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Pro Vase pacienty s relabujici remituijicf
roztrou$enou sklerézou (RR RS)

ZACNETE LECIT VCAS.
ZACNETE RAZANTNE.'?

relativni snizeni rizika progrese EDSS trvajici 24 tydnu
4 Y94 oproti placebu (pomeér rizik 0,46; 95 % interval YSABR
spolehlivosti 0,33 az 0,64; p<0,001)'? ®
(natalizumab)

. relativni snizeni poctu relapsu po 2 letech
° Ié¢by oproti placebu (0,23 vs. 0,73)"2

. pacientl bez klinické a radiologické aktivity
onemocnéni?

Reference: 1. Polman CH, 0'Connor PW, Havrdova E, et of; AFFIRM Investigators. A randomized, placebo-controlled ril of notalizomab for relapsing mulfple sclerosis.N Engl ) Med. 2006;354(9):
899-910. 2. TYSABRI Souhen informaci o pripravku, kvéten 2015. 3. Hovidova £, Goletta S., Hutchinson M, et al; Effect of natalizumab on clinical and radiological disease activty in MS: ,

a refrospectve analysis of the Natalizomab Safety and Eficacy in R IS (AFFIRM) study. Loncet Neurol. 2009; 8 (3): 254-260 B i 0 ge n
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Pro Vase pacienty s relabujici remituijicf ‘
roztrou$enou sklerézou (RR RS) TYSABRIO

(natalizumab)

ZACNETE LECIT VCAS.
ZACNETE RAZANTNE. 2

Zkrdcend: informace o lécivém piipravku Tysabri. Nzev pipravku: TYSABRI 300 mg koncentd proinfui roztk.Slofents eden ol Koncntity obschuie natazumabum 20 my, Ul seznam pomocnjch ek
weden v SPC. Terapeuticke indikace: TYSABRI je indkovan v monoterapi jako onemocnéni modfikujic 1écbo u dospélch s weoce oktivni relabuic-remituic oztiousenou sklerazou (R RS) u ndsleduicch skupin pacentt: *po-
cienti s wysoce aktvnim onemocnénim novzdory Gplnému o adskvatnimu écebingmu yklu s clesportjednou ongmocnén moifkuict lecbou (DMT) nebo pacenti s rychle se wuieic ézkou reabujictreminjic roziousenou sklergzou, de-
finovanou 2 nebo vice reapsy v ednom roce a's 1 nebo vice godoliniem zkontrastnénimi lozisky na MR mozku nebo vizaamnym zvkenim poctu T2 loisek ve stovndn s piedchozim nedévno provedenym MRI. Dévkovéini a zpisob
podani: Priprovek TYSABRI 300 mg se podavd introvendzni infuz jednou 20 4 tjdny. Komtraindikace: Hypersenzifvito na natalizomab nebo na kieroukoliv pomocnou atku pifpravku. Progresivni multfokaln leukoencfalopie
(L. Pacienti s 2vySenym izikem oportunnich infekef (01) vetn: pacient s naruSenou imunitou (véetn pacientd podstupuicch imunosupresivi erapie nebo tch, u nichZ doslo k naruSent imunity piedchozimi terapiemi). Kombinace
s injmi DMT. Zndma aktun! malign! onemocnéni s wjimkou pacent’ s bazocelulamim karcinomen Kize. D&t dospivaic ve véku do 18 let Zvltni pozorénis PAL Pouziti TYSABRI bijv spojovno se zwSenym rizkem P,
oportunni infekel vyvolanou JCvirem, Ktexd miZs bt fodlni nebo vest k ké2ke invalicite. Leka¥ musf posoudit wyhody a rizka Iéchy TYSABRI. Pacienti must bt po elou dobu léchy ledovani v pravidelnych intenvalech o mj bt poueni o
(asnjch projevech o piiznacich PIL. JC virus rowné zpéisobuje newronopati granulaimich bungk (6CN). Rizkove fotory spajené se zvjSenym rizkem vaniku PMAL isou: piftornost protatek profi JC vir, rvani léchy, zvasté -l dle ne
2 roky; ivani imunosupresiv pied uZivanim TYSABRI. Testoan proflatek profviu JC: Serologicks testovtin profltek proi viry JC s doporucuje pled zahdienim Iéchy pipravkem TYSABRI nebo u pacentt, u Kierjch je stov proflatek
nezndmy. Pacient s negativnim ndlezem proildtek profi viru JC mohou bt piesto wystavent rziku vzniku PHL Daponucuje se opakovand estovani pacientt s negafivaim ndlszem profiltek prof viry JC kazdyjch 6 mésicd. *U pacent s
nizkou hodnotou indexy, keff v minulost nebyli éceni imunosuprsivy, se doporucuie opakovang vySefient Kazdch 6 mésic po dosaent 2 It lecby. Pouiit plazmaferézy (PLEX) nebo infrovenaznih imunoglobulinu (VIG) mée ovlvnt
vysledsk interpretac festu na profildtky pofivirw JC v séru. Pacenti emaji byt tstovni na protlatky prfiviru JC do 2 yenG po PLEX, ani do 6 meésic po podaini IVIG. Segning PAL pomoct MRI: Ped zahcjenim Iéchy pfpravkem TYSABRI
must byt k dispozic jako reference soucasné MRI (obuykle ne strs jok 3 mésie) a toto ySetient se must opakované provddét lespor jednou za tok. *U pacienttse zvikenym rzikem PHL i tiebo vzt st MRI wetfent zo pouiit
edceného protokolu. To zohmuje pacenty, keff maf viachny 3 rizikove foktory vznik PANL ngbo teff byl v minulost éceni imunostpresivy ole maif soky indei protiatek profi viru JC  isou Iéceni pifpravkem TYSABRI déle ne 2
roky. Rizko vaniku PMLu pacient lcenych piipravkem TYSABRI po dobu deki 7 2 roky pi hodnoté indexu < 0,9 e nizké o znacné se zwsuie pi hodnotdch indexy wSich ne 1,5. Neni znamo, zda u pacentd picvedenjch z DMT s
imunosupresivnim Gcinkem no pifprovek TYSABRI existuie zwjSene rizko P, proto mj byt fito pacient coséji sledovaini. Byly hldSeny piipady asymptomaticke PAL na zakladé MRI o poziivniho ndlezu JCV DNA v mozkomiSnim mok.
Pii podsaent na PAL ngbo JOV GCN se must dalf podavani pifpravku pienusi, dokud nebude PAL wloucena. PHL byl hldSena po ukoncent léchy pipravkem TYSABRI u pacientS, u nichZ nebyly zjtény nclezy, keré by na PML dobé
ukonceni écby upozorfovaly. *Pacientia ek majf po ukoncent léchy pokeacovat ve steiném protokolu monitorovani o nadale pozomé sledovat vyskyt jokjchkoliv nowjch projevd a pfznokd, kieré mohou naznacovat PML, esté piblzng
0o dobu dakich 6 meésic. Jestize se u pacienta vyvine PML, podcvani TYSABRI must byt vl ukoncano. PIL o IRIS (imunorestitchi zdngdi syndrom): IRIS se vyskytuje témés u wech pacentd s PML Iécenych TYSABRI po jeho wysazen
nebo eliminaci z obéhu. Infekce vietné O TYSABRI zvSuie rizko romvoje encefuiicy o meningitcy zpésobene viry herpes simplex a vricella zoster. U pacient écenych pipravkem TYSABRI byla pozorovaing okutni rfinclni nekeczo, Kerd
miZe vt ke ziaté ziaku. Pi podszient na Ol e tieba podavani TYSABRI pozostavit, dokud nebude moiné tokovou infekei wyloucit. Jestize s6 v pacienta vyvine O, muss byt podavaini TYSABRI trale ukonceno. Odbome poradenshi Lékali
se must obeznamit s Informacemi pro lekae o Pokyny k Iéche. Lékafi must s pacientem prodiskutovat vihody  rizka lechy a piedat mu Kartu pacienta. Lékaf o pacient musf podepsat Formular o zuhcieni i o pokiacovdni v Iéche. Po-
cient musf byt poucen, 22 v piipads vyskytu jakekoliv infekce, must Iékare informova, 22 sou Iéceni TYSABRI. Hypersanifva: S TYSABRI byly spojovany hypersenziivi reakce vieing zavaznjch systémovjch reakel Pacienty je fiebo le-
dovot béhem infuze a oz 1 hodinu od ukontent nfuze. Pacient,  nich se objevila hypersencitvn reakee, must byt tvale wiazeni 2 léchy TYSABRI. Soubsind écha imunosupiesivy: Soubézné pouzivin TYSABRI s iy imunosupresivnimi
0 antingaplastckjmi terapiemi e Konfraindikovano. Piedchozt Iécha imunosupresivnimi nebo imunomodulacimi trapiem. *Pf pievcdsin pacentt z ing DNT no pifpravek TYSABRI je nutng zohledit polocas o zpiso dcinky této daki
terapie. Ped zahdienim lechy pifpravkem TYSABRI se doporuciie ySefitdplny kiewn obraz (vcetné lymfocytG). Zahajen léchy pipravkem TYSABRI po alemtuzumabu se nedoporucuie. Imunogenicta: ZhorSent choroby nebo pihody spojené
s infuzt mohou signalizovat vjvoj profldtek prot natalizumabu. Jatempihody: Byly hldSeny zavazn neZadoud dcinky poskozZent jater. V' pifpads zdvaing poruchy funkee jotr by mel byt TYSABRI wysazen. Ukoncent lechy TYSABRI: Notol-
umob 28t v ki cco 121dn od posledn devky. Ferilto, téhotenstvi a kojeni: Doporutuie s, oy byl u novoozench Zen, kterjm byl v prbéh tethotimesty éhotensttpodin pfprovek TYSABRI,Sledovtin mnj viskyt
hematologikjch obnomalit.Jefize eno oéhotni v dobé, ky TYSABRI poud, e ebo avit koncen podutin TYSABRI. Notalzumab se whu do idského mateikého miék. Kjeni met byt béhem ity YSABR! pieuSeno. Ucinky
na schopnost fidit a obsluhovat stroje: S pripravkem TYSABRI nebyly provedny Zadng studie hodnatic dcinky na schapnost idit a obsluhovat stroe. Negadouei éinkys Casté: infakce mocového troktu, nasofaryngiido,
kopivka, bolestihlovy, zdvraté, vraceni, nauzea, artrlgie, Zublost, pyrexie Unova. Ménd cast: hypersenzivit, PML *Po uveden pifpravku na tth byl u pacient s RS hlaseny zvang, Zvot ohvozujicta nkdy i smrtelné pipady ence-
folitidy o meningiticy a pipady JOV 6CN. V postmarksfingovych obsenvatnich studiic byl u pacient lecenych piipravkem Tysabi hldSeny vzdené, z6vainé piipady anemie a hemolytické anemie. Predévkovanis Nebyl hldsen Zidny
piipad piedavkovani. Podminky uchovavani: Neotedend inekéni lfvicke: Uchovavete v chlodicce (2 °C— 8 °C). Chrate pied mrazem a svétlem. Natedény rozok: Po nofedéni neproclend pouie. Pokud se nepouzie okamiit,
naiedény roztok se must uchovdvat pfi eploté 2 °C— 8 °Ca must byt podan infuzt do 8 hodin od naedéni. Balenz 15 ml koncentrty v injekni lahvicce. 1 njekchi lahvicka v krabice. Drfitel rozhodnuti o registraci: Biogen
dec Limite], Maidenhead, Berkshir, SL6 4AY Velkd Bitnie. Reg. .2 £U/1/06/346/001. Zpbso dhrady a vydeje: Pipiavek je vizin no lékisky piedpis o e piné hrazen 2 protiedkS veieiného zhovorniho pojistén oko 2dcét
Gctovany leciv prfprovek (ZULP). Datum revize textu: 09/2016.

W Tento lécivy piipravek podléha dolsimu sledovani. To umozni rychlé ziskani nowjch informaci o bezpecnosti. Zaddme zdravotnické pracowniky, aby hldsili jakdkoli podezeni na neZadouct dcinky.

Pred piedepsdnim léku se prosim seznamte s dplnou informaci o pifpravku.
*\Simngte si prosim zmén v informacich o lecivém piipravku

Reference: 1. Polman CH, 0'Connor PW, Havidova E, et ol; AFFIRM Investigators. A randomized, placsbo-controlled trial of notalizumab for relapsing muliple scerosis.N Engl J Med. 2006;354(9):
899-910. 2. TYSABRI Souhrn informacf o piipravku, kvéten 2015. 3. Hovidova £, Goletta S., Hutchinson M, et l; Effect of natalizumab on clinical ond radiological disease activity in MS:
a refrospective analysis of the Notalizumab Safety and Effcacy in R MS (AFFIRM) study. Lancet Newrol. 2009; 8 (3): 254-260
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HLAVNIi SYMPOZIA

Hlavni sympozium 2 - Cerebrovaskularni
onemocnéni

Pfednemocnicni vybér pacientd s cévni mozkovou
pfihodou k mechanické rekanalizaci

Vaclavik D', Bar M? Klec¢ka L3 Hole$ D*

' Neurologické oddélent, Vitkovickd nemocnice, a.s., Ostrava
2Neurologickd klinika LF OU a FN Ostrava

? Meéstskd nemocnice Ostrava

“Zdravotnickd zdchrannd sluzba MSK, Ostrava

Uvod: Podle véstniku Ministerstva zdravotnictvi ¢. 8/2010 jsou
pacienti s podezfenim na cévni mozkovou pithodu (CMP) na zékladé
vysledku FAST testu (tridZz pozitivni pacienti) transportovani do
spadovych primarnich iktovych center k co nejrychlejsi [é¢bé pomoci
systémové trombolyzy. V roce 2015 bylo prokdzano, Ze pacienti
s akutni okluzi mozkové arterie dosahuji vyrazného zlepseni po
rekanalizaci cévy pomoci mechanické trombektomie (MT). Vykon
musf byt proveden do 6 hod od vzniku CMP, ¢asnéjsi rekanalizace majf
vyrazné lepsi vysledky. MT je persondlné i materidlné naroc¢ny vykon
a je provadény pouze v 15 centrech v Ceské republice. Pfevoz viech
tridz-pozitivnich pacientl z terénu do priméarnich iktovych center,
ve kterych se MT neprovéadi, mize opozdit zahajeni MT. Na zékladé
téchto skute¢nosti doslo k modifikaci FAST testu na FAST PLUS test.

Tento novy test odhaluje kromé podezreni na CMP, také pfitomnost
tézké jednostranné hemiparézy, kterd maze svédcit pro uzavér velké
mozkové arterie. Tridz-pozitivni pacienti na zakladé FAST PLUS testu jsou
po telefonické konzultaci pffmo sméfovani do nejblizsiho centra, které
poskytuje MT.

Cil: Cilem studie je urcit specificitu a senzitivitu FAST PLUS testu ve
vztahu k CT angiograficky potvrzené okluze velké arterie v predni
mozkové cirkulaci.

Metodika: VV lednu 2016 byli 1ékafi a zachranafi uzemni rychlé |ékarské
sluzby MS kraje vyskoleni pomoci e-learningu v nové verzi Iktové karty,
kterd obsahuje FAST PLUS test. U viech pacientll byla zaznamenana
demograficka data, provedeno NIHSS skére, CT mozku a CT angiografie.
Byla vypoctena senzitivita a specificita testu FAST PLUS testu pro
pfitomnost okluze velké mozkové tepny (ACI, ACM).

Vysledky: V obdobf od bfezna do cervence 2016 bylo do FN Ostrava,
Vitkovické nemocnice Ostrava a Méstské nemocnice Ostrava
transportovano pomoci rychlé zachranné sluzby celkem 200 pacientl
s provedenym FAST PLUS testem. U 66 pacientd (33 %) CT angiografie
prokdazala okluzi intrakranidIni cévy. Senzitivita testu pro okluzi ACI/ACM
byla 95 % a specificita 52 %, negativni prediktivni hodnota byla 96 %,
pozitivni prediktivni hodnota 51 %. Po vyfazeni jednoznac¢né $patné
vyplnénych testl zachranafem byla specificita 76 %.

Zavér: V nasdi praci jsme zjistili vysokou senzitivitu FAST PLUS testu.
Viysledky svéd¢i pro vhodnost testu k pfednemocni¢ni selekci pacient(
s podezienim na ischemickou CMP s uzdvérem velké mozkové
arterie.
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Hlavni sympozium 3 - Demence a kognitivni
poruchy

APOE*4 - Vyznam pro prevenci, progndzu a lécbu
demence; prvni ¢eska data
Sheardova K'?, Vyhnalek M"3, Laczé J*3, Andel R, Marciniak R',
Hudecek D'?, Nedelskd Z'3, Hort J'?
"ICRC - Mezindrodni centrum klinického vyzkumu,
FN u sv. Anny v Brné
?I. neurologickd klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné
*Neurologickd klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha
“School of Aging Studies, University of South Florida,
Tampa, USA

Uvod: Apolipoprotein E je sérovy protein zapojeny do transportu,
skladovani a metabolizmu cholesterolu. Vyskytuje se v izoformach E2,
E3, E4, které se lisi svojf funkci. Izoforma APOE*4 je dlleZitym genetickym
rizikovym faktorem pro sporadickou Alzheimerovu nemoc (AN) i srde¢ni
choroby. APOE*2 je naopak protektivni, spojovédna s dlouhovékosti,
v homozygotni podobé je vsak spojena s hyperlipoproteinemii lll. typu
a rizikem predcasné manifestace aterosklerézy. Exprese APOE genu mdze
byt ovlivnéna interakci s jinymi geny, ale také vlivy prostredi a Zivotniho
stylu. Prevalence izoformy APOE*4 se lisf dle geografické polohy. PGvodné
vyhodné alela €4 pro nase predky s nepravidelnym pfijmem potravy
se v podminkach zapadni civilizace s bohatou stravou a vy3sim vékem
doziti stava rizikovou pro rozvoj AN. Prezentujeme zde data z databéze
Czech Brain Aging Study (CBAS) o vyskytu jednotlivych APOE izoforem
v réznych kognitivnich kohortach. Jedna se o prvni data tohoto typu
v ¢eské populaci.

Cil: Prezentujeme zde data z databdze CBAS o vyskytu jednotlivych
APOE izoforem v réznych kognitivnich kohortach. Jednd se o prvni data
tohoto typu v ¢eské populaci.

Metodika: Subjekty s podezfenim na poruchu kognice a kognitivné
zdravé kontroly nad 55 let byly vysetfeny v rdmci CBAS ve dvou
centrech — v Brné a Praze. U viech bylo provedeno neuropsychologické
vysetfeni, MR mozku, stanoven APOE genotyp, vyplnény dotazniky
na subjektivni poruchy paméti, u nékterych zméfena hladina tripletu
v likvoru ¢i amyloidovy PET. Subjekty jsou rozdéleny do kohort na
zakladé konsenzualni diagndzy — zdravé kontroly (NC), subjektivni
kognitivni pokles (SCD), mirna kognitivni porucha amnestickd (aMCl)
a neamnesticka (naMCl) a demence pri AN (DAT).

Vysledky: V letech 2012-2015 bylo vysetfeno 841 subjektld (38 NC,
282 SCD, 278 aMCl, 123 naMCl, 64 DAT, 56 jiné demence) z nich 0 mélo
£2/2,88 E2/3, 479 E3/3, 17 E2/4, 225 E3/4 a 32 E4/4 genotyp. Frekvence
APOE*4/- byla 13% u NC, 29% u SCD, 40% u aMCl, 24% u naMCl a 50%
u DAT, APOE*4/4 frekvence u DAT byla 14%, zatimco u ostatnich
kohort 39%.

Zaveér: Prevalence APOE*4/—a APOE*4/4 u NC a DAT odpovida prevalenci
ve stfedni Evropé. V SCD kohorté se prevalence APOE*4/- bliZila vice
MCI a DAT nezli NC, coz podporuje hypotézu, Zze subjektivni stiznosti
na pamét mohou reflektovat populaci s rizikem rozvoje AN dfive nez
neuropsychologické vysetieni. Diskutujeme také vyznam vysetieni APOE
z hlediska moznych preventivnich opatfen.

Porucha glukézovej tolerancie a nizsia fyzicka
aktivita sa spajajua s poklesom kognitivnych
funkcii

Schon M, Slobodova L', Krumpolec P?, Vallova S', Kosutzka Z3,
Straka I?, Valkovic P?, Ukropec J?, Ukropcova B'?

'LF UK Bratislava

?Biomedicinske centrum SAV, Bratislava

?II. neurologickd klinika LF UK a UN Bratislava

Uvod: U pacientov s poruchou glukdzovej tolerancie a nizkou fyzickou
aktivitou stupa riziko poklesu kognitivnych funkcii na podklade
metabolickych, vaskuldrnych a neurodegenerativnych zmien.

Ciel 1. otestovat batériu pocitacovych kognitivnych testov a 2. sledo-
vat vztah medzi glukézovou toleranciou, Uroviiou fyzickej aktivity
a kognitivnymi funkciami.

Metédy: Skupina 56 seniorov (69,6 + 1,8 rokov, M = 22, 7 = 34) zahfnala
kognitivne zdravych (n = 33) a pacientov s lahkym kognitivnym deficitom
(MCI, n = 23). Podskupina mala poruchu tolerancie glukézy (n = 19), ktoru
sme stanovili ordlnym glukézotoleran¢nym testom (OGTT). Kognitivne
funkcie sme stanovili kognitivnymi testami (Addenbrookov test ACE-R,
Mini-Mental State Examination MMSE, batéria pocitacovych testov
CogState) a fyzicku aktivitu akcelerometrom a validovanym dotaznikom.
Vysledky: Jedincov s MCI charakterizovalo nizsie skdre v pamatovych
doménach kognitivnychtestov (CogState, ACE-R) v porovnaniso zdravymi
kontrolami (p < 0,05). Pozornost a reakény ¢as stanovené testami CogState
korelovali so skore testu ACE-R (R = 0,34; p < 0,05). Pacienti s poruchou
glukézovej tolerancie mali nizsie skére v testoch ACE-R (p < 0,05) a MMSE
(p < 0,03). Glukdzova tolerancia negativne korelovala s reakénym ¢asom
(CogState; p < 0,05) a pozitivne s exekutivnymi a psychomotorickymi
funkciami (CogState; p < 0,02). Miera fyzickej aktivity negativne
korelovala s reakénym casom (CogState, R = 0,30; p < 0,05) a pozitivne
s exekutivnymi funkciami (CogState, R = 0,39; p < 0,03).

Zaver: Porucha metabolizmu glukdzy a nizka roven fyzickej aktivity sa
moézu spajat so zmenami kognitivnych funkcii, ktoré su detekovatelné
pomocou Standardnych a pocitacovych kognitivnych testov. MéZzeme
predpokladat Zze zvysenie fyzickej aktivity ma potencial priaznivo
ovplyvnit kognitivne funkcie u seniorov.

Grantova podpora: SAS-NSC Joint Research Cooperation grant 2013/17,
VEGA 2/0191/15.

Amyloidovy PET a vysetieni biomarkerii likvoru

u demenci neurodegenerativni etiologie v klinické
praxi

Cerman J', Vyhnélek M!, Sheardové K?, Hort J!

"'Neurologickd klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

2|CRC — Mezindrodni centrum klinického vyzkumu, FN u sv. Anny v Brné

Uvod: V poslednich diagnostickych kritériich ACH je kladen ddraz
na ¢asnéjsi diagnostiku a s tim souvisejici presun tézisté z klinického
obrazu ve prospéch biomarkert. V CRje jiz cca 1 rok dostupné vysetieni
pomoci amyloidového PET, ktery stejné jako vysetienti likvoru umoznuje
zhodnotit metabolizmus mozku.
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Cil: Vzéjemné srovnat vysledky vysetfeni metabolickych markerd
(amyloidovy PET, biomarkery v likvoru), jejich konkordanci a dopad na
lé¢bu u jednotlivych pacientd.

Metodika: Studie zahrnovala celkem 20 pacientd Kognitivniho centra
Neurologické kliniky FN Motol ve stadiu MCl nebo mirné demence,
ktefi byli indikovani z dévodu 1. diferencidini diagnostiky FTLD a ACH
(n = 11), 2. presenilni demence (n = 3), diferencidIni diagnostiky ACH
a Parkinsonova onemocnéni (n = 3) a suspekce na neurodegenerativni
onemocnéni na pozadi psychiatrické komorbidity (n = 3). Pacienti
podstoupili standardni vysetfeni zahrnujici MR, neuropsychologické
vysetienf vysetfeni biomarker( v likvoru (beta-amyloid, tau a fosfo-tau)
a amyloidovy PET na pfitomnost kortikalnich depozit amyloidu, ktery byl
hodnocen vizualné. Na zakladé vysledku amyloidového PET byly pomoci
Youldenova indexu nasledné vypocitany cut-off pro hladiny beta-
amyloidu a fosfo-tau v likvoru.

Vysledky: Vysledek amyloidového PET byl konkordantni s vysetienim
beta-amyloidu v likvoru v 90 %, s vysledkem fosfo-tau v 90 %
a s vysledkem celkového tau v 65 % pripadd. Cut-off pro beta-amyloid
582 pg/ml (plvodni 665 pg/ml) mél 80% senzitivitu a 100% specificitu
k vysledku amyloidového PET. Cut-off pro fosfo-tau 45,3 pg/ml (pvodni
48 pg/ml) dosahl 87% senzitivity a také 100% specificity. Na zékladé
interpretace vysledkd amyloidového PET byla u 20 % pacientd byla
vysazena lécba ACHEi a u 20 % lé¢ba nové nasazena.

Zavér: VysetienikortikdInich depozit amyloidu pomoci PET a biomarkerd
v likvoru vykazuje vysokou konkordanci. S vétsi kohortou pacientd by
bylo mozno navrhnout cut-off pro metabolické vysetfeni mozku tak, aby
se maximalizovala jeho vytéznost. Interpretace amyloidového PET méla
vyznamny klinicky dopad na Iécbu pacientd.

Exekutivni dysfunkce ve vztahu k atrofii

ventromedialni prefrontalni kiiry u Parkinsonovy

nemoci

Razicka F', Bezdicek O', Roth J', Vymazal J?, Rizicka E', Mueller K3, Jech R!
'Neurologickd klinika a Centrum klinickych neurovéd 1. LF UK a VFN v Praze

?Radiologické oddeéleni, Nemocnice Na Homolce, Praha

*Max Planck Institute for Human Cognitive and Brain Sciences, Leipzig,
Germany

Uvod: Baterie frontalnich funkci (Frontal Assessment Battery; FAB) slouzi
k orienta¢nimu vysetreni exekutivnich funkci u Parkinsonovy nemoci
(PN).

Cil: Cilem prace bylo zjistit morfologické koreldty exekutivniho deficitu
u non-dementnich pacientd s PN pomoci voxel-based morfometrie
(VBM).

Metodika: FAB jsme vysetfili u 29 pacientld s PN (13 zen, 16 muzd,
vék 659 + (SD) 6,6 let a trvani nemoci 11,8 + 4,5 let) a 27 veékové
a pohlavné vazanych zdravych osob. Cut-off skére pro signifikantni
deficit exekutivnich funkci byl dle FAB stanoven na < 15. Morfologické
zobrazeni mozku bylo provedeno na 3.0T MR pfistroji (Magnetom
Skyra, Siemens, Germany) pomoci T1-MPRAGE sekvence s rozlisenim
1% 1x Tmm.Pomoci obecného linedrniho modelu implementovaného
v programech SPM12 a CAT12 byly hodnoceny lokalni rozdily denzit
$edé hmoty mezi skupinami. Pouzitim mnohonasobné regresni analyzy

jsme hodnotili zavislost mezi denzitou sedé hmoty a FAB bez ohledu
na skupiny. Vysledky skupinové statistiky byly prahovany na hladiné
vyznamnosti p < 0,001 s FEW korekci (p < 0,05) na velikost klastru.
Vysledky: Pacienti s PN vykazovali oproti kontrolni skupiné vyznamné
niz8i FAB skore (PN: 15,0 + 1,7, Normy: 16,9 + 0,8; p < 0,00001), pficemz FAB
skore < 15 mélo 19 pacientd a 1 kontrolni osoba. Skupinové analyza VBM
prokdzala u PN ve srovnani s kontrolnf skupinou vyznamné nizsi denzitu
sedé hmoty v okcipitalnich a temporalnich oblastech kortexu a precuneu
bilateralné, g. cinguli anterior vpravo, g. frontalis inferior a medius vlevo,
g. rectus a ventromedidlnim prefrontdlnim (VMPF) kortexu bilateralné.
FAB pozitivné koreloval s denzitou $edé hmoty ve VMPF kortexu vpravo
(rho = 0,53; p < 0,001) a ¢asti pravé mozeckové hemisféry (rho = 0,48;
p < 0,001) bez ohledu na skupiny.

Zavér: PN bylo i u non-dementnich pacientd spojena s rozséhlou atrofif
sedé hmoty, a to pfedevsim v okcipito-temporélnich a frontélnich
oblastech mozku. Skére FAB, které odrdzi globalni deficit exekutivnich
funkci, korelovalo selektivné s atrofii VMPF kdry, o které je zndmo, Ze je
zapojeno predevsim do exekutivnich funkci, jez byvaji postizeny ¢asto jiz
v ¢asnych stadiich PN.

Podpofeno grantem GACR 16-13323S a projektem PRVOUK-P26/LF1/4.

Test prostorové a obrazkové paméti (TEPOP) pro
detekci mirné Alzheimerovy nemoci

Barto$ A

3.LF UK a FN Krdlovské Vinohrady, Praha

Ndrodni tstav dusevniho zdravi, Klecany

Uvod: U Alzheimerovy nemoci (AN) je narusena vizualni a prostorova
pameét.

Cil: Pro tyto deficity by bylo vyhodné vyvinout kratky test k jejich
zjistovani v ¢asném stadiu nemoci. Proto obtiznost testu je zvysena
plnénim dvou ukold soucasné.

Metodika: Novy test se nazyvd Test prostorové a obrazkové paméti
se zkratkou TEPOP podle pocatecnich pismen. Ukolem vysetiovaného
je zapamatovat si ndzvy a zarover polohu $esti obrazkd umisténych
v siti deseti policek. Po 10 s prohlizeni obrazkd vysetfovany vypisuje
nazvy obrazkd do spravnych policek. Takto vstépuje 2krat. Po distrakci
v prdméru 13 min nasleduje oddélené vybaveni stejnym zplsobem.
Pri kazdém vstipeni a vybaveni se zvlast vyhodnocuje pocet spravnych
nazvl obrdzkl a zvIlast pocet spravné umisténych obrazkd. Testem
TEPOP a Montrealskym kognitivnim testem (MoCA) bylo vysetieno
28 pacientl s AN podle kritérii NIA-AA a s mirnym kognitivnim postizenim
podle Mini-Mental State Examination (MMSE) se skérem vétsim nez
20 bodd (MMSE 25 + 3 body, MoCA 19 + 5 bod(, vék 79 + 7 let, 36 % Zen,
vzdélanf 15 £ 3 roky) a 18 normalnich starsich osob (NOS) srovnatelného
véku, pohlavi a vzdélani s normalnimi vysledky neuropsychologického
vysetfeni a v testu MoCA (27 + 3 body). Jako hlavni ukazatel paméti
bylo zvoleno odddlené vybavenia pocet spravnych nazvi ve spravnych
polohach.

Vysledky: Oproti NOS podali pacienti s AN vyznamné horsf vykony ve
vsech fazich pro vsechny sledované ukazatele (p < 0,001): 1. vstipeni —
pocet ndzvi obrazkd (4 vs. 3) a pocet spravnych pozic (3 vs. 1), 2. vstipeni—
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pocet ndzvi obrazk{ (5 vs. 4) a pocet spravnych pozic (5 vs. 2) a oddalené
vybaveni—pocet ndzv( obrazkd (4 vs. 1) a pocet spravnych pozic (4 vs. 1).
K odliseni obou skupin byl pro spravnou pozici pfi oddaleném vybaveni
zjistén optimalni hrani¢ni skor < 1 se senzitivitou 85 % a specificitou 88 %.
Plocha pod kfivkou byla 0,91. U NOS souvisela spravna pozice obrazk(
s vékem (r = -0,3), ale byla nezavisla na pohlavi nebo vzdélani.

Zavér: Pivodni ¢esky test TEPOP je ndro¢nou zkouskou, kterd efektivné
provéfuje prostorovou a obrazkovou pameét v pfijatelném case s dobrymi
psychometrickymi vlastnostmi pro detekci mirné AN. Zdznamovy arch je
volné stazitelny na www.nudz.cz/adcentrum.

Podporeno projekty PRVOUK 34, NPU | LO1611 a RVO 00023752.

Jak (ne)validovat testy kognitivnich funkci,
pfipad Montrealsky kognitivni test

Nikolai T, Bezdi¢ek O

Laborator neuropsychologie, Neurologickd klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: Problém adaptace a validace test(i kognitivnich funkci do ¢eského
prostredi nabyva v soucasné dobé na stéle vétsi vyznamnosti. Zejména
v anglicky mluvicich zemich jsou testy kognitivnich funkcf rutinnim
nastrojem pro hodnoceni Urovné kognitivniho deficitu a jako podporu
své klinické uzite¢nosti obvykle uvadéji i celou fadu normativnich
a valida¢nich studii. V ceské odborné vefejnosti vsak dosud nejsou
plné reflektovény standardy Uspésné adaptace zahrani¢nich metod do
Ceského prostredi. Problémy pfindsi rovnéz riznd podoba metodologie
valida¢nich studif ceskych verzf testd. Jako priklad problém0 s adaptaci
Ceské verze testu kognitivnich funkci analyzujeme ceskou adaptaci
Montrealského kognitivniho testu (MoCA).

Cil: Cilem studie je analyza ¢eského prevodu testu MoCA, v¢. dostupnych
valida¢nich studii, z pohledu standard psychologické metodologie
a pravidel pro pfevod testového materidlu do odlisného jazykového
a kulturniho prostredi.

Metodika: Zakladni zasady pro ¢eskou adaptaci testd kognitivnich funkcf
jsme sledovali u jednoho z nejpouzivanéjsich skriningovych testd kognice,
MoCA. Analyzovali jsme zplsob adaptace MoCA do ceského prostiedi
a dostupné ceské valida¢ni studie z pohledu adekvatnosti prevodu
testového materidlu, metodologie valida¢nich studif a jejich vysledkd, ve.
doporuceni pro klinickou praxi a udavanych klinickych voditek.
Vysledky: Celkem jsme analyzovali 7 publikovanych metodickych,
valida¢nich ¢i normativnich studif ¢eské verze MoCA. Dle dostupnych
Udaju k prevodu testu byla ceskd verze MoCA prevedena zplsobem
pouze castecné reflektujicim ceské prostiedi. Z dostupnych validac¢nich
studii vyplyva, Ze zejména doslovné preloZzend pamétova Skala
méni hodnoty senzitivity a specificity ¢eské verze oproti obdobnym
zahrani¢nim studifm. Metodologické problémy se objevuji i v nékterych
dalsich zverfejnénych valida¢nich studiich testu MoCA. Doporuceni pro
klinickou praxi, formulované v nékterych valida¢nich studiich, mohou
byt zkresleny zvolenou metodikou studie.

Zavér: Ceskd adaptace MoCA nebyla provedena dle standardd
béZnych pro prevod psychologického testu do odliSného jazykového

a kulturniho prostredi. Z ¢eskych valida¢nich studif vyplyvaji i odlisné
hodnoty specificity a senzitivity od zahrani¢nich studif, které mohou
byt poznamenény zplsobem prevodu testu a zvolenou metodologif
vyzkumu.

Studie byla podporena grantem vyzkumnym zédmérem PRVOUK-P2/LF1/4.

Koncentrace donepezilu v mozkomisnim moku

u pacienti s Alzheimerovou demenci

Valis M', Masopust J', Vysata O, Hort J*3, Dolezal R*, Tomek J',
Tamova M®, Ku¢a K*, Zdérova Karasova J*3

'Neurologickd klinika LF UK a FN Hradec Krdlové

?Neurologickd klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

*ICRC — Mezindrodnfi centrum klinického vyzkumu, FN u sv. Anny v Brné
“Centrum biomedicinského vyzkumu, FN Hradec Krdlové

*Fakulta vojenského zdravotnictvi Univerzita obrany, Hradec Krdlové

Uvod: | kdyz nékteré studie popisujf farmakokinetiku a farmakodynamiku
donepezilu v perifernim kompartmentu, studie zaméfené na prepravu
|é¢iva pfes hematoencefalickou bariéru jsou stdle jesté velmi vzacné.
Koncentrace a kolisani donepezilu v mozkomisnim moku (CSF) po
podani léciva dosud nebyla v literatufe popséna.

Cil: Primdrnim cilem je zavést dostatecné citlivou a reprodukovatelnou
metodu stanoveni koncentrace donepezilu v biologickych vzorcich
(plazma, mozkomisni mok) pro jeji nasledné vyuziti v preklinickych
a klinickych studiich.

Metodika: Vysetfeno bylo 16 pacientd s Alzheimerovou chorobou, kteff
byli na pravidelné standardnf terapeutické davce donepezilu (10mg za
den) po dobu nejméné tii mésicd. Pacienti byli rozdéleni do dvou skupin
v zdvislosti na ¢ase v plazmé a CSF vzork(: 12 hod (n = 9; 4 muzi; vék
78,68 + 7,35 let) a 24 hod (n = 7; 3 muzi; vék 7714 + 5,87 let) po podani
donepezilu. Odber likvoru byl proveden atraumatickou lumbaln{
jehlou. Vzorky byly analyzovény na Agilent 1260 Series kapalinovém
chromatografu. Software Agilent ChemStation a statisticky software
Prism4, verze 5.0 (GraphPad Software, USA) byly pouzity pro analyzu
vysledkd.

Vysledky: Koncentrace donepezilu v plazmé po 12hod intervalu byla
vyssi (mean £ SEM; 39,99 + 590 ng/ml) ve srovnani s koncentraci po
24hod intervalu (29,38 + 1,71 ng/ml). Na rozdil od toho byla koncentrace
donepezilu v CSF vyssive 24hod intervalu (7,54 + 0,55 ng/ml) ve srovnanf
s koncentraci po 12hod intervalu (5,19 £ 0,83 ng/ml).

Zavér: Nase prace ukazuje jasnou c¢asovou zavislost farmakokinetiky
donepezilu. Jeho koncentrace v CSF byla zhruba dvakrat vyssi za
24 hod po posledni dévce nez po 12 hod. Maximalni doporucend
davka donepezilu v EU je 10mg za den, v USA je schvéleno 23 mg den-
né. Nase prace podporuje pouzitf vyssich davek donepezilu v 1é¢bé AD,
protoze vyhodnocena koncentrace v CSF je relativné nizké a nenf stabilnf
v pribéhu celého dne.

Grantové podpora: grant FNHK00179906 (Ministerstvo zdravotnictvi CR)
a program PRVOUK P37/08.
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Hlavni sympozium 4 - Neuromuskularni
onemocnéni

Neuromuskularni choroby v Ceské republice
Vohérka S
Neurologickd klinika LF MU a FN Brno

Uvod: Sekce Neuromuskularnich chorob CNS (NMS) sdruzuje Iékafe se
zdjmem o problematiku neuromuskuldrnich chorob.

Cil: V soucasné dobeé registrujeme 148 aktivnich ¢lend. V roce 2009 Ceska
neurologickd spolecnost schvdlila statut center. Soucasny pocet center
je 9. Tedy pfiblizné 1 centrum na > 1 mil. obyvatel. Sekce dlouhodobé
usiluje o pfimérenou centralizaci péce o vzacné choroby. Dvé centra
vstoupila v roce 2016 do procesu vytvareni evropské sfté center
vzacnych onemocnéni (European Reference Network; ERN). Jednim
z nejvyznamneéjsich cild NMS je tvorba, podpora a sprava narodnich
registrl a jejich zapojovani do mezinarodni spoluprace.

Metodika: Rodina ndrodnich registrd, které jsou budovéany od roku 2011,
je dosud sloZena z 8 databazi, ve kterych je vedeno k datu prvniho zaff
1 508 pacientd.

Vysledky: V registrech ReaDy (registry svalovych dystrofi) je
1 052 nemocnych, téméf polovinu tvoii osoby s myotonickymi
poruchami (499 osob). Dédle 331 prevazné déti s dystrofinopatiemi,
113 osob s FSHD a 109 osob s SMA. V registrech AINSO (autoimunitni
neuropatie) je 380 pripadU. Nejvétsi ¢ast tvofi pfipady AIDP/GBS (280),
dale 67 nemocnych s CIDP a 31 osob s MMN. V nejmladsim registru MyReg
(myastenie gravis), ktery byl spustén v minulém roce, je 78 nemocnych.
Na nékterych registrech se podileji i kolegové ze Slovenské
republiky. Kolem 80 % zafazenych pacientl pochazi z center v Praze
aBrné.

Zavér: NMS poradd ve spolupraci se sesterskou slovenskou sekci
kazdoro¢ni neuromuskuldrni kongresy, na kterych dosud zaznélo
706 sdélenf, vytvaii standardy a doporucené postupy a spravuje od roku
2004 vlastni webové stranky www.neuromuskularni-sekce.cz. Doména
ma solidni ndvstévnost, kterd se pohybuje kolem 4 000 uZivatell za
mésic s prameérem 10 stranek na uzivatele. Objem stazenych soubort je
178 GB.

CIDP - klinické, laboratorni a terapeutické
charakteristiky souboru pacientii NM centra
FN Motol

Mazanec R, Ivani¢ovéd M, Hanzalova J, Baumgartner D,
Potockova V

2. LF UK a FN Motol, Praha

Uvod: Chronickd zanétlivd demyeliniza¢ni polyneuropatie (CIDP) je
heterogenni choroba s rlznymi klinickymi, elektrofyziologickymi
a laboratornimi charakteristikami. Prevalence ¢ini 7,7 : 100 000.
Autoimunitni patogeneze CIDP umoziuje pouZzit uc¢inné lécebné
imunomodulacni postupy.

Cil: Zhodnotit strukturu souboru 42 CIDP pacientd po strénce klinické
a laboratorni. Provést analyzu terapeutickych postupl na nasem
pracovisti, zejména se zaméfenim na lé¢bu IVIG.

Metodika: V letech 2004-2016 jsme sledovali 42 pacientd, ktefi splnili
diagnosticka kritéria EFNS/PNS 2010 pro CIDP. Provedli jsme analyzu
klinickych a laboratornich dat se zaméfenim na formy CIDP, vék néstupu,
pribéh choroby, likvorové nélezy, antiogangliosidové protildtky,
komorbidity a Ié¢ebné protokoly, zejména IVIG.

Vysledky: Soubor 42 CIDP pacientd tvofilo 27 muzd a 15 zen. Primeérny
vék ndstupu choroby byl 50,9 rokl (20-75 let), kromé dvou pacientek
s manifestaci CIDP v 7 a 12 letech. Klasickou formu (senzitivné motorickd)
vykdzalo 40 pacientd, senzitivni variantu s ataxif 1 pacient a Lewis
Sumnerdv syndrom 1 pacientka. Dle prdbéhu jsme zjistili monofazicky
prabéh u 7 pacientl (17 %), relabujici/remitujici prdbéh u 10 pacientd
(24 %) a progresivni prlibéh u 25 pacientd (60 %). Likvorové vysetfeni bylo
provedeno u vsech 42 pacientd, z toho u 12 zjisténa proteinorachie > 1,0g/!
(30 %). Antigangliosidové protildtky byly vySetfeny u 19 pacientd, z toho
pozitivita zjisténa u 17 (89,5 %). Stanoveni paraproteinu v séru jsme provedli
u 23 pacientl elektroforézou séra a imunoelektroforézou. Paraprotein
jsme zjistili u 7/23 pacientd (IgG lamba 2krét, IgG kappa 3krat, IgM kappa
2krat) cili forma CIDP + MGUS zjisténa u 30 % pacientd. Pfi hodnocenf
komorbidit jsme zjistili diabetes mellitus u 6 osob (T1DM 2krat, T2DM 2krét,
porucha oGTT 2krat), tyreopatii u 7 osob, chronickou lymfatickou leukémii
BCLL 2krat, hereditarni neuropatii CMT 1krét, roztrousenou sklerézu 1krét,
autoimunitni pneumonii 1krat. Imunomodulac¢ni 1é¢ba 1. volby byla ve
viech pfipadech kortikoterapie (prednizon 1,0mg/kg), pro maly efekt
nebo nezddouci Ucinky bylo prevedeno na IVIG (2,0g/kg) 16 pacientd,
TPF pouzita u 2 pacientld. Ukoncit 1é¢bu bylo mozno u 6 osob (14,3 %)
a rezistence na vsechny pouzité lécebné postupy (KS, Ivlg, TPF) zjisténa
u 1 pacienta.

Zavér: Klinické a laboratornf charakteristiky naseho souboru CIDP
pacientl odpovidaji publikovanym datlm (napf. Mygland A et al, Muscle
Nerve 2005). Relativné ¢astd je v nasem souboru forma CIDP + MGUS,
déle komorbidita s diabetes mellitus a tyreopatii (celkem 32 %).
Imunomodulacni 1écba probihd v nasem souboru dlouhodobé
s relativné nizkou moznosti [é¢bu ukoncit.

Podporeno MZ CR RVO, FN v Motole 00064203.

Co Ize cekat od DNA vysetieni

u neuropatie s pozdnim zac¢atkem

(po 40. nebo i 50. roce véku)?

Seeman P'?, Lassuthova P'?, Safka Brozkové D'?,
Neupauerova J', KrGtova M, Meszérosova A, Stanék D',
Mazanec R?

'2.LF UK Praha

?Klinika détské neurologie 2. LF UK a FN Motol, Praha
*Neurologickd klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

Uvod: Dédi¢né neuropatie (D&N) jsou nejcastéjsi geneticky podminéné
neurologické onemocnénia postihuji v CR asi 4 000 osob. Jde o geneticky
vysoce heterogenni skupinu se viemi typy dedicnosti. Vék pfi zacatku
obtizi je u dédi¢né neuropatie typicky ve skolnim véku a zacatek po
20. roce véku je pomeérné vzacny. DNA vysetfenim nelze DéN vyloucit,
Ize ji pouze spolehlivé prokdzat a urcit typ a upfesnit prognozu.
Dlouhodobd Uspésnost DNA vysetfeni v nasi DNA laboratofi s ndlezem
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kauzalni mutace vysvétlujici pricinu DéN je 57 %. Za 19 let byla v nasi DNA
laboratofi pficina DéN objasnéna u celkem 1 839 pacientd a neobjasnéna
zUstala u 1402 pacientd.

Cil: Z dlouhodobych dat za 19 let z nasf DNA laboratofe zjistit pfinos
a smysluplnost DNA vysetfeni u pacientd s pozdnim zacatkem
neuropatie, po 40. nebo i po 50. roce Zivota.

Metodika: V obdobi 1997-2016 bylo v nasi DNA laboratofi provedeno
DNA vysetreni (rdznych gen) u 238 pacient( s udadvanym vékem zacatku
neuropatie mezi 40. a 50. rokem a dale u 90 pacientt s uddvanym veékem
zacatku neuropatie po 50. roce zivota. Vék zacatku neuropatie byl zjistén
dle anamnestickych Udajd pacientd.

Vysledky: Z celkem 328 vySetfenych pacientd s pozdnim zacatkem
neuropatie po 40. roce DNA vysetfeni potvrdilo a objasnilo DéN
nalezem kauzalni mutace pouze u 13 z nich, Uspésnost DNA vysetfeni
je tedy u téchto pacientd velmi nizka (cca 4 %). Z 238 pacientl s vékem
zacdtku mezi 40. a 50. rokem byla kauzélnf mutace objasnujici pricinu
jejich neuropatie nalezena u 10 pacientd (4,2 %). Z nich méli 3 pacienti
mutace v genu MPZ, po 2 pacientech mélo mutace v genu GJBI (Zeny)
a HINTT a po jednom pacientovi byly pficinou mutace v genech SPTLC],
PMP22 a SODI. Z 90 vysetfenych pacientl se zacatkem neuropatie po
50. roce se podafilo prokézat kauzalni mutaci pouze u 3 pacientl (3,3 %).
Slo, vzdy po jednom o mutace v genech MPZ, GJBI (zena) a SODI. Z dosud
objasnénych 1 839 pacientd tvoii pacienti s vékem zac¢atku neuropatie
po 40. roce (13 pacientt) pouze 0,7 %.

Zavér: Sance na objasnénf pficiny neuropatie s pozdnim zac¢atkem, po
40. roce pomoci DNA vysetfenf je velminizkd (cca 4 %) a pravdépodobné
s vyssim veékem pfi zac¢atku klesa. DNA vysetreni u 96 % téchto pacientd
pricinu neuropatie s pozdnim zacatkem neobjasni. Neuropatie s pozdnim
zacatkem tedy pravdépodobné vétsinou neni geneticky podminénd, jak
se v minulosti pfedpokladalo. Tyto dlouhodobé zkusenosti a skutecnosti
je tfeba brdt v Uvahu pfi zvazovani indikace k DNA vysetfeni DéN
u pacientd s pozdnim zacatkem neuropatie.

Podpora AZV 16-30206A a 16-31173A.

Statinova myopatie
Bednafik J, VIckova E, Hordk T
Neurologickd klinika LF MU a FN Brno

Uvod: Statiny jsou kompetitivnimi inhibitory 3-hydroxy-3-metylglutaryl
koenzym A reduktdzy (HMGCR) snizujicimi hladinu cholesterolu
a lipoproteind nizké hustoty. Vzhledem k vysoké Ucinnosti jsou nejcastéji
uzivanou skupinou Iékd, kterou uziva pres 100 mil. pacientt a kandidatem
této lécby je kazdy 3. dospély, resp. 1 miliarda jedincd.

Cil: Nejcastéjsim a nejzavaznéjsim nezadoucim Ucinkem je statinova
myopatie. Jeji klinické spektrum je siroké, od asymptomatické hyper-CK-
emie pres myalgie, krampy, svalovou slabost az po zavazné rabdomyolyzy
s 10% mortalitou.

Metodika: Randomizované kontrolované a kohortové studie
udavaji 1-5 % incidenci myopatie a incidenci rabdomyolyzy
1,6-4,4 pfipady/100 tis./rok. Skute¢nd incidence myopatie v klinické praxi
je i na zékladé vysledkl observacnich studii odhadovéna na 10-15 %.
Statinovd myopatie se vyskytne obvykle do 6 mésict od nasazenf

[écby a je castecné ¢i plné reverzibilni po vysazeni statind. Vyjimkou je
noveé popsana statiny indukovand nekrotizujici autoimunitni myopatie
(SINAM) asociovand s autoprotilatkami proti HMGCR, objevujici se
obvykle roky po zavedeni Iécby statiny a vyzadujici imunomodulacnf
[é¢bu. Mechanizmus myotoxicity statind neni spolehlivé zndm,
pfedpokladd se kromé snizeni cholesterolu a LDL také ovlivnénf
dalsich metabolitl kyseliny mevalonové, a dale mitochondridinf
dysfunkce.

Vysledky: Profylaxe a prakticky management myopatie vyzaduje
znalost, minimalizaci a monitoraci faktor( zvysujicich pravdépodobnost
rozvoje myotoxicity. K témto faktorm patff demografické neovlivnitelné
proménné jako vyssi vék a Zenské pohlavi, dale pfitomnost hypotyredzy,
diabetu, hepatopatie, nefropatie, nadmeérné fyzické zatéze. Riziko zvysuje
i polypragmazie, ¢astd u starsich nemocnych s vysokym cévnim rizikem
a zejména pak konkomitujici medikace rizikovymi léky: gemfibrozilem,
makrolidy, cyklosporinem A, azolovymi antifungiky, warfarinem,
digoxinem a fadou dalsich lékd. Myotoxicky efekt statinC je zavisly na
davce, proto u rizikovych pacientl je tfeba zvazit jejich nasazenf v nizsf
ddavce.

Zavér: Statiny jsou obecné velmi dobre tolerované léky a jejich benefit
vysoce pfesahuje negativni dopad nezddoucich ucink v¢. myopatie.
Je viak treba zvysit obecné povédomi o moznosti statinové myopatie
a zejména se snazit o snizeni rizika zavazné rabdomyolyzy.

Profesionalné podminéna neuromuskularni
onemocnéni

Urban P, Ehler E2

! Stdtni zdravotni ustav, Praha

?Neurologickd klinika FZS UP a Pardubické nemocnice, a.s.

Uvod: Neurologickd onemocnénf tvoii asi 26 % viech ohlasenych
nemoci z povolani. Daleko nejc¢astéjsi jsou to neuropatie, at jiz zplsobena
jednostrannou, dlouhodobou a nadmérnou zatézi ¢i se neuropatie
rozvinula na podkladé vibraci prendsenych na horni koncetiny. Toxicka
poskozeni nervového systému jsou vyjimkou. Mezi profesiondlné
podminénd onemocnéni nervového systém se fadi i neuroinfekce,
a to jak klistovd meningoencefalitis tak i lymeskd borelidéza s projevy
poskozeni nervového systému.

Cil: Nejcastéji pfiznanou nemoci z povolanf je syndrom karpalniho
tunelu — tvori témeér 90 % vsech neurologickych profesionélnich
onemocneéni. Vznikd nejen na podkladé pretézovani, ale také vibraci.
Z ergometrickych rozborl se nejedna pouze o tlak na karpalni tunel,
flek¢ni mechanizmus pretiZi, ale v soucasnosti byl uznan také extencni
mechanizmus pretizeni ruky jako vyvolavajici podnét profesionéini léze
nervus medianus v karpalnim tunelu. K této zalezitosti se pfipravuje
Metodicky pokyn Ministerstva zdravotnictvi.

Metodika: Druhou nejcastéjsi profesionadlni mononeuropatii je
léze loketnfho nervu v lokti. Tvoff necelych 8 % pfipadd. Na rozvoji
neuropatie loketniho nervu se podili dlouhodoba flexe v lokti, zevni
tlak na loketnf nerv pfi flektovaném lokti, chlad, vibrace, degenerativni
zmény v oblasti sulcus n. ulnaris i hypertrofie svall s nslednou komprest
nervu (aponeurdzam. flexor carpi ulnaris,m. triceps brachii). V rdmci
grantu IGA byl vypracovén standard profesiondini Iéze loketniho
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nervu v lokti stfedniho stupné. Neurofyziologicka kritéria standardu
podstatné prispéla ke sjednoceni hodnoceni mezi jednotlivymi
pracovisti.

Vysledky: Tretf nejcastéjsi mononeuropatif je [éze loketnfho nervu na
zapésti a v dlani (Guyondv kanal). Byva spojen s lokdlnim pretizenim
ruky a jeji traumatizaci. Léze dalsich nerv( profesionalniho plvodu se
vyskytuji jen ojedinéle (nn. peroneus, tibialis, radialis, suprascapularis,
plexus brachialis). Toxickd neuropatie profesionélniho plvodu nebyla
v poslednich letech uzndna jako nemoc z povolani. Encephalopatie

toxického plvodu byla uzndna pouze ojedinéle. Jednalo se o expozici
toluenu, jinym organickym rozpustidlm.

Zavér: U zaméstnancl pracujicich v lesich se v malém poctu
vyskytuje klistova encefalitida ¢i lymeskd boreliéza s neurologickymi
priznaky. Nékteré z téchto infekénich nemoci mohou mit postizeni
neuromuskularniho systému — polio-like syndrom (klistovd meningo-
encefalitida) ¢i meningoradikulitida (boreliéza). K zafazeni do seznamu
nemoci z povolani se pfipravuje chronické onemocnéni bederni patefe
zpUsobené tézkou fyzickou praci.

2512

Cesk Slov Neurol N 2016; 79/112 (Suppl 2)




30. CESKY A SLOVENSKY NEUROLOGICKY SJEZD, 23-26. 11. 2016, PRAHA

Hlavni sympozium 5 - Extrapyramidova
onemocnéni

Multisystémova atrofie po 20 letech
Karnovsky P, Mensikova K', Tu¢kova L? Ehrmann J?
'Neurologickd klinika LF UP a FN Olomouc

2stav klinické a molekuldrni patologie, LF UP a FN Olomouc

Dvacet let, které uplynuly od prvniho ¢eského popisu multisystémové
atrofie (MSA), pfineslo fadu novych poznatkd, které zcela zménily
nozologicky, morfologicky i patofyziologicky pohled na toto
neurodegenerativni onemocnéni. MSA byla poprvé v nynéjsim pojeti
definovana Niallem Quinnem v roce 1989, kdy byla publikovana prvni
klinickd diagnosticka kritéria. K jejich revizi doslo az v roce 1998, revize
se vsak ukdzala jako nevyhovujici a novd, tzv. Gilmanova klinicka dia-
gnosticka kritéria byla publikovédna v roce 2008. Podle soucasné
definice je MSA jednou z neurodegenerativnich proteinopatif, fazena je
k synukleinopatiim. Patologickym markerem onemocnéni je pfitomnost
specifickych glidinich cytoplazmatickych inkluzi (GCl), tvofenych pravé
synukleinem. Klinickd symptomatika v podstaté reflektuje individudlni
postizenf jednotlivych ¢asti mozku. Pfi vyraznéjsim postizenf struktur
striatonigrédlniho systému se MSA manifestuje tzv. parkinsonskym
fenotypem oznacovanym MSA-P, pfi vyraznéjsim postizeni dentatoru-
bralniho systému se manifestuje tzv. cerebelldrnim fenotypem oznaco-
vanym MSA-C.V obou pfipadech je soucasti klinického obrazu pomérné
vyznamnd autonomni dysfunkce, na rozdil od plvodni predstavy se
dnes pfipousti i pfitomnost kognitivniho deficitu. Klinicky i transla¢nf
vyzkum se v posledni dobé zaméfil zejména na presymptomatické
a premotorické stadium MSA, a to s akcentem na mozné cile tzv. disease-
-modifying” 1écby.

Prace byla podpofena granty AZV MZ CR 15-31921A, AZV MZ CR
15-32715A a Institucionalni podporou MZ CR RVO-FNOL 2016
(00098892).

Konektivita mozku a klinickych efekt DBS GPi

u dystonie ve vztahu k poloze stimulacni elektrody

Jech R, Fecikova A, Rizicka F', Cejka V'2, Havrankova P, Serranova T,

Vymazal J', Urgosik D?, Mueller K*

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

? Fakulta biomedicinského inzenyrstvi CVUT v Praze

*Oddélenti stereotaktické a radiacni neurochirurgie, Nemocnice Na Homolce,
Praha

“Max Planck Institute for Human Cognitive and Brain Sciences, Leipzig,
Germany

Uvod: Hluboké mozkovd stimulace (DBS) vnitfniho pallida (GPi) se
osvédcila v 1é¢bé farmakorezistentnich dystonickych syndrom.

Cil: Analyzovat zmény klidové funkéni konektivity (rs-fMR) mozku
a klinického efektu u pacientd s dystonif v souvislosti s polohou
stimulacnf elektrody uvnitf GPi. Funk¢ni konektivitu jsme analyzovali
metodou stupné centrality (DC), pomoci které jsme mapovali vazby
kazdého voxelu se sousednimi voxely celého mozku za obou stavi DBS.

Metodika: Vysetrili jsme 21 pacientl (13 zen, 8 muz{ ve véku 46 + (SD)
18 let) s dystonif rGzného plvodu (14 idiopatickd, 2 DYT-1, 2 PKAN,
2 s parkinsonizmem, 1 post-anoxicka) léc¢enych oboustrannou DBS GPi.
Klinicky stav pacientt by hodnocen klinickymi skalami BFMDS a TWSTRS
vzdy tyden pred operaci a déle ve stavu ON v den vysetieni 1,5T rs-fMR.
Poloha elektrody byla odectena na postoperacnim T1 vazeném MR ve
vztahu k AGPC linii a ve vztahu ke sténé tfeti komory.

Vysledky: V ON stavu bylo ve srovnani s OFF stavem zaznamenano
vyznamné zvyseni DC v obou thalamech, v pravém nucleus accumbens
a subthalamu, v hornf a zadni ¢asti mozkového kmene a v levé hemisfére
mozecku. DC pfitom pozitivné korelovala se zménou normalizovaného
klinického skére ve ventromedialnim prefrontalnim kortexu, thalamu,
stfednim a zadnim cingulu a mozecku (p < 0,05 s FWE korekci na velikost
klastru). Soufadnice x elektrody (levé nebo pravé), kterd byla umisténa
medidlngji, pozitivné korelovala se zménou normalizovaného klinického
skore (r =0,73; p < 0,0001). Pacienti s vice nez 25% klinickym zlepsenim
meéli tuto elektrodu o 1,2 mm lateralnéji nez non-respondéfi.

Zavér: Chronicka DBS GPi vedla u pacientd k néardstu klidové funkeni
konektivity ve strukturach, o kterych je znamo, Ze jsou s GPi anatomicky
spojeny. Kvantitativni zlepseni dystonickych pfiznakd souviselo
s polohou stimulacni elektrody podél medio-laterdInf osy uvnitf GPi bez
ohledu na etiologii dystonie, pficemz pacienti s elektrodou umisténou
prilis medidlné vykazovali vyznamné mensi efekt. Pacienti s vétsim
benefitem aktivovali vice funkénich spojd v prefrontalnim a v mezidlnim
parietdlnim kortexu, coz svéd¢i pro vétsi impakt DBS GPi a rozsahlejsi
koaktivaci vzdalenych kortikalnich oblasti vyhradné u respondérd.

Podporeno grantem GACR 16-13323S a PRVOUK-P26/LF1/4.

Abnormalni interakce somatosenzorické

a motorické kury u dystonii nereagujicich

na DBS GPi

Fe¢ikova A', Cejka V'2, Capek V', Urgosik D3, Jech R!

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

2 Fakulta biomedicinského inZenyrstvi CVUT v Praze

*Oddeleni stereotaktické a radiacni neurochirurgie, Nemocnice Na Homolce,
Praha

Uvod: Aberantni integrace senzorickych podnétd do motorického
systému je jednim z patofyziologickych mechanizmd vzniku dystonie.
Cil: Analyzovat vliv primarniho somatosenzorického kortexu (SI) na
motoricky kortex (M) u dystonickych pacient( ve vztahu k Gc¢inkam
hluboké mozkové stimulace (DBS) vnitiniho pallida (GPi).

Metodika: Vysetfili jsme 21 pacientd (9 muzd, 12 Zen, primérny vék
51 £ (SD) 17 let) s rGznou distribuci (15 generalizovand, 6 cervikalni)
a etiologif dystonie (14 idiopatickd, 2 PKAN, 2 DYT-1, 2 post-anoxicka,
1 MSA-P) lé¢enych pomoci oboustranné DBS GPi a porovnali je s nalezy
21 zdravych kontrol. Vzdjemnou interakci SI'a Ml kortexu jsme testovali
za stavu zapnuté a vypnuté DBS GPi prostifednictvim modulace SI
kortexu excitovaného pdrovou asociativni stimulaci (PAS) s pouzitim
transkranidlnich magnetickych pulzd (5 Hz), kterym o 20 ms predchdazely
elektrické podnétyaplikované nan.medianus (200 % senzorického prahu).
Excitabilita Ml kortexu byla testovana pomoci motorického evokovaného
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potencidlu (MEP) bezprostiedné pred a po aplikaci série modulacnich
podnétd a déle s odstupem 15 a 30 min. Klinické zhodnoceni efektu DBS
GPi bylo provedeno pomoci skal BEMDS a TWSTRS. Pacienti s klinickym
zlepsenim > 50 % byli povazovani za respondéry (n = 8), se zlepsenim
0 25-50 % za parcialni respondéry (n = 5) a se zlepsenim < 25 % za non-
-respondéry (n = 8).

Vysledky: PAS vedla u obou skupin respondért ke snizeniamplitudy MEP,
kterd se po vypnuti DBS GPi vyraznéji nezménila, a kterd byla srovnatelna
s kontrolami. Reaktivita Ml se po vypnuti a zapnuti stimulace lisila podle
klinické efektivity DBS GPi (p = 0,0322), pficemz u non-respondérl bylo
pfi vypnuté ve srovnani se zapnutou DBS GPi zaznamenéno vyznamné
zvysenf amplitudy MEP (p < 0,0001).

Zavér: Non-respondéfi vykazovali po vypnuti DBS GPi vyhasinani
inhibi¢nfho vlivu SI kortexu na MI kortex ve srovnani s obéma
skupinami respondér(i i ve srovnani s kontrolami. Z nasich vysledkd
vyplyva, ze vlivem DBS GPi doslo k normalizaci drézdivosti Ml kortexu
pravdépodobné diky zefektivnéni senzorimotorické integrace, které
pretrvavalo i po pfechodném vypnuti neurostimuldtoru, a které svedci
pro trvalejsi kortikaIni plasticitu u respondért v podobném rozsahu jako
u zdravych osob.

Podpofeno grantem GACR 16-13323S a projektem PRVOUK-P26/LF1/4.

Kognitivni a socialné-kognitivni funkce u pacienti

s cervikalni dystonii

Zemankova P'?, Czekoova K?, Filip P!, Bares M'-3

'l neurologickd klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

2Behaviordini a socidlni neurovédy, CEITEC — Stiedoevropsky technologicky
institut, MU, Brno

’Department of Neurology, Medical School, University of Minnesota,
Minnesota, USA

Uvod: CervikéIni dystonie patf primarné mezi extrapyramidova
onemocnéni s charakteristickymi motorickymi pfiznaky. Mimovolnf
svalova aktivita postihuje zejména kr¢ni svaly a zpUsobuje dyskineze
a abnormalni postaveni hlavy. V poslednich letech nicméné vzristd
povédom{ o nemotorické komponenté dystonie, kterd zahrnuje
narusené senzorické, percepcni ¢i kognitivnf funkce.

Cil: Zjistit, zda se pacienti s cervikéIni dystonif li5f od zdravych kontrolnich
subjektd v kognitivni a socidlné kognitivni doméné. Mozeckové
struktury, které byvaji pfi dystonii naruseny, se totiz vyznamné podilii na
nemotorickych funkcich, v¢. socidlni kognice.

Metodika: Studie se Ucastnilo celkem 29 pacientl a 26 zdravych
dobrovolnikl spdrovanych podle pohlavi, véku a vzdélani. Vsichni
podstoupili neuropsychologické testovani zahrnujici baterii testl
kognitivnich funkci a Faux-pas test zaméfeny na socidlné-kognitivnf
funkce. Ucastnici studie déle vyplnili dvé skaly posuzujici vlastni
schopnosti regulace emoci (DERS) a empatie (QCAE).

Vysledky: Pacientia kontrolniskupina se signifikantnélisilivintelektovych
schopnostech (Mdn_ = 106; Mdn, = 119; Z = 1,895; p < 0,001; r =0,26),
pacienti podali horsi vykon zejména v testech zaméfenych na vizudini
pozornost a schopnost distribuce pozornosti. U sebeposuzovacich
dotaznikd nebyly nalezeny zadné statisticky vyznamné rozdily mezi

pacienty a kontrolni skupinou (DERS - regulace emoci: p = 0,804; QCAE —
kognitivniempatie: p=0,612, afektivni empatie: p = 0,966). Pacienti se viak
vUci zdravym kontroldm lisili v celkovém skore v piibézich obsahujici faux-
pas (I\/\dnp =43;Mdn, = 51,50; Z =1,879; p =0,001; r = 0,26), i v kontrolnich
pfibézich (I\/lomp =18, Mdn, = 20; Z=1,879; p < 0,001; r = 0,26), kde méli
tendenci vnimat nevhodné chovéni i tam, kde k zédnému nedoslo.
Pacienti navic mnohem castéji hodnotili nevhodné chovani v pribézich
jako dmyslné (Mdn_ = 6; Mdn, =8,50; Z=1918; p < 0,001; r = 0,27).
Zavér: Nase vysledky podporuji hypotézu o nemotorické komponenté
dystonie, nebot pacienti byli signifikantné horsi v nékterych aspektech
kognitivnich funkci, navic vysledky Faux-pas testu naznacuji, ze soucastf
nemotorické komponenty by mohly byt i narusené socialné-kognitivnf
funkce.

Tento vyzkum byl finan¢né podporen Ministerstvem skolstvi, mladeze
a télovychovy CR v ramci projektu CEITEC 2020 (LQ1601).

LRRK2, MAPT, HTRA2 mutace s familiarnim
parkinsonizmem a kognitivni deterioraci

v 5 generacich

Bartonikova T', Vodicka R', Mensikova K, Vrtél R', Kariovsky P',
Godava M', Otruba P', Kaiserova M', Vastik M', Mikulicova L', Ovecka J?,
Jugas P3, Sachova L*, Dvorsky F®, Kuréova S

' Neurologickd klinika LF UP a FN Olomouc

?Ordinace praktického lékare, Lipov

*Ordinace praktického lékare, Velkd nad Velickou

*Ordinace praktického lékare, Louka

*Ordinace praktického lékare, Veseli nad Moravou

Uvod: V epidemiologické studii, které trvala vice nez 4 roky, byla objevena
vysokd prevalence parkinsonizmu v izolované populaci jihovychodnf
Moravy. Byly sestaveny tfi velké rodokmeny s familidrnim vyskytem
parkinsonizmu, dva z téchto rodokmen( pochéazejici z jedné regiondlnf
vesnice byly spojeny v jeden. Zde byla prokdzana autozomalné dominantni
dédi¢nost parkinsonizmu postihujici probandy od roku 1840 az
dosud.

Cil: Ziskanf genetickych informaci od pacientl trpicich parkinsonizmem
v izolované oblasti jihovychodni Moravy.

Metodika: Byla provedena molekuldrné genetickd analyza u vSech
probandd trpicich parkinsonizmem k potvrzeni nebo vylouceni
pritomnosti PARK gend spojenych s late-onset parkinsonizmem. Probéhlo
masivni genetické sekvenovanitechnikou ION Torrent, dale byly vysledky
zpracovany za pouziti nasledujicich paramentr: AQ > 20; Read coverage
> 20; MAF > 0,002; SIFT: 0-0,1; PolyPhen: 0,15-1; Grantham 6-215.
Vysledky: Byly objeveny tfi missense mutace LRRK2: rs33995883 in
6/1 patient/control (p/c), rs33958906 in 1/1p/c, undescribed p.Ser633Phe
in 3/0p/c, jedna missense mutace MAPT: rs63750072 in 6/1p/c a jedna
missense mutace HTRA2 rs72470545 in 3/1p/c.

Zavér: Nase zjisténi spolu s podrobnou klinickou charakteristikou
pacientd by mohlo pfispét k pochopeni molekuldrni podstaty
Parkinsonovy nemoci.

Podpofeno grantem AZV 15-32715A (Czech Republic).
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Dosavadni vysledky sledovani prevalence
spasticity - vysledky efektu nasledné
specializované lécby

Justanova M', Dorndk T2, Kanovsky P? Hoskovcova M3, Jech R,
Hejduk K*, Muzik J* Bares M

'l neurologickd klinika LF MU a FN u v. Anny v Brné

?Neurologickd klinika LF UP a FN Olomouc

*Neurologickd klinika 1. LF UK a VFN v Praze

“Institut biostatistiky a analyz, LF a PiF MU, Brno

Uvod: Dosavadni vysledky sledovéani prevalence spasticity v populaci
pacientl postizenych ischemickym iktem v karotickém povodi —
vysledky efektu nasledné specializované lécby.

Cil: Primarnim cflem je zhodnocenf incidence a prevalence spasticity
a jejiho dopadu na invalidizaci pacientd po prvni akutni cévni mozkové
ptthodé (CMP) v karotickém povodi s permanentnim neurologickym
deficitem, ktery je pfitomen po vice nez 7 dnech od vzniklé CMP.
Sekundérnim cilem je zhodnocenf vlivu potenciélnich rizikovych faktord
na vzniku spasticity a na jeji zavaznosti.

Metodika: Pacienti po prvni akutni CMP v karotickém povodi s perma-
nentnfm neurologickym deficitem pfitomnym po vice nez 7 dnech od
vzniklé CMP, jsou vysetfeni v pfedem stanovenych terminech (7-10 dni
po vzniku CMP, 6 a 12 mésict po vzniku CMP). Spasticita je stanovovéna
dle modifikované Ashworthovy skaly, déle je stanovovan Barthelové
index (Bl) a modifikovand Rankinova skala (mRS). Studie je provadéna
soucasné na |. neurologické klinice LF MU a FN u sv. Anny v Brné,
Neurologické klinice LF UP a FN Olomouc a Neurologické klinice 1. LF UK
a VFN v Praze. Za podpory IBA MU je vytvofena databdze Sonar, kterd je
pravidelné aktualizovana.

Vysledky: Dosavadni vysledky jsou pouze prlbézné, sledovéni
pacientd jesté nebylo ukonceno. Zafazovani pacientl bylo zapocato
v 3/2014 a nadale probiha. Celkem bylo zafazeno 221 pacientl (134 muz({;
pramérny vék 69,7 + 12,0). K rozvoji spasticity po 10 dnech od probéhlé
CMP doslo celkem u 93 pacient(, tj. u 42,1 % ze zarazenych subjekt(.
Pacientl s lehkym neurologicky deficitem (mRS 0-2) bylo 72 (34,4 %)
a 55 (24,9 %) pacientd bylo upoutano na ltzko. Kone¢né zhodnoceni cile
studie bude provedeno aZ po ukoncenf sledovéni zafazenych pacientd,
které je planovano narok 2019.V Centru spasticity ve FN u sv. Anny v Brné
byla druha a tfeti vizita provedena u 73 pacientd, z celkové zafazenych
97 pacientl. Ke specializované 1éc¢bé bylo zafazeno 6 pacientd
s rozvinutou stfednf az téZkou spasticitou (MAS 2-4), 1 pacient s vyraznou
spasticitou, u kterého byla specializovand terapie kontraindikovéna, byl
indikovan k intenzivni fyzioterapii. U vsech téchto pacientl doslo ke
zlepseni sobéstacnosti dle Barthelové indexu a zmirnéni nasledkd CMP
hodnocené dle mRS.

Zavér: Rozvoj spasticity jakékoliv tize byl zaznamendn u 42,1 % zafazenych
pacientd. Naslednym zafazenim pacientl s rozvinutou spasticitou

(MAS 2-4) ke specializované lé¢bé v Centru spasticity doslo k vyz-
namnému zlepseni sobéstacnosti a ke zmirnénf nasledkd CMP,

Podporeno AZV Ceské republiky, z grantu ¢. 15-31921A.

Syndrom neklidnych nohou u funkénich poruch
hybnosti

Slovak M, Kemlink D, Razicka E, Serranova T

Neurologickd klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: Priznaky syndromu neklidnych nohou (RLS) byvaji popisovany
velmi pestie az neobvykle a u pacientd s funkéni poruchou hybnosti
(FPH) mohou byt myIné povazovany za funkénf obtize. Diagnéza RLS
je zalozena na typické anamnéze subjektivnich obtizi a Ize ji podporit
aktigrafickym nalezem periodickych pohybU koncetinami (PLMS), které
jsou pfitomny u 85-95 % pacientd s RLS.

Cil: Hlavnim cilem studie bylo stanoveni frekvence RLS u pacientl s FPH.
Metodika: Celkem 93 pacientl s klinicky stanovenou FPH (77 Zen,
prdmeérny vek (SD) 44,4 (12,9) let) vyplnilo validovany tfiotdzkovy
dotaznik urceny ke skriningu RLS. K detekci PLMS méli na 3 noci
v domacim prostfedi nasazen aktigraf na palce u nohou. Jako préh pro
pozitivni zachyt PLMS byl stanoven PLMS index > 7,6 aspon v jedné
noci. Z detailniho vysetfeni a z dokumentace byla zjisténa pfitomnost
senzorickych symptomd, organickych komorbidit a uzivani antidepresiv.
Pacienti déle vyplnili dotazniky hodnotici bolest, depresi, Uzkostnost,
Unavu a spavost. Hodnotili jsme rozdily ve vyskytu téchto faktord
u pacientd s pozitivnim a negativnim skriningem na RLS.

Vysledky: Senzorické symptomy se vyskytly u 70 (75,3 %) pacientl s FPH
(95% ClI 66,5-84,1 %). Pomoci dotazniku byl RLS zjistén u 54 (58,1 %)
pacientl (95% Cl 48,1-68,1 %). RLS+ pacienti byli starsi (48,0 vs. 39,5 let;
p = 0,002). Aktigraficky byly PLMS detekovany u 76,5 % RLS+ (95%
Cl 64,9-88,1 %) a u 679 % RLS- pacientd (95% Cl 50,6—85,2 %), mezi
skupinami PLMS+ a PLMS- nebyl rozdil ve véku. U RLS+ pacientl byla
vice pfitomna chronické bolest, deprese, Uzkostnost a Unava (p < 0,05).
Mezi testovanymi skupinami nebyl nalezen rozdil v uzivani antidepresiv
ani v celkové organické morbidité.

Zavér: Zjistili jsme vyznamne vyssi prevalenci RLS u pacientd s FPH nez
v bézné populaci (58,1 vs. 5-10 %). V souladu s minulymi nélezy, vyssi vék
mUze byt rizikovym faktorem vzniku RLS u FPH. Nezavisle na pfftomnosti
RLS byl u pacientl s FPH zjistén vysoky vyskyt PLMS proti bézné populaci.
Tento nédlez mlze svédcit pro Ucast odlisnych mechanizm( ve vzniku téchto
poruch. RLS mUze vyznamné pispivat k non-motorickym pfiznaklim FPH
jako jsou Unava a deprese. Detailni klinické vysetfeni mdze v praxi pomoci
odlisit RLS od funkénich symptomd a umoznit zahdjenf efektivni lé¢by RLS.

Podpoteno AZV CR 16-29651A.
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Hlavni sympozium 6 - Roztrousena sklerdza

Cas je u roztrousené sklerézy rozhodujici -

mezinarodni konsenzus doporuceni

pro diagnostiku, management a pristup k lécbé

Havrdové E', Butzkueven H?, Dhib-Jalbut S*, Hobart J*,

Kobelt G*, Pepper G, Sormani MP?, Thalheim C8, Traboulsee A®,

Giovannoni G"°

'Neurologickd klinika 1. LF UK a VFN v Praze

2Melbourne Brain Centre, Royal Melbourne Hospital, University of Melbourne,
Parkville, Australia

Department of Neurology, RUTGERS-Robert Wood Johnson Medical School,
New Brunswick, NJ, USA

“Plymouth University Peninsula Schools of Medicine and Dentistry,
Plymouth, UK

* European Health Economics, Mulhouse, France

¢Shift.ms, Leeds, UK

’Biostatistics Unit, University of Genoa, Genoa, ltaly

8Patient Advocate in Multiple Sclerosis, Brussels, Belgium

?Department of Medicine, University of British Columbia, Vancouver, BC,
Canada

"9 Queen Mary University London, Blizard Institute, Barts and The London

School of Medicine and Dentistry, London, UK

Uvod: Porozumeéni nemoci, diagnosticka kritéria, moznosti 1écby
a monitoring pacienta s roztrousenou sklerézou (RS) se rychle vyvijeji.
Cil: Prezentujeme mezinarodni konsenzus doporuceni ke zlepseni dia-
gnostiky, managementu a pfistupu k 1é¢bé u RS.

Metodika: Strukturovana diskuze a literdrni reSerse uskutecnéné v roce
2015 zjistovaly osobni a ekonomicky dopad RS, souc¢asnou klinickou praxi
v diagnostice, Ié¢bé a managementu nemoci, definice aktivity nemoci
a prekadzky v dostupnosti lécby modifikujici onemocnéni (Disease
Modifying Therapy; DMT).

Vysledky: Doporucujeme jasny cil 1é¢by — redukci aktivity nemoci, aby
se dosahlo maximalizace neurologickych rezerv, kognitivnich a fyzickych
funkci. Aby se zabranilo prodlevé ve stanoveni diagndzy, je tfeba
upozorfiovat na onemocnéni RS i na potiebu zlepsené dostupnosti
specialistd a sluzeb. Lé¢ba musi byt zahajena vcas vhodnymi DMT
a musi byt provazena zménami zivotniho stylu. Vsechny parametry
predpovidajici relapsy a disabilitu musi byt zahrnuty do definice aktivity
nemoci a musi byt pravidelné monitorovéany. Pokud je odpovéd na léc¢bu
nedostatecna, musi byt lécba zménéna na DMT s jinym mechanizmem
Ucinku. Rozhodnuti o 1é¢bé musi byt v kooperaci s pacientem a musi
zahrnovat véechny lécebné moznosti. Data o [é¢bé musi byt vkladana
do registr(, aby se ziskaly informace o skute¢né efektivité |écby v redlné
klinické praxi. Pristup k DMT se lisf: ve 14 zkoumanych zemich mélo
v roce 2013 pristup k [é¢bé DMT 13-69 % pacientd s RS. Aby se pfistup
zlepsil, je treba v ekonomickych hodnocenich zvazovat vsechny druhy
ndkladd na RS. Povzbuzujeme vyzkum, vyvoj a pouzivani farmako-
ekonomicky efektivnich 1é¢ebnych strategif a alternativnich modeld
financovani.

Zavér: Doporucujeme lécebnou strategii u RS zaloZzenou na proaktivnim
monitorovani a spole¢ném rozhodovani Iékafe a pacienta. Kli¢covymijsou
vcasnd diagndza a zlepseni piistupu k lécbé.

Doporuceni pro diagnostiku a Ié¢bu symptomi
mocovych cest u pacienti s roztrousenou sklerézou
Krhut J', Zapletalova O? Zachoval R?, Meluzinova E*, Zamecnik L®,
Vachova M¢, Houzvickova E*, Varga G’

"Urologické oddeéleni, FN Ostrava

?Neurologickd klinika LF OU a FN Ostrava

?Urologické oddéleni; Thomayerova nemocnice, Praha

“Neurologickd klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

*Urologickd klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Neurologické oddéleni, Nemocnice Teplice, Krajskd zdravotni, a.s.
’Urologickd klinika LF MU a FN Brno

Uvod: Symptomy dolnich cest mocovych (DCM) se vyskytuji u piblizné
3/4 pacientU s roztrousenou sklerézou (RS). Jimaci symptomy (frekvence,
urgence, inkontinence) se vyskytuji u 37-99 % pacientt, mikéni symp-
tomy (slaby proud moci, pferusovani proudu moci, netiplné vyprazdnéni
mocového méchyfe) postihuji 34-79 % pacientd. Casty je soucasny
vyskyt jimacich a mike¢nich symptomd. Symptomy DCM zdsadné
ovliviujf kvalitu Zivota pacient( s RS. Velmi uzka spoluprace neurologa
a urologa v péci o pacienty s RS je nezpochybnitelnym pozadavkem.
V- mnoha aspektech diagnostiky a Ié¢by symptomd DCM je soucasna
literdrni evidence nedostatec¢na.

Cil: Cilem prace bylo formulovat doporuceni pro urologickou dia-
gnostiku a lé¢bu na Urovni ,expert opinion” v nasich podminkach.
Metodika: Doporuceni byla vytvofena podle metodiky DELPHI,
kterd je vyuzivdna pro tvorbu konsenzudlnich dokumentd. Priprava
,Doporuceni” probfhala pod vedeni ,védeckého vyboru“(VV), ktery
v prvni fazi nominoval ¢leny ,panelu expertd” (PE). Nominaci do
PE prijalo celkem 8 neurologl a 10 urologd. Poté byla VV provedena
revize dostupné literatury a na jejim zakladé byla vytvorena 1. verze
,Doporuceni”veforméjednotlivychtezik problematice. Ta bylarozesldna
¢lentm PE, ktefi vyjadrili svij ndzor na jednotlivé teze pomoci Likertovy
skaly 1-9, kde 1 znamend ,Silné nesouhlasim” a 9 znamena ,Silné
souhlasim”, pfipadné doplnili pozndmky a komentare k jednotlivym
tezim. Po ohodnoceni odeslali ¢lenové PE 1. verzi ,Doporuceni”
,Ltymu technické podpory”, ktery proved| statistickou analyzu. Pokud
lezel medidn hodnoceni pro danou tezi v intervalu 6-9, byla teze
povazovana za konsenzudlné pfijatou, pokud byl medidn hodnocenf
pro danou tezi v intervalu 3-6, byla teze povazovéna za kontroverznf
a pokud byl medidn hodnoceni pro danou tezi v intervalu 1-3, byla
teze povazovéna za konsenzudlné odmitnutou. S vysledky hodnocent
byli sezndmeni ¢lenové VV, ktefi nasledné preformulovali a doplnili
vsechny teze, kde byl median ¢iselného hodnoceni mensi nez 6. Tim
vznikla 2. verze ,Doporuceni”, kterd byla znovu predlozena ¢lendim PE
k hodnoceni, které bylo nadsledné stejnym zptsobem vyhodnoceno
a predlozeno VV.

Vysledky: Celkem probéhla 2 kola komunikace, vzhledem k vysoké
mife dosazené shody nebylo tfeba dalsi kolo komunikace a 2. verze
,Doporuceni” byla povazovana za definitivni. Oproti pivodnimu navrhu
bylo zménéno 14/58 stanovisek. Primér median{ hodnocenf byl 8,04.
Zavér: Pomoci metody DELPHI bylo dosazeno konsenzu pfi tvorbé
Doporuceni pro diagnostiku a lécbu symptomd dolnich mocovych cest
u pacient s RS v CR. Tato doporu¢eni by méla byt vyuzivana v denni
klinické praxi odborniky obou specializaci.
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Vyskyt protilatek proti JC viru v séru pacienti s RS
Meluzinovd E, Petrzalka M, Hyn¢icova E, Houzvi¢kova E, Liskové P,
Libertinova J

Neurologickd klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

Uvod: Lécba natalizumabem a nékterymi dalsimi imunomodula¢nimi
léky pouzivanymi v [écbé RS je asociovana s rizikem vzniku progresivni
multifokdIni leukoencefalopatie (PML) zptsobené JC virem (JCV).
Protilatky proti JCV v séru a zejména jejich index jsou prognostickym
ukazatelem rizika vzniku PML. Pfedpokldda se, ze infikovano je 50-60 %
populace. Nejvyssi riziko ndkazy JCV je v raném détstvi, v dospélosti je
toto riziko nizké, v literatufe jsou uvadény cca 2-10 % sérokonverze.

Cil: Zjistit ¢etnost vyskytu protildtek tiidy IgG proti JCV v séru u pacientd
s roztrousenou sklerézou nezavisle na typu léku, zjistit pfipadny rozdil
v jejich vyskytu v zavislosti na pohlavi a stanovit procento sérokonverze
u opakované vysetfenych pacientd.

Metodika: Pritomnost JCV viru byla stanovena nepfimo pomoci pro-
tildtek tfidy IgG testovanych 2stupniovym ELISA testem. U pacientd
s roztroudenou sklerézou lécenych léky 1. nebo 2. linie v MS centru
FN Motol jsme provedli retrospektivni analyzu vysledk( protildtek proti
JCV. U pacientl pdvodné séronegativnich jsme analyzovali vysledky
opakovanych vysetren.

Vysledky: Vysetfili jsme celkem 452 pacientd (333 Zen, 119 muzd).
Celkem bylo pfi vstupu JCV pozitivnich 247 (55 %) pacientd, ¢astéjsi
vyskyt jsme zaznamenali u muz( (73 (61 %)) oproti 174 (52 %) zen. JCV
negativnich bylo 159 (78 %) Zen a 46 (22 %) muzU. Skupina 87 plvodné
negativnich pacientl byla vysetifena > 2krét. Z téchto zkonvertovalo
celkem 18 pacientl — 15 Zen (z pGvodné 73 JCV negativnich — 21 %)
a 3 muzi (z pvodné 14 JCV negativnich muzd — 21 %).

Zavér: Prevalence JCV pozitivity u pacientl s RS, stejné jako castéjsf
vyskyt JCV pozitivity u muzd je ve shodé s Udaji z literatury. Prekvapivé
vysoky je pocet pacientd, ktefi konvertovali z plvodni negativity do
séropozitivity. Otdzkou je, zda Castéjsi sérokonverze u pacientt s RS mize
byt zplsobena vlivem pouzité Ié¢by s imunomodulacnim tcinkem.

Za zpracovani vzorkd séra dékujeme laboratofi Unilabs a.s., Kodan,
Dénsko.

Klinické a paraklinické markery praceschopnosti

u pacienti s roztrousenou sklerézou

Beriova B', Sobisek L2 Novotnd K', Uher T', Krasensky J?, Vanéctkova M3,
Havrdova E', Hordkova D!

'Neurologickd klinika a Centrum klinickych neurovéd 1. LF UK a VFN v Praze
?Fakulta informatiky a statistiky VSE v Praze

*Radiodiagnostickd klinika 1. LF UK a VFEN v Praze

Uvod: Roztrousend skleréza (RS) je onemocnéni vyskytujici se predeviim
v ekonomicky aktivnim véku. Zachovani schopnosti pracovat je dilezitou
otdzkou nejen pro spolecnost, ale pfedevsim pro samotné pacienty.

Cil: Nasim cilem bylo najit klinické a paraklinické markery schopné
identifikovat pacienty, u kterych doslo ke ztrdté praceschopnosti
z dlvodu RS a vytvofit vhodna doporuceni pro béznou klinickou
praxi.

Metodika: Jednalo se o retrospektivni zhodnoceni kohorty
1226 pacientd s relaps-remitentnf RS. Kazdy pacient byl klinicky vysetfen
askorovan podle Expanded Disability Status Scale (EDSS), 25 Foot Walk Test
(25FWT), Nine Hole Peg Test (OHPT), Paced Auditory Serial Addition Test
(PASAT), Brief International Cognitive Assessment for MS (BICAMS), Beck
Depression Inventory (BDI-Il) a Sloanovych tabulek. Déle byla u kazdého
pacienta provedena magnetickd rezonance mozku se zhodnocenim
volumetrickych parametrd. Z pavodni kohorty byly vybrény 2 skupiny
pacientd, které byly sparovany dle véku, pohlavi a vzdélant: 1. pracujicf
na plny Uvazek (n = 307); 2. nezaméstnani s invalidnim dlchodem
(n = 153). P statistickém vyhodnocenf byla k ur¢eni vhodnych markert
pouzita logisticka regrese a nejlepsi proménné byly porovnany za pouzitf
Akaikova informacniho kritéria (AIC) a Nagelkerkeho R2 (R2).

Vysledky: Obé definované skupiny byly signifikantné odlisné ve viech
sledovanych proménnych (p < 0,01). V logistické regresni analyze byly
nejlepsimi diskriminanty SDMT + BDI-Il, 25FWT a 9HPT a nejlepsim
modelem v multivaridtni analyze byla kombinace 25FWT + SDMT + BDI-lI
(AIC 414,9; R2 0,44). Pro potvrzeni nasich vysledkd jsme pacienty sparovali
dle EDSS. Po této konfirmaci mezi nejlepsimi modely zlstala kombinace
25FWT + SDMT + BDI-II (AIC 242,3;R2 0,16) spole¢né s modelem zahrnujicim
celkovy objem T2 Iézi (T2LL), SDMT + BDI-II (AIC 241,82; R2 0,16).

Zavér: Vysledky vysetieni chtize (25FWT) a kognice (SDMT) jsou nezavislé
markery praceschopnosti. Jejich pfidani ke standardnimu vysetieni EDSS
pfindsi novou informaci, kterd mlze pomoci urcit pacienty v riziku ztraty
zaméstnanizddvodu RS. Nasim dalsim cilem je ovéfenitéchto a pripadné
dalsich prediktor( v longitudinalnim sledovani.

PRVOUK-P26/LF1/4, RVO-VFN64165, GA CR 16-03322S. Biostatistické
analyzy byly provedeny s podporou nezavislého grantu firmy Novartis.

Neurokognitivni funkce u pacientt s klinicky
izolovanym syndromem

Valkovska P'2, Peskova K?, Stouraé P’

"Neurologickd klinika LF MU a FN Brno

20ddélenf klinické psychologie, FN Brno

Uvod: Dosavadn/ zjisténf poukazuijf na ¢asty vyskyt deficitu kognitivnich
funkci u pacientl s roztrousenou sklerdzou, pficemz oslabeni kognice se
mUZe projevit ve véech stadiich a formach onemocnéni.

Cil: Cilem studie bylo zjistit, zda a v jaké tiZi se projevuji kognitivni
poruchy u pacientd s nové diagnostikovanym klinicky izolovanym
syndromem (CIS) a porovnat jejich kognitivni vykonnost s pacienty
s relaps-remitentnf formou onemocnéni (RR RS).

Metodika: Do studie bylo zafazeno 16 pacientl s nové dia-
gnostikovanym CIS pred zahdjenim biologické Iécby, ktefi jsou zapojeni
do projektu longitudinéIniho sledovani neuropsychologickych funkcf ve
FN Brno. Pacienti byli vysetfeni pomoci komplexni neuropsychologické
baterie testd zahrnujici diagnostiku efektivity zpracovavani informaci,
pamétovych, exekutivnich a konstrukéné praktickych funkei. Kontrolni
skupinu vyzkumnych osob tvofilo 24 pacientd s RR RS s prdmeérnou
délkou 10,5 let od diagnostiky onemocnént.

Vysledky: Analyza dat naznacila pfitomnost oslabeni kognitivnich funkci
upacienttsCIS, 69,2 % pacientd dosahovalo nejméné vjedné dilci kognitivni
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doméné horsiho vykonu nez jednu standardni odchylku od demograficky
vazanych norem. Mezi nej¢astéji oslabené kognitivni domény patfily funkce
bezprostredn( verbdlni paméti a fonemické verbdlnf fluence, nalezené
rozdily v Cetnostech vsak nedosahovaly statistické vyznamnosti. Frekvence
vyskytu celkového oslabeni kognitivnich funkci se nelisila mezi pacienty
s CIS a pacienty s RR RS. U pacient s RR RS se v porovndni s pacienty s CIS
vyznamné castéji projevovala snizena vykonnost pouze v dil¢f kognitivni
doméné, a to v rychlosti zpracovavani informaci.

Zavér: Vysledky studie podporuji zjisténi, dle kterych se oslabenf
kognitivnich funkci projevuje jiz u pacientd s CIS. U téchto pacientd
bylo v porovnani s pacienty s RR RS méné casto pritomno oslabenf
stran rychlosti zpracovavani informaci, coz svédci o dilezitosti sledovant
této kognitivni domény. Vzhledem k dopadu vykonnosti kognitivnich
funkci na celkovou kvalitu Zivota pacientd, studie podporuje vyznam
diagnostiky a rehabilitace kognitivnich potizf u pacientd jiz v ¢asnych
stadiich onemocnént.
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Hlavni sympozium 7 - Epilepsie

Epileptické zachvaty u pacientov s roztriasenou
skler6zou - retrospektivna analyza

Kantorova E'?, Michalik J2, Jankovicova N2, Hofericova B?, Zelenak K3, Kurca E'?
"JLF a UKv Martine

?Neurologickd klinika JLF a UK v Martine

*Rddiologickd klinika JLF a UK v Martine

Uvod: Epileptické zachvaty sa objavuju ¢astejsie u pacientov so sclerosis
multiplex (SM) nez v beznej populdcii.

Ciel Zistit aké su charakteristiky epileptickych zdchvatov u nasich
pacientov, ¢i suvisia s priebehom ochorenia a ¢i maju potencial sa stat
prediktormi zavaznejsieho priebehu.

Metody: Urobili sme analyzu zdznamov 350 pacientov so SM
sledovanych v obdobf od januara 2007 do decembra 2015 v Centre
pre demyelinizacné ochorenia Neurologickej kliniky v Martine. Zistovali
sme frekvenciu a typ epileptickych zdchvatov v suvislosti s klinickymi
a radiologickymi parametrami SM u nasich pacientov.

Vysledky: V sibore sme nasli 12 pacientov s epileptickymi zachvatmi (3,4).
Jednalo sa o parcidlne motorické alebo parcidlne komplexné zachvaty so
sekundarnou generalizaciou. Chronicku epilepsiu sme zistili u 8 2 12 (66,6 %).
V dvoch pripadoch epileptické zachvaty predchadzali klinické priznaky
SM, a to o niekolko rokov (2-10). Opakovany status epilepticus (SE) mali
4 pacienti (1,1 % z 350). Multiple Sclerosis Severity Scale u SE pozitivnych
(6,8 £ 1,8) bolo vyssie nez SE negativnych (4,1 + 1,9) pacientov (p = 0,047).
Dvaja z SE pozitivnych pacientov zomreli (1. sepsa, 2. opuch mozgu pri
dudlnej patoldgii, ktorou bol tumor mozgu). MR tychto pacientov ukazovalo
rozsiahle demyeliniza¢né zmeny CNS vratane meziotemporalnych oblasti
a mozgovu atrofiu. Z 12 pacientov s epilepsiou a SM 11 zacinalo liecbu SM
interferénom beta I. Eskaldcia liecby na natalizumab bola indikovand v 5,
na alemtuzumab v 2 a fingolimod v 1 pripade pre progresiu ochorenia.
Z antiepileptickej medikacie bol najcastejsie indikovany karbamazepin,
lamotrigin a valproét sodny — bud' v monoterapii, ¢astejsie v kombinaciach.
Zaver: Epileptické zachvaty su priznakom kortikdlneho poskodenia mozgu pri
SM. Mézu predchéadzat vznik ochorenia a ukazuju zavaznejsi priebeh choroby.

Praca je podporend grantom VEGA 1/0287/16.

Febrilni kiece - doporuceny postup pro vysetieni
ditéte s nekomplikovanymi febrilnimi kie¢emi
Licenik R'%, Nestakova K'*3, Krchiakova T, Strojil , Kilian J¢, Mihal V'
"Centrum pro klinické doporucené postupy, LF UP v Olomouci

?Hyper Acute Stroke Unit, Northwick Park Hospital, London, UK

3 Radcliffe Department of Medicine, University of Oxford, Oxford, UK

“Détskd klinika LF UP a FN Olomouc

° Deétské oddeleni, Nemocnice Novy Jicin a.s.

7 Ustav farmakologie, LF UP a FN Olomouc

& Détské oddéleni, Nemocnice Vsetin a.s.

Uvod: Febrilnf kiece jsou kiece doprovézené télesnou teplotou 38 °C a vy3s,
které nejsou zplsobeny infekci centralniho nervového systému nebo

metabolickou poruchou a v anamnéze nejsou afebrilni kfece. Nekompliko-
vané febrilni kiece (prosté, simplexni) jsou primarni generalizované kfece,
které trvaji méné nez 15 min, vétsinou samovolné odeznivaji do 3 min.
Neopakuji se béhem nasledujicich 24 hod. Komplikované febrilni kfece
(komplexni) jsou fokalnf ¢i generalizované krece trvajici déle nez 15 min
s moznou recidivou béhem 24 hod. Febrilnf status epilepticus je kfeCovy
stav trvajici déle nez 30 min. Kromé obecnych rezimovych opatfent jsou
indikovana antipyretika. Antiepilepticka terapie neni u pacientd s prostymi
febrilnimi kfecemi doporucovana. Benzodiazepiny jsou indikovany u kieci
trvajicich déle nez 5 min. Nekomplikované febrilni kiece jsou benigni a maji
obecné velmi dobrou prognézu.

Cil: Vytvorit adaptovany klinicky doporuceny postup.

Metodika: Adaptace klinického doporu¢eného postupu American
Academy of Pediatrics nastrojem ADAPTE.

Vysledky: Prehled doporucent: 1a) Lumbalni punkce by méla byt provedena
ukazdéhoditéte, které prichaziskiecemi,horeckouamapozitivnimeningealni
pfiznaky (napf. opozice Sije, pozitivni Kernigovo a/nebo Brudzinského
znamenf) nebo u kazdého ditéte, jehoz anamnéza nebo vysetfeni vedou
k podezfeni na meningitidu nebo intrakranialni infekci. 1b) U kazdého ditéte
ve véku od 6 do 12 mésicd, které prichazi s horeckou a kie¢emi, je vhodna
lumbalni punkce, pokud je piftomno riziko, Ze mé neucinné ockovani proti
Haemophilus influenzae typu B (HiB) nebo Streptococcus pneumoniae (nebylo
ockovéno podle doporuceného ockovaciho planu) nebo pokud nelze stav
ockovanf zjistit vzhledem ke zvysenému riziku bakteridlni meningitidy. 1)
Lumbalni punkce je vhodnd u ditéte, které pfichazi s kfecemi a horeckou
a bylo ,predléceno” antibiotiky, protoZe lé¢ba antibiotiky miZze maskovat
priznaky meningitidy. 2) Elektroencefalografie (EEG) by se neméla provadeét
pfi vysetfeni neurologicky zdravého ditéte s prostymi febrilnimi kfecemi.
3) Nésledujici vysetfeni by se neméla rutinné provadét za pouhym Gcelem
zjistovani priciny prostych febrilnich kfeci: méfent hladin sérovych elektrolytd,
kalcia, fosfatu, hof¢iku, glykemie nebo krevniho obrazu. 4) Zobrazovaci
metody nervového systému by se nemély provadét pfi rutinnim vysetfenf
ditéte s prostymi febrilnimi kfecemi.

Zavér: Adaptace vyuzivajici nastroj ADAPTE je vhodna metoda systematické
tvorby na dtkazech zaloZenych KDP. Adaptovany KDP AAP pro diagnostiku
pacientd s febrilnimi kfecemi odpovida na poptavku odborné zdravotnické
vefejnosti a ma za cil pozitivné ovlivnit soucasnou klinickou praxi.

Finan¢ni podpora — grant Klinické doporucené postupy v pediatrii
v Ceské a Slovenské republice. Cislo grantu: LF_2013_003.

Vliv levetiracetamu, topiramatu, lamotriginu

a fenotyinu na kostni tkain nekastrovanych potkani
Simko J'2, Kare$ova P, Kremlacek J*, Fekete S3, Malékova J3, Zivna H°,
Vali§ M', Palicka V?

""Neurologickd klinika LF UK a FN Hradec Krdlové

’LF UK Hradec Krdlové

3 Ustav Klinické biochemie a diagnostiky, LF UK a FN Hradec Krdlové

*Ustav patologické fyziologie, LF UK a FN Hradec Krdlové

°Radioizotopové laboratore a vivdrium, LF UK Hradec Krdlové

Uvod: Na modelu kastrovanych potkan(l byla expozice levetiracetamu
(LEV) a predevsim pak lamotriginu (LTG) a topiramatu (TPM) spojena
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se signifikantnim poklesem kostni denzity (BMD), u LTG a TPM i s nizsi
mechanickou odolnosti kosti.

Cil: Cilem této studie bylo posouzeni vlivu téchto antiepileptik (AE) na
shodné parametry v modelu nekastrovanych potkant a porovnat tato
nové AE s fenytoinem (PHT), ktery je povazovan za AE typicky rizikové
pro kostni tkan.

Metodika: 40 laboratornich potkant bylo rozdéleno po 8 jedincich do
jedné kontrolnfa ¢ty sledovanych skupin. Kontrolni skupina byla krmena
standardnf laboratornf dietou (LD), sledované skupiny byly krmeny SLD
obohacenou o jednotliva AE (LEV, LTG, TPM, resp. PHT). Po 3 mésicich
byla zvifata usmrcena, metodou dudlnf rentgenové absorpciometrie
byla vysetfena BMD, ddle markery kostniho obratu (MKO), hladiny AE,
parametry mechanické odolnosti obou femurd a tibii a provedeno
méreni geometrickych parametrd téchto kostf.

Vysledky: Neprokézalijsme zménu v mechanické odolnosti kostiu zadné
ze sledovanych skupin. Expozice LEV a TPM byla spojena se signifikantnim
vzestupem celotélové BMD. V piipadé LEV jsme zjistili signifikantné vétsi
tloustku kortikéIni kosti pravé tibie. V ostatnich sledovanych skupindch
nedoslo k signifikantni zméné BMD ¢i geometrickych parametr( kosti.
Pokud jde o MKO, dominujicim néalezem byl vysoce signifikantni vzestup
kostniho obratu u PHT. Expozice LEV byla spojena s méné vyraznym
zvysenim kostniho obratu. Méné vyrazné zmény nékterych MKO byly
pozorovany i u TPM a LTG. Hladina PHT v nasi studii byla pomérné nizka,
konkrétné 19,0 (15,6—-19,5) umol/l, tedy pfi dolni terapeutické hlading, pfi
dolnf terapeurické hladiné byl téz TPM, hladiny LTG a LEV byly pfi horn{
terapeutické mezi.

Zavér: Expozice LEV, LTG a nizkym hladindm TPM u hormonalné
intaktnich jedincd pravdépodobné nenf zatizena vyznamnéjsim rizikem
pro kostni tkan. Otézkou dalsiho studia zUstavéa predevsim efekt vyssich
hladin PHT resp. TPM, déle pak ovéreni vysledkd MKO a BMD v humanni
mediciné.

Prace vznikla za podpory projektu SVV-2016-260289, Universita Karlova
v Praze a programu P37/11(PRVOUK). Jan Kremlacek byl podpofen
programem P37/07 (PRVOUK).

Perampanel a psychiatrické nezadouci ucinky
Volnd K, Krijtova H, Tomasek M, Elisak M, Fabera P, Kalina A,
Martinkovi¢ L, Sulc V, Zarubova J, Marusi¢ P

Neurologickd klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

Uvod: Perampanel (PER) je nekompetitivni antagonista AMPA receptoru,
ktery je registrovany pro pfidatnou (add-on) Ié¢bu fokalnich zachvatd
i primérnich generalizovanych zachvat(. V zahranici je PER dostupny od
roku 2012, v Ceské republice od poloviny roku 2015.

Cil: Cilem nasi prace bylo provést retrospektivni analyzu vsech dospélych
pacient(, kterym byl v uplynulém roce v nasem centru pro epilepsie
nasazen perampanel a vyhodnotit jej z hlediska vyskytu zejména
psychiatrickych nezddoucich ucinkd.

Metodika: Analyzovali jsme demografickd a klinickd data pacientd, kteff
byli nasazeni na PER v obdobi od ¢ervence 2015 do Cervna 2016. Zamérili
jsme se na typ epilepsie, typ a ¢etnost zachvatd, epileptochirurgické vykony
v anamnéze, nejvyssi uzivanou déavku PER a dalsi uzivana antiepileptika.
Vyhodnocena byla Uc¢innost, nezddouci Ucinky a dévody pro vysazeni léku.
Vysledky: Celkem byl PER nasazen u 47 pacientl (23 Zen, vék 18-66 let,
median 34), z nichz 45 mélo fokaIni epilepsii, 1 generalizovanou a 1 epilepsii
neklasifikovanou. Kromé PER soubézné uzivali 1-5 antiepileptik (medidn 3).
8 pacientd podstoupilo v minulosti resekéni epileptochirurgicky vykon
a u 14 byl implantovan vagovy stimulator. Pozitivn{ efekt po pridanf PER
pozorovalo 19 pacientd (40 %), 7 bylo na konci sledovéni ve fézi titrace. PER
vysadilo 21 pacientl (45 %), z toho poctu 14 (67 %) pro nezadouci ucinky,
1 pro zadny pozorovany efekt a 6 pacientd (29 %) pro kombinaci obou
pricin. Nezddouci Ucinky byly alespor pfechodné pozorovény u 31 pacientd
(66 %) — nejcastéji $lo o Unavu a Utlum, vertigo, instabilitu a poruchu feci.
Psychiatrické nezadouci Ucinky byly popsany u 8 pacientl, nej¢astéji se
jednalo o zmény chovani, agresivitu a plactivost. 1 pacientka popsala
depresi a suicididlnf myslenky, 1 pacient rozvinul akutni psychoézu. 2 pacienti
byli béhem terapie PER hospitalizovani na psychiatrickém pracovisti.
U 7 z8 pacientt s psychiatrickymi nezadoucimi Ucinky byl PER vysazen.
Zavér: V nasi skupiné pacientl byl pozorovan alespor prechodny efekt
terapie PER u 48 % pacient(, 40 % pacientd v dobé ukonceni studie
uzivalo PER s efektem. Psychiatrické nezadouci Ucinky byly pozorovény
u 16 % pacientl a u vétsiny z nich vedly k vysazeni PER.
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PARALELNi SYMPOZIA

Paralelni sympozium 1 - Likvorové a dalsi
laboratorni biomarkery

Genetické prognostické markery sclerosis multiplex
Michalik J', Cierny D? Kantorova E', Kantarova D? Kuréa E', Dobrota D?,
Lehotsky J?

"Neurologickd klinika JLF UK a UN Martin

2Ustav lekdrskej biochémie, JLF UK Martin

*Martinské centrum imunoldgie, Martin

Uvod: Sclerosis multiplex (SM) patri do skupiny demyeliniza¢nych ochorent
CNS. Pocetné interakcie medzi genetickymi a environmentdlnymi
faktormi vplyvaju na riziko vzniku ochorenia, ako aj na jeho dalsi priebeh.
Ciel* Cielom $tudie bolo zistit asocidcie medzi distribuciou alelovych
skupin HLA-DRB1, -DQBT1 a rychlostou progresie zneschopnenia v skupine
pacientov s SM sledovanych na Neurologickej klinike JLF UK a UN Martin.
Metody: Sledovany subor tvorilo 282 pacientov s RR a SP formou SM.
Genotypizacia HLA-Il génov (DR a DQ) bola urobena pomocou PCR metddy
so sekvencne Specifickymi primermi s ,nizkym rozli$enim”. EDSS skore v 5.,
7, 10.a 15. roku ochorenia, ako aj ¢as na dosiahnutie EDSS 3,4, 5 a 6 sme
porovnavali medzi skupinami nosi¢ov a nenosicov jednotlivych alelovych
skupin. V Statistickej analyze sme pouzili Kruskal-Wallisov test, neparametricky
Mann-Whitneyho test a Kaplan-Meierovu analyzu (Log-rank test).
Vysledky: Skupina nosicov alelovej skupiny HLA-DRB1*07 mala v 5. roku
ochorenia nizsie EDSS skore ako skupina nenosicov tejto alelovej skupiny
(median 1,5; IQR 1,0-2,5 vs. 2,0; IQR 1,5-3,0), rozdiel bol $tatisticky
= 0,028). Homozygoti HLA-DRB1*15/*15 dosiahli EDSS
skére 3 vcassie v porovnani s nenosi¢mi alelovej skupiny —DRBI*15
(median 5 vs. 10 rokov; p = 0,0172). Skupina heterozygotov —DRBT*15/*X sa
nelisila od skupiny nenosicov. Pacienti s genotypom HLA-DQB1*03/*03
v porovnan{ s nenosi¢mi tejto alelovej skupiny dosiahli rychlejsie EDSS
skére 3 (median 4,5 vs. 10 rokov; p = 0,0172) a EDSS skoére 5 (median
13 vs. 30 rokov; p = 0,00316). Neboli pritomné rozdiely medzi skupinou
heterozygotov —DQBT1*03/*X a skupinou nenosicov. Nosi¢stvo inych
alelovych skupin génov —DRBT a -DQBT nemalo vplyv na sledovné
parametre rychlosti progresie zneschopnenia.

Zaver: V praci sme potvrdili asocidcie vybranych genetickych markerov
s rychlostou progresie zneschopnenia u pacientov so SM. Za prognosticky

vyznamny (p

cor

priaznivy marker mozeme povazovat nosi¢stvo alelovej skupiny
HLA-DRB1*07 (nizsie EDSS skére v 5. roku ochorenia). Prognosticky
nepriaznivé markery si homozygotné formy alelovych skupin HLA-
-DRB1*15 a HLA-DQBT*03 (genotyp DRB1*15/*15 — kratsi ¢as na dosiahnutie
EDSS 3 a genotyp DQB1*03/*03 - krat$f ¢as na dosiahnutie EDSS 3 a EDSS 5).

Snizena ovarialni rezerva jako jedna z pric¢in poruch
plodnosti u pacientek v ¢asné fazi RR RS

Svobodova M!, Crha I, Nekvapilova Kralickova E', Podborskéa M3,
Vigkové E', Srotova I, Stouraé P', Bednatik J!

"Neurologickd klinika LF MU a FN Brno

2Gynekologicko-porodnickd klinika LF MU a FN Brno

*Oddéleni klinické biochemie, FN Brno

Uvod: Roztrousena sklerdza (RS) je ¢asté neurologické autoimunitni
onemocnéni, které postihuje Castéji Zeny a to ve véku od 20 do 40 let.
V tomto obdobi se dostava do popredi otézka pldnovéani téhotenstvi.
Z recentnich studif vyplyva, Ze u pacientek s RS je popisovan urcity trend
ke snizené plodnosti. Jednou z pficin poruch fertility mize byt snizena
ovaridIni rezerva, ktera pfimo koreluje s biochemickym vysetienim tzv.
anti-Mullerianského hormonu (AMH) v séru. AMH je glykoprotein patfici
do skupiny rlstovych faktord, ktery je produkovén granulézovymi
burikami vajecnika.

Cil: Cilem studie je zhodnoceni hladiny AMH u Zen s relaps remitentni RS
v porovnanf se zdravymi kontrolami.

Metodika: Do studie bylo zafazeno 46 pacientek v ¢asné fazi relaps-
-remitentni RS (prdmeérny vék 34,11 + 6,22) a 46 zdravych kontrol
odpovidajictho véku (prdmeérny vék 33,98 + 6,24). Primérné EDSS
u pacientek s RS bylo 2,18 + 1,29 a prdmeérnd délka trvani onemocnénf
5,26 + 3,85. Vétsina pacientek (86 %) uzivala terapii 1. linie (glatiramer acetat
nebo interferon 1a, 1b), u 14 pacientek (10,87 %) byla provedena eskalace
na terapii 2. linie a to nejméné 6 mésicl pred zarazenim do studie. Hladina
AMH byla stanovena imunochemicky pomoci metody ELISA.
Vysledky: Primérnd sérova hladina AMH byla signifikantné nizsi ve
skupiné pacientek s RS (2,03 £ 2,09 ng/ml) ve srovnani se zdravymi
kontrolami (3,12 £ 1,93 ng/ml), (p = 0,01). Velmi nizkd hladina AMH
(< 0,4 ng/ml) byla stanovena u 10 pacientek s RS (21,74 %), ale pouze
u 2 zdravych kontrol (4,34 %), (p < 0,01). Sérova hladina AMH nekorelovala
s tizi EDSS (Pearsontv korelacnf koeficient -0,11; p = 0,45) ani s trvanim
onemocnéni RS (Pearson(iv korelacni koeficient 0,03; p = 0,87).

Zavér: Pacientky s RS vykazuji signifikantné snizenou hladinu
AMH, reflektujici snizenou ovaridInf rezervu, a to jiz v ¢asnych fazich
onemocnéni. Uvedené zmény jsou jednou z pfic¢in poruch plodnosti
u Zen s roztrousenou sklerézou.

Prace byla podpofena projektem specifického vyzkumu ¢. MUNI/A/
/1072/2015 z programu podpory studentskych projektd na Masarykové
univerzite.

Etiologie periferni parézy nervus facialis a pfinos
vysetieni likvoru

Hofrejsi M', Hanzalova J%, Meluzinova E', Tomek A', Marusi¢ P’
""Neurologickd klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

2{Jstav imunologie, 2. LF UK a FN Motol, Praha

Uvod: V réamci diferencidlni diagnostiky periferni parézy nervus facialis
byvé nejcastéji zvazovéana idiopatickd (Bellova) obrna a z infekénf
etiologie neuroboreli¢za.

Cil: Cilem nasi prace bylo zjistit na zdkladé retrospektivnianalyzy souboru
pacientl s periferni parézou nervus facialis existenci znakd predikujicich
etiologii a umoznujicich indikovat, ve kterych pripadech je likvorologické
vysetfenf nezbytné.

Metodika: Retrospektivni zhodnoceni dat 94 pacientl s perifernf
parézou nervus facialis vysetfenych na neurologické klinice 2. LF UK
a FN Motol v letech 2010-2014. V rdmci tohoto souboru bylo statisticky
analyzovano 76 pacientd, u kterych bylo provedeno vysetteni likvoru —
58 pacientl s diagnostikovanou Bellovou parézou a 18 pacientd
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s neuroborelidzou. Jako prediktory byly hodnoceny demografické
a anamnestické Udaje, vysledky serologickych vysetfeni protildtek proti
HSV, VZV a antiboreliovych protilatek v krvi.

Vysledky: Porovndnim skupin pacientd s Bellovou parézou
a neuroborelidzou jsme zjistili statisticky vyznamny rozdil ve prospéch
skupiny neuroboreliéz v pfipadé vyssiho véku (> 50 let), anamnézy
prisati kliStéte ¢i erythema migrans v poslednich 6 mésicich a v pfipadé
pozitivni serologie antiboreliovych protildtek v krvi. Ostatni anamnesticka
data a rovnéz serologie herpetickych protildtek nejsou vyznamnymi
prediktory etiologie parézy n. facialis. Predikce etiologie na zakladé
sezonniho vyskytu rovnéz nenf spolehliva.

Zavér: Pravdépodobnost neuroborelidzy je vyssi u starSich pacientd
s periferni parézou n. facialis pfi anamnéze klistéte a/nebo erythema
migrans. U pacientl bez této anamnézy je zvysena pfi pozitivni serologif
Lymské borelidzy. V téchto pfipadech je likvorologické vysetieni
k potvrzenf neuroborelidzy jednoznac¢né indikované. Bellova paréza
je pravdépodobnéjsi diagndzou u mladsich pacientd, bez anamnézy
klistéte/erythema migrans s negativni serologii Lymské boreliozy.
V téchto pfipadech Ize vyckat vyvoje nélezu a efektu kortikoterapie.

Koincidencia sclerosis multiplex
a vlasatobunkovej leukémie
Jurcaga F

Nemocnica Svitého Michala, a.s., Bratislava

Uvod: 43-ro¢ny pacient bol hospitalizovany na neurologickej klinike
7/13 pre stfpnutie trupu a neobratnost pDK. Objektivne bola pritomna
hypestéza v dermatdme Th4-Th7 vlavo a na pDK, brusna areflexia a zivé
rso. MR vysetrenie zobrazilo mnohopocetné demyelinizacné loziska
supra aj infratentoridlne, zazdvojovanie v Urovni hornej C miechy a lozisko
v Urovni Th4/5 v rozsahu 22 mm. V likvore bola zistend monocytarna
pleocytéza 59/3, oligoklondlna skladba gama, 31 pasov a 10 pasov
v sére. VEP v norme. OCT v norme. V krvnom obraze bola zistena
lahkd trombocytopénia. V sére pozitivita Western blotu pre IgM na
B. Burgdorferi, pacient bol prelieceny doxycyklinom. Stav bol hodnoteny
ako CIS. Boli podané 3g metylprednizolonu. Pacient navrhovanu
imunomodulacnu liecbu odmietol.

Metaddy: V 12/15 bol rehospitalizovany na neurologickom oddelenf NsM,
a.s. Obj. pribudla pravostrannad hemiparéza. Bola zistend normocytova
anémia a trombocytopenia. USG vys. zistend splenomegalia. VEP
patologické bilat. MR vys. mozgu a C miechy s nalezom progresie
loziskovych zmien, najma F-T vlavo, bez pritomnosti aktivnych
lozisk. Podana pulzna lie¢ba metylprednizolonom, celkovo 4g iv. Po
prepusteni domov rozvoj septického stavu, s hyperpyrexiou a vysokymi
hodnotami CRP. Pacient bol prijaty na interné oddelenie, kde bola dia-
gnostikovana ordlna kvasinkova infekcia, pretrvavajica bicytopénia.
Po Uprave klinického stavu prepusteny do ambulantnej starostlivosti.
Dnia 1/16 prijaty opat na neurologickom oddelenie pre bolesti chrbtice
v Th-L oblasti vpravo. Realizované MR Th-L chrbtice bolo bez zndmok
myelopatie, pritomné skvrnitd prestavba kostnej drene stavcov. USG
brucha s obrazom splenomegdlie. Pre pancytopéniu, splenomegaliu
a nélez na stavcoch bol konzultovany hematoldg s ciefom vylucit
myeloproliferativne ochorenie, odporucana trepanobiopsia. Vysetrenim

kostnej drene bola zistend infiltracia kostnej drene malobunkovym
CD20* B-NHL, najskor typu vlasatobunkovej leukémie (HCL) s rozsahom
nad 90 %.

Zaver: Klinicky obraz a vysledky paraklinickych vysetreni svedcili na
zaciatku pre aktivne demyelinizacné ochorenie. Avsak dalsi vyvoj
aklinické komplikdcie nutili k dif. diagnostickému zvazovaniu alternativnej
diagnozy. Doplnenymi vysetreniami bola potvrdend vlasatobunkova
leukémia. Predpokladédme subeh oboch diagndéz.

Likvorova diagnostika neurodegenerativnich
procesti

Mares J, Prikrylova H, Kaiserova M, Mensikova K, Frolova M,
Sladkova V, Skalskd S, Matejcikova Z, Kafiovsky P
Neurologickd klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Likvorova diagnostika patii k zadkladnim metodadm v dia-
gnostice neurologickych onemocnén{ (ND). Mezi ND choroby, které
jsou v souvislosti s likvorovou analyzou zkoumany, patfi Alzheimerova
demence (AD), fronto-temporalni demence (FTD), demence s Le-
wyho télisky (LBD), Parkinsonova nemoc (Parkinson’s disease; PD),
multisystémova atrofie (MSA), progresivni supranukledrni paralyza
(PSP), kortikobazéIni degenerace (corticobasal degeneration; CBD),
Huntingtonova choroba (Huntingtons's disease, HD), amyotroficka
laterdlni sklerdza (ALS), spinocerebelarni ataxie (SCA). Druhou skupinu
tvoff onemocnéni, u kterych je ND projevem sekunddrnim. Patif sem
roztrousena skleréza (RS), Devicova choroba s typickym postizenim obou
optickych nervl a michy v podobé longitudindlni extenzivni transverzalnf
myelitidy, Schilderova encefalitida s difuznim postizenim mozku, tzv.
myelinoklasticka difuzni mozkova sklerézaa centrdlnipontinnimyelinolyza
s postizenim Varolova mostu. V kontextu s novymi poznatky o vyznamné
Ucasti neurodegenerativnich procesd, a to jiz v nej¢asnéjsich stadiich
RS, vnimame dnes tuto nemoc jako chronické zanétlivé demyelinizacnf
onemocnéni autoimunitni povahy s vyraznou Ucasti neurodegenerace,
pficemz cytotoxické lymfocyty se Ucastni jak zanétlivé, tak ND slozky
patogeneze. Mechanizmy zodpovédné za ND nejsou dosud zcela
objasnény, Ize viak hovorit o komplexnich patologickych procesech, které
jsou spoustény genetickymi mechanizmy a faktory zevniho prostredi.
U AD hlavni tlohu hraje mj. beta-amyloid. Pfitomnost beta-amyloidu
vede k trvalé fosforylaci tau proteinu a dochdzi k patologické transformaci
tohoto strukturalniho proteinu. Zvysena likvorova koncentrace celkového
tau proteinu a fosforylovaného tau proteinu se snizenou koncentraci
beta-amyloidu se oznacuje jako ,likvorovy triplet”. Cystatin C a cystatinovy
index nachazime snizeny u relabujici remitujici RS (RRRS), kde prevazuje
zanét s vyraznou zanétlivou reakci s pfitomnosti perivaskuldrmich infiltratd,
aktivovanych astrocytl a proliferujici oligodendroglii. Naopak u relabujici
progredujici RS (RPRS), sekundarni progresivni a primarni progresivni RS
(SP-a PPRS) formy prevazuje neurodegenerace s malou zanétlivou reakci.
Cil: Pfedmétem naseho vyzkumu bylo hledanfi novych markerd
neurodegenerace. Byl to zejména tau protein a jeho fosforylovana forma
(potencovana alfa-synukleinem), amyloidovy prekurzorovy glykoprotein
(APP), beta-amyloid1-42 - a cystatin C.

Metodika: Metodika analyzy séra a likvoru byla provedena dle norem
referen¢ni laboratofe Topelex.
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Vysledky: Pro ND onemocnéni byla prokdzdna pouze tendence
k nizsim hodnotam cystatinu C v séru vzhledem k ostatnim skupinam.
Index cystatin C vykazoval statisticky signifikantné vyssi hodnoty u AD
nez u ostatnich ND. Index cystatin C méa tak vypoveédni hodnotu pro
diferencidlni diagnostiku AD/ND. Hodnoty cystatinu C v likvoru se
u jednotlivych diagnostickych skupin statisticky nelisily. Nebyly nalezeny
rozdily v zanétlivych a degenerativnich markerech v likvoru mezi
pacienty s RRMS a CIS. Koncentrace cystatinu C a indexu cystatinu C byly
vyrazné nizsi u RRRS a rovnéz u SPRS, normalini hodnoty beta-amyloidu
byly méné casté u RRRS nez u kontrol. Nalezli jsme signifikantné zvysené
koncentrace tau proteinu u pacientd s AD i u pacientd s vaskularni
demencdi, snizeni beta-amyloidu u pacientd s AD, signifikantné zvysené
hodnoty indexu tau protein/beta-amyloid u 87 % pacientl s AD
a signifikantné zvysené hodnoty indexu cystatinu C u pacientd s AD

vs. ND. U 81 % pacientd s RS bylo nalezeno snizeni beta-amyloidu. Déle
jsme Zjistili, ze spolecné vysetfeni obou parametrd ma > 90% prediktivn{
hodnotu pro AD. Zavedli jsme proto tzv. index tau protein/beta-amyloid
do rutinnf klinické praxe.

Zavér: Stanoven( indexu tau protein/beta-amyloid ma vyznamné vyssi
potencidl v senzitivité a specificité diagnostiky AD pred izolovanym
stanovenim jednotlivych markerd. Vyznamné vyssi hodnoty indexu
cystatinu Cu AD nez u ostatnich ND majf jednoznacnou vypovédni hodnotu
jakoZto parametr v diferencidlni diagnostice AD/ND. Vysledkem vyzkumu
bylo stanoveni téchto parametr pro diagnostiku a pro diferenciéini dia-

gnostiku AD a jejich zavedeni do rutinnf diagnostickeé praxe.

Podporeno grantem AZV MZ CR ¢. 15-32715A a institucionalni podporu
MZ CR RVO-FNOL 2016
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Paralelni sympozium 2 - Cerebrovaskularni
onemocnéni

Akutni iktova péce v Plzeriském kraji v podminkach
jediného cerebrovaskularniho centra

Rohan V', Sev¢ik P', Hommerova J', Sin R?, Kle¢kova J3, Polivka J'
"Neurologickd klinika LF UK a FN Plzeri

2Zdravotnickd zdchrannd sluzba Plzeriského kraje, Plzeri

?Katedra informatiky a vypocetni techniky, Zdpadoceskd univerzita, Plzeri

Uvod: Lécba pacient(l s akutnimi cévnimi mozkovymi pithodami (CMP) je
v Ceské republice zajistovéana siti celkem 32 center vysoce specializované
iktové péce (IC) a 13 center vysoce specializované cerebrovaskuldrni péce
(KCQ). V Plzerském kraji s rozlohou 7 531 km?a 575 123 obyvateliv 7 okresech
je tato péce zajistovana pouze jedinym centrem ve FN Plzen plnici zaroven
ulohu IC pro cely Plzerisky kraj a KCC pro kraj Plzensky i Karlovarsky.

Cil: Cilem prace bylo zmapovat aktudlni stav péce o pacienty s iktem
v prednemocnicni péci s ohledem na smérovani do KCC/IC a dostupnost
rekanalizacnf lé¢by u pacient( s ischemickymi CMP.

Metodika: Byla vyhodnocena data informacniho systému Zdravotnické
zachranné sluzby a FN Plzen s hlavni diagnézou 160164 za obdobi
1-12/2015 se zaméfenim na sméfovani nemocnych do KCC a dostupnost
rekanaliza¢ni 1é¢by pro jednotlivé okresy. U pacientl lécenych v KCC
v obdobf 9/2015-8/2016 byla analyzovana logistickd data rekanalizacnf
lécby.

Vysledky: ZZS PK bylo osetfeno celkem 1 346 pacientd pro susp. CMP,
do KCC bylo transportovano priméarné 1 190 pacientd, 156 sekundarné
po akutnim vysetfenf v regionalni nemocnici. Stfedni rozdil celkové
doby osetfeni s transportem do KCC oproti transportu do regiondlni
nemocnice ¢inil pro jednotlivé okresy 2-23 min. V KCC bylo osetfeno
135 intracerebralnich a 50 subarachnoidélnich krvaceni. Z 1 061 pacientt
sischemickym iktem bylo 413 nemocnych pfijato na JIP, u 304 provedena
intravenozni trombolyza (IVT) a 49 mechanicka trombektomie (MTE).
Rekanaliza¢ni 1é¢ba byla relativné nejcetnéjsi u pacientd s primarnim
spadem do FN Plzen. Stfedni doba od vzniku do zahdjeni IVT 2:10 hod,
door-to-needle time 30 min, stfedni doba od pfijeti do zahajeni MTE
1:14 hod u pacientd primdrné pfijatych do KCC, 4:00 h u pacientd
primarné pfijatych do jiného IC.

Zavér: Pri dobré spolupraci s prednemocni¢ni péci je model jediného,
dostatecné dimenzovaného komplexniho cerebrovaskuldrniho centra
i pro velkou spadovou oblast funkéni variantou.

Podporeno projektem institucionalniho vyzkumu MZCR-FNPI, 00669806.

Lécba intravenozni trombolyzou mimo iktové
centrum

Sramek M'2, Tomek A2, Addmkové S

'Neurologické oddéleni, UVN — VFN Praha

?Neurologickd klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

*Neurologické oddéleni, Nemocnice Horovice

Uvod: Péce o pacienty s akutn iCMP v&. IVT probihé v siti iktovych
center ve spoluprdci se zdravotnickou zachrannou sluzbou. Ze 74 neuro-

logickych pracovist jich 45 (60,8 %) méa statut iktového centra, ostanich
29 (39,2 %) nikoliv. | pfes dobrou praci ZZS se pacient s akutni iCMP
muze objevit na neurologickém pracovisti, které neni iktovym
centrem (atypické pfiznaky, postupna deteriorace stavu, pfivezen
rodinou, ...). Podani IVT u téchto pacientt v misté priméarniho osetient
vede ke zkracenf onset-to-treatment intervalu, podminkou je tésna
spoluprace se spadovym iktovym centrem. Neurologické oddélenf
Nemocnice Hofovice neni iktovym centrem, v rdmci zkvalitnéni péce
o pacienty s CMP jsme od roku 2014 ve spolupraci se spadovym KCC
FN Motol zahdjili v indikovanych pripadech lécbu IVT.

Cil: Charakteristika vsech pacientl lé¢enych IVT, dale srovnani pacientd
ponechanym v misté primérniho osetfeni a odeslanych do spadového
KCC a vyvoj poctu IVT ve spadovém KCC.

Metodika: Po stanoveni diagndzy akutni iCMP (klinické vysetfeni, CT
a CT AG) je kazdy pacient konzultovan se spadovym KCC. Dle vysledku
konzultace je zahdjena IVT a pacient je bud uloZzen na lGzko lokalnf
neurologické JIP, nebo odeslén s kapajici IVT k pfijeti do KCC. Ke srovnani
vstupnich charakteristik (NIHSS, vék) byla pouzita data pacientt pfijatych
kIVT z priméarni spadové oblasti do sousedniho, nespadového KCC (UVN).
Vysledky: V obdobf od 2/2014 do 8/2016 bylo IVT lé¢eno 73 pacientU.
Prdmeérné vstupni NIHSS bylo 6,24 bodu, o 2,84 bodu nizsi oproti
9,08 v kontrolni skupiné (p = 0,0108; Cl 0,67-5,00). Primérny veék 70,6 1. se
od 71,3 r.v kontrolni skupiné nelisil (p = 0,7868; Cl -5,22; 3,97). 41 pacient(
(56,2 %) bylo ponechano na lGzku v misté primarniho osetfeni,
34 pacient( (46,6 %) bylo prelozeno do spadového KCC. Obé tyto skupiny
se vyznamneé nelisily hodnotou NIHSS - 6,64 vs. 5,75 (p = 0,4556; Cl -1,49;
3,27) anivékem - 71,36 vs. 69,79 (p = 0,6251; C1 -4,92; 8,12). Ve sledovaném
obdobf dochdzelo k postupnému navysovani poctu IVT ve spadovém
KCC FN Motol (2013 - 81, 2014 — 123, 2015 - 187).

Zavér: Pacienti lécenf IVT mimo iktové centrum majf nizsi vstupni NIHSS.
Zahdjeni trombolytického programu nemélo negatnf vliv na pocet IVT
ve spadovém KCC.

Vysledky BATTS registra mechanickych
trombektomii akutnej ischemickej cievnej mozgovej
prihody

Berova L', Krastev G, Haring J', Vulev I?, Klepanec A3, Mako M',
Kucharik M?, Bazik R?, Baldzs T? Harsany J, Lackovi¢ R', Mokosova L',
Zajickova I', Stevkova Z', Kovéacsova Z', Dosekova P', Cisar J',

Cabukova M, Vomastova M’

' Neurologické oddelenie, FN Trnava

’NUSCH a.s,, Bratislava

?Rddiologickd klinika FN Trnava

Uvod: Rychla a efektivna revaskularizacia je tazisko lie¢by ischemickej
cievnej mozgovej prihody. Az donedavna bola intravenézna trombolyza
jedinou osvedcenou terapeutickou modalitou. Na zaklade publikovanych
klinickych studii poukazujucich na benefit endovaskularnej liecby
akutnej ischemickej cievnej mozgovej prihody v pripade proximalnej
okluzie magistralnej cievy v prednej cirkulacii, sa tato liecba stala novym
liecebnym standardom od februara 2015.

Ciel: Prezentécia vysledkov implementdacie endovaskuldrnej liecby
v Cerebrovaskuldrnom centre Fakultnej nemocnice v Trnave.
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Metody: Vyuzitim databazy BATTS (Bratislava — Trnava Thrombectomy
study; BATTS) registraavysledkov $tudie BATT Statisticky spracovat klinicky
a radiologicky vysledny stav pacientov liecenych endovaskularnou
lie¢bou v obdobi od maja 2013 do juna 2016.

Vysledky: V sledovanom obdobi bolo lie¢enych celkovo 142 pacientov
endovaskuldrnou liecbou. V rdmci BATTS registra sme analyzovali
120 pacientoy, ktori mali ukonc¢ené trojmesacné sledovacie obdobie od
endovaskularnej liecby. Uspedna rekanalizacia (TICI 2b-3) bola dosiahnuta
U 73 % pacientov a v dobrom klinickom stave (mR$ 0-2) bolo 31 % pacientov.
Zaver: Analyza nasho siboru poukazuje nato, ze zendovaskularnejliecby
profituju pacienti s proximalnym uzaverom tepny v prednej cirkulacii
do 6 hod, ¢o je dokumentované vyslednym klinickym stavom (mR$
0-2) po troch mesiacoch a jednoznacnym prognosticky vyznamnym
parametrom dobrého funk¢ného stavu pacienta, ¢o je najkratsi ¢as od
vzniku ICMP po rekanalizéciu uzavretej tepny.

Mechanicka trombektomie u pacientti s akutni
ischemickym iktem na antikoagulacni terapii
Sanak D', Cernik D', Divisova P', Kocher M3, Cihla F*, Veverka T',
Prcichova A'2, Kral M', Cernd M3, Dornék T, Prasil V3, Franc D',
Karovsky P!
"Komplexni cerebrovaskuldrni centrum, Neurologickd klinika
LF UP a FN Olomouc
2Neurologické oddéleni, Krajskd zdravotni, a.s., Masarykova nemocnice
v Usti nad Labem, 0.z.
*Radiologickd klinika LF UP a FN Olomouc
“Radiologické oddéleni, Krajskd zdravotni; a.s., Masarykova nemocnice
v Usti nad Labem, o.z.

Uvod: Mechanickd trombektomie (MT) symptomatického uzavéru
mozkové tepny je v soucasnosti standardni terapii u pacientl s akutni
ischemickou cévni mozkovou pfihodou (iICMP) do 6 hod od vzniku
prvnich priznakd. MT Ize provést i u pacientd, kteff uzivaji antikoagula¢ni
terapii a jsou kontraindikovani k podani IV trombolyzy, nicméné dosud
chybi dostatec¢né velkd a spolehlivé data o jeji bezpecnostia prospésnosti
i v tomto pripadé.

Cil: Cilem préce bylo posouzeni bezpecnosti a efektivity MT u pacientd
na antikoagula¢ni terapii s akutni iCMP na podkladé symptomatické
okluze mozkové tepny.

Metodika: Do retrospektivni analyzy byli zafazeni konsekutivni
neselektovani pacienti s akutni iCMP a s MRA/CTA dokumentovanou okluzi
mozkové tepny, ktefi byli Ié¢eni MT v obou centrech. MT byla provedena
s pouzitim stent-retrieverd. Tize neurologického postizeni byla stanovena
pomoci National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) a 90denni klinicky
vysledek pomoci modifikované Rankinovy skaly (mRS); dobry vysledek
byl definovan jako mRS skére 0-2. Rekanalizace byla kvantifikovana
pomoci Thrombolysis in Cerebral Infarction (TICI) $kély. Symptomaticka
intracerebrdini hemoragie byla hodnocena podle SITS-MOST kritérif.
Vysledky: Z 630 pacientd 1écenych MT v obou centrech, uzivalo 47 (8 %)
pacientl (47 % muzd, prameérny vek 72 let) antikoagulacni terapii. Median
NIHSS byl pfi pijeti 17 bod(. Warfarin uzivalo 57 % pacientd, 19 % pacient
mélo nova antikoagulancia (NOAK), 28 % bylo na nizkomolekularnim
heparinu (LMWH) a u jednoho pacienta byl podavan nefrakcionovany

heparin. Proximalni uzavér ACM mélo 70 % pacientd, 15 % mélo okluzi
AB a 15 % okluzi distalnf ¢asti ACl a soucasné ACM. Jakékoliv rekanalizace
bylo dosazeno u 87 % pacientd a kompletni rekanalizace (TICI 3) u 68 %
pacient(. Primérny ¢as od vzniku iktu k maximalni dosazené rekanalizaci
byl 203 min. ICH po MT byl detekovan u 38 % pacientt a SICH u 13 %
pacientt. Medidn 90denniho mRS byl 5 a dobrého klinického vysledku
(mRS 0-2) po 90 dnech dosahlo 28 % pacientl. 7denni mortalita byla
17 % a 45 % pacient zemrelo do 3 mésicd.

Zavér: Mechanickd trombektomie se zda byt technicky efektivnf
a bezpecnd i u pacientl na antikoagula¢nf terapii. Moznym ddvodem
vysoké 3mésicni mortality by mohla byt vyznamnd polymorbidita
pacientl indikovanych k antikoagula¢ni terapii.

Prace byla podporena grantem IGA LF UP_018_2016 a RVO FNOL_000
98892_2016 a dale grantem Krajské zdravotni a.s,, ¢. IGA-KZ-2016-1-2.

Rekanalizace akutni okluze vnitini karotidy pomoci
CEA aEVT - vysledky z registru CERBERUS

Herzig R, Roubec M2, Skoloudik D?, Kuliha M2, Sanak D?, Sev¢ik P4,
Vaclavik D°, Tomek A®, Krajina A7, Prochazka V&, Kocher M?, Slauf F°,
Hrbac T", Bachleda P'?, Zapletalova J*?

'Neurologickd klinika LF UK a FN Hradec Krdlové

?Neurologickd klinika LF OU a FN Ostrava

? Neurologickd klinika LF UP a FN Olomouc

*Neurologickd klinika LF UK a FN Plzen

*Neurologické oddeéleni, Vitkovickd nemocnice, Ostrava-Vitkovice
Neurologickd klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

’Radiologickd klinika LF UK a FN Hradec Krdlové

8Radiologickd klinika LF OU a FN Ostrava

?Radiologickd klinika LF UP a FN Olomouc

"“Radiologickd klinika LF UK a FN Plzeri

' Chirurgickd klinika LF OU a FN Ostrava

2]l chirurgickd klinika LF UP a FN Olomouc

13 Ustav lékarské biofyziky, LF UP v Olomouci

Uvod: Intravendzni trombolyza (IVT) ma pii 1é¢bé akutni okluze
arteria carotis interna (ACl) pouze omezenou Ucinnost, preferovanou
rekanaliza¢ni metodou se stava endovaskularni terapie (EVT) a karoticka
endarterektomie (CEA) pfedstavuje alternativni metodu lécby. Stran
srovnani jejich bezpecnosti a Ucinnosti jsou vsak k dispozici pouze
omezené Udaje.

Cil: Cilem bylo zhodnotit bezpecnost a ti¢innost CEA a EVT (v¢. ,bridging”
terapie) pfi lé¢bé akutni okluze ACI + okluze intrakranidlné a identifikovat
prediktory dosazeni dobrého vysledného klinického stavu.

Metodika: V retrospektivni studii sestaval soubor ze 179 pacientt
s akutnim ischemickym iktem (114 muzd; prdmeérny vék 64,0 + 11,0 let)
s radiologicky potvrzenou okluzi ACI. Byly shromazdény nésledujicf
Udaje: zékladni charakteristiky, rizikové faktory, lé¢ba antitrombotiky
pred piihodou, Ié¢ba statiny, neurologicky deficit, ¢as do Ié¢by, pocet
rekanalizaci (Uspésna rekanalizace definovéna jako skére Thrombolysis in
Cerebral Infarction 2-3), ndlez na zobrazenf po 1é¢bé. 90denni vysledny
klinicky stav byl hodnocen pomoci modifikované Rankinovy skaly
(s dobrym vyslednym klinickym stavem definovanym jako skére 0-2).
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Vysledky: Dobrého 90denniho vysledného klinického stavu bylo
dosazeno castéji u pacientl bez vs. s intrakranialni okluzi (57,5 vs.
32,1 %; p = 0,001) a u pacientd s vs. bez dosazené rekanalizace (44,6 vs.
24,1 %; p = 0,042). Dalsi rozdily zjisténé mezi jednotlivymi skupinami
lécby (CEA, EVT, IVT + EVT) nebyly statisticky signifikantnf: Uspésna
rekanalizace v 89,7 %, 81,4 %, resp. 77,3 % a dobry 90denni vysledny
klinicky stav v 50,0 %, 36,0 %, resp. 41,4 %, (ve vsech pfipadech p > 0,05).
Jako signifikantni nezavislé prediktory dosazeni dobrého 90den-
niho vysledného klinického stavu byly identifikovény tize vstupniho
neurologického deficitu (OR 0,879; 95% Cl 0,813-0,949; p = 0,001) a edém
mozku (OR 0,186; 95% CI 0,059-0,587; p = 0,004).

Zavér: Udaje z registru CERBERUS potvrzuji, ze jak CEA, tak i EVT (v¢.
,bridging” terapie) predstavuji bezpecné a Ucinné metody rekanalizace
akutni okluze ACI. Tézsi vstupni neurologicky deficit a pfitomnost edému
mozku na kontrolnim zobrazovacim vysetieni byly identifikovany jako
nezavislé negativni prediktory dosazeni dobrého 90denniho vysledného
klinického stavu.

Emergentni rekanalizace vnitini karotidy -
je mozné predikovat outcome?

Ostry S, Nevsimal M2, Fiedler J?

"Neurologické oddéleni, Nemocnice Ceské Budgjovice, a.s.

2 Neurochirurgické oddéleni, Nemocnice Ceské Budgjovice, a.s.

Uvod: Monitorace hemisferdini perfuze somatosenzorickymi
evokovanymi potenciély (SEP) n.medianus pfi karotické endarterektomii
(CEA) je povazovana za spolehlivou. Vybavnost korovych SEP n. medianus
jsou projevem zachované elektrické aktivity neurond rolandické oblasti.
V teritoriu nahle uzaviené vnitini krkavice (ICA) mohou po urc¢itou dobu
korové neurony prezivat. Casna reperfuze emergentni rekanalizaci ICA
mUze zvrétit klinicky nepfiznivy stav.

Cil: Zhodnotit vyznam pfedoperacnich a intraoperacnich SEP na
pooperacni klinicky vysledek.

Metodika: Vstupni kritéria: akutni iCMP nebo crescendo TIA
v poslednich 24 hod, okluze nebo stendza ICA > 90 %, kontraindikace
pro endovaskularni lécbu, premorbidnf funkeni nezavislost. Vylucujici
kritéria: hemorhagickd CMP, subakutni ischemie na CT. V obdobf
05/2013-7/2016 bylo provedeno 25 emergentnich rekanalizaci ICA pro
akutni iICMP. V 11 pfipadech (44 %) predchazela operaci intravenozni
trombolyza. Soubor tvofilo 22 muzd (88 %), 3 zeny (12 %), ve véku
61-88 let (prameér 71). Okluze ICA byla v: 16 (64 %), 90-99 % stenoza:
9 (36 %). SEP n. medianus byly provedeny pfed a béhem celé operace.
Klinické hodnoceni bylo dle svalového testu a modifikované Rankinovy
skaly (mRS) pred a 3 mésice po operaci.

Vysledky: Pred operaci: primérnd svalova sila: 2,3 na HK, 3,0 na DK,
porucha feci 16 (71,4 %). 3 mésice po CEA byla svalova sila 4,1 na HK,
4,5 na DK, porucha feci u 6 (24 %), funkeni stav: mRS 0-2: 19 (76 %), mRS
3-5:4 (16 %) MRS 6: 2 (8 %). SEPs: Pfedoperacné: amplituda SEP byla
symetricka u 14 (56 %), asymetrie (ipsilateralni pokles) 0 21-50 % u 6 (24 %),
asymetrie 0 > 50 % byla u 5 (20 %). 3 mésice po CEA: predoperacni SEP
symetrické: mRS 0-2: 13 (92,9 %), mRS 5: 1 (7,1 %). Asymetrie SEP 21-50 %:
mRS 0-2: 6 (100 %). Asymetrie SEP > 50%: mRS 4-5: 3 (60 %), mRS 6:

2(40 %). Intraoperacné: pokles SEP u 5 (20 %). Normalizace zvysenim
systémového tlaku (4), implantace shuntu (1). Rekanalizace ICA byla
Uspésna u 24 (96 %).

Zavér: Funkeéné nezavisly pooperacni stav byl dosazen pouze tehdy, kdyz
predoperacné byla amplituda SEP ipsilaterdlné snizena nejvyse o 50 %.
Ipsilateraini asymetrie > 50 % vzdy znamenala nepfiznivy vysledek
(mortalita, invalidita). Intraopera¢ni monitorace SEP pfi emergentni
rekanalizaci ICA mUze pfiznivé ovlivnit klinicky vysledek.

Lokalna vs. celkova anestézia pri CEA z pohladu
ischemickych perioperacnych lézii na MR DW
Orlicky M, Skoloudik D? Hej¢l A', Vachata P', Same$ M'
"Neurochirurgickd klinika Krajskd zdravotni, a.s., Masarykova nemocnice
v Usti nad Labem, o.z.

2stav osetiovatelstvi, FZV UP v Olomouci

Uvod: Studia GALA nepozorovala rozdiel medzi karotickymi endarte-
rektomiami (CEA) vedenymi v LA a v CA v pocte novych perioperacnych
klinickych ischemickych prihod. Vyuzitim MR DW mozgu detekujeme
i u klinicky asymptomatickych pacientov nové grafické perioperacné
ischemické 1ézie.

Ciel: Cieflom je overit hypotézu: operacie vedené v LA a CA se nebudu
[i$it ani poctom novych grafickych ézif.

Metody: 100 a 100 CEA prevedenych na Neurochirurgickej klinike
FN Ostrava v celkovej anestézif a Neurochirurgickej klinike Masarykovej
nemocnice v Usti nad Labem (MNUL) v lokdlnej anestezif boli zaradenych
do studie. Oba subory boli nerandomizované, s rovnakou indika¢nou
stratégiou a operac¢nou technikou. MR DW mozgu podstipil kazdy
pacient pri prijme do nemocnice a do 24 hod po vykone. PouZitie
karotického skratu bolo selektivne. Pritomnost akutnych ischemickych
lozisiek bola hodnotena klasifikdciou podla Szabo, Stroke, 2001Vysledky
boli hodnotené Statisticky.

Vysledky: 1. Nova klinickd ischemicka Iézia bola detekovand v 0 %
v LA a 1% v CA. 2. Nova grafickd ischemicka ézia bola detekovana
v 6 pripadoch (6 %) v LA a 15 pripadoch (15 %) v CA. Z toho: a) Nova
embolizacnd (Szabo 4) 1ézia pri operaciach, kde bol skrat pouzity, bola
detekovand v 1 pripade v LA a v 1 pripade v CA, b) Nova hypoperflizna
(Szabo 5) 1ézia prioperaciach, kde nebol skrat indikovany bola detekovana
v 3 pripadoch v LA a v 9 pripadoch v CA, ¢) Ostatné nové |ézie pripadali
na emboliza¢né Iézie pri operaciach bez skratu (2 v LA, 5 v CA) 3. Skrat
bol pouzity v 12 % v MNUL a 7 % ve FNO. Statisticky ma studia nizku silu
k ur€eniu $tatistickej vyznamnosti pre p = 0,05.

Zaver: Trend vysledkov naznacuje, Ze pocet novych grafickych [ézif pri
operdaciach vednych v CA je vy3si nez pri operaciach v LA. Pri operaciach,
kde bolindikovany skrat je pocet novych 1ézii rovnaky; rozdiel sa prejavuje
v stbore , kde skrat indikovany nebol — vyssi pocet 1ézif hypoperfuznej
etiologie v CA naznacuje moznost nizsej senzitivity pouzitych metod
monitoracie v indikacii pouzitia skratu pri operaciach vedenych v CA.S
tymto vysledkom koreluje Castejsie pouzitie skratu v LA. Pocet klinickych
|ézif je prakticky rovnako nizky v oboch pripadoch a koreluje so studiou
GALA. Je nevyhnutné zvysit pocet pripadov k preukdzaniu Statistickej
vyznamnosti ziskanych vysledkov.
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Paralelni sympozium 3 - Extrapyramidova
onemocnéni

A-synuklein v érevnom nervovom systéme ako

potencialny biomarker premotorickej Parkinsonovej

choroby

Ladomirjakova Z'2, Skorvanek M2, Har V', Lesko N'2,

Feketeova E'2, Gombosova L3, Zakuciova M?, Trebuna F4, Mechirova E°,

Gdovinova Z'?

' Neurologickd klinika LF UPJS a UNLP Kosice

?Neurologickd klinika UNLP Kosice

*1.internd klinika UNLP Kosice

“Internd a gastroenterologickd ambulancia, NZZ — MUDr. Frantisek Treburia,
Kosice

5 Ustav histolégie a embryoldgie, LF UPJS Kosice

Uvod: Viacero prac v minulosti preukdzalo pritomnost patologicky
agregovaného a-synuklefinu v enterickom nervovom systéme (ENS)
u pacientov s Parkinsonovou chorobou (PCH).

Ciel: Cielom tejto préce je stanovenie prevalencie pritomnosti
a-synuklefnu v ENS u zdravej populdcie bez pritomnosti manifest-
ného parkinsonizmu a jej koreldcia s pritomnostou znamych
nemotorickych rizikovych faktorov PCH a hyperechogenicity substantia
nigra.

Metody: Do sStudie boli zaradeni pacienti podstupujuci rutinnu
skriningovu kolonoskopiu. U pacientov boli zaznamenané zakladné
demografické udaje, pritomnost zndmych rizikovych a protektivnych
faktorov pre vznik PCH, stav hybnosti bol vysetreny pomocou skaly MDS-
-UPDRS a bolo u nich realizované transkranialne USG substantia nigra.
Pocas kolonoskopie boli odoberané biopsie z oblasti colon sigmoideum
a colon ascendens, ktoré boli nasledne spracované Standardnym
spésobom a znacené protildtkami proti nefosforylovanému aj
fosforylovanému a-synukleinu.

Vysledky: Do studie bolo zaradenych 73 pacientov bez prejavov
manifestného parkinsonizmu. U 77 % pacientov bol pritomny najmenej
jeden z piatich sledovanych rizikovych faktorov vratane hyposmie, zapchy,
poruchy spravania v REM spanku, rodinnej anamnézy parkinsonizmu
a depresie, pricom najcastejsie sa vyskytovala zapcha. Priemerné skére
MDS-UPDRS ¢asti lll bolo 6,2 + 89 bodu. Hyperechogenicita substantia
nigra bola pritomnd u 5 pacientov. Pritomnost a-synukleinu bola
pozorovanad u 84 % pacientov s realizovanym imunohistochemickym
vysetrenim.

Zaver: Crevny a-synuklein bol pozorovany vo velkej casti vysetrenej
vzorky pacientov, pricom jeho pritomnost nebola signifikantne
asociovana so sledovanymi demografickymi a klinickymi parametrami,
rovnako ako ani s vysledkami transkranialnej sonografie substantia
nigra.

Tento projekt bol podporeny Agenttrou pre podporu vedy a vyskumu
(APVV-14-0415) a vedeckou grantovou agenturou MSVVaS a SAV (VEGA
1/0024/14).

Autori dakuju MUDr. Barbore Repkovej, Zuzane Urbancikovej, Petrovi
Spisakovi a Adriane Vargovej z LF UPJS v Kosiciach za pomoc pri realizacii

projektu a Mgr. Martine Sukenikovej za technickd a administrativnu
podporu.

Analyza pouzivania dopaminovych
agonistov v terapii Parkinsonovej choroby
v extrapyramidovom centre

Straka I', Minar M', Kodutzka Z', Kusnirova A',

Valkovi¢ P'?

"Il. neurologickd klinika LF UK a UN Bratislava

?Ustav normdinej a patologickej fyzioldgie, SAV, Bratislava

Uvod: Dopaminové agonisty (DA) selektivne posobia na postsynaptické
dopaminové receptory, ¢im terapeuticky zvladaju kardindlne priznaky
Parkinsonovej choroby (PCh). Na Slovensku su registrované 4 preparaty —
pramipexol a ropinirol (s bezprostrednym a viac vyuzivanym
prediZenym uvoliiovanim), rotigotin (vo forme transdermalnej naplasti)
a apomorfin (v subkutédnnej aplikacnej forme pumpovym systémom).
Epidemiologické studie zamerané na vyuzivanie DA v ¢esko-slovenskych
podmienkach chybaju.

Ciel: Cielom prace bolo objasnenie farmakologického profilu pacientov
s PCh so $pecidlnym zretelom na pouzivanie DA.

Metédy: Zrealizovali sme retrospektivnu prierezovd studiu pouzivanej
farmakoterapie pacientov s PCh z Ambulancie pre extrapyramidové
ochorenia Il. neurologickej kliniky LF UK a UN Bratislava. Do studie boli
zaradeni vsetci pacienti s diagnostikovanou PCh podla kritérii britskej
mozgovej banky. Klinicko-demografické informdcie boli cerpané
7 posledného ambulantného nélezu.

Vysledky: Ziskali sme data od 282 pacientov s PCh. Priemerny vek
pacientov bol 6791 + 9,65 rokov, trvanie PCh 8,39 + 6,05 rokov a 63,5 %
pacientov bolo Zenského pohlavia. Z celkového poctu malo 37 pacientov
(13,3 %) hiboku mozgovu stimuléciu, 20 pacientov (7,1 %) malo pumpovy
systém s levodopa/karbidopa intestindlnym gélom a 8 pacientov (2,8 %)
malo apomorfinovi pumpu. 61 % pacientov (n = 172) malo v terapii aspor
jedného DA - pramipexol 78 pacientov (45,3 %), rotigotin 53 pacientov
(30,8 %), ropinirol 47 pacientov (25 %) a 8 pacientov apomorfin (2,8 %).
9 pacientov (3,2 %) malo dvojkombinaciu DA (6 pacientov pramipexol
a rotigotin, 3 pacienti ropinirol a rotigotin a 2 pacienti apomorfin
a pramipexol). V skupine pacientov nad 70 rokov uzivalo aspori 1 typ DA
47 %.

Zaver: Napriek relativne vyssiemu riziku vyskytu akdtnych neziaddcich
ucinkov maju DA dolezité postavenie v liecbe vietkych stadii PCh. Nasou
klinicko-epidemiologickou studiou sme potvrdili, Ze st vyuzivané nie len
u pacientov vo vyssom veku (> 70 rokov), ale aj v kombinécii s pokrocilou
liecebnou modalitou (hlbokou mozgovou stimulaciou, resp. pumpovymi
systémami). Relativne najnovsim DA je rotigotin, ktory je 2. najcastejsim
DA vyuZivanym v nasom centre s dobrou tolerabilitou a klinickym
efektom. Preto by mal byt tento preparat zahrnuty do odbornych
odporucani pre lie¢bu Parkinsonovej choroby, ako aj do preskripéného
portfdlia rajonnych neurolégov.

Této praca bola podporend Grantom UK ¢islo UK/426/2016, Grantom UK
Cislo UK/424/2016, Agenturou na podporu vyskumu a vyvoja na zaklade
zmluvy ¢. APVV-15-015 a Grantom VEGA ¢. 1/0490/16.
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Efekt senzorickych podnéta na chiizi pacientt

s Parkinsonovou nemoci lé¢enych DBS

Brozové H', Plananskad E', Peterova K', Rusz J'?, Brabcova L'3, Jech R!,

Urgosik D4, Razicka E'

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

2Katedra teorie obvod, FEL CVUT v Praze

’Rehabilitacni oddéleni, Nemocnice Beroun

“Oddélent stereotaktické a radiacni neurochirurgie, Nemocnice Na Homolce,
Praha

Uvod: U pacientl s Parkinsonovou nemoci (PN) byvaji poruchy chtize
¢asto nedostatecné kompenzovéany a to ani pfi optimalnim nastaveni
parametrd hluboké mozkové stimulace subthalamického jadra (DBS
STN).

Cil: Cilem nasi prace byl zhodnotit efekt pfitomnosti 3D vizuélnich
podnétd na chlizi pacientd s PN [écenych pomoci DBS STN.

Metodika: Do studie bylo zafazeno 32 pacientd v pokrocilé fazi PN
(pramérny vék 60,3 + (SD) 6,8 let, 5 Z, 27 M, délka trvani PN 18,0 + 4,2 let),
ktefi byli léceni pomoci DBS STN po dobu 51 + 3 let. VSechna
vysetreni byla provedena ve stavu zapnuté (ON) a vypnuté (OFF) DBS
STN s vyvazenym efektem poradi. Kognitivni vykon byl hodnocen
orientac¢né pomoci Mini-Mental State Examination (MMSE: 28 + 2),
hybnost pomoci motorické skaly (UPDRS IlI: 23,8 + 10,4) a zérazy pfi
chtizi pomoci skére freezingu (8,8 + 10,1). Vysetieni normalni chiize
a chiize s pouzitim 3D podnétd bylo hodnoceno systémem GAITRite.
Jako 3D vizudIni senzorické podnéty bylo pouzito 16 dfevénych hranoll
(2,5 % 2,5 x 100cm) rozmisténych pficné na podlozce GAITRite v 60cm
rozestupech.

Vysledky: Rychlost chiize, sitka baze a trvani kroku se mezi normaini
chizi a chtizi s 3D podnéty nelisily, avsak pfi chdzi s 3D podnéty doslo ve
stavu ON i OFF stimulace k vyrazné redukci faze dvoji opory (p < 0,001).
Zavér: Vizualni 3D podnéty zkracuji fazi dvoji opory v chlizovém cyklu
u PN pacientd s DBS STN. Vysledek naznacuje pozitivni efekt vizuélnich
podnétd na latero-laterdIni prendseni vahy, které byva pfi chdzi pacient
s PN alterovéano.

Podpora: GACR16-13323S, PRVOUK-P26/LF1/4.

Poruchy chodze a pady u pacientov s Parkinsonovou

chorobou a STN-DBS

Kosutzkd Z"?, Minar M', Valkovi¢ P'3, Foltynie T? Limousin P?

"II. neurologickd klinika LF UK a UN Bratislava

2Unit of Functional Neurosurgery, National Hospital for Neurology and
Neurosurgery, London, UK

3 Ustav normdinej a patologickej fyziologie, SAV, Bratislava

Uvod: Posturdlna instabilita je jednym z kardindlnych priznakov
Parkinsonovej choroby (PCh). Ma vyrazne negativny dopad na kvalitu
Zivota a komplikdcie moézu viest k malignej morbidite a mortalite
pacientov. Odpoved na dopaminergnd liecbu je v porovnani s ostatnymi
kardindlnymi priznakmi variabilnd, a najma v pokrocilejsich stadiach
menej uspokojiva. V sicasnej dobe vsak vieme pacientom ponuknut
liecebné modality pokrocilych $tadii (hlbokd mozgova stimuldcia,

pumpové systémy), efekt tychto modalit na posturdlnu instabilitu je
kontroverzny.

Ciel V nasej prierezovej studii sme sa zamerali na prevalenciu portch
chodze a padov u Specifickej subpopuldcie pacientov s implantovanym
systémom hlbokej mozgovej stimulacie v zacieleni subthalamickych
jadier (STN-DBS).

Metédy: Dotaznik porich chddze a padov (Gait and Falls Question-
naire, Giladi et al 2000) sme rozposlali postou vsetkym mobilnym
a kognitivne sposobilym pacientom s PCh (n = 138) s implantovanou
STN-DBS. Dotaznik bol pre Ucely dalsich analyz rozdeleny do styroch
sekcii — chddza v kazdodennom Zivote, zamfzanie chddze, festinacia
chodze a pady. Klinicko-demografické Udaje boli cerpané z posledného
ambulantného nélezu.

Vysledky: Obdrzali sme 106 kompletne vyplnenych dotaznikov
(miera responzivity 78 %). Priemerny vek pacientov bol 61,3 roka
(+ 8,3 roka) s priemernou diZkou trvania ochorenia 174 rokov (+ 6,1 roka)
a s priemernou dizkou od implantacie STN-DBS 5,1 roka (+ 3,2 roka).
Odhalili sme signifikantne pozitivnu koreldciu medzi skére dotaznika
a dfzkou trvania STN-DBS (rs = 0,244; p = 0,012), ktoré paradoxne nebola
pritomnd pri porovnani s dizkou trvania samotného ochorenia.

Zaver: Hibokd mozgova stimuldcia v zacieleni subthalamickych jadier
moze potencovat poruchy chddze a vyskyt padov u pacientov s PCh.

Tato préca bola podporend grantom Agentury na podporu vyskumu
a vyvoja na zaklade zmluvy ¢. APVV-15-015 a grantom VEGA ¢. 1/0490/16.

Pfesnost zavedeni elektrod hluboké mozkové
stimulace za pouziti bezramové navigace
NexFrame®

Bardon J', Krahulik D? Nevrly M', Otruba P', Kafovsky P’, Vaverka M?
"Neurologickd klinika LF UP a FN Olomouc

?Neurochirurgickd klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Hluboka mozkova stimulace (DBS) je jednou z moznosti terapie
nékterych neurologickych a psychiatrickych onemocnéni. DBS vyuziva
vysokofrekvencnf stimulace pomoci trvale zavedenych elektrod v oblasti
subthalamického jadra v pfipadé Parkinsonovy nemoci (PN), ventralniho
intermedialniho jadra thalamu v pfipadé esencidlniho tiesu (ET) a jadra
vnitiniho pallida v pifpadé dystonie. Implantace elektrod probfha pomoci
stereotaktického ramu nebo metodou bezramové stereotaxe. Pro Uspésnou
[é¢bu a spravnou funkci elektrod je nutné jejich presné zacileni a umistént.
Cil: Cilem prace bylo zhodnotit pfesnost zavedeni elektrod DBS za
pouziti bezrdmové navigace NexFrame® na nasem pracovisti.
Metodika: Planované AC-PC (predni komisura-zadni komisura) sourad-
nice cile jsou urceny podle predopera¢ni magnetické rezonance mozku.
Tyto soufadnice jsou béhem operace upraveny podle intraoperacni
monitorace neuralni aktivity, klinického efektu a nezadoucich ucinka.
AC-PC soufadnice skutecné polohy elektrody jsou identifikovany na fuzi
pfedoperacni magnetické rezonance mozku a pooperacni pocitacové
tomografie mozku. Pro zjisténi presnosti umisténi elektrod je vypocitdna
celkova chyba a také chyby v laterdIni, anteroposteriornf a vertikalnf ose.
Vysledky: Celkem bylo zhodnoceno 64 elektrod hluboké mozkové
stimulace implantovanych v letech 2013-2015 u 33 pacientl s dia-
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gndzou PN, ET nebo dystonie (prameérny vék 61,6 + 8,7 let). Primérna
celkova chyba byla 2,38 £ 1,24 mm, primeérna chyba v laterdini ose
byla 1,21 + 0,80 mm, v anteroposteriorni ose byla 1,29 + 0,95 mm a ve
vertikalni ose s 1,17 + 1,08.

Zavér: lysledky nasi prace ukazuji, ze pouzitim bezrdmové navigace
NexFrame® na nasem pracovisti dosahujeme dostate¢né presnosti
nutné k Uspésné lécbé pomoci DBS.

Institucionalni podpora RVO — FNOL 2016; Vnitinf grant UPOL: IGA_LF_
2016_033.

Efekt liecby intestinalnym gélom
levodopa/karbidopa na motorické komplikacie
Kracunové K', Zimovéa M?, Cibul¢ik F', Benetin J'

'Neurologickd klinika LF SZU a UN Bratislava

’LF SZU v Bratislave

Ciel: Cielom nasej prace bolo vyhodnotit efekt liecby intestindlnym
gélom levodopa/karbidopa (LCIG) na motorické komplikacie u pacientov
v pokrocilom stadiu Parkinsonovej choroby, ktorf pochadzali z dispenzara
nasej ambulancie pre extrapyramidové ochorenia.

Metédy: Sledovanymi parametrami boli vek pacientov, dizka trvania
ochorenia, predosla antiparkinsonskd medikacia, Unified Parkinson’s
Disease Rating Scale part IV pred lie¢bou a tri mesiace po jej zahdjen,
rovnako aj komplikacie liecby LCIG.

Vysledky: Subor zahinal 14 pacientov (8 muzov a 6 zien) v pokrocilom
stadiu Parkinsonovej choroby (PCH). Priemerny vek v stbore bol
66,5 roka (47-75) a trvanie PCH v case zahdjenia lie¢by LCIG bolo
v priemere 11,7 roka (6-20). U vietkych pacientov v subore doslo po
zahdjeni liecby k zlepseniu klinického stavu v zmysle redukcie ,off stavov,
redukcii choreatickych dyskinéz a zvyseniu ¢asu v ,on stave” v priebehu
sledovaného obdobia. UPDRS IV ¢ast A (dyskinézy) bola pred lie¢bou
v priemere 7,5 bodov, ¢ast B (,off" stav) v priemere 5,5 bodov. Tri mesiace
po zahdjeni liecby doslo k redukcii v UPDRS IV A na 3,14 bodov (p < 0,05),
Casti B na 2,36 (p < 0,05). Najcastejsie komplikacie liecby LCIG suviseli
so samotnym zariadenim, respektive perkutdnnou endoskopickou
gastrostomiou (PEG-J). V priehehu liecby sme zaznamenali celkovo
11 vymen intestindlnej sondy u 8 pacientov (57,1 %), vymena celého
systému PEG-J sa uskutocnila u dvoch pacientov. U troch pacientov
(21,4 %) sme zaznamenali hnisanie v okolf stomie.

Zaver: Liecba LCIG bola vo vieobecnosti dobre tolerovand a u vsetkych
pacientov doslo k zlepseniu motorického stavu v zmysle signifikantnej
redukcie ,off" stavov a dyskinéz.

Porucha paméti u Parkinsonovy nemoci - test
hypotézy asociativniho deficitu

Bezditek O, Mazancova Fendrych A, Riizicka E, Jech R
Neurologickd klinika a Centrum klinickych neurovéd 1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: Jednim z non-motorickych projev(i Parkinsonovy nemoci (PN)
je progresivni porucha paméti. Z predchozich studii vime, Ze atrofie
hipokampu se u PN asociuje s rychlejsim rozvojem kognitivniho
deficitu. Metody k vysetfeni paméti zalozené na volném vybavenf
zapamatovaného jsou vsak zéavislé na integrité exekutivnich
a pozornostnich funkci. Asocia¢ni vazba nenf vyznamné ovlivnéna
exekutivnim ¢i pozornostnim deficitem ve srovnani s volnym vybavenim.
Cil: Cilem nasi studie bylo ovéfit pamétovy vykon u PN pomoci techniky
asociacni vazby (technika vybaveni s ndpovédou: ,co je zvite?” — ,slon”
dvou koordinovanych seznamd).

Metodika: 30 (vék: 63,67 + 7,24; vzdélani: 15,22 + 3,33) demograficky
prifazenych kontrol (KS) a 34 pacient s PN (64,21 + 7,18; 14,28 + 2,66)
rozdélenych na 18 PN bez kognitivniho deficitu (PN-BKD; 63,67 + 6,90;
14,97 £ 2,46) a 16 PN s mirnou kognitivni poruchou (PN-MKP; 64,81 + 7,65;
13,50 + 2,73) jsme vysetfili testem asociacni vazby (Memory Binding
Test; MBT) a komplexni neuropsychologickou baterif dle International
Parkinson and Movement Disorder Society.

Vysledky: Vysledky: Soubory KS, PN-BKD a PN-MKP se na zakladé
Kruskalova-Wallisova testu od sebe vyznamné lisily v asocia¢nim
vybavenf (p = 0,002). Post-hoc testy na zékladé Mannova-Whitneyho
U testu neprokézaly rozdil mezi PN-MKP vs. PN-BKD (p = 0,16), ale nalezly
vyznamny rozdil mezi PN-BKD vs. KS (p = 0,023) a stfedni velikost Ucinku
r=0,33 i mezi PN-MKP vs.KS (p = 0,001, r = 0,48).

Zavér: PN s mirnou kognitivni poruchou méla prokazatelny deficit
v asocia¢nf vazbé oproti kontrolnimu souboru, avsak nikoliv oproti PN
bez kognitivniho deficitu. Asociacni vazba byla vaznéji postizena az ve
stadiu PN-MKP, tedy jesté pred vznikem demence u PN. Jeji pfitomnost
a rozsah tedy naznacuje ¢asny rozvoj kognitivniho deficitu u nékterych
pacient( s PN.

Podporeno grantem GACR 16-13323S a projektem PRVOUK-P26/LF1/4.
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Paralelni sympozium 4 - Poruchy spanku

Idiopaticka porucha chovani v REM spanku -
klinicka charakteristika 59 nemocnych

Sonka K', Bezdi¢ek O', Buskova J'?, Dostélova S, Dusek P', Dusek P!,
Ibarburu Lorenzo y Losada V', Kubinyi J?, Nikolai T', Nepozitek J',
Pfihodova I', Ruml M', Trnka J?, RGzicka E'

"Neurologickd klinika 1. LF UK a VFN v Praze

?Ndrodni ustav dusevniho zdravi, Praha

3 Ustav nukledrni mediciny, 1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: Porucha chovani v REM spanku (RBD) je charakterizovana
uskutec¢riovanim snové cinnosti pfi nedostate¢né svalové atonii
v prabéhu REM spénku. Idiopatickd RBD (iRBD) je povazovéna za
inicidlni stadium neurodegenerace skupiny synucleinopatii o nékolik let
predchazejici motorické a kognitivni projevy.

Cil: Cilem prace bylo popsat klinické pfiznaky iRBD.

Metodika: V letech 2015-2016 jsme diagnostikovali iRBD u 54 muzd a 5 zen,
primeérny vek 66,6 (+ SD = 9,1) let. Diagndza byla stanovena podle kritérif
Americké akademie spankové mediciny (2014). Nemocni byli klinicky
vysetfeni, v¢. strukturované anamnézy, vyplnéni Epworthské skaly spavosti
(ESS) avysetieniMDS-UPDRS a MoCA $kél, absolvovali no¢nipolysomnografii
dopInénou o EMG zdznam mm. flexores digitorum superficiales a DatSCAN.
Vysledky: Piiznaky RBD zacinaly v priméru v 62,9 (+ 8,0) letech. Dalsi
znamky presymptomatické degenerace, chronickd obstipace a hyposmie,
byly pritomny u 172 % a 32,8 % pacientl. V anamnéze se vyskytla deprese
u 28,8 % nemocnych, tzkostna porucha u 16,9 %, hypertenze u 44,1 %,
dyslipidemie u 32,2 %, ischemicka CMP u 5,0 %, migréna u 5,0 %, zanét CNS
u 5,0 %. Nikdo neprodélal hemoragickou CMP a nikdo nemél epilepsii. Kurak(
bylo 9 a exkuidkd 29. Primérna hodnota ESS byla 8,1 (+ 39), piicemz 40,4 %
nemocnych skérovalo 10 a vice, coz odpovidd nadmérné dennf spavosti.
Objektivni neurologicky néalez byl ve 39 pifpadech normalnia u 20 nemocnych
byly zjistény minimalnf odchylky, které vsak nesplhovaly kritéria pro
parkinsonsky syndrom. Prdmeérny skor MDS-UPDRS Il byl 5,2 (+ 4,6). Obstrukeni
spankova apnoe stfedniho a tézkého stupné (apnoe/hypopnoe index > 15)
byla zjisténa u 37,0 % nemocnych a periodické pohyby koncetinami (PLM) ve
spanku (> 15 PLM/hod) byly u 55,3 % nemocnych. U 34,5 % nemocnych byl
diagnostikovan syndrom neklidnych nohou. Primérnd hodnota MoCA testu
byla 244 (+ 2,8) a pod hranici normy bylo 68,6 % nemocnych. DatSCAN byl
patologicky ve smyslu nigrostriatalni degenerace ve 20,8 %.

Zavér: Tato prarezova studie u iRBD ukazuje casty vyskyt spankovych
komorbidit, mirné snizeny kognitivn{ vykon a zndmky nigrostriatainf
degenerace u 1/5 nemocnych pfi nepfitomnosti parkinsonského syndromu.

Podpofeno granty AZV 16-28914A a GACR 16-07879S.

Polysomnografické nalezy pri poruche spravania
v REM u neurodegenerativych ochoreni

Feketeova E, Skorvanek M, Har V, Tormasiova M

Neurologickd klinika LF UPJS a UNLP, Kosice

Uvod: Porucha spravania v REM spanku (PSR) bola identifikované ako
velmi $pecificky a potencidlne aj citlivy rizikovy faktor neskorsieho

rozvoja neurodegenerativneho ochorenia z okruhu alfa-synukleopati:
Parkinsonova choroba (PCh), multisystémova atrofia (MSA), demencia
s Lewyho telieskami. Okrem PSR sa pravdepodobne vyskytuju aj dalsie
abnormality spanku.

Ciel: Cielom prace bolo porovnat polysomnografické ¢rty u pacientov
s idiopatickou formou PSR a pacientov s uZ rozvinutou alfa-
synukleopatiou (Pch, MSA) s predpokladom, Ze sa Standardné parametre
[iSit nebudu, nakolko by vacsina regulacnych struktur mala byt ciefom
neurodegenerdcie uz v ¢ase objavenia sa PSR.

Metody: Retrospektivne sme analyzovali video-polysomnografické
zdznamy 13 pacientov s idiopatickou a symptomatickou formou PSR
(idiopatickd PSR: 6, Pch: 3, MSA: 4). Analyzovali sme demografické
a klinické charakteristiky a polysomnografické vysledky v oboch
skupinach pacientov.

Vysledky: Zistili sme, Ze pacienti s klinicky manifestnym neuro-
degenerativnym ochorenim maju nizku efektivitu spanku (51 vs. 77,
p < 0,05), sprevadzanu narastom plytkych $tadif spanku N1 + N2 (83 vs.
59 9% TST, p < 0,05), z pohladu mikroarchitektoniky sa u nich vyskytuje
statisticky signifikantne menej spankovych vretienok (119 vs. 247/hod
N2; p < 0,05) a lisia sa poc¢tom respiracnych udalosti v spanku (8,6 vs.
2,39/hod TST; p < 0,05). Skupiny pacientov sa navzajom nelfsili vekom.
Vsetci pacienti v symptomatickej skupine boli lieceni levodopou, jedna
pacientka uzivala antidepresivum.

Zaver: Zmeny v architektonike spanku su najpravdepdoobnejsie
odrazom progredujiceho neurodegenerativneho ochorenia s podielom
motorickej dysfunkcie participujucej na kvalite spanku a prehlbujucej sa
poruche dychania v spanku, ako i moznym vplyvom medikacie.

Praca bola podporend projektom Agentlry na podporu vyskumu
a vyvoja: A PVV-14-0415.

Syndrom nepokojnych néh pri Parkinsonovej
chorobe

Minar M, Koutzka Z', Kracunova K?, Tosecka R', Valkovic P'?
'l neurologickd klinika LF UK a UN Bratislava

?|. neurologickd klinika LF SZU a UN Bratislava

3 Ustav normdinej a patologickej fyziologie, SAV, Bratislava

Uvod: Prevalencia syndrému nepokojnych néh (RLS) je pri Parkinsonovej
chorobe (PCh) vyssia ako v beznej populdcii. Nazory o moznej etiopa-
togenéze sardznia, na zéklade recentnych studif je velmi pravdepodobne
multifaktoridina.

Ciel: Cielom tejto prace bolo odhalit prevalenciu a moznu etioldgiu RLS
v nasej vzorke pacientov s PCh.

Metédy: Doteraz sme vysetrili 74 pacientov s idiopatickou PCh podla
oficidlnych diagnostickych kritérii. Priemerny vek pacientov bol
67,51 + 8,36 rokov a trvanie PCh bolo 7,51 + 6,02 roka. Po podpisani
informovaného suhlasu vyplnili v spolupréci so skolenym pracovnikom
dotaznik zalozeny na oficidlnych diagnostickych kritériach pre RLS.
Pozitivni pacienti vyplinili aj skdlu intenzity symptémov RLS (IRLS). Od
vsetkych respondentov sme ziskali demografické a klinické Udaje. Data
boli ndsledne Statisticky spracované.
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Vysledky: Zo vietkych 74 vysetrenych pacientov, 20 % pocas svojho
Zivota pocitovalo symptoémy RLS, 16 % malo priznaky dokonca
v poslednych 7 dioch. Porovnanim pozitivnych a negativnych pacientov
sme neodhalili Statisticky vyznamny rozdiel vo veku, pohlavi, trvanf
PCh, ani v type ¢i davke medikéacie. V RLS+ skupine vsak frekvenica
symptomov pozitivne korelovala s celkovou dennou levodopovou
ekvivalentnou davkou LEDD (rS =0,529; p = 0,04), ako aj davkou levodopy
(r, = 0,598, p = 0,02). Rovnako pozitivnu korelaciu sme detegovali
pri intenzite symptomov RLS - s LEDD (r, = 0,538; p = 0,04) aj ddvkou
levodopy (r, = 0,581; p = 0,02).

Zaver: Pri PCh pravdepodobne existuje viac etiopatologickych
mechanizmov ku vzniku symptémov RLS. Nase ddta podporuju
hypotézu, ze aspon cast pacientov s genetickou predispoziciou pre RLS
trpf priznakmi na podklade nadmernej dopaminergnej stimulacie.

Nadmerna denna spavost u pacientov
s akutnou cerebralou ischémiou

Siarnik P, Cvicelova A, Sivakova M, Klobué&nikova K,
Kollar B, Turcani P

1. neurologickd klinika LF UK a UN Bratislava

Uvod: Poruchy spanku maju u pacientov s nahlou cievnou mozgovou
prihodou (NCMP) vysoku prevalenciu. Spankové poruchy dychania (SPD)
sU pritomné az u 72 % pacientov po NCMP a syndrém nepokojnych néh
(RLS) je pritomny priblizne u 12-14 % pacientov po NCMP. Nadmernd
denna spavost je pritomna priblizne u 18-72 % pacientov po NCMP a je
asociovana s nepriaznivymi klinickymi vystupmi.

Ciel: Cielom studie bolo zistit asociaciu RLS a SPD s nadmernou dennou
spavostou u pacientov v akdtnom $tadiu cerebrélnej ischémie.
Metody: U 152 pacientov s akutnou cerebralnou ischémiou bolo
zrealizované polysomnografické vysetrenie (4,3 + 2,8 dia od vzniku
NCMP) so zameranim na diagnostiku SPD. Pacienti vyplnili dotaznik
zamerany na skrining RLS, diagndza bola stanovend na zéklade oficidlnych
diagnostickych kritérii. Nadmerna denna spavost bola stanovend na
zaklade Epworthskej skély spavosti (ESS).

Vysledky: Nadmernd dennd spavost bola pritomna u 16 pacientov
(10,5 %). RLS bol pritomny u 23 pacientov (15,1 %). SPD boli pritomné
u 90 pacientov (59,2 %). Nadmernd dennd spavost bola pritomna
u 6 pacientov s RLS (26,1 %) a u 10 pacientov bez RLS (7,8 %), pricom
rozdiel bol statisticky signifikantny (p = 0,008). Median ESS dosahoval
v populdcii s RLS hodnotu 7 (0-14; IQR: 8), ¢o bolo signifikantne viac
(p =0,032) ako v populdcii bez RLS, kde median ESS dosahoval hodnotu
3 (0-12; IQR: 4). Nadmerna denné spavost bola pritomné u 9 pacientov
s SPD (10,0 %) a u 7 pacientov bez SPD (11,3 %), pricom rozdiel nebol
Statisticky signifikantny (p = 0,799). Median ESS dosahoval v populdcii
s SPD hodnotu 4 (0-13; IQR: 5), ¢o nebolo signifikantne viac (p = 0,821)
ako v populécii bez SPD, kde median ESS dosahoval hodnotu 4 (0-14;
IQR: 5,25).

Zaver: Vysledky nasej studie poukazuju na signifikantnl asociaciu
RLS s nadmernou dennou spavostou v populécii pacientov s akitnou
cerebralnou ischémiou.

Praca bola podporend Grantom MZSR (2012/56-SAV-6).

Pohybova denni aktivita u NREM parasomnii -
aktigraficka studie

Buskova J, Bakstein E, Farkova E, Liskova M

Ndrodni tstav dusevniho zdravi, Klecany

Uvod: Somnambulizmus a no¢ni désy (SW/ST) postihuji 2-4 % dospélé
populace. Jsou charakterizovany abnormalnim chovanim vazanym na
spanek, ke kterému dochézi v dlsledku disociovaného probouzenf
z hlubokého delta spanku. Toto chovéni mzZe byt jednak pficinou
zranéni, ale pravdépodobné ovliviuje i denni fungovéni. AZ polovina
dospélych SW/ST pacientd trpi nadmérnou denni spavosti (skore
v Epworthské skale spavosti > 10). Dosud jedina objektivni studie
spavosti popisuje nejkratsi latence usinani v prvnich 2 mérenich Testem
mnohocetné latence usnuti (MSLT), coZ je vysledek odlisny od zdravych
kontrol, kde je patrna nejvyraznéjsi tendence usinat ve 3. MSLT méfenf
(13:00 hod).

Cil: Cilem studie bylo zjistit, zda se zvysena tendence k usinani projevi
u SW/ST pacientd rovnéz snizenim dennf aktivity.

Metodika: Do studie bylo zahrnuto 19 dospélych pacientd
s jednoznacnou diagnézou SW/ST, ktefi podstoupili 3 mésicni celodennf
aktigrafické monitorovani (Cambridge MotionWatch). Pohybova aktivita
byla hodnocena jednak béhem prvnich 2 hod po rannim vstévanf
a jednak byla analyzovéna celodennf aktivita.

Vysledky: Vyhodnocenim aktigrafickych dat (celkem 695 dnf) nebyla
prokazéana snizend pohybova aktivita v prvnich 2hod po probuzeni ani
v pribéhu nasledujiciho dne v zavislosti na mnozstvi no¢ni pohybové
aktivity/poctu a intenzité parasomnickych projevd ¢i na efektivité
spanku.

Zavér: Mnozstvi denni pohybové aktivity neodpovida nekvalitnimu
noc¢nimu spanku, méfeného mnozstvim aktivity v pribéhu noci/
/vyskytem parasomnickych epizod ¢i efektivitou spanku.

Tézka obstrukéni spankova apnoe zhorsuje percepci
zvuku vysoké frekvence

Vorlova T', Dlouhé 02, Kemlink D', Sonka K'

'Neurologickd klinika 1. LF UK a VFN v Praze

?Foniatrickd klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: Obstrukeni spankova apnoe (OSA) je charakterizovéna
opakovanymi epizodami obstrukce hornich cest dychacich ve spanku,
jejichZ projevem jsou apnoe nebo hypopnoe, Poklesy saturace krve
kyslikem, zmény srdecni frekvence, kolisdni mozkové perfuze, hluk
z chrdpani, zmény nitrolebniho tlaku a vibrace predstavuji faktory
potencidlné ohrozujici sluch u nemocnych s OSA.

Cil: Cilem této prace je testovat hypotézu, ze OSA zhorsuje sluch.
Metodika: Studie probihala v letech 2010-2013. Bylo vysetfeno 43 muzt
s podezfenim na poruchu dychanf ve spanku bez dalsich komorbidit
nebo medikace, které by mohly ovliviiovat spanek nebo sluch.
Nemocnym byla provedena no¢ni polysomnografie, ténové audiometrie
(PTA), vysetieni tranzientnich otoakustickych emisi (TEOAE), sluchovych
evokovanych potencialt (BAEP). Vék pacientl byl od 34 do 74 let (priimér
48,2). Provedli jsme nésledujici porovnant: a) AHI > 30 vs. AHI < 5, b) AHI
5-15vs. AHI < 5, ¢) AHI > 30 vs. AHI 5-15, d) AHI > 30 vs. AHI < 15.
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Vysledky: Polysomnografii byla OSA potvrzena u 28 pacientd, z toho
lehkd OSA (AHI 5-15) byla diagnostikovéna u 11 pacient(, tézka OSA
(AHI > 30) u 17 pacientU. Stredni tizi OSA (AHI 15-30) netrpél nikdo
zvysetfenych. U 15 muzl bylo AHI < 5, proto u nich byla diagnostikovana
prosta ronchopatie. Ténovou audiometrii byly prokdzany u pacientl
s tézkou OSA signifikantné vyssi sluchové préhy pfi frekvencich
4000 a 8 000 Hz nez u ostatnich vysetfovanych. Hodnoty sluchového
prahu koreluji ve vsech skupinach s vékem, pfi frekvenci 8 000 Hz i s body
mass indexem, AHI, s oxygen desaturation indexem a poklesem saturace
O,. Nebyl nalezen rozdil ve vysledcich v TEOAE a BAEP. PTA a TEOAE se
zhorsovaly se stoupajicim vékem.

Zavér: Studie prokdzala u pacientd s tézkou OSA zvyseni sluchového
prahu pfi frekvencich 4 000 a 8 000 Hz. Toto zhorseni percepce zvuku
korelovalo s tiZi spankové apnoe. OSA neméla vliv na vysledky TEOAE
a BAEP. Vysledky naznacuji selektivni postizeni spodni ¢asti Cortiho
organu pii tézké OSA.

Prace vznikla za podpory grantu Univerzity Karlovy PRVOUK P26/LF1/4.

Copliance lécby spankové apnoe u pacienti

s diabetem mellitu 2. typu

Pretl M', Westlake K23, Plihalova A%3, Polak J*3

"Inspamed s.r.o.,, Praha

22.interni klinika 3. LF UK a FN Krdlovské Vinohrady, Praha
*Centrum pro vyzkum diabetu, metabolizmu a vyzivy, 3. LF UK a FN
Krdlovské Vinohrady, Praha

Uvod: Vyskyt spankové apnoe (SA) u pacient( s diabetem mellitus
2. typu (DM2) je udadvan nejcastéji mezi 20 a 40 %. Vétsina pacientd
vsak neni diagnostikovdna ani lécena, pficemz polovina pacient
ma minimalné stfedné tézkou SA. Vliv apnof (intermitentni hypoxie,
fragmentovaného spéanku) na glukézovy metabolizmus u pacientl
s DM2 mUze byt Uspésné ovlivnén pomoci [é¢by pretlakem v dychacich
cestach (Positive Airway Pressure; PAP). Lécba SA je pro své specifika
vyhrazena specializovanym pracovistim. Jeji Uspésnost je udavana mezi
66a75%.

Cil: Zjisténi compliance lécby PAP u pacientd s DM2 a SA, nebot této [écbé
nebyla v CR (stejné jako ve svété) vénovéana dosud nélezitéd pozornost.
Metodika: Ctyriceti konsekutivnim pacientim sledovanym na 2. interni
klinice FN Kralovské Vinohrady s diagnozou DM2, u kterych bylo podle
vysledkd ambulatorniho skriningu vysloveno podezieni na stfednf
a tézkou SA (pocet apnof a hypopnii/1 hod spanku — AHI > 15), bylo
doporuceno polygrafické vysetieni ve spankové laboratofi k ozfejmeént
tize SA. Pfi potvrzeni diagndzy SA byla béhem ambulantniho pohovoru
navrzena lécba pomoci PAP podle standardniho protokolu, ktery
zahrnuje 5denni ambulantnf titraci tlakl a nasledné zahdjeni [écby
spocivajici v kazdodennim uzivani PAP s kontrolami za 3 a 12 mésict
a nasledné v pravidelnych ro¢nich intervalech.

Vysledky: Ze skupiny pacientl indikovanych k vysetieni ve spdnkové
laboratofi bylo polygrafické vysetieni provedeno u 31 jedincd, 6 pacientt
se neobjednalo k polygrafii viibec, 3 pacienti odmitli dalsi péci béhem
ambulantniho pohovoru. Stfedni a tézka SA, indikovana k terapii PAP
byla prokdzana u 27 pacient(, 1 pacient mél lehkou SA a u 3 pacientt
nebyla SA prokdzdna. Pfi sdéleni diagnozy béhem ambulantniho
pohovoru 6 pacientd 1é¢bu pomoci PAP odmitlo. Titrace byla zahdjena
u 21 pacientd, uspésné ji dokoncilo a lé¢bu pomoci PAP zahdjilo
17 pacientd (43 %); 1 pacient prerusil titraci pro virézu a na dalsf kontakt
k zahajeni lécby nereagoval, 3 pacienti béhem titrace 1é¢bu odmitli. Na
kontrolu po 3 mésicich se se nedostavili 4 pacienti, 12 pacientl (30 %)
nadéle v [é¢bé pokracuje s dobrfe kompenzovanou SA a subjektivnim
profitem. U 1 pacienta byla zjisténa nizkd compliance a byl pozvan na
dalsi kontrolu za 3 mésice.

Zavér: Vysledky studie naznacuji nizsi compliance 1é¢by SA u pacientd
s DM2 oproti normalnf populaci. Vzhledem ke patofyziologickym
dasledkim nelécené SA u pacientl s DM2 a specifité [écby PAP (¢asova
narocnost titrace, malé povédomf o rizikovosti nelé¢ené SA) je nutné
vénovat lé¢bé SA u téchto pacientl naleZitou pozornost.

Hypersomnie jako dominujici pfiznak myotonické
dystrofie 1. typu

P¥ihodova |, Sonka K

Neurologickd klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: Myotonické dystrofie 1. typu (MD1) je autozomélné dominantné
dédi¢né multisystémové onemocnéni s variabilnimi klinickymi projevy,
které zahrnuji postizeni svald, srdce, oka, centrdlni nervové soustavy
a endokrinni poruchy. Kromé projevl svalové slabosti a myotonie je
nejcastéjsim priznakem MD I. typu nadmérna denni spavost, kterd se
vyskytuje az u 80 % pacientd.

Vysledky: Uvadime kazuistiku 23letého pacienta s pozitivni rodinnou
anamnézou (vyskyt hypersomnie u otce), zavaznou kardialni (chronicky
flutter sinf) a psychiatrickou anamnézou (Aspergerdv syndrom, ADHD,
porucha chovani, deprese) vysetfovaného od 12 let pro nadmérnou den-
ni spavost. No¢ni polysomnografie prokazala prodlouzenou dobu spanku
(11 hod), normalni zastoupeni spankovych stadii, periodické pohyby
koncetinami a mirnou obstrukéni spdnkovou apnoe. Test mnohocetné
latence usnuti zaznamenal zkracenou primérnou latenci usnuti na 6 min,
bezvyskytu REM spanku. Byla stanovena diagnézaidiopatické hypersomnie.
S odstupem nékolika let byla u otce a ndsledné pak u pacienta potvrzena
MD I. typu a u pacienta se zacala rozvijet svalova slabost a myotonie.
Zavér: Nadmérna denni spavost u MD1 napodobuje idiopatickou
hypersomnii. Mze byt ¢asnym pfiznakem, ktery predchdazi rozvoji
typického svalového postizeni, a v téchto pfipadech mulze vést
k mylnému diagnostickému zafazen.

Podporeno projektem PRVOUK-P26/LF1/4.
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Paralelni sympozium 5 - Bolesti hlavy/
/budoucnost a soucasnost Iécby migrény - nova
éra monoklonalnich protilatek

Monoklonalni protilatky v profylaxi migrény
Dolezil D
DADO MEDICAL s.r.o., Praha

Uvod: Souhrné pfednéaska o nové biologické 1é¢bé monoklonalnimi
protildtkami v profylaxi epizodické a chronické migrény.

Cil: Seznamit odbornou vefejnost s principy fungovani monoklonélnich
protildtek v profylaxi epizodické a chronické migrény a prezentovat
soucasné dostupné vysledky klinickych studii faze Il a lll.

Metodika: Byla provedena reserze vysledkd klinickych studii s mono-
klonaInimi protilatkami v profylaktické terapii epizodické a chronické
migrény a vyuzity jsou také prvni zkusenosti autora s touto lécbou.
Vysledky: Prvni publikované vysledky klinickych studii pfindsi
povzbudivé informace o nové terapii na poli migrény.

Zavér: Vyuzitl biologické lécby mlze v blizké budoucnosti zésadné
zmeénit moznosti 1é¢by migrény a zlepsit kvalitu Zivota pacient(
s epizodickou i chronickou migrénou.
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v

Paralelni sympozium 6 - Vzacnéjsi autoimunitni
onemocnéni CNS

Paraneoplasticka anti-NMDAR encefalitida -
kazuistika

Fedi¢ova M', Mudra J', Feketeova E', Elisdk M?, Marusi¢ P?, Gdovinova Z'
'Neurologickd klinika LF UPJS a UNLP Kosice

?Neurologickd klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

Uvod: Anti-NMDAR encefalitida je diftizna encefalitida s charakteristickym
klinickym obrazom - inicidlne su pritomné psychiatrické priznaky,
obvykle nasledované epileptickymi zdchvatmi, extrapyramidovou
symptomatikou a poruchou vedomia s autondémnou instabilitou.
Najma u mladych Zien je ¢asté paraneoplastickd pricina pri ovaridlnom
teratdme. V¢asné zahdjenie intenzivnej imunoterapie, resp. extirpacie
event. tumoruy, je zdsadnym faktorom dobrého outcomu pacienta.

Ciel: Cielom prezentovanej kazuistiky je upozornit na nutnost
opakovaného vysetrenia likvoru na pritomnost antineurondlnych
protildtok pri podozrenina autoimunitnu encefalitidu, najma v pripadoch,
ked klinicky obraz zodpoveda tejto diagndze.

Metody: Prezentujeme pripad 30-ro¢nej pacientky, u ktorej sa
prodromalne objavila cefalea. Nasledne sa vyvinula psychiatricka
symptomatoldgia s poruchami pamati a kvantitativnou poruchou
vedomia. V neskorsom priebehu pozorovany rozvoj hyperkinetickych
extrapyramidovych poruch, najmé orofacidlnych dyskinéz. Vzhladom
k charakteristickému klinickému obrazu, sme aj pri prvom negativnom
vysledku antineurondlnych protildtok v sére a likvore (interval od
zaciatku priznakov k vysSetreniu protildtok predstavoval dobu dvoch
tyzdnov) zvazovali autoimunitnui encefalitidu. U pacienta bola zahdjena
imunoterapia (pulznd davka kortikoidov, pre nezlepsenie stavu nésledne
plazmaferéza). Opakované vysetrenie likvoru s odstupom 11 dni
potvrdilo pozitivitu anti-NMDAR protildtok v sére aj likvore. Pre vyznamné
klinické podozrenie na paraneoplasticku etioldgiu neuropsychiatrického
syndromu sme zahdjili onkoskrining. CT abdomenu potvrdilo
cysticky teratom ovaria, ktory bol urgentne extirpovany. Vzhladom na
nedostato¢nu odpoved prvoliniovej imunomodulacnej terapie a tazky
klinicky priebeh, nasadeny rituximab s dobrym terapeutickym efektom.
Vysledky: S odstupom troch mesiacov je pacientka s minimalnym
motorickym deficitom, pretrvavaju mierne mnestické poruchy.

Zaver: Cielom je upozornit na nutnost opakovaného vysetrenia likvoru
na pritomnost antineuronalnych protildtok, najma v pripadoch, ked
klinicky obraz zodpovedd autoimunitnej encefalitide, ¢o umozni v¢asnu
diagnostiku a adekvatnu terapiu, ktoré su zékladom Uspechu a relativne
dobrej prognézy.

Antineuronalni protilatky u epilepsie temporalniho
laloku

Elisak M, Krysl D, Volnd K, Krijtové H, Marusi¢ P

Neurologickd klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

Uvod: Akutni symptomatické epileptické zachvaty jsou ¢astym
projevem autoimunitni encefalitidy. V nékterych pfipadech, jako napf.

u hipokampalni sklerézy rozvinuté po limbické encefalitidé, maze byt
epilepsie jejim ndasledkem. Vyskyt ,autoimunitni” epilepsie a uUloha
antineuronélnich protilatek u dlouhotrvajici epilepsie je ale dosud
nejasna.

Cil: Urcit vyskyt antineurondlnich protildtek u pacientl s temporalnf
epilepsif.

Metodika: Pacienti s elektro-klinickou diagnézou temporalni epilepsie
v trvani déle nez 1 rok byli vySetieni na pfitomnost potencialné pifmo
epileptogennich antineurondlnich protildtek (metodou nepfimé
imunofluorescence u protilatek proti membranovym a synaptickym
antigendm - anti-CASPR2, anti-LGI1, anti-GABADR, anti-NMDAR,
anti-AMPAR a radioimunoeseji u anti-GAD protilatek). Pacienti byli
na zakladé nélezu na MR rozdéleni do tfech skupin: 1) pacienti
s neleziondlni temporalni epilepsii, 2) pacienti s ndlezem strukturalni
[éze v temporalnim laloku (hipokampdlni skleréza, T2 hyperintenzita
se zvysenim objemu, nespecifickd glioza), 3) pacienti se strukturdinf
[ézi v temporédlnim laloku vylucujici autoimunitni pficinu (fokdlnf
kortikdlIni dysplazie, cévni malformace, postkontuzni ¢i postradiacnf
zmény).

Vysledky: Pozitivitu antineuronélnich protilatek jsme identifikovali
u osmi ze 108 vysetienych pacientd (@nti-CASPR2 n = 4, anti-LGI1 n =1,
anti-GABADbR n = 1, vysoké titry anti-GAD n = 2). Pozitivitu v likvoru jsme
nalezli u ¢ty z téchto pacientl (anti-CASPR2 n = 2, anti-GAD n = 2). Sedm
z pozitivnich pacientd bylo MR-lezionélnich (hipokampalini skleréza
n =3 sdruzena s anti-CASPR2, T2 hyperintenzita a otok mezioteporalnich
struktur n = 2 sdruzené s anti-GABAbR and anti-GAD, tumouriformni
[éze n =1 s anti-GAD pozitivitou a nepecifickd glioza sdruzena s anti-
CASPR2 n = 1).NormaIni MR mozku méljeden pozitivni pacient (@nti-LGI1).
Vkontrolni skupiné jsme pozitivitu antineuronélnich protilatek nenalezli.U
seropozitivnich pacientd byl medidn trvani epilepsie 13 let (rozmezi 7-31),
farmakorezistentnich bylo Sest pacient(. Jeden z osmi seropozitivnich
pacientl prodélal anamnesticky autoimunitni encefalitidu. Mezi
seropozitivni a seronegativnimi pacienty nebyl signifikantni rozdil
v trvani epilepsie, frekvenci zachvatd ¢i farmarozezistenci.

Zavér: Antineurondln{ protilatky jsme identifikovali u 74 % pacientd
s dlouhotrvajici temporalni epilepsi, 88 % z nich bylo MR leziondlnich.
Neprokdzali jsme rozdil v pribéhu epilepsie a v klinickych datech mezi
seropozitivni a seronegativni skupinou. Negativni nalez protildtek
v kontrolni skupiné pacientd s temporaini epilepsii s vylucujici moznou
autoimunitnf pfi¢inou podporuje hypotézu pfimé patogenicity
antineuronalnich protilatek v rozvoji epilepsie.

Prace byla podpofena projektem GAUK ¢. 189215.

Polio-like transverzalni myelitida -
pripadova studie

Kalina A, Kinstové L, Chudomel O, Meluzinovd E
Neurologickd klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

Uvod: Akutni transverzalni myelitida mé sirokou diferencialni dia-
gnostiku — mdze mit parainfekéni plvod, je typickym pfiznakem
neuromyelitis optica, vzécnéji mize byt v tomto rozsahu projevem
roztrousené sklerdzy, systémovych onemocnéni ¢i jesté vzacnéjsich
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pricin. Podobny morfologicky ndlez na MR mdze doprovézeti ischemii
misni.

Cil: Prezentujeme pfipad akutni transverzélni myelitidy u dosud zdravé
pacientky.

Metodika: 27letd dosud zdravé pacientka byla pfijata pro dva dny se
rozvijejici slabost PDK bez postiZzenf ¢iti. V objektivnim neurologickém
vysetieni byla smisend asymetrickd paraparéza DKK, vpravo chabd, vlevo
spastickd. Slabost PDK se béhem dne rapidné zhorsovala, pacientka si
stézovala na bolest mezi lopatkami. Vzhledem k rychlé progresi byla
provedena magneticka rezonance michy, kterd odhalila T2 hyperintenzni
loZisko v rozsahu Th10-Th11 az po L1. Likvor a sérum byly odesldny na
podrobné mikrobiologické a virologické vysetfenf a na imunologicky
rozbor. V likvoru byla vyrazna pleiocytoza (640/3 ul bb., 94% lymfocyty),
celkovd bilkovina 575mg/I. Vzhledem k pocatecnim diagnostickym
rozpaklim byla zahdjena terapie ceftriaxonem + herpesinem a vzhledem
k Uvaze o autoimunitnf etiologii byl podan metylprednizolon v celkové

davce 5g. Dif dg jsme uvazovali o NMO a doplnili podrobné o¢nf
vysetfeni v¢. OCT a VEP, které byly v normé.

Vysledky: Pozdéjsi vysledky ukazaly zndmky intratékdini syntézy
IgM, ale izoelektrofokusace byla negativni, stejné jako protilatky proti
aquaporindm. Vysledky mikrobiologického vysetfeni obvyklych agens
v likvoru i v séru byly negativni. Serologie enterovirll prokdzala recentnf
infekci virem Coxsackie A24, PCR z likvoru bylo negativni, nejednalo se
tedy o probihajici infekci v ¢ase pfijmu. Imunologické vysetieni bylo
bez pozoruhodnosti. Postupné doslo k mirnému zlepseni hybnosti PDK
a k vymizenf spastickych jevd na LDK. Pfes intenzivni rehabilitaci doslo
po nékolika tydnech od vzniku pouze k minimalnimu zlepseni svalové
sfly PDK.

Zavér: Prezentujeme v nasich zemich unikédtni vyskyt polio-like
myelitidy charakterizované téZkou asymetrickou chabou paraparézou
s kofenovym maximem, patrné po prodélaném infekénim onemocnént
virem Coxsackie A24.

Cesk Slov Neurol N 2016; 79/112 (Suppl 2)

2535




30. CESKY A SLOVENSKY NEUROLOGICKY SJEZD, 23.-26. 11. 2016, PRAHA

Paralelni sympozium 8 - DE-13-MENTIA

Update o demencich s Lewyho télisky - biomarkery
a terapeutické vyhledy

Rektoroval

1. neurologickd klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

Vyzkumnd skupina Aplikované neurovédy, CEITEC — Stfedoevropsky
technologicky institut, MU, Brno

Uvod: Demence s Lewyho télisky (DLB) i Parkinsonova nemoc s demenci
(PND) jsou neurodegenerativni onemocnéni ze skupiny synukleinopatif.
Cil: Prehledové prenéska.

Metodika: Soucasti prehledové prednasky bude predstavent klinickych
diagnostickych kritérii, pfehled relevantnich pomocnych vysetfovacich
metod, ¢asnych diagnostickych biomarker( a terapeutickych postupt.
Vysledky: Klinické projevy DLB zahrnuji demenci s fluktuujicimi
kognitivnimi pfiznaky, poruchy chovani, zrakové halucinace a spontanni
ptiznaky parkinsonizmu. Dalsimi rysy jsou pady, synkopy a prechodné
poruchy védomi, ortostatickd hypotenze, apatie a deprese. Porucha
chovanivazandnaREM spanekmdzetadulet predchazetrozvojiklinického
obrazu nemoci. DLB md fadu podobnych rysd s demenci u Parkinsonovy
nemoci. Vyznamnym rozlisovacim znakem je casovy faktor. Typicky
dochdzi nejdfive ke kognitivnim a behaviordlnim zméndm s naslednym

rozvojem parkinsonizmu (neni podminkou). Pokud onemocnéni
zacne hybnymi symptomy, jsou vétsinou vyjadfeny symetricky a zahy
(do 1 roku) se pridavé i kognitivni porucha. Na rozdil od Parkinsonovy
nemoci se DLB objevuje zhruba o dekddu pozdéji (tj. v sedmé dekide
Zivota) a miva rychlejsi a agresivnéjsi pribéh, v dusledku difuzniho
a smiseného neuropatologického postizeni mozku (s pfitomnostf
Lewyho télisek a ukldadanim beta amyloidu). V kognitivnim profilu
prevazuje alterace zrakové-prostorovych funkci a pozornosti v korelaci
s ukladanim Lewyho télisek do frontalniho kortexu, temporalnf krajiny
a cingula. Inhibitory acetylcholinesterdzy maji prokazatelny Gcinek na
kognici i behaviordIni projevy (v¢. halucinacf), Ize vyzkouset i memantin.
Pro parkinsonsky syndrom je vhodné pomalu titrovat levodopu, jeji efekt
je vsak omezeny. Parkinsonova nemoc (PN) je po Alzheimeroveé nemoci
druhé nejcastéjsi degenerativni onemocnéni mozku. Ackoliv PN dia-
gnostikujeme klinicky na zékladé pritomnosti parkinsonského syndromu,
mohou nékteré symptomy (zejm. obstipace, porucha chovani v REM
spanku, porucha ¢ichu, depresivni syndrom) pfedchézet fadu let rozvoji
klinického (motorického) stadia nemoci. Mirna kognitivni porucha pfi PN
se vyskytuje u cca 1/4 pacientt, do demence béhem nasledujicich 10 let
progreduje nakonec priblizné 80 % pacientd.

Zavér: Ackoliv obé jednotky, DLB a PN s demenci (PND) maji svd dia-
gnosticka kritéria, klinickd symptomatika a odpovéd na Iécbu je velmi
podobna.
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Paralelni sympozium 9 - Vertebrogenni
onemocnéni a neuropaticka bolest

Koreluji radiologické a klinické nalezy u pacient

s lumbalni spinalni stenézou?

Adamova B'2, Andrasinova T', Buskova J*, Kerkovsky M3, Jarkovsky J4,
Bednafik J'?

"Neurologickd klinika LF MU a FN Brno

2CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut, MU, Brno

*Radiologickd klinika LF MU a FN Brno

“Institut biostatistiky a analyz, LF a PfF MU, Brno

Uvod: Vztah mezi radiologickymi nalezy a klinickou manifestact
u pacientd s lumbalni spindlni stendzou (LSS) je nejasny.

Cil: Cilem prospektivni studie bylo zhodnotit, zda u pacientl s LSS tize
radiologické stendzy stanovend na MR koreluje s klinickymi parametry.
Metodika: Do studie bylo zafazeno 84 pacientd (42 muzd, 42 zen, medidn
veku 70 let) s neurogennimi klaudikacemi a centrdlni lumbdlni spindlni
stendzou. Byly korelovany rtzné radiologické parametry vyjadfujici
tizi a rozsah stendzy se symptomy, funkéni disabilitou, neurologickymi
nalezy a klinickou tfzf LSS.

Vysledky: Statisticky signifikantni korelace byla prokdzana pouze mezi
NIS-LSS (skére neurologického postizeni u pacientd s LSS) a radiologickou
tizi LSS hodnocenou pomoci morfologické klasifikace stendzy dle
Schizase (p = 0,006). Nebyla nalezena statisticky signifikantni korelace
mezi radiologickymi parametry a intenzitou bolesti, uslou vzdalenosti,
funkeni disabilitou a klinickou tizf LSS.

Zavér:\Vztah mezi radiologickou tizi LSS a klinickou manifestacf je komplexnf
a LSS je nutno chépat jako klinicko-radiologicky syndrom. S radiologickou
tizi LSS korelovalo jen neurologické postizeni DKK, predikce symptomu
a disability nemdze vychazet z izolovanych radiologickych nalezd.

Podpoteno MZ CR — RVO (FNBr, 65269705).

Modulace kortikalnich funkci u chronického misniho
poranéni pfi lécbé intratekalnim baklofenem
Stétkarova I', Keller J'2, Jech R?

"Neurologickd klinika 3. LF UK a FN Krdlovské Vinohrady Praha

2Oddélenf klinické radiologie a stereotaxe, Nemocnice Na Homolce, Praha
*Neurologickd klinika a Centrum klinickych neurovéd 1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: U chronického mi$nfho poranénf je spasticita pomérné castym
zavaznym klinickym pfiznakem poskozeni michy. Lé¢bou volby tézkého
spastického syndromu je intratékdlni podavéani baklofenu pumpovymi
systémy.

Cil: Cilem préce je urcit pomoci fMR, zda u chronické spindini léze
dochézi po dlouhodobém podévani baklofenu ke zméné kortikalnich
funkcf.

Metodika: Do sledovaného souboru jsme zaradili 7 nemocnych (5 muz(
a 2 zeny, primeérny vek 42 let) s tézkou spasticitou v ramci chronického
misniho poranénf (4krat Iéze v kréni oblasti, 3krdt léze v hrudni oblasti),
u kterych byla implantovéna baklofenova pumpa (Synchromed II, firma
Medtronic). U viech nemocnych bylo provedeno fMR vysetfeni (1,5 T

Siemens Symphony) s tlohami mysleného pohybu hornich (paretickych)
i dolnich (plegickych) koncetin pfed implantaci pumpy a za 3 mésice po
implantaci pumpy. Hodnoceni MR dat bylo provedeno v prostiedi FSL.
Vysledky: Z4dny z pacientd nebyl schopny aktivniho pohybu v dolnich
koncetinach. Po 3 mésicich Ié¢by baklofenovou pumpou, kdy jiz doslo
k vyraznému snizeni spasticity (hodnoceno skdlou dle Ashwortha),
byla pfitomna vyznamné zvysena aktivace v primarni senzorimotorické
oblasti pro doInii horni koncetinu.

Zavér: Dlouhodobé podavani intratékdlniho baklofenu vede k jasné
klinické Ulevé od tézké spasticity. Toto kontinualni podavani je spojeno
se zvysenou aktivaci primarnf senzorimotorické oblasti, kterd je méfitelnd
jiz 3 mésice od implantace. Zmény rozsahu kortikdIni fMR aktivace Ize
vysvétlit jako vzdalenou funkéni reorganizaci v ramci inhibi¢niho GABA-B
ucinku na kortikalni drovni.

Prace byla podpofena vyzkumnym projektem Univerzity Karlovy
PRVOUK P34.

Spondylogenni cervikalni myelopatie v gravidité -
kazuistika

Kadarika Z', Kadarikova E', Maca K?, Bednafik J'

' Neurologickd klinika LF MU a FN Brno

?Neurochirurgickd klinika LF MU a FN Brno

Uvod: Prezentujeme pipad 38leté Zeny ve 26. tydnu téhotenstvi, u které
vzniklavpozdnigravidité akutnineurologickd symptomatologie - paraparéza
dolnich koncetin, kvadruhyperreeflexie a neobratné ruce. Po vyloucenf
plvodniho podezieni na demyeliniza¢ni postizeni CNS, bylo provedeno MR
krenf patefe, které odhalilo téZkou cervikdIni spindinf stendzu a levostran-
nou paramedidlni herniaci C5-C6 s kompresi michy a radiologickymi
znamkami myelopatie. Bylo obtizné, vzhledem k téhotenstvi, rozhodnout
o lé¢ebném postupu, zda zvolit akutni ¢i odlozeny chirurgicky zékrok nebo
postup konzervativni. V literatufe neexistuji dosud Udaje o feseni podobné
situace. Po multioborové konzultaci a za souhlasu pacientky jsme se rozhodli
k akutni operacni intervenci, kterd vedla k Gpravé neurologického deficitu.
Pacientka v normélnim terminu porodila zdravé dité.

Cil: Rozhodnutf o lé¢ba pacienta s akutnim syndromem cervikilnf myelopatie.
Metodika: Kazuistika.

Vysledky: Po Uspésné operaci pacientka porodila zdravé dité.

Spondylodiscitida z pohledu neurologa - kazuistiky
Andrasinova T', Adamova B'2

"Neurologickd klinika LF MU a FN Brno

2CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut, MU, Brno

Termin spondylodiscitida se pouziva pro oznaceni infekéniho postizeni
meziobratlového disku a sousednich obratll. Jednd se o vzacné
onemocnén, které pfedstavuje v rozvinutych zemich asi 3 % ze viech
skeletdInich infektd a jeho incidence kolisa mezi 0,2-2,4/100 tis. obyvatel
rocné. Spondylodiscitida vznikd nejc¢astéji hematogennim sifenim
zfokust v organizmu, déle se vyskytuje jako komplikace vykon( ve spinalni
chirurgii, pfi traumatu nebo pfimym sifenim z okolnich tkani. Za hlavnf
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rizikové faktory se povazuje diabetes mellitus, imunosuprese, renalni
selhanfavyssivék. Neurologicky deficit byva pfftomen u30-50 % pacientd
se spondylodiscitidou. Nejcastéji je zanét lokalizovén v bederni patefi.
Vzhledem k ¢astému vyskytu chronickych bolesti zad v bézné populaci
a dale v dusledku negativity zobrazovacich vysetteni v ¢asnéjsich stadiich
onemocnéni byva diagnostika komplikovana a zpozdéna. Konzervativni
lécebny postup spocivd v antibiotické terapii. Indikaci pro chirurgickou
intervenci je komprese nervovych struktur, spindini instabilita a selhanf
konzervativni [é¢by. V nasem sdélenf prezentujeme soubor kratkych
kazuistik. Prvni kazuistika demonstruje tézky pribéh spondylodiscitidy
s fatéInimi ddsledky. Ve druhé kazuistice prezentujeme typicky pribéh
onemocnéni jako dlsledek urosepse a ve tfetim pfipadu upozoriujeme
na sirokou diferencialnf diagnostiku tohoto onemocnént.

Kapsaicin v lé¢bé neuropatické bolesti
Nezadal T

Neurologické oddéleni, UVN - VEN Praha

Institut neuropsychiatrické péce, Praha

Uvod:Recentnébylado klinické praxe zavedenanaplast s 8% kapsaicinem
urcend k lokalni lécbé periferni neuropatické bolesti u nediabetickych
pacientd. Po palhodinové nebo hodinové aplikaci na bolestivé misto
dochézi k znecitlivéni perifernich nociceptort s néslednym analgetickym
efektem pretrvavajicim po dobu nékolika mésica. V registracnich studiich
¢inil podil respondérl (pokles intenzity bolesti alespon o 30 %) 45 %
vsech lécenych.

Cil: Hodnocenf U¢innosti kapsaicinové naplasti v bézné klinické praxi.
Metodika: Prospektivni sestimési¢ni studie sledovala Ucinnost kapsai-
cinové naplasti u 298 pacientl s periferni neuropatickou bolesti. Po
prvni aplikaci absolvovali pacienti dalsi navstévu (V2) po tfech meésicich
a zévérecnou treti navstévu (V3) opét za tfi mésice. Pi kazdé z navstév byla
posuzovana vhodnost dalsi aplikace. Podminkou byla pfedchozi dobra
klinickd odpovéd a nové zvyseniintenzity bolesti. Sledovana byla intenzita
bolesti (NPRS), kvalita Zivota (EQ-5D) a uzivani perordlni analgetické terapie.
Vysledky: Zeny tvorily 65 % celého souboru, primérny vék pacientd cinil
56,8 let. Priblizné 34 % vsech perifernich bolesti bylo pooperac¢nich nebo
potraumatickych, méné cetné byly neuropatické bolesti lumbosakralni
(18 %), postherpetické neuralgie (16 %), radikulopatie (14 %), komplexnf
regionalIni bolestivy syndrom (12 %) a dalsi. Pokles intenzity bolesti o 30 %
a vice po prvni aplikaci uvedlo pfi V2 58 % pacientd, toto ¢islo se prakticky
nezménilo pfi V3. Primérnd intenzita bolesti klesla z hodnoty 6,3 na
zacatku lé¢by na hodnotu 3,9 pfi V2 a 3,5 pfi V3. Dalsi aplikaci naplasti
béhem V2 pozadovalo 38 % pacient. Sledovani prokézalo zlepseni kvality
Zivota na Skédle EQ-5D z plGvodni hodnoty 0,567 az na konecnych 0,680.
Projevil se zfejmy trend redukce poctu i dennich davek konkomitantni
analgetické medikace. Lécba koncentrovanym kapsaicinem byla dobre
tolerovana, jedinym vedlejsim ucinkem byl pocit péleni v misté aplikace,
ktery udavalo pét (1,7 %) pacient(.

Zaveér: Lokalnf lécba periferni neuropatické bolesti 8 % kapsaicinem
predstavuje alternativu ke standardni farmakologické [é¢bé. Prednostf je
minimum nezadoucich Uc¢inkd a absence lékovych interakci.

Dékujeme firmé Astellas Pharma s.r.o.

Evokované potencialy vyvolané kontaktnim teplem
Raputova J'2, Vickova E'?, Bednafik J'?, Kocica J', Skutil T'
"Neurologickd klinika LF MU a FN Brno

2CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut, MU, Brno

Uvod: Evokované potencialy vyvolané kontaktnim teplem (Contact
Heat Evoked Potentials; CHEPs) jsou relativné novou neurofyziologickou
metodou umoznujici hodnoceni funkce tenkych nervovych vldken
a navazujicich spinothalamickych drah.

Cil: Cilem préce bylo zavedeni metodiky testovani CHEPs do klinické
praxe v Ceské republice a ovéfeni vlivu fyziologickych proménnych na
vysledky vysetfent.

Metodika: VVysetieni CHEPs bylo provedeno u 40 zdravych dobrovolnikd
(primérny vék 36,2 let, rozsah 20-75 let, 12 muz{, 28 Zen) pomoc|
stimuldtoru PATHWAY Sensory Analyzer System (Medoc, Izrael), a to na
obou HKK v distribuci 2 dermatomt s pouzitim 2 rznych teplotnich
algoritm0. Zhodnocen byl vliv véku, vysky a pohlavi vysetfovanych
jedincl na jednotlivé parametry odpovedi (vybavitelnost, latence,
amplituda) a ¢asova a subjektivni ndro¢nost vysetren.

Vysledky: Vysetieni bylo ve vétsiné pfipadd dobre tolerovano. Pouze
u 2 ze 40 testovanych jedinct (5 %) bylo nutné vysetfeni predcasné
ukoncit pro jeho $patnou toleranci. U 2 jedinct vyssiho véku (nad
60 let) byly vyvolané odpovédi Spatné reprodukovatelné, s velmi nizkou
amplitudou. U vSech ostatnich dobrovolnikl byl vybaven jednoznac¢né
identifikovatelny potencidl CHEPs. Latence odpovédi odpovidaly
publikovanym soubortim a vykazovaly pozitivni korelaci s vékem a trend
ke korelaci s vyskou vysetfenych jedincd. Amplitudy byly nejcastéji
v rozsahu 15-40 mA, pfi skupinovém hodnocenf byly vy3si u zen
a s vékem korelovaly negativné. Vysetieni jedné testované oblasti trvalo
prdmeérné 4,5 min. V naprosté vétsiné pripadl bylo vysetfeni pacienty
hodnoceno jako mirné &i nejvyse stiedné nepifjemné.

Zavér: Vysetfeni CHEPs je casové nendro¢né a povétsinou dobre
tolerované. V mladsim veéku jsou odpovedi spolehliveé reprodukovatelné,
problematickd vsak maze byt vybavnost odpovédi u jedincl vyssiho
véku. Pfi hodnocenf ndlezl je proto nutné zohlednit vék pacienta,
pripadné dalsi fyziologické proménné (pohlavi, vysku).

Prace byla podpofena projektem specifického vyzkumu ¢. MUNI/A/
/1072/2015 z programu podpory studentskych projektd na Masarykové
univerzite.

Rizikové faktory a senzitivni fenotyp bolestivé
diabetické neuropatie

Bednatik J', VIekova E', Srotova I', Kovalova I', Raputova J',
Bélobradkova J2, Weber P3

"Neurologickd klinika LF MU a FN Brno

2Interni gastroenterologickd klinika LF MU a FN Brno

*Klinika interni, geriatrie a praktického lékarstvi LF MU a FN Brno

Uvod: Diabetickd polyneuropatie (DPN) postihuje az polovinu
nemocnych s diabetem a u 25-50 % jedinct s DPN se rozviji jeji bolestiva
forma (pDPN), vyznamné snizujici kvalitu nemocnych. Patofyziologie
pDPN je komplexnfa neni zcela zndma.
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Cil: Identifikovat rizikové faktory pDPN a urcit jeji specificky senzitivni
fenotyp.

Metodika: Provedli jsme prafezovou observacni studii u 232 pacientd
s DPN, ve véku 63,2 (median); 21-87 let (rozmezi); 92 Zen (39,6 %);
60 pacientl (259 %) s diabetem 1. typu. Nebolestivou DPN mélo
74 nemocnych (31,9 %). Pacienti s pDPN byli podle hodnoty primérné
numerické skérovaci skaly bolesti (NRS) v poslednim tydnu rozdéleni
do skupiny s mirnou bolesti (NRS < 4) — 52 pacientl (22,4 %) a bolestf
stfedni azZ silné intenzity (NRS > 4) — 106 pacientl (45,7 %). Sledovali jsme
sirokou skalu demografickych (vék, pohlavi, vzdélani), fyzickych (vyska,
vdha, BMI), anamnestickych (komorbidity, medikace), laboratornich,
klinickych (v¢. typu, stupné kompenzace, délky trvani a pfitomnosti
specifickych komplikaci diabetu), neuropsychologickych (Beck Depres-
sion Inventory Il, Pain Catastophising Scale, State-Trait Anxiety Inventory),
elektrofyziologickych a laboratornich parametr(. Tize a charakter
bolesti byly hodnoceny standardizovanymi $kalami Neuropathic Pain
Symptom Inventory a Chronic Graded Pain Scale. Senzitivni profil

byl stanoven vysetfenim senzitivity na dolni a horni koncetiné a na
tvafi pomoci standardizovaného protokolu kvantitativniho testovani
senzitivity.

Vysledky: Nejvyznamnéjsim rizikovym faktorem pDPN byla tize DPN
hodnocend dvéma klinickymi skalami — Overall Disability Sum Score
(ODSS) a Toronto Clinical Neuropathy Score (TCNS), zatimco korelace
s tizi EMG abnormit byla hrani¢ni. Faktory souvisejici s diabetem v¢.
stupné kompenzace onemocnéni nekorelovaly s pDPN. Pacienti
s pDPN vykazovali vys$si miru Uzkostnosti a deprese. Mira katastrofizace
korelovala s tizi bolesti. Typickym senzitivnim fenotypem DPN byla
hyposenzitivita zejména pro termoalgické stimuly s vyznamné tézsim
stupném abnormity u pDPN.

Zaveér: Zjistené vysledky predstavuji zéklad pro dalsi stratifikaci pacient(
s DPN v naslednych, zejména terapeutickych studifch.

Podporeno 7. rdmcovym programem Evropské unie v projektu No. 602133
(Non-coding RNAs for personalised pain medicine).
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Paralelni sympozium 10 - Primyslova
neurologie a neurotoxikologie

Neurozanét v mechanizmech netraumatického

poranéni mozku u akutnich otrav - skodi nebo

chrani?

Zakharov S'?, Kotikova K', Nurieva O', Kacer P, Urban P,

Vanéckova M?, Seidl Z°, Diblik P¢, Kuthan P¢, Navratil T2/, Pelclova D',

Hlusicka J'?

"Klinika pracovniho lékarstvi 1. LF UK a VFN v Praze

?Toxikologické informacni stfedisko, 1. LF UK a VFN v Praze

?Institut chemické technologie, Praha

“Stredisko pramyslové hygieny a pracovni mediciny, Stdtni zdravotni dstav,
Praha

*Radiodiagnostickd klinika 1. LF UK a VFN v Praze

6Ocni klinika 1. LF UK a VEN v Praze

”Katedra biomimetické elektrochemie, Institut fyzikdini chemie AV CR, v.v.i,
Praha

Uvod: Vyskyt metanolovych otrav je celosvétovy zdravotnicky problém
s vysokou mortalitou a prevalenci dlouhodobych centrélnich nervovych
(CNS) a zrakovych nasledkd v populaci pfezivsich. Role endogen-
nich leukotrieny zprostfedkovanych neurozénétlivych mechanizm
v patofyziologii netraumatickych metanolem zpdsobenych poskozenf
mozku jesté nebyla studovana. BEhem hromadné metanolové otravy
v CR v roce 2012 jsme studovali akutni koncentrace a dynamiku
leukotrien (LT) v perifernim krevnim séru u hospitalizovanych
pacientl s prokdzanou otravou a u pfezivéich pacientd dva roky po
propusténi.

Pacienti a metody: Ze 101 pacientl hospitalizovanych s prokdzanou
otravou se 28 pacientl (skupina 1) podrobilo sérii mérfeni koncentrace
akutniho cysteinleukotrienu (cys-LTs, LTC4, LTD4, LTE4) a LTB4 v perifernim
krevnim séru (prdmeérny cas observace 88 + 20 hod, primérny pocet
vzork( u pacienta 12 + 2. Z 50 prezivsich zahrnutych do navazujiciho
vysetfovaciho klinického programu bylo 36 pacientd (skupina 2)
podrobeno kontrolnimu méfeni dva roky po propusténi. Leukotrieny
byly méreny kapalinovou chromatografii (liquid chromatography-
electrospray ionization-tandem mass spectrometry (LGESI-MS/MS)).
Byly provedeny nasledujici klinické testy: optickd koheren¢ni tomografie
s hodnocenim vrstev sitnicovych nervovych vldken (RNFL), méfenf
evokovanych zrakovych potencial@ (VEP), magnetickd rezonance
mozku (MR), kompletni neurologické a o¢ni vysetfeni a biochemické
testy (glykemie, glykovany hemoglobin, jaterni enzymy, urea, kreatinin
a dalsf).

Vysledky: Pacienti s akutni metanolovou otravou méli signifikantné
vy$si maximum (C_ ) a primér (C_ ) leukotrient nez pfezivsi dva
roky po propusténi: C__ pro LTC4 byla 80,7 + 5,6 vs. 479 + 4,5 pg/mL;
pro LTD4 51,0 + 6,6 vs. 23,1 + 2,1 pg/mL; pro LTE4 64,2 = 6,0 vs.
26,2 + 3,9 pg/mL; pro LTB4 59,8 + 6,2 v.s 27,2 + 1,4 pg/mL (vsechny
p < 0,001). Pfezivsi pacienti méli vyssi akutni koncentraci leukotriend nez
ti, ktefi zemreli. Ve skupiné prezivsich pacientt s tézsimi zrakovymia CNS
nasledky byla hladina LTE4 a LTB4 nizsi nez u pacientd, ktefi pfeZili bez
nasledkd. Koncentrace akutnich leukotrien( vzristala béhem pozorovéni
rychlosti 0,4-0,5 pg/mL/hod a nejvyssi byla 4-5 dni po pfijeti. Spojitost

mezi vysledky otravy a akutni koncentraci cys-LT (vsechna p < 0,01)
a LTB4 (p < 0,05) byla prokazatelna. Pacienti s lepsimi vysledky méli vyssi
hladinu leukotrien(l. Pacienti s tézsi otravou s vyssim anion gap, base
excess, hladinou laktatu a nizsi arteridlnim pH krve pfi pfijeti méli nizsf
akutni koncentraci leukotriend nez ti s mensi acidozou. Prijati pacienti
s pozitivnim etanolem v séru méli vyssi koncentraci LTC4 (p < 0,05).
Kontrolni koncentrace leukotrient dva roky po propusténi nekorelovala
s koncentracemi akutnich leukotriend. Follow-up koncentrace
leukotriend se nelisila u prezivsich s a bez nasledkd otravy. Primérny
pokles koncentrace leukotrient u stejnych pacientt byl 30,9 + 9,0 pg/mL
(38,0 £ 11,0 %) pro LTC4; 26,3 + 8,6 pg/mL (51,0 £ 12,0 %) pro LTD4;
373+ 6,4 pg/mL (59,7 £ 9,3 %) pro LTE4 a 32,0 + 8,8 pg/mL (53,0 + 8,5 %)
pro LTB4. Follow-up koncentrace leukotriend nekorelovaly s vékem,
pohlavim, akutnimi laboratornimi parametry a nasledky otravy. Nebyla
nalezena zadna korelace mezi kontrolnimi koncentracemi leukotriend
s folow-up laboratornimi parametry nebo s vysledky vysetfeni VEP, RNFL,
nebo MR mozku.

Zavér: Nase vysledky navhruji, Ze s leukotrieny spojeny neurozanét hraje
dllezitou neuroprotektivni roli v mechanizmu poskozeni mozku pfi
akutni metanolové otravé u lidi. Akutni nardst koncentrace leukotriend
béhem hospitalizace byl mirny a pfechodny a nebyl néasledovan
chronickym neurozdnétem u prezivsich dva roky po propustént
Z nemocnice.

Intoxikace etylenglykolem

Ridzon P

Neurologické oddéleni, Thomayerova nemocnice, Praha
Klinika pracovniho lékarstvi 1. LF UK a VFN v Praze

Intoxikace jsou zadludnou oblasti mediciny, protoze se na né malo mysli,
jejich priznaky jsou velice pestré a i v ramci jednoho typu intoxikace
dosti variabilni. Jednou z nejzaludnéjsich je intoxikace etylenglykolem,
vzhledem k relativné dlouhé latenci pfiznak a dominanci réiznych typ(
potizi v zavislosti na fazi intoxikace. Etylenglykol je bezbarva, nasladla
tekutina pouzivajici se jako nemrznouci smés do aut a v prdmyslu
jako rozpoustédlo. K intoxikaci obvykle dochdzi omylem vypitim.
Nasledné dochdzi k rozvoji neurologické symptomatologie (1-12 hod
po poziti), pfiznaky jsou nevolnost zvraceni, kiece, koma, dale pak
za -1 den kardiopulmonalni pfiznaky (arytmie, edém plic ARDS)
a nakonec pfiznaky rendlni za 1-3 dny, kdy dojde k rendlnimu selhan.
Vzhledem k relativné rychlému rozvoji neurologickych pfiznakl
muUzou byt kiece a koma mylné interpretovany jako ,kmenova” CMP.
Cilem predndsky je ukézat zaludnost diagndzy na kazuistice intoxikace
etylenglykolem, kterd byla Iékafem RZS primarné hodnocena jako
kmenovéa CMP.

Syndrom karpalniho tunelu - pracovni faktory
HIlavkova J, Tichy T, Urban P
Stdtni zdravotni Ustav, Praha

Syndrom karpalniho tunelu je nej¢astéjsi onemocnén, které je v Ceské
republice pfizndvano jako nemoc z povolédni. Klinickd kritéria pro
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pfiznani tohoto onemocnéni jako nemoc z povoldnf jsou jednoznacné
definovana v Metodickém pokynu ¢. 9 uvefejnéném ve Véstniku
Ministerstva zdravotnictvi CR, ¢ast 10, 2003. Hygienické kritéria nejsou
dosud jednoznacné definovéna, pfi posuzovani spinéni téchto kritérii se
postupuje podle dlouhodobé nastaveného pravidla, které doporucuje
potvrzeni spinéni hygienickych kritérii v piipadé, Ze pfi provadeéni prace
dochazi k prekracovani nékterého z danych hygienickych limitd pro
faktor lokaIni svalové zatéz u flexorové svalové skupiny ruky a predloktf
postizené horni koncetiny. Opakované se vsak mezi odbornou
vefejnosti objevuje nazor, Zze na zékladé nékterych novych poznatkd
je tfeba nastaveni hygienickych kritérii pfehodnotit zejména ve smyslu
zohlednénf vyznamu pfetézovani extenzorovych svalovych skupin,
vlivu dlouhodobého zaujimani nepfiznivych pracovnich poloh ruky
v oblasti zdpésti apod. S ohledem na nezbytnost celorepublikového
sjednoceni posuzovani hygienickych kritérii pro toto onemocnéni byla
Ministerstvem zdravotnictvi CR v roce 2015 ustavena Odborna komise
Ministerstva zdravotnictvi pro posuzovani hygienickychkritérif pro uznani
onemocnéni syndromem karpalniho tunelu jako nemoci z povolani.
V rdmci prace odborné komise byly shromazdény dostupné odborné
podklady k fesenému problému a byl vypracovan navrh Metodického
pokynu obsahujici nové navrzend hygienickd kritéria pro uznanf
onemocnéni syndromem karpalniho tunelu jako nemoci z povolani.
Navrh metodického pokynu obsahuje Udaje o tom, za jakych podminek
lze potvrdit spinéni hygienickych kritérif pro pfiznani syndromu
karpélniho tunelu, tj. jaké hygienické limity musf byt v prdmérné sméné
prekroceny. Nové zohledruje také pretéZzovani extenzorovych svalovych
skupin rukou a predlokti.

Podpoteno MZ CR - RVO (52U, IC 75010330).

Neuromuskularni poruchy toxického ptivodu
Ehler E
Neurologickd klinika FZS UP a Pardubické nemocnice, a.s.

Uvod: Toxické poruchy neuromuskularfho systému jsou ¢asté a jejich
vyskyt ma vzestupnou tendenci. Zatimco vyskyt toxickych poskozenti
v primyslu a zemedeélstvi vyrazné poklesl, a to v souvislosti s pfisnym
dodrzovanim hygienickych norem, doslo k vyrazném rozsiteni toxické
latky v Zivotnim prostiedf (biologické, rostlinné i Zivocisné), ndvykovych
latek i expozice medikamentdm s moznym toxickym efektem.

Cil: Toxické neuropatie se rozvijeji na podkladé pfimého toxického vlivu na
axon,axonalnitransport, mitochondriei proteosyntézu. Tyto polyneuropatie
byvaji z velké vétsiny axonalniho typu, symetrické a postihuji hlavné DK.
Klinickd manifestace viak zavisi na mnoha dalsi faktorech. Byvaji akutni
i chronické neuropatické syndromy, s postizenim motorickych, senzitivnich
i autonomnich vldken, ¢asto s neuropatickou bolesti.

Metodika: Zatimco mozek i vétsi ¢ast perifernich nervd jsou chranény
hemato-nervovou bariérou pak nervosvalova junkce takovou bariéru
nema. Celd fada biologickych i chemickych toxin( pUsobf vyhradné na
neuromuskularni ploténku. Zpocatku snizi ,bezpecnostnifaktor prenosu”
a pak se porucha projevf klinicky.

Vysledky: Toxiny postihuji presynaptickou i postsynaptickou ¢ast.
Zavér: Toxické myopatie jsou definovany jako toxické poruchy,
u kterych je primdrnim klinickym pfiznakem slabost a morfologické,
elektrofyziologické,enzymatické i metabolické ndlezy svéd¢i pro myopatii.
Toxiny — v¢. medikament( — poskozuji svalova vldkna pfimo ¢i nepfimo
poruchou metabolizmu, poruchou elektrolytd, ischémif svalu, excesivni
aktivitou svalt (spasmy, hypertonie), poruchou lyzosomd, mitochondrif ¢i
imunitnimi mechanizmy.
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Paralelni sympozium 11 - Vestibulocerebelarni

Vliv rychlosti chlize na schopnost udrzeni pfimého
sméru po rotacni stimulaci labyrintu

Bradacova A', Slaby K', Jefabek J?, Cakrt O'

"Klinika rehabilitace a télovychovného lékarstvi 2. LF UK a FN Motol, Praha
?Neurologickd klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

Uvod: Prace se zabyva efektem rota¢ni stimulace labyrintu na schopnost
udrzeni piimého sméru chlize s vylouc¢enim zrakové kontroly pfi réznych
rychlostech — pomald chlize, rychld chlize a béh.

Cil: Cilem experimentu bylo zjistit dopad redukce senzorického
(zrakového) vstupu na schopnost udrzeni pfimého sméru chdze
pred a po rotacnf stimulaci vestibuldrniho aparatu. Dalsim cilem bylo
zhodnotit, jestli je mozné potvrdit, Ze po rotacni stimulaci vestibularniho
systému ma rychlost chiize vliv na schopnost udrzeni pfimého sméru,
a jestli se lisf vysledky mladsi a starsi skupiny.

Metodika: Testovany byly dvé skupiny — mladsive véku 21-30let (29 osob)
a starsi ve véku 41-55 let (15 osob). Na vyznacené trase (délky 10 m) byly
meéfeny odchylky od piimého sméru pii pomalé chizi, rychlé chizia béhu
s vyloucenim zrakové kontroly a to pfed a po rotacni stimulaci labyrintu.
Statistické zpracovani naméfenych dat bylo provedeno analyzou rozptylu
(ANOVA) a na ni navazujicim Fischerovym (LSD) testem.

Vysledky: Bylo zjisténo, Ze rozdil mezi odchylkami od pfimého sméru
chize (s vylou¢enim zrakové kontroly) pred rota¢ni stimulaci a po
stimulaci se jevil vyznamny (p < 0,05) pfi pomalé chlzi, rychlé chdzi
a béhu, ale pouze v mladsi skupiné. V mladsi skupiné se také statisticky
vyznamné lisila odchylka po rota¢ni stimulaci pfi pomalé chizi od
odchylek pfi rychlé chiizi a béhu po stimulaci. Ve starsi skupiné byly
rozdily mezi odchylkami pfed a po stimulaci i rozdily mezi jednotlivymi
rychlostmi po stimulaci statisticky nevyznamné. Mladsi a starsi
skupina se statisticky vyznamné lisily v odchylce pfi pomalé chlizi po
stimulaci.

Zaveér: Vysledky prace naznacuji, ze se v mladsi skupiné lisi vyuziti
vestibuldrni informace pfi pomalém tempu chidze od rychlého tempa
chidize a béhu, a Ze v rdmci skupin dochézi k odlisné reakci na rotacni
stimulaci labyrintu pfi chlzi s vyloucenim zrakové kontroly. Statisticky
vyznamneé se vysledky mladsi a starsi skupiny od sebe lisi pouze
v odchylce pfi pomalé chlizi po rota¢nf stimulaci.

Podporfeno grantem PRVOUK P38.

Rezidualni reaktivita labyrintu u pacienti

po vestibularni nefrektomii

Cerny R'?, Dankovéa M'2, Jefabek J'2, Cada Z'?, Balatkova Z32, Volf P*,
Kutilek P*

'2.LF UK, Praha

2FN Motol, Praha

*1.LF UK, Praha

*Fakulta biomedicinského inZenyrstvi CVUT Praha

Uvod: Studie zahrnuje 12 pacient po vestibuldrni neurektomii pro
vestibuldrni Schwannom a 2 pacienty po labyrintektomii pro terapeuticky

nezvladatelnou Menierovu chorobu. Pacienti byli vysetfeni poprvé do
dvou tydnt po operaci, 6 pacientl bylo vysetfeno podruhé 3-9 mésicd
po operaci, v kompenzovaném stadiu vestibularniho vypadku a po
probéhlé vestibularni rehabilitaci. Vysledky vysetfeni v obou ¢asovych
bodech se nelisili.

Cil: Cilem studie je zjisténf pfipadné zbytkové drazdivosti vestibuldrniho
systému po operaci vestibuldrniho nervu nebo labyrintu.

Metodika: Zbytkova vestibularni drazdivost po operaci byla vysetfovana
standardnf bitermalnf kalorizacf a head impulse testem s video registracf
pohybu oka (videoHIT).

Vysledky: Studie prokdzala podle ocekdvani kalorickou areflexii
v 11 pfipadech (v jednom pfipadé se podafilo vldkna vestibularniho
nervu usetfit) operovanych pacientd. Pfi videoHIT vysetfeni byla
identifikovana podskupina Sesti pacientl s prekvapive vysokym gainem
(> 0,45), zbylych osm pacientd mélo gain nizky (< 0,45). Hodnoty gainu na
neoperovaném uchu byly normalnf (> 0,8). Predpokladdme, Ze ve skupiné
s vysokym videoHIT gainem jsou pacienti s ¢astecnym zachovanim
funkce labyrintu, které kalorické vysetfeni nedokaze odhalit. Tito
pacienti méli signifikantné mensi rozsah nddoru a byla u nich provedena
makroskopicky parcidlni neurektomie. Jejich celkovy handicap byl mensi.
Zbytky vestibuldrni reaktivity zachycené ve skupiné pacientd s nizkym
gainem pfi videoHIT vysetreni si vysvétlujeme prenosem reaktivity
Z neoperované strany.

Zavér: Vysokofrekvencni stimulace labyrintu za pouziti rychlych,
nepredikovatelnych pohybt hlavy prokazuje reaktivitu na operované
strané, prestoze dosud uzivana kalorickd zkouska prokazuje uplnou
ztrdtu drézdivosti. Ve skupiné operovanych pacientl s vysokym
gainem videoHIT pfedpokldddme zachovanf ¢asti vidken vestibuldrniho
nervu = parcialni neurektomie. Ve skupiné s velmi nizkym gainem je
okulomotorickd odpoved podminéna inhibi¢nim pdsobenim pohybu
hlavy na kontralateralnim labyrintu.

Prehabituace u pacientli po mikrochirurgické lé¢bé
vestibularnich schwannom

Cakrt O, Hruba S, Chovanec M, Slaby K', Jefabek J2

"Klinika rehabilitace a télovychovného lékarstvi 2. LF UK a FN Motol, Praha
?Neurologickd klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

*Klinika ORL a chirurgie hlavy a krku 1. LF UK a FN Motol, Praha
“Otorinolaryngologickd klinika 3. LF UK a FN Krdlovské Vinohrady Praha

Uvod: Chirurgické lé¢ba vestibulérniho schwannomu (VS) je spojena
s prerusenim vestibuldrniho nervu, ze kterého nédor vychazi, a vede tak
k uplnému vypadku vestibuldrnifunkce na strané operace. Akutné vznikla
periferni vestibuldrni porucha vede k zhorseni posturdini stability a zavrati.
Tento deficit narusuje kvalitu Zivota pacientl. Pfi optimalnim pribéhu
dochdzi k Upravé vzniklého stavu, tzv. vestibularni kompenzaci v ftadech
tydnl az mésicd. Bylo zjisténo, ze vestibularni trénink a prehabituace
(predoperacni ablace vestibuldrniho aparatu intratympandlni aplikacf
gentamicinu) mUze vestibularni kompenzaci urychlit.

Cil: Cilem bylo zjistit, zda mé prehabituace vliv na urychleni vestibularnf
kompenzace po operacni lécbé VS.

Metodika: 32 pacientl po chirurgickém odstranéni VS bylo rozdéleno
do 2 skupin. Prvni skupina byla prehabituovéna intratympanalni aplikacf
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gentamicinu (10 pacientd, vek 47,8 let). Druhou skupinu tvofili pacienti
bez prehabituace (22 pacientl, vék 47,5 let). Pacienti obou skupin byli
rehabilitovani od 5. do 14. pooperacniho dne intenzivnim vestibularni
rehabilitaci a pomoci vizudiniho biofeedbacku. Data obou skupin byla
porovnana pred operaci, po péti a ¢trnacti dnech po operaci. Vysledky
zahrnuji posturografické vysetfenf, hodnoceni subjektivni zrakové
vertikdly (SVV) a dotaznik The Activities — Specific — Balance - Confidence
Scale (ABQ). Statistické zpracovani ANOVA.

Vysledky: Vysledky ukazuji, Ze mezi skupinami nenf statisticky vyznamny
rozdil. Po dvou tydnech intenzivni vestibuldrni rehabilitace a cviceni
pomoci biofeedbacku doslo ke statisticky vyznamnému zlepseni
v parametrech posturografie, ABC skore a deviaci SVV.

Zavér: Vysledky ukazuji, ze prehabituace neurychluje proces kompen-
zace po operaci vestibularniho schwannomu.

Projekt je podporovén z grantu PRVOUK P38,

Nové patogénne varianty CACNATA génu u dvoch
slovenskych rodin s epizodickou ataxiou typu 2
Sivak §', Petrovicova A% Nosal' V', Kantorova E', GBb6 T2, Brozman M2,
Burjanivova T3, Kurca E'

'Neurologickd klinika JLF UK a UN Martin

?Neurologické oddelenie, FN Nitra

3 Ustav molekulovej biologie, JLF UK Martin

Uvod: Epizodické ataxie (EA) patria medzi zriedkavé neurologické
ochorenia s autozomélne dominantnym typom dedic¢nosti, ktoré
sU charakterizované opakovanymi stavmi ataxie v trvani niekolko
minut az hodin. Najcastejsim podtypom je EA typu 2 (EA2), ktord je
podmienend patogénnymi variantami CACNATA génu na chromozéme
19p13.

Ciel Klinicky a geneticky vysetrit vSetkych dostupnych ¢lenov dvoch
rodin s klinickymi prejavmi rekurentnych ataxif.

Metddy: Vysetrili sme dve trojgeneracné rodiny s klinickymi prejavmi
epizodickej ataxie. Gendmova DNA clenov rodiny bola extrahovana
z periférnej krvi a amplifikovand pomocou PCR. Varianty CACNAIA génu
boli detekované sekvenovanim podla Sangera.

Vysledky: Genetickéd analyza obidvoch rodin odhalila u klinicky
postihnutych ¢lenov rodin nové heterozygotné varianty CACNATA
génu —¢.5264 G > A (p.E1755G) a ¢.889 G > A (p.G297R). Obidve varianty
génu koduju slucku poru alfa-1A podjednotky napdtovo-zavisliého
kalciového kandla typu P/Q. Popisali sme fenotyp variantov u obidvoch
vysetrenych rodin.

Zaver: Identifikovali sme dva doteraz nepopisané missense varianty
CACNATA génu u postihnutych ¢lenov dvoch rodin s klinickymi prejavmi
epizodickej ataxie typu 2.

Autori st vdacni véetkym pacientom a ich rodinnym prislusnikom za
spoluprécu.

Praca bola podporend grantom ,Vyuzitie systému PACS vo vyskume
a vyvoji’, ITMS 26210120004, ktory je spolufinancovany z EU zdrojov
(ERDF) a Centrom Translacnej mediciny, ITMS: 2622022022, ktory je
spolufinancovany z EU zdrojov.

Vyuziti posturografie pii diagnostice u pacientti
se spinocerebelarni ataxii

Dankova M', Vyhnalek M, Cakrt O?, JeFabek J', Funda T3
"Neurologickd klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

Klinika rehabilitace a télovychovného lékarstvi 2. LF a FN Motol, Praha
?Fakulta biomedicinského inZenyrstvi CVUT, Praha

Uvod: Spinocerebelarnf ataxie zahrnuje velkou, heterogenni skupinou
chorob charakterizovanych progredujicim cerebeldrnim syndromem,
¢asto v kombinaci s kognitivnim, pyramidovym, extrapyramidovym
senzorickou a autonomni dysfunkci, projevujici se (zpUsobujici)
progredujici instabilitou, nejistotou pfi chizi, zhorsenim feci, dyskoor-
dinaci (pohybU) koncetin. | pies velky pokrok v molekuldrni genetice, dia-
gnostika je casto obtiznd, navic, v inicidlnich stadiich byva klinicky nalez
Casto nespecificky. Posturografie je vysetifovaci metoda objektivizujicf
posturalni insablitu. Ukazuje se, ze urcité posturografické nalezy mdzou
byt po postizeni mozecku specifické. Pro postizeni predniho laloku
mozecku je to 3 Hz posturdini tremor.

Cil: Cilem préce bylo pomoci vysetieni posturografii zhodnotit, zda je
pfitomnost 3 Hz tremoru pro SCA natolik typicka, ze dokéze odlisit tuto
skupinu pacientt od pacientd s vestibularnim postizenim, u kterych taky
dochdzi k zhorseni stability a zejména v zacatcich onemocnéni mdze byt
klinicky obraz velmi podobny.

Metodika: Vysetfenych bylo 32 pacientll se spinocerebeldrni ataxif
(1 SCA-1, 5 SCA-2, 1 SCA-3, 1 SCA-17, 1 SCA 28, 22 ILOCA, 1 FRDA),
31 pacientt s bilaterdIni a unilaterani periferni vestibulopatii a 30 zdravych
kontrol. Stabilita byla hodnocena statickou posturografii a spektralnf
analyzou posunu CoP (Centre of foot Pressure). Klinické postizenf bylo
zhodnocené pomoci mezinarodnich $kdl pro hodnoceni ataxie (SARA).
Periferni vestibuldrni postizeni bylo diagnostikovdno pomoci bitermalni
kalorizace béhem elektronystagmografie.

Vysledky: Vysledy ukazujf, Ze posturografie dokdze dobre odlisit
pacienty s cerebelarnim a vestibuldrnim postizenim od zdravych kontrol,
a diky ndlezu 3 Hz posturdlniho tremoru i tyto dve skupiny pacietl mezi
sebou. Posturalni tremor s peakem 3 Hz byl pfitomen u 27 z 32 pacientd,
atoiutéch srelativné lehkym klinickym nalezem (dle SARA), u pacientd
s vestibuldrnim postizenim se 3 Hz peak neobjevoval.

Zavér: Tento nalez Ize vyuzit k sprdvnému zacileni diagnostiky zamére-
nou na postizeni mozecku jako objektivni koreldt neurologického nalezu.
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WORKSHOPY, KLUBY A KURZY
(DODANA ABSTRAKTA)

WORKSHOP
Workshop 1 - Onemocnéni motoneuront

Amyotroficka lateralni skleréza - soucasné trendy
Vickova E, Bednarik J
Neurologickd klinika LF MU a FN Brno

Amyotrofickd laterdIni sklerdza (ALS) je zédvazné neurodegenerativni
onemocnéni charakterizované progresivni ztratou mozkovych a/nebo
misnich motoneuronl. Patofyziologie onemocnéni je komplexni
a zahrnuje interakci faktord zevniho prostredi a genetické predispozice.
Genetické faktory hraji roli nejen u pacientd s familidrni formou
onemocneéni, ale i u formy sporadické. V souc¢asnosti je zndmo vice nez
20 gent asociovanych s ALS a jejich pocet nadale rychle narlsta. Klinicky
se onemocnéni projevuje progredujicimi ¢isté motorickymi perifernimi
¢i smisenymi parézami s vyskytem fascikulaci a krampd. V pfipadé
bulbarnfho postizeni je Castd dysartrie a dysfagie. Vedle vlastnich
motorickych pfiznakd jsou u pacientl s ALS c¢asté kognitivni abnormity,
a to v ramci sirokého spektra od naruseni frontalnich exekutivnich funkci
(20-40 % pacientl s ALS) az po pIné vyjadirenou frontotempordini
demenci (pfiblizné 5 % pfipadd). Prognéza onemocnéni je obecné
nepfiznivd, prmérna doba preZiti je pfiblizné 3 roky. Diagnostika
onemocneéni je predevsim klinickd, zalozena na soucasném postizenf
perifernfho a centrdlnfho motoneuronu ve vice oblastech (mozkovy
kmen, kréni, hrudni a bederni micha). Potvrzeni subklinického postizeni
periferntho motoneuronu je mozné pomoci elektromyografického
(EMG) vysetient, které prokaze znamky subakutni motorické axonopatie.
Pro stanoveni miry diagnostické jistoty onemocnéni Ize vyuzit tzv.
revidovana El Escorial kritéria, ndsledné upravena v rdmci tzv. Awaji-
-Shima konsenzu (2008). Tato poslednfi revize posilila diagnosticky
vyznam EMG ndlez( (a v nich pak roli fascikulaci) a postavila je na
roven nalezl klinickych. Terapie onemocnéni je predevsim symp-
tomatickd a vyzaduje multidisciplinarni pfistup. Klicovy vyznam ma
péce paliativni. Prdbéh onemocnéni zpomaluje podavani riluzolu
(inhibitor glutamatu). V soucasnosti je intenzivné testovédna fada
dalsich prepardtl ¢i postupl ve.transplantace kmenovych bunék, jejich
signifikantni efekt u huménnich pacientd s ALS vsak dosud prokézan
nebyl. Vyznamnou roli v péci o pacienty s ALS hraji neuromuskularnf
centra, kterd zajisti expertni diagnostiku onemocnéni a mohou pomoci
se zajisténim neinvazivni ventila¢ni podpory ¢i vyzivy pacienta (zavedenf
gastrostomie).

Amyotroficka lateralni skler6za -
TDP-43 proteinopatie

Baumgartner D, Potockova V, Mazanec R
Neurologickd klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

Cil: Amyotroficka lateraIni skleréza (ALS) predstavovala v klasickém
pojeti neurodegenerativni onemocnéni ¢isté motorického systému,

ackoliv byly jiz dlouho zndmy pfipady soucasného vyskytu s demencf
frontotemporéiniho typu (FTD).

Metodika: Toto pojeti zménil objev cytoplazmatickych inkluzf
transaktivniho DNA vézajiciho proteinu 43 (TDP-43), ktery predstavuje
hlavni histopatologicky nalez u 97 % ALS, stejné jako u 50 % piipadd
frontotemporaini lobérni degenerace (FTLD). Dalsi velky posun pfinesla
poznéani na molekuldrné-genetické Urovni, kde u 5-7 % vsech, tzn.
jak familidrnich, tak i (zdanlivé) sporadickych forem ALS i FTLD je
nalézana kauzalni mutace v genu C90ORF72. Mezi dalsi spolec¢né, méné
Cetné kauzalni mutace patii TDP-43, FUS, VCP, P63/sequestosome 1
a ubiquilin 2.

Vysledky: Na klinické roviné déle recentni studie dokladaji u 30-50 %
pacientl s ALS vyskyt kognitivniho ¢i behaviordlniho deficitu frontdiniho
typu, ackoliv pouze 5-15 % splnf kritéria FTD. Na druhé strané az 30 %
pacientl s FTD vykazuje zndmky dysfunkce motoneuront.

Zavér: V novém pojeti jsou obé dfive samostatné jednotky chapany
jako soucast klinicko-patologického spektra. Kognitivni doména je
v soucasnosti mnohymi vnimana jako paty télesny region, postizeny
u ALS. To napt. reflektuji recentni ndvrhy prognostickych algoritmd,
kde pfitomnost kognitivniho deficitu predstavuje prognosticky
nepfiznivy faktor. Spolehlivy skriningovy nastroj kognitivnich
deficitd u ALS predstavuje baterie ECAS, v cestiné oviem dosud
nevalidovana.

Podporeno grantem CZ.2.16/3.1.00/24022.

Genetické, epidemiologické a klinické
charakteristiky SBMA v SR
Spalek P, Zelinkova H, Cibul¢ik F', Lexova Kolejékova K3
'Centrum pre neuromuskuldrne ochorenia, Neurologickd klinika SZU
a UN Bratislava
?Laboratdrium lekdrskej genetiky, Alpha medical, s.r.o.,
Banskd Bystrica
3 Ustav lekdrskej bioldgie, genetiky a klinickej genetiky,
LF UK a UN Bratislava

Uvod: Spindlna a bulbdrna muskuldrna atrofia (SBMA - Kennedyho
choroba) je hereditédrne ochorenie s dedi¢nostou viazanou na X chro-
mozém. Manifestuje sa v dospelom veku a je spdsobené zmnozenim
trinukleotidovych repeticii v géne pre androgénovy receptor.

Ciel: Prezentacia genetickych, epidemiologickych a klinickych
charakteristik pacientov s SBMA registrovanych v SR.

Metody: V rokoch 2007-2015 bola v SR molekuldrno-genetickou ana-
lyzou verifikovana diagnéza SBMA u 46 pacientov. U vietkych pacientov
boli realizované neurologické, elektrofyziologické a laboratérne
vysetrenia. Ziskané Udaje o pacientoch boli $tatisticky vyhodnotené.
Vysledky: Index pozitivnej DNA detekcie pacientov so SBMA bol 23 %.
U 46 pacientov so SBMA bola zistend priemerna hodnota repeticif
CAG trinukleotidu 44,8. Prevalencia SBMA v SR je 8,3/milién populdcie.
Priemerny vek pacientov pri vzniku klinickych tazkosti bol 43,3 + 7,8 roka.
pri ur¢eni diagnézy 52,7 + 9,3 rokov. Uvodné priznaky boli najcastejsie
zaznamenané v pletencoch dolnych koncatin u 49 %, v pletencoch
hornych koncatin u 28 % a v bulbarnych svaloch u 17 % pacientov. Bola
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zistenad silna koreldcia medzi poc¢tom CAG repeticif a najvyssimi hladinami
CKv sére.

Zaver: V SR je registrovanych 46 pacientov so SBMA, prevalencia
SBMA je 8,3/milion. Udaje z inych krajin nie su k dispozicii. V roku
2016 sa konstituovala International SBMA Registry s cielom definovat
prirodzeny vyvoj ochorenia, zistit jeho epidemiologické charakteristiky,
Standardizovat starostlivost o pacientov s SBMA, poskytovat
informacie o pokrokoch vo vyskume a o prebiehajdcich klinickych
studiach.

Primarni lateralni skleréza a fokalni formy ALS
Ehler E', Ridzor P2

"Neurologickd klinika FZS UP a Pardubické nemocnice, a.s.
2Neurologické oddéléni, Thomayerova nemocnice, Praha

Uvod: Vedle typickych forem amyotrofické laterdIni sklerézy (ALS)
s postizeni centraIni i perifernfho motoneuronu se vyskytuje celd
fada atypickych a fokaIni forem. Tyto formy se vyznacuji jak lokalizace
a rozsahem postizeni motoneuronu, tak klinickym nalezem, rliznou
incidenci i dobou preziti.

Cil: Priméarni laterdInf skleréza (PLS) postihuje 2-3,7 % nemocnych
celé skupiny ALS a je charakterizovdna degeneraci centrdinfho
motoneuronu. Zacatek nemoci byva kolem 50 let, pfevazuje postizeni
muzl a nemoc ma velmi pomalou progresi, preziti pfes 10 let.
Vétsinou zacind spasticitou DK a postupné se Siti az na bulbarni
oblasti. PLS je mozno spolehlivé diagnostikovat az po 4 letech trvani,
protoze zpocatku casto dochdzi k soucasné degeneraci periferniho
motoneuronu a ke rozvoji ALS. Prodlouzend latence az nevybavnost
kortikdInfch MEP je ddlezitd pro stanoveni diagnézy PLS. Progresivnf
bulbdrni atrofie (asi 19-28 % vsech nemocnych s ALS) postihuje
prevazné postmenopauzalni zeny a ma spatnou progndzu. Projevuje
se dysartrif, dysfagii, emocnf labilitou, atrofiemi svall (jazyk, massetery)
a fascikulacemi. Vétsinou dojde ke generaliizaci ALS a jen vzacné zQstéva
nemoc omezena na bulbarni svaly. Millsova hemiplegickd varianta je
jednostrannd hemiplegickéd forma s postizeni centrélniho i periferniho
motoneuronu.

Metodika: Progresivni svalova atrofie (PMA) je nejméné ¢astou variantou
(2,4 %). Postihuje pouze periferni motoneuron a v priiméru delsi preziti
Vysledky: Millsova hemiplegicka varianta je jednostranna hemiplegicka
forma s postizeni centralniho i periferniho motoneuronu.

Zavér: ,The flail arm syndrome”, oboustranna brachidlnf amyotrofie,
se vyskytuje az u 10 % nemocnych s ALS. Projevuje se proximaln{
i distélni atrofif svalt HK v kombinaci s pyramidovymi pfiznaky. ,The
flail leg syndrome” se vyskytuje u 6 % nemocnych, u kterych dominuji
atrofie a parézy obou DK. Preziti u obou koncetinovych forem je
pfiznivéjsi nez u klasické ALS. Monomelickd amyotrofie (Hirayama
disease) je jednostranné postizeni periferniho motoneuronu vétsinou
jedné horni koncetiny. Postihuje prevdzné mladé muze a projevuje
se rozvojem slabosti a atrofii svalll segmentarni distribuce. Atrofie
progreduji nékolik let (vétsinou 1-3) a pak se nalez stabilizuje. Mezi
atypické formy se fadi ALS kombinovana s frontotemporélni demenci,
déle komplea ALS-parkinsonizmu-demence, pseudoneuritickd
forma ALS.

Workshop 8 - Biopsie v neurologii

Vyuziti MR spektroskopie u navigovanych
stereotaktickych biopsii tumorii mozku

Malucelli A", Barto$ R', Wagnerova D?, Hajek M?, Sames M!

' Neurochirurgickd klinika Krajskd zdravotni, a.s., Masarykova nemocnice
v Usti nad Labem, o.z.

?Institut klinické a experimentdIni mediciny, Praha

Uvod: Magnetické rezonance (MR) je dnes hlavni zobrazovaci metodou
pro detekci, charakterizaci a sledovani nadord lidského mozku, ale jej
specificita je nizkd. MR signdl ¢asto neumoznuje jistou diferencialnf
diagndzu mozkovych 1ézi a rozliseni mezi recidivou a fyziologickou
reakci na radioterapii. TH-MR Spektroskopické zobrazovani (MRSI) patfi
bezprostfedné mezi slibné nejnovéjsi metodiky sledovani pacient
s onkologickym mozkovym onemocnénim.

Cil: Cilem této prace je prezentovat zkusenosti autorl s vyuzitim
metod 2D a 3D MRSI u pacientd s mozkovym tumorem bez ¢i po
radiochemoterapii (RChT) a ukdzat vyuziti metabolickych map pro
planovani MR + MRSI navigovanych stereotaktickych biopsif.

Material a metodika: 68 pacientl s intrakranidlni 1ézf a 60 zdravych
kontrol bylo vysetfeno v magnetickém poli 3T. 34 pacientd podstoupilo
radiochemoterapii. Diagnéza byla nastavena histologif ¢i dlouhodobym
radiologickym sledovéanim. U 14 pacientd byla vyuzita metoda MR + MRS
navigovanych biopsil.

Vysledky a diskuse: Skupinova analyza dat ukdzala signifikantnf
zmeény v intenzitdch cholinovych sloucenin (Cho) a pomeéru Cho
ku kreatinu (Cho/Cr) mezi HGG a LGG, mezi HGG pred a po RChT
i mezi rekurenci tumoru a radionekrézou. Individualné vsak bylo
mozno stanovit prah pouze pro diferencidlni diagnostiku mezi
rekurenci tumoru a radionekrézou, a to pomoci interhemisferalniho
srovnani Cho.

Zavér: Pomoci MR + MRSI navigovanych stereotaktickych biopsif Ize
cilené odebrat vzorek z mista s nejvyraznéjsimi metabolickymi zménami
tkéné a zpresnit tak diagnézu pacienta. K 1ézim u pacientd s a bez RChT
je vsak nutno pfistupovat odlisné. Pro diferenciaci nelécenych ézf je
vhodné sledovat koncentrace Cho, inositol, laktat a jejich poméry,
u lécenych predevsim Cho v porovnani s kontralaterdlnf stranou. NAA
vhodnym parametrem neni.

Podporeno Evropskym fondem pro regiondlni rozvoj (ERDF), projektem
FNUSA-ICRC (No. CZ.1.05/1.1.00/02.0123), grantem 00023001IKEM.

Aktualni pohled na problematiku nizkostuprnovych
gliomi

Polivka J, Polivka J jr, Rohan V, Repik T

LFUKa FN Plzer

Uvod: Nizkostupiiové gliomy (Low Grade Glioma; LGG) jsou gliové
neuroepitelové nadory centralniho nervového systému (CNS) II. stupné
malignity. WHO klasifikace nddord CNS z roku 2007 je déli na astrocytomy,
oligodendrogliomy, oligoastrocytomy a skupinu vzacnych smisenych
glioneurondlnich nadord. Nizkostupriové gliomy jsou vzhledem
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k nizsimu stupni malignity povazovény za relativné benigni, avsak
median preziti léCenych LGG po stanoveni diagndzy je pouze 7,5 roku.
Progreduiji totiz postupné do vyssich stupnd malignity.

Cil: Cilem sdélentf je poskytnout informaci o aktudlnim stavu poznatkd
0 LGG a jejich optimalnim managementu.

Vysledky: WHO klasifikace nddord CNS z roku 2007 vychézela
z histopatologického konceptu a fadila nddory podle jejich fenotypu.
S rozvojem vyzkumu molekuldrni genetiky v onkologii byl v roce
2016 publikovéan update klasifikace nadord centrélniho nervového
systému — 2016 CNS WHO, obsahujici integraci fenotypu a genotypu
nddoru. Takto upravend klasifikace umoznuje specifikovat bio-
logicky homogenni a presnéji definované entity nddord. Znacné
prozkoumané jsou zejména dvé molekularné-genetické nadorové
charakteristiky. Kodelece 1p/19g a mutace gend izocitrat dehydrogenazy
1 a2 (IDH1/2). Kodelece 1p/19q se vyskytuje u 75-80 % nizkostupriovych
oligodendrogliomd a také u malého procenta nizkostupnovych
astrocytomU. Kodelece 1p/19qg i mutace IDHI/2 jsou vyznamnymi
pozitivnimi prognostickymi a prediktivnimi biomarkery. Podle nové
klasifikace se LGG déli na astrocytomy s IDH mutaci a bez IDH mutace,
oligodendrogliomy s kodeleci 1p/19qg as IDH mutaci a oligodendrogliomy
bez téchto stanovenych mutaci.

Zavér: Je prokazana zfetelné lepsi progndza nemocnych s LGG
starsich 40 let po neurochirurgické lé¢bé a nemocnych mladsich 40 let
s pooperac¢nim reziduem nadoru, pokud jsou nésledné [é¢eni radioterapif
a chemoterapii. Stanoveni kodelece 1p/19g u oligodendrogliomd
a mutacniho stavu IDH1/2 u viech LGG je doporuceno jako prognosticky
vyznamné a je predpoklad, ze bude vyznamné i pro predikci lécby.

Podporovéano projektem Ministerstva zdravotnictvi Ceské republiky
pro konceptudlni rozvoj vyzkumné organizace 00669806 — Fakultni
nemocnice Plzen a projektem Univerzity Karlovy — SVV 260 283.

KLUBY
Klub 1 - Klub epilepsii a epileptickych zachvatu

Unilateralni fokalni klonické zachvaty s pochodem
pochazejici ze SMA

Timarova G', Surkala J2, Zilka T2 Holly V3

"Il neurologickd klinika LF UK a UN Bratislava

?Neurochirurgickd klinika LF UK a UN Bratislava

*Klinika anestéziologie a intenzivnej mediciny SZU a UN Bratislava

Uvod: Fokélne klonické zachvaty predstavuju rytmické zasklby
jednostrannych svalovych skupin bez poruchy vedomia, vychddzaju
z kontralaterdlnej hemisféry. Klonické zéachvaty s Jacksonskym
pochodom typicky pochddzaju z primarneho motorického kortexu
(M1), striktne sleduju jeho somatotopické usporiadanie. Typické zachvaty
pochéddzajuce z SMA su unilaterdlne alebo bilateralne tonické zachvaty
so zachovanym vedomim, tzv. fencing posture. Penfield potvrdil
svojimi stimuldciami somatotopické usporiadanie SMA podobné M1
kortexu.

Cil: Predostriet Uskalia lokalizovania zény pociatku frontélnych zachvatov
na pripade klinickej manifestacie klonickych fokdlnych zachvatov
s pochodom pochddzajlcich z dorzalnej ¢asti SMA v korelécii s ndlezom
vinvazivnej video-EEG.

Metodika: Prezentujeme invazivnym video-EEG dokumentovany
pripad pacienta s farmakorezistentnou epilepsiou, ktord sa prejavovala
vysokou frekvenciou (6-10x/24hod) dennych aj no¢nych klonickych
zachvatov na pravych koncatindch so zachovanym vedomim a recou,
ktoré vykazovali znamky pochodu s postupnou aktivdciou od
distalnych svalov k proximélnym, predchéddzala ich somatosenzoricka
aura.

Vysledky: Vstupné MR mozgu bolo hodnotené ako neleziondlne.
Kompletnym dovysetrenim v¢itane invazivneho video-EEG vysetrenia
bol potvrdeny pociatok zachvatov v dorzdlnej casti favej SMA so
suspektnou FCD malého rozsahu (cca 0,5 cm). Po limitovanej resekcii SMA
doslo u pacienta ku kompletnému vymiznutiu zachvatoy, histologicky
bol zisteny low grade gliom (gemistrocytarny astrocytém gr. I), bez FCD
v prilahlom kortexe.

Zavér: Klinickd manifestacia zachvatov frontélneho laloka sa lisi podla
miesta ich vzniku a typu Sirenia zachvatov. Samotnd semioldgia
zachvatov nie je postacujuca pre lokalizaciu zény pociatku zachvatov,
komplexné analyzy funkénych a zobrazovacich metéd st nevyhnutné.

VYUKOVE KURZY

1. blok - Funkéni (psychogenni)
poruchy hybnosti

Patofyziologie funkénich (psychogennich) poruch
hybnosti

Sojka P', Bares M, Brazdil M", Kasparek T, Liarokapis F?

"I. neurologickd fakulta LF MU a FN Brno u sv. Anny v Brné

?Psychiatrickd klinika LF MU a FN Brno u sv. Anny v Brné

’Fakulta informatiky MU, Brno

Zakladnim cilem Iékafské védy je dospét od pozorovatelnych symp-
tomU onemocnéni k mechanizmu vysvétlujici jejich vznik. Funkéni
poruhy hybnosti (a Siteji funkéni neurologické symptomy) snaham
o identifikaci takového mechanizmu doposud odolévaji. Tuto skute¢nost
odrazi také mnozstvi alternativnich teorif vzniku funkénich symptomd
jako je konverze, disociace nebo somatizace. Cilem pfispévku je vyrovnat
se kriticky s historickymi pohledy na vznik funkénich neurologickych
poruch, které maji dodnes vyznamny vliv na postoj lékafl k pacientdm
a nabidnout aktudlnfi pohled na patofyziologii onemocnéni perspektivou
afektivnich neurovéd. Zvlastni pozornost bude vénovéna roli ocekavani,
emocniho uvédoménia emocniregulace na vznik a udrzovani funkenich
poruch hybnosti.

Neurobiologické mechanizmy funkénich neurologickych poruch
(16-31457A).

Ministerstvo zdravotnictvi CR/Program na podporu zdravotnického
aplikovaného vyzkumu a vyvoje na léta 2015-2022.
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2. blok - Management ALS

Paliativni péc¢e u MND/ALS
Ridzon P
Neurologické oddeéléni, Thomayerova nemocnice, Praha

Uvod: Paliativni medicina a jeji pfistupy pfinasi pacientovi zvyseni
kvality zivota. Primarné se nezabyvd jeho prodlouzenim, coz je
naopak snahou vsech medicinskych obord. Paliativn{ pfistup znamena
multioborovy, celostni pfistup zahrnujici jak obtizné, omezujici symp-
tomy nemodi, tak psychosocidlnf a spiritudInf problémy pacienta a rodiny.
Onemocnéni motoneuronu ve véech svych variantach (nejcastéji ALS)
je typické onemocnéni vyzadujici paliativni péci, které intenzita stoupa
s progredujicim onemocnénim.

Cil: Paliativni lé¢ba dokaze vyznamné ulehcit stradani pacienta a rodiny
a tim naplnit jeden z cild moderni mediciny. Je jiz méné znamé, ze
U onemocnéni motoneuronu paliativni terapie maze Zivot i prodlouZit.
Cilem prednasky je zevrubny rozbor progredujicich obtiZi u ALS, rozebrat
moznosti lécby z paliativniho pohledu.

Metodika: Z obtizi, pfiznakl, které fesime, jsou kromé vseobecné
slabosti a ztraty mobility dalsimi problémy pacienta: ztrata artikulace
(komunikace), problémy s vyzivou — neschopnost polykat, ztrata
schopnosti sebeobsluhy se viemi souvislostmi a nasledky, psychické
problémy — deprese, slinéni a definitivné respiracni obtize. Pro zachovani
komunikace Ize pouzit nékteré z alternativnich cest (psani, pocitace,
komunikatory, hlasovy syntezator). Pfi neschopnosti polykat mUze dojit
k plizivé malnutrici a rychlému zhorseni celkového stavu pacienta. Pokud
nepomUze Uprava formy — mixovand strava a nutridrinky, pak je vhodné
a nutné zavedeni perkutanni endoskopické gastrostomie (PEG), kterd
zabranf malnutrici, dehydrataci a dle studif prodlouzf Zivot pacienta
0 3-6 mésicl. S progredujicim onemocnénim stoupa nesobéstacnost
v sebeobsluze - pfi pfijmu potravy, hygiené, vymésovani, polohovani,
pfesunech. Svalovou slabost lze kompenzovat nebo nahradit
pomdckami (choditko, vozik, polohovaci 10zko), kterymi osetfujici Iékar
nesmi (i pfi vysokych Ié¢ebnich ndkladech) Setfit. V terminalnim stadiu

nemoci se prakticky u véech pacientl objevi dusnost. Obraz chronického
dechového selhdvani a ventilacnf komplikace (hypoxemie, atelektazy,
zanéty, aspirace) vedou k akutnimu dechovému selhani s nutnosti
zavedeni umélé plicnf ventilace, nebo ke smrti pacienta.

Zavér: Soucasti prace neurologa jsou kromé kurabilnich aktivit rovnéz
paliativni metody a péce, dosud nezfidka opomijené. Neurolog by
mel mit schopnost postarat se o pacienta i v termindlnich stadiich,
zvl. u onemocnéni progredujicich v ztraté mobility, kde MND/ALS je

typickym predstavitelem.

Management paliativni péc¢e MSPP u pacienta s ALS
na DUPV v terminalnim stadiu onemocnéni
Hegmonovd E

Mobilni hospic Most k domowu, Zlin

Centrum pro lécbu bolesti a paliativni medicinu, Zlin-Stipa

Uvod: Sdéleni bude popisovat zajisténi komplexni specializované
paliativni péce u mladého pacienta s dg — ALS v domécim prostredi
pfi trvalé podpore na DUPV s aplikaci vyzivy formou PEG. Pacient je
v termindlnim stadiu onemocnéni a neni slovné a zvukové schopen
vyjadrfit Pfedem vyslovené préani. Pravni problematika PVP, nutnost
a procedurdlini aktivity se zajisténim notdre a sepsanim vyjadfeného prani
o resuscitaci, vile o pobytu ve zdravotnickém zafizeni, informovanost
o postupu pfi terapii v obdobf, kdy jiz nenf pacient schopen vyjadfit
své prani. Popis o zplsobu zajisténi odborné sesterské a lékarské péce
v ramci MSPP ,domaci hospitalizace” v pfipadé, pokud dojde k zavedent
pacienta do pilotniho programu VZP a predpokldda se jeho umrti do
30 dnli od vstupu do programu. Bude popsand problematika Ghrady
paliativni péce ze zdravotniho pojisténi u pacienta na DUPV.

Cil: Mobilni specializovana paliativni péce je urcena pro pacienty,
ktefi se dostali do termindlni faze onemocnéni a maji dlouhodobé
zajisténu trvalou DUPV. Informovanost o pravni problematice s predem
vyslovenym pranim, pokud si pacient pfeje stravit posledni obdobf
svého zivota v doméacim prostiedi.
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POSTEROVA SEKCE

Posterova sekce 1 - Cerebrovaskularni
onemocnéni

P-01 Vliv kognitivni rehabilitace
na vinu P300 u pacientt po cévni
mozkové piihodé
Zékopcanova Srovnalova H'?, Fiedorova D',
Krulova P4, Ressner P2, Jaremova V', Holuschova L', Bar M'?,
Skoloudik D’
"Neurologickd klinika LF OU a FN Ostrava
2Katedra neurologie a psychiatrie,

LFOU v Ostravé
3 Ustav rehabilitace, LF OU v Ostravé
“Ustav osetfovatelstvi a porodni asistence,

LFOU v Ostravé

Uvod: Zmény viny P300 mlZeme pozorovat u rliznych neurologickych
onemocnéni, v¢. jejich casnych stadii. V nasi studii jsme se zaméfili na
sledovani zmeény viny P300 v ¢ase u pacientl po CMP, kteff podstupovali
kognitivni rehabilitaci.

Cil: Cilem studie bylo zjistit, zda ma kognitivni rehabilitace (KR) vliv na
vinu P300 u pacient( 3-6 mésict po CMP.

Metodika: Do studie bylo zafazeno 92 pacientl po CMP (60 muzd,
32 Zen, prdm. vék 61,7 + 12,7 let) bez demence a deprese, s lehkym
neurologickym deficitem (bez tézkého motorického deficitu, zejména
dominantni ruky, feci, zraku, sluchu), 3-6 mésict po iktu. Tato studie byla
randomizovéana (kontrolni skupina (KS) — nerehabilitujici pacienti, cilova
skupina (CS) - rehabilitujici pacienti). Z celkového poctu pacientl studii
dokoncilo 31 pacientd (23 muz{, 8 zen, primeérny veék 60,25 £ 16,6 let).
VIna P300 byla vyhodnocena ve 3 sezenich — 1. pfi vstupu do studie (KS
muzd 33, zen 15, pram. vék 61,5 + 12,95 let, RS muzd 16, zen 9, pram.
vek 571 + 13,2 let), 2. po 3 mésicich KR (KS muzd 19, zen 7, pram. veék
60,85 + 12,64 let, RS muzl 10, zen 8, prdm. vék 56 + 14,09 let), 3. po
6 mésicich KR (KS muz( 15, zen 5, prim. vék 60,05 + 15,5 let, RS muz(i 8, zen
5, priim. vék 60,55 + 17,8 let). Pacienti béhem vysetienf fesili standardn,
jednoduchou vizudlni a ndsledné sluchovou Ulohu se zaznamendvanim
latence, reak¢nich ¢ast odpovédi a poctu chyb. Na statistické
zpracovani vysledkl byly pouzity parametrické a neparametrické
testy.

Vysledky: Statisticky signifikantni zmény nebyly prokdzany ani
u jednoho ze 3 méreni, v¢. reakénich ¢asd a poctu chyb.

Zavér: Nepodafilo se ndm prokdzat vliv kognitivni rehabilitace na vinu
P300 u pacientl 3-6 meésict po CMP. Coz naznacuje, ze tato metoda
zfejmé nebude vhodné k prokdzani kognitivnich zmén u rehabilitujicich
pacientl po CMP s lehkym neurologickym deficitem bez demence.
Vzhledem k malému souboru pacientl zejména ve tfetim méreni a vétsi
variabilité dat by bylo dobré tyto vysledky verifikovat na vétsim souboru
pacientd.

Podporovano internim grantem FN Ostrava: institucionalni podpora
¢. 1 RVO-FNOs/2012 1.7.2012-1.7.2015.

P-02 Korelace detekce pravolevych zkratii

v diagnostice kardioembolické etiologie u pacientti
po CMP

Kuliha M', Skoloudik D'?, Herzig R®, Roubec M, Hurtikova E',
Goldirova A', Krajca J*, Prochazka V*, Kolek M*

'Neurologickd klinika LF OU a FN Ostrava

?Neurologickd klinika 1. LF UK a VFN v Praze

*Neurologickd klinika LF UK a FN Hradec Krdlové

*Ustav radiodiagnosticky, FN Ostrava

*Kardiochirurgické centrum, FN Ostrava

Uvod: U pacientl s kryptogenni etiologii CMP je pravolevy zkrat —
zejména foramen ovale patens (PFO) diagnostikovdno az Sestkrat castéji
nez u pacientl se znamou etiologii CMP a je az ve 2/3 povazovan jejich
etiologii. Prevalence PFO v populaci pacientt s CMP mladsimi 55 let
je uvadéna 44-66 %. Zlatym standardem pro detekci PFO je jicnova
echokardiochrafie (TEE), alternativou je transkranidlni doppler s podanim
kontrastni latky (cTCD), novou moznosti je Flow Detection Systémem —
Cardiox™ (FDS). Primarnim cilem této pilotni studie je zhodnotit korelaci
tif dostupnych diagnostickych metod v detekci pravolevych zkrat(
(zejména PFO) u mladych pacientd s CMP.

Metodika: Vsichni pacienti 1. po probéhlé CMP nebo TIA; 2. véku
18-55 let; 3. ktefi podepsali informovany souhlas, byli zafazeni do studie
od 8/2014 do 3/2015. Vsichni pacienti byli vy3etfeni TEE, cTCD a FDS, déle
méli provedeno CT/MR mozku po iktu. Detekce PFO vsemi metodami
byly statisticky vyhodnoceny.

Vysledky: Do studie bylo celkem zafazeno 44 pacientl (27 muzd, vék
46,1 £ 8,7 let). Pravolevy zkrat byl detekovan u 16 (36,4 %) pacientd pomoci
TEE, 16 pomoci cTCD (36,4 %) a 18 (40,9 %) pomoci FDS. Spearmantv
koeficient pro FDS a cTCD byl 091 a 1,00. Interclass correlation coeficient byl
0978. Senzitivita, specificita, pozitivni a negativni prediktivni hodnota byly
100 9%, 92,8 %, 88,8 %, 100 % pro FDS a 100 %, 100 9%, 100 %, 100 % pro cTCD.
Zavér: Korelace cTCD a nové metody FDS se zlatym standardem TEE
v detekci pravolevych zkratd se jevi vysoka, cTCD nebo FDS se vzhledem
k jednoduchosti provedeni jevi jako idedIni skriningové metody.

Podpoteno Instituciondlni podporou MZ CR na zakladé rozhodnuti
¢. 1 RVO-FNQOs/2014.

P-03 Strukturalni a funk¢ni srde¢ni abnormity
u mladych pacientti s ischemickou cévni mozkovou
prihodou
Sanak D', Hutyra M2, Kral M', Vindis D? Veverka T', Dorndk T', Precek J?,
Franz D', Bértkovda A', Taborsky M? Kariovsky P’
"Komplexnf cerebrovaskuldrni centrum, Neurologickd klinika
LF UP a FN Olomouc
21.interni klinika — kardiologickd LF UP a FN Olomouc

Uvod: Jednou z pticin ischemické cévni mozkové prihody (iCMP)
mohou byt také relevantni strukturadini nebo funkéni srde¢ni abnormity
s moznym embolizacnim potencidlem, a to i u mladych pacientl. Pouziti
jicnové echokardiografie (TEE) umozniuje spolehlivou detekci téchto
srde¢nich abnormit.
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Cil: Cilem prace bylo stanovit frekvenci a spektrum téchto abnormit
u mladych pacientd s iCMP.

Metodika: Prezentovany soubor tvoii pacienti s akutni iCMP do 50 let
veku zafazenido prospektivni studie HISTORY (Heart and Ischemic STrOke
Relationship studY) registrované na ClinicalTrials.gov (NCT01541163).
U vsech pacientd byla mozkova ischemie potvrzena na CT nebo MR
a u vsech pacientd bylo provedeno standardni EKG pfi pfijeti, stanovent
sérovych specifickych srde¢nich markerd, TEE v¢. ,bubble” testu
s podanim kontrastnf latky, 24hod a 3tydenni EKG-Holter.

Vysledky: 7 985 pacientd zafazenych do studie HISTORY, mélo
161 (95 muzd, prameérny vek 404 + 8,2 let) méné nez 50 let. Relevantni
abnormity byly detekovany pomoci TEE celkem u 61 (38 %) pacient(.
Nejcastéji se jednalo o patentni foramen ovale s evidentnim pravo-
levym zkratem, které bylo pfitomno u 43 (27 %) pacientl. Dalsi
vyznamné defekty srde¢niho septa byly zjistény u 4 (3 %) pacient(. Ve
4 (3 %) piipadech byla zjisténa tézka dilatacni kardiomyopatie a u 4 (3 %)
pacientl signifikantni hypokinéza levé komory na podkladé ischemické
choroby srdec¢ni. Vyznamna chlopenni vada byla zjisténa u 3 (2 %)
pacientd. U 2 (1 %) pacientd byla pfitomna signifikantni patologie
ascendentni aorty a u jednoho pacienta byl zjistén trombus v levé
komore.

Zavér: Relevantni strukturainf a funkenf srde¢ni abnormity s moznym
emboliza¢nim potencidlem byly zjistény pomoci TEE u 38 % mladych
pacientl s iCMP. Provedeni TEE v ramci diagnostiky pfic¢in iCMP je
pfinosné i u mladych pacientd.

Prace byla podporena grantem IGA LF UP_018_2016
a RVO FNOL_00098892_2016.

P-04 Hypertenzni reakce v akutni fazi ischemického
iktu, vlastni pozorovani

Fiksa J, Kemlink D, Krejci V, Rekova P, Gallo J

Neurologickd klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: Hypertenzni reakce se objevuje zejména v prvnich 24 hod
akutniho iktu. Jednd se o prfechodny vzestup krevniho tlaku (TK) nad
hodnoty 140/90. Dle literdrnich udajd se vyskytuje u 60 % iktd a je
negativnim prognostickym cinitelem. Obvykle béhem prvnich 10 hod
dochazi k poklesu TK a tento pokles pokracuje do 10. dne i bez uziti
antihypertenzivni medikace. Priciny jsou riznorodé. Uplatnuje se porucha
regulace krevniho obéhu, nékdy vliv nitrolebni hypertenze, vyznamna
je téz stresova reakce, kterd vede ke zvyseni hladiny katecholamint
a cytokind. Jindy vsak odhalujeme neadekvatné lé¢enou chronickou
hypertenzi, kterd vyzaduje Gpravu lécby.

Cil: Cilem prace je popsat vyskyt a pribéh hypertenzni reakce v souboru
pacientl s akutnim iktem a stanovit souvislost této reakce s moznym
vlivem na prognézu. Téz se zabyvame disledky Uspésné rekanalizacni
terapie na pribéh a hodnoty TK.

Metodika: Analyzujeme soubor 50 pacientl s akutnim ischemickym
iktem, ktefi byli pfijati do iktového centra v roce 2015.

Vysledky: V nasem souboru byla hypertenzni reakce zjisténa u 65 %
pacientd. U 32 % pacientd byl systolicky TKvyznamné zvysen > 185 mmHg

a pred rekanaliza¢ni terapif vyzadoval podanfiv. antihypertenziv, u téchto
pacientd byl po 3 mésicich sledovani zaznamendn az v 75 % zavazny
vysledny klinicky stav (modifikovany rankin > 3). U ostatnich pacient(
s inicidlnim systolickym TK < 185 mmHg byl vysledny nepfiznivy stav
nalezen u 29 %. U vétsiny pacient(i (77 %) se TK spontanné snizil do 10.dne
pod hranici 140/90 mmHg bez navyseni ¢i podani p.o. antihypertenziv.
Vzdjemnou souvislost mezi elevaci TK a inicidlnim klinickym stavem
(hodnoceném skéalou NIHSS) jsme neprokazali. Usp&ina rekanalizacni
terapie vedla bezprostfedné po vykonu k vyznamnému poklesu
systolického TK.

Zavér: Nase pozorovani potvrzuji ¢asty vyskyt hypertenzni reakce
u akutniho iktu. U vétsiny sledovanych pacientl doslo ke spontannf
Upravé TK. Inicidlni vysoké hodnoty TK u akutniho iktu mohou byt
spjaty s vy$sim stupném invalidizace. Nalezy odpovidajf literdrnim
udajim.

P-05 Vysledky vcasnej karotickej endarterektomie
po TIA

Orlicky M, Vachata P, Same$ M

Neurochirurgickd klinika Krajskd zdravotni, a.s.,

Masarykova nemocnice v Ustf nad Labem, o.z.

Uvod: Veasne prevedend karotickd endarterektémia (CEA) u indiko-
vanych pacientov po transitornej ischemickej atake (TIA) je z pohladu
sekundarnej prevencie iktu dostato¢né preukdzana.

Ciel: Relativne vysoky pocet konzultovanych a oSetrenych pacientov
na Neurochirurgickej klinike Masarykovej nemocnice viedol k potrebe
podrobnejanalyzy nasich dat, ich korelacie so vieobecne akceptovanymi
odporuceniami AHA, pripadne hladani ndpravy.

Metddy: Do prospektivnej studie bolo zaradenych 975 CEA opero-
vanych na Neurochirurgickej klinike Masarykovej nemocnice v Ustf
nad Labem v obdobf od roku 2006 do roku 2013. Vsetky operéacie boli
v lokalnej anestézii so selektivnym pozitim skratu v zavislosti na vyvaoji
neurologického stavu po nasadeni klipov na karotidu. Vysetrenie mozgu
pomocou MR DW bolo uskuto¢nené v den prijmu pacienta k operacii
a 24 hod po vykone. Z dostupnych dat bola spdtne vyselektovana
skupina symptomatickych stenéz (n = 422) a podrobne analyzovana
skupina s priebehom ako TIA (n = 187).

Sledované parametre boli: 1. Cas prevedenia operécie od vzniku
klinickych priznakov a 2. Pocet a typ komplikécii vzhladom k ¢asovaniu
operacie.

Vysledky: 1.V skupine vsetkych TIA je od roku 2007 median doby od
vzniku priznakov k prevedeniu operacie v akceptovatelnom rozmedzi
3,5-14 dni, pre skupinu hemisferalnych TIA je median este nizsi 3—-13 dni,
pre skupinu TIA len s prejavom amaurosis fugax (AF) medidn presahuje
hodnotu doporuceni (14-25,5 dni). 2. Pocet velkych komplikacif je 2,5 %
a nie je Castejsi pri casnych indikaciach.

Zaver: KCC spolu s iktovymi jednotkami v Usteckom kraji managuje
pacientov po hemisferdlnej prihode TIA indikovanych CEA v sulade
s doporuceniami jak z pohladu ¢asovania, tak z pohladu poctu
komplikécii. Je potrebné zlepsit informovanost verejnosti o AF a skratit
tak dobu ¢asovania CEA v tychto pripadoch.
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P-06 Bezpecnost a Gicinnost heparinu a nadroparinu
v porovnani s placebom v akutnej faze ischemickej
NCMP

Dluhé J, Nosal'V, Sivak S, Kur¢a E

Neurologickd klinika JLF UK a UN Martin

Uvod: Lie¢ba heparfnom alebo nadroparinom v akutnej faze ischemickej
NCMP je v stcasnej dobe znacne kontroverznou témou a s vynimkou
profylaxie hlbokej Zilovej trombdzy, nie je takdto liecba odporucana.
Je mnoho pacientov, kde vzhladom na neskory prichod do nemocnice
nemoze byt podana systémové trombolyza a ani zrealizovand mechanicka
trombektémia. Na zaklade nasich skusenosti a doterajsich klinickych studif
sme sa rozhodli zrealizovat pilotnu klinickd studiu, ktord by reflektovala
sUcasné patofyziologické poznatky o lie¢be ischemickych NCMP.

Ciel: Porovnat bezpec¢nost a Gcinnost liecby heparinu a nadroparinu
s placebom u pacientov s akutnou ischemickou NCMP.

Metody: V pilotnej randomizovanej prospektivnej placebom kontrolo-
vanej studii sme zaradili pacientov s akutnou ischemickou NCMP
v terapeutickom okne v rozsahu > 4,5 hod a menej ako 24 hod, ktori
splnali zaradovacie/vylucovacie kritéria.

Vysledky: Do $tudie sme zaradili 87 pacientov. Z hladiska bezpecnosti
liecby sme nezaznamenali Ziadne krvacavé komplikidcie. Dvaja
pacienti zomreli pocas prvych 30 dni od zaciatku liecby no ani
u jedného nepredpokladédme suvislost s liecbou (1 heparin, 1 placebo).
NIHSS 0-2 v 90. der sme zaznamenali u 26 pacientov s heparinom,
18 pacientov s nadroparinom a 11 pacientov s placebom. Potvdili sme
Statistickl vyznamnost medzi skupinou s nadroparinom a placebom
(p = 0,011), medzi pacientmi s heparinom a placebom sme vyznamnost
nepotvrdili (p = 0,069). Pacientov s dobrym vyslednym funkenym stavov
mRS 0-2 v 90. den bolo 63. Oproti tomu MRS 3-6 malo 24 pacientov.
Zaznamenali sme Statistickl vyznamnost medzi skupinami s heparinom
a placebom (p = 0,035) ako aj s nadroparinom a placebom (p = 0,003).
Zaver: Z nasich vysledkov vyplyva, Ze lie¢ba heparinom ako aj
nadroparinom je bezpecna a v porovnani s placebom aj Gc¢inna. Sme si
vedomizésadného nedostatku nasej studie a tym je relativne maly pocet
pacientoy, ¢o je dané moznostami nasho pracoviska.

P-07 Mechanicka trombektomie u pacientt starsich
80 let

Tinkova M', Maly P!, Parobkové H?, Bradac O’

' Komplexni cerebrovaskuldrni centrum, UVN Praha

?Radiodiagnostické oddéleni, UVN Praha

Uvod: Mechanicka trombektomie (MT) je standardni formou lécby
akutniho uzévéru velké tepny v prednim karotickém povodi. Viykon ma
byt proveden do 6 hod od vzniku pfiznakd. Vlednu 2016 byla zvefejnéna
indikacni doporuc¢eni Neurovaskularni sekce Ceské neurologické
spolecnosti CLS JEP, podle kterych vysoky vék nenf kontraindikaci lé¢by.
Cil: V naSem sdéleni se zamyslime nad vysledky MT u pacientd starsich
80 let.

Metodika: Analyzovédn soubor 48 pacientl (24 muzd, 24 Zen) s akutnim
uzavérem velké tepny v pfednim karotickém povodi lé¢enych v KCC UVN
od ledna do srpna 2016. Pacienti rozdéleni do dvou skupin A) vék > 80 let,

B) mladsi 80 let. V obou skupindch jsme hodnotili vysledny dobry klinicky
stav (MRS 0-2) a mortalitu (MRS 6) po 3 mésicich.

Vysledky: V souboru 48 pacient bylo 14 pacientt (28,5 %) starsich 80 let
(jednomu bylo 91 let a jedné 96 let, primeér 84 + 4) a 34 pacientt (71,5 %)
mladsich 80 let, primér 66 + 12. V obou skupinach nebyl signifikantni
rozdil mezi vstupnim NIHSS (16 + 4 vs. 14 + 9; p = 0,253), casem od vzniku
obtizi do dosazeni rekanalizace (270 + 82 vs. 298 + 104 min; p = 0,396)
a vyslednym stupném dosazené dobré rekanalizace TICI 2b-3 (13/14 vs.
29/34; p =0,656). Ve skupiné pacientl starsich 80 let byl vyznamné casteji
zaznamendn vyskyt fibrilace sinf (11/14 vs. 13/34; p = 0,024) a postizen{
bilé hmoty leukoaraiézou stupen 2-3 dle Fazekase (9/14 vs. 11/34;
p = 0414), hrani¢né castéji vyskyt ischemické choroby srdecni (14/14 vs.
26/34; p = 0,085). Vysledny dobry klinicky stav mRS 0-2 byl vyznamné
Castéji dosazen ve skupiné mladsich pacient( (35,2%, 12/34 vs. 71 %, 1/14;
p = 0,046). Ve skupiné starsich pacientd zemfelo 10 pacientd (71,4 %), ve
skupiné mladsich zemrelo 9 pacientl (25,7 %); p = 0,011. V multivariantnf
analyze se jako vyznamné nezavislé prediktory Spatného klinického stavu
ukazaly vék nad 80 let (OR 9,84; 95% Cl 1,06-90,26; p = 0,044) a vstupnf
glykemie > 8,5 mmol/I (OR 7,66; 95% Cl 1,38-42,56; p = 0,020).

Zaveér: Vysoky vék je obecné uzndvanym negativnim prediktorem
vysledku MT. Pacienti ¢asto konci s tézkym neurologickym deficitem
v zafizenich nésledné péce nebo zemfou, a to i pfes Uspésné pro-
vedenou rekanalizaci. Pfi¢inou jsou vétsinou komplikace vzniklé béhem
hospitalizace (infekéni, kardialni dekompenzace, exacerbace CHOPN).
Nicméné nékteff pacienti mohou z MT profitovat. Indikace k MT by
méla byt zvazovana individualné v kontextu vsech nepfiznivych
prognostickych faktorl: tézky a nékolik hod trvajici neurologicky deficit,
Casoveé hrani¢ni terapeutické okno, Spatné kolateralni zésobeni na CTA,
rozsah ischemie a postizeni bilé hmoty (leukoaraiéza) na vstupnim CT

mozku, vysokd hodnota glykemie (nad 8,5 mmol/l) pfi pfijmu.

P-08 Jednofazova vs. multifazova CTA v detekci

uzavéru v povodi stiedni mozkové tepny

Volny O'?, Cimflova P23, Kadlecova P? Vanék P, Vanicek J?, Menon BK®,

Mikulik R

'l neurologickd klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

2Stroke Research Program, ICRC — Mezindrodni centrum klinického vyzkumu,
FNu sv. Anny v Brné

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

“LF MU Brno

*Calgary Stroke Program, Department of Clinical Neurosciences, Hotchkiss
Brain Institute, University, Calgary, Canada

Uvod: CT angiografie (CTA) pfedstavuje standard zobrazeni
u akutniho mozkového infarktu. V této studii jsme srovndvali presnost
a spolehlivost v detekci akutniho uzavéru stfedni mozkové tepny pomocf
standardni/jednofazové CTA a nové modality, tzv. multifdzova CTA.

Cil: Stanovit pfesnost a spolehlivost multifazové CTA. Urcit, zda je
pfinosnéjsi metodou v detekci uzavéru v povodi stfedni mozkové tepny.
Urcit pfinos metody pro méneé zkusené Iékare.

Metodika: 10 radiologi a 10 neurologd s réznou Urovni zkusenosti
v neurozobrazovani (7 méné zkusenych a 3 experti) u akutniho
mozkového infarktu zhodnotilo 20 jednofézovych a 20 multifdzovych
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CTA. CTA studie byly vybrany konsenzem a zahrnovaly studie s rdznou
lokalizaci primarniho uzavéru stfednf mozkové tepny (segmenty MidM1,
M2 a M3; bez uzavéru, n = 5). Senzitivita, specificita, pozitivni prediktivni
hodnota (PPV) a negativni prediktivni hodnota (NPV) byly kalkulovany
pro jednotlivé skupiny lékard a srovnany s konsenzem. Spolehlivost byla
stanovena pomoci Krippendroffova alpha (K-alpha).

Vysledky: Senzitivita, specificita, PPV a NPV (jednofédzova vs. multifazova
CTA) pro pfitomnost uzavéru byly: 0,88; 0,75; 091 a 0,67 vs. 0,90; 0,87,
0,94 a 0,70; pro distalnf uzavéry byly senzitivita, specificita, PPV a NPV
(jednofazova vs. multifazova CTA): 0,41; 0,77; 0,37 a 0,80 vs. 0,65; 0,78;
0,76 a0,67. Mira shody pro detekci primarnfho uzavéru signifikantné vzrostla
ve prospéch multifizové CTA ve skupiné méné zkusenych radiologd
i neurologt. Mira shody pro detekci distalnich uzaverd signifikantné vzrostla
ve prospéch multifazové CTA mezi zkusenymi radiology i neurology.
Zavér: Multifazova CTA predstavuje spolehlivéjsi metodu pro detekci
akutniho uzavéru stifedni mozkové tepny pro méné zkusené lékare.
Zaroven predstavuje presnéjsi metodu pro detekci distélnich uzavérd
v povodi stfedni mozkové tepny.

Podporfeno projektem ¢. LQ1605 z Narodniho programu udrzitelnosti |l
(MSMT) a projektem FNUSA-ICRC ¢. CZ.1.05/1.1.00/02.0123 (OP VaVpl).

P-09 Trombektomie po standardnim ¢asovém okné

Cernik D'2, Sanak D?, CihlaF F?

"Komplexni cerebrovaskuldrni centrum, Neurologické oddéleni, Krajskd
zdravotni, a.s, Masarykova nemocnice v Usti nad Labem, o.z.

?Komplexni cerebrovaskuldrni centrum, Neurologickd klinika LF UP
a FN Olomouc

*Komplexni cerebrovaskuldrni centrum, Radiodiagnostické oddeéleni, Krajskd
zdravotni, a.s, Masarykova nemocnice v Usti nad Labem, o.z.

Uvod: Mechanické trombektomie je metodou volby u ischemické cévni
mozkové prihody (iICMP) pfi okluzi velké tepny do 6 hod od vzniku
pfiznakl. Po 6 hod muize byt tato lécba prospésnd pouze u pfisné
selektovanych pacientd, pficemz horni ¢asovy limit dosud neni znam.
Cil: Cilem tohoto sdélenf je dokumentovat pozitivni efekt trombektomie
i po vice nez dvojnasobném prekroceni standardniho terapeutického okna.
Metodika: Jedna se o kazuistiku pacientky (73 let), kterd doma upadla
pro nahle vzniklou tézkou levostrannou hemiparézu. Do centra byla
privezena po 11 hod trvani piiznakd s kolisajici, velmitézkou hemiparézou.
Na CT byla zjisténa okluze arteria carotis interna (ACl) i arteria cerebri
media (ACM) a soucasné relativné velkd ischemicka penumbra.
Vysledky: S ohledem na kliniku i vysledky zobrazovacich vysetfenf byla
provedena trombektomie s rekanalizaci ACl i ACM v dobé 14 hod od
vzniku pfiznakd s vybornym klinickym efektem.

Zavér: Mechanicka trombektomie je dle vysledkd studif privilegovanym
postupem u iCMP pfi okluzi velké tepny do 6 hod od vzniku pfiznak(
CMP. Na zakladé vysledkd zobrazovacich vysetfeni viak Ize selektovat
pacienty, kteff mohou z této specifické terapie profitovat i po vice nez
dvojnasobném prekroceni standardniho ¢asového okna.

Prace byla ¢aste¢né podporena grantem Krajské zdravotni as.,
¢ IGA-KZ-2016-1-2.

P-10 Vyuziti skal bolesti u pacientti s cévni
mozkovou piihodou

Mandysova P2, Nedvédova A', Ehler E'2

'FZS UP Pardubice

?Neurologickd klinika FZS UP a Pardubické nemocnice, a.s.

Uvod: Bolest je ¢asty problém u pacientd s cévni mozkovou pithodou
(CMP). K jejimu posouzeni se pouziva celd fada skal.

Cil: Cilem bylo porovnat intenzitu bolesti u pacientd s CMP pomocf
revidované obli¢ejové skaly (Faces Pain Scale — Revised, FPS-R), numerické
skaly (NRS) a vizudlni analogové skaly (VAS).

Metodika: Do Setfeni bylo zapojeno 49 pacientl (27 muzl, prdmérny
vek 73 + 10,5 let) hospitalizovanych s ischemickou (n = 38) nebo
hemoragickou (n = 11) CMP, a to s levostrannou (n = 26) nebo
pravostrannou (n = 23) Iézi. Pacienti absolvovali kognitivni skrining
pomoci testu Mini-Cog a hodnotili svoji bolest dle $kdl FPS-R, NRS a VAS,
prezentovanych horizontalné. Podminkou pro zafazeni bylo porozuménf
instrukcim vyzkumnika. Intenzita bolesti dle uvedenych skal byla
porovnana pomoci Spearmanova korela¢niho koeficientu (rs).
Vysledky: 17 (35 %) pacientll mélo bolest nejcastéji dolni koncetiny
(n=7) ahlavy (n =5). Celkové byl rs = 0,992 pro skaly NRS/VAS; 0,962 pro
skaly NRS/FPS-R a 0,935 pro skély FPS-R/VAS. U pacientd s normalnim
Mini-Cogem (n = 25) byl rs v rozmezf od 0,993 pro $kily NRS/VAS do
0,966 pro skaly NRS/FPS-R. V pffpadé abnormalniho Mini-Cogu (n = 24)
byl rs v rozmezi od 0,994 pro skély NRS/VAS do 0,901 pro skaly FPS-
R/VAS. Pii levostranné 1ézi byl rs v rozmezf od 0,998 pro Skaly NRS/VAS
do 0,990 pro $kély NRS/FPS-R. Pfi pravostranné Iézi byl rs v rozmezf
od 0976 pro $kaly NRS/VAS do 0,834 pro skaly FPS-R/VAS. U zen byl rs
v rozmezi od 0,984 pro skaly NRS/VAS do 0,880 pro skaly FPS-R/VAS.
U muzd byl rs v rozmezi od 0,997 pro skaly NRS/VAS do 0,991 pro skély
NRS/FPS-R. Viechny sledované vztahy byly statisticky vysoce vyznamné
(p < 0,001).

Zavér: Mezi skalami byl ve vsech pifpadech velmi Uzky vztah a Ize je tak
povazovat za ekvivalentni. Nejvyssi korelace bylo dosazeno pro skaly NRS
a VAS v pffpadé levostranné léze, a rovnéz u muzl. Vysledky naznacuyjf,
ze uvedené 3kaly Ize pouzit v pfipadé levostranného i pravostranného
postizeni mozku a v pfipadé abnormalniho kognitivniho skriningu,
pokud pacienti rozumi pokyntm. Vysledky nepodpofily dfivéjsi zavery, ze
pacienti s CMP majf se skalami potize a Ze je zddouci pouzivat kombinaci
numerické a oblicejové skaly ve vertikdInim formatu.

Podporeno grantem SGS_2016_005 IGA Univerzity Pardubice.

P-11 Kardioembolizace jako nejcastéjsi pri¢ina
akutni ischemické cévni mozkové piihody

Kral M', Sanak D', Doriiék T', Veverka T, Hutyra M2, Vindi$ M',
Skoloudik D?, Taborsky M2, Kariovsky P’

' Neurologickd klinika LF UP a FN Olomouc

1. interni klinika — kardiologickd LF UP a FN Olomouc

3 Ustav osetiovatelstvi, FZVV UP v Olomouci

Uvod: V poslednich desetiletich se stal nejpouzivanéjsim klasifika¢nim
systémem pro hodnoceni etiologie iICMP systém TOAST. Avsak
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i modifikovana klasifikace TOAST ignoruje koexistujici pficiny a je
zaloZzena pouze na ,nejpravdépodobnéjsi pficiné iCMP" a pacienti
s vice nez jednou pficinou iCMP jsou klasifikovani jako ,etiologicky
neur¢eno”. V noveéjsi klasifikaci ASCOD Phenotypic System je
charakterizovan individudIni etiologicky profil kazdého pacienta se
soucasnym vyjadienim spolehlivosti (sfly) diagnostickych dkazd.
Lze tedy predpoklédat, ze pouriti klasifikace ASCOD by mohlo vést ke
snizeni podilu etiologicky neurcenych pacient( ve srovnani s klasifikaci
TOAST.

Cil: Cilem studie bylo srovnat klasifikace etiologie akutniischemické cévni
mozkové pifhody (iCMP) pomoci systému TOAST a ASCOD, porovnat vék,
pohlavi, denni dobu vzniku pfiznakd, ¢as od vzniku pfiznakd do pfijeti,
pouziti rekanalizacnich metod a progndzu preziti u pacientd s rlznymi
podtypy iCMP, pfijatych do komplexniho cerebrovaskularniho centra
béhem 12 hod od vzniku pfiznakd.

Metodika: Do studie bylo konsekutivné zafazeno 519 pacientd
pfijatych do komplexniho cerebrovaskuldrniho centra béhem 12 hod
od vzniku iCMP. U vsech pacientl byly zaznamendny demografické,
epidemiologické Udaje a anamnestické Udaje, provedeny neurologické
a fyzikdIni vysetfeni, zobrazeni mozku, laboratorni vysetieni a vysetreni
srdce a cév. Nasledné bylo provedeno vyhodnoceni etiologie iCMP
podle TOAST a ASCOD kritérii.

Vysledky: Shoda mezi klasifikacf iCMP podle TOAST a ASCOD byla
v 78,2 % piipadl. Nejcastéjsi pricinou iCMP byla podle obou klasifikacnich
systému kardioembolickd etiologie. V klasifikaci TOAST byla kardidInf pficina
detekovana jako etiologie iktu u 43,2 % pacient. V klasifikaci ASCOD byla
srdecni patologie potencidlni pfi¢inou u 46,1 %, nejistou pricinou u 9,2 %
a malo pravdépodobnou pricinou u dalsich 16,2 % pacientd. Pacienti
s kardioembolickou etiologii iCMP dle TOAST byli signifikantné starsi
nez pacienti s aterosklerotickym postizenim velkych tepen (p = 0,003),
lakundrnim iktem (p < 0,001), jinou etiologii (p = 0,026) i nejasnou etiologif
iCMP (p < 0,001). Pacienti s lakunarni nebo jinou urcenou etiologif
iICMP méli signifikantné vyssi pravdépodobnost preziti nez pacienti
s kardioembolickou iCMP nebo aterosklerézou velkych tepen (p < 0,05).
Zavér: Kardioembolizace je nejcastéjsi pricinou iCMP u akutné pfijatych
pacientl v komplexnim cerebrovaskuldrnim centru. Pacienti s touto
pricinou iktu byli signifikantné starsi a méli signifikantné horsi prognézu
dlouhodobého preziti nez pacienti s lakundrni nebo jinou urc¢enou
etiologif ischemického iktu.

Studie byla podpofena grantem IGA LF UP_018_2016 a RVO FNOL RVO
FNOL_00098892_2016.

P-12 Predikce 30denni mortality u pacienti
s netraumatickou intracerebralni hemoragii
Magerova H, Sarbochova |, Jansky P, Martinkovi¢ L, Tomek A
Neurologickd klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

Uvod: Progndza preziti pacient(l s intracerebralni hemoragif (ICH) byva
nejcastéji stanovovana na zékladé ICH skore (ICHs). Pacienti s ICHs 0 maji
sanci na preziti 100%, pacienti s ICHs 5-60%. U pacient s ICHs 1-4 je
predpoklddand umrtnost 13-97% a neni jasné, které parametry o preziti
pacienta rozhodnou.

Cil: Cilem studie bylo urcit prognosticky vyznam jednotlivych parametrd
ICHs i dalSich faktor( pro predikci 30dennf mortality pacientl s ICH.
Metodika: Do studie bylo zafazeno 130 pacientl hospitalizovanych na
Neurologické klinice 2. LF UKa FN Motol v letech 2011-2015 s netraumatickym
|CH. Hodnocené parametry byly: vék > 80, > 70 a > 60 let, Glasgow coma scale
(GCS), objem hematomu > 30ml, lokalizace krvaceni, anamnéza hypertenze,
diabetu, ischemické choroby srde¢ni (ICHS) a antiagregacni terapie.
Vysledky: Nejvyssi riziko 30denni mortality bylo spojeno s vékem nad
70 let (OR = 30,233; p < 0,001), nasledoval pokles GCS (OR = 26,250;
p < 0,001) a objem hematomu > 30ml (OR = 14; p < 0,001). OR pro vék nad
80 let bylo 4,427 (p = 0,003). Dalsf rizikové faktory byly ICHS (OR = 6,043,
p =0,001) a antiagregacni terapie (OR = 3,667; p = 0,014). Tyto dva faktory
spolu korelovaly jen slabé (r = 0,21; p = 0,017). Infratentoridlni lokalizace
nebyla spojena s vy3sim rizikem umrtf a Zddny pacient s mozeckovym
krvdcenim nezemrel. Prognosticky nejhorsi lokalizace byla lobarni
(OR = 4,423; p = 0,004).

Zavér: Nase data ukazuji, Ze nejvyznamnéjsim negativnim
prognostickym faktorem pro 30denni mortalitu pacientl s ICH je vék
nad 70 let. Tento nélez je v kontrastu s ICHs, kde je skérovan vék az nad
80 let. InfratentoridInf lokalizace nemusf byt spojena s vyssi mortalitou.
Nejvyssi riziko 30denni mortality bylo v nasem souboru u pacientd
s lobarni lokalizaci hemoragie, naopak zadny pacient s mozec¢kovym
krvacenim nezemfrel. Progndza pacientl je negativné ovliviiovéna
dalsimi parametry jako je ICHS a antiagregacni terapie. Tyto faktory
mohou mit vliv na rznou mortalitu pacientl se stejnym ICHs.

P-13 Maligni mozkovy infarkt kryptogenni etiologie
u dospivajici pacientky - kazuistika

Jura R, Pedka S, Mitasova A, Barttsek D?

"Neurologickd klinika LF MU a FN Brno

2Radiologickd klinika LF MU a FN Brno

Autofi prezentuji vzacny pfipad akutniho ischemického iktu (CMP)
nejasné geneze u mladé nemocné s atypickym komplikovanym
pribéhem. 17letd pacientka na ucinné chronické antikoagulac¢nf
terapii pro recidivujicf Zilnf trombozy rozséhlé angiodysplazie pravé
dolnf koncetiny byla pfijata pro akutni CMP v levé prednf cirkulaci.
V klinickém obraze dominovala non-fluentni afazie a senzomotoricka
pravostranna hemiplegie (NIHSS 14), CT mozku prokazalo hypodenzitu
temporoparietdlné vlevo a dense artery sign levé arteria cerebri media
(ACM). Vzhledem k alergii na kontrastni latku byla provedena MR mozku
s restrikci difuze temporoparietdlné vlevo, na MRAG byla detekovana
okluze levé arteria carotis interna (ACl) za odstupem z bifurkace s absenci
plnénf intrakranialné vlevo. Byla provedena mechanickd trombektomie
(MT) levé ACI, ACM i ACA vlevo s néslednym zlepsenim klinického stavu
(NIHSS 4). Provedenymi vysetfenimi nebyla zjisténa etiologie iktu. 4. den
hospitalizace se rozvinul u nemocné generalizovany tonicko-klonicky
epilepticky status s nutnosti intubace a napojeni na umélou plicnf
ventilaci. Kontrolni CT zobrazilo recentni ischemii v povodi levé ACM
s edémem a pocinajicimi pretlakovymi zménami. Neurochirurgem bylo
indikovdno zavedeni intrakranidlniho ¢idla, pro neuspokojivé hodnoty
intrakranidlniho tlaku byla provedena dekompresni kraniektomie. Na
pooperacnim CT bylo zjisténo intraparenchymové krvaceni v oblasti
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ischemie. Dalsi prabéh byl komplikovén rozvojem bronchopneumonie
a plicntho abscesu s nutnosti zavedeni hrudni drendze. Pacientka
byla 20. den odpojena od ventildtoru, v neurologickém obraze afdzie
a spasticka pravostranna hemiparéza tézkého stupné (NIHSS 18, mRS 5).
U nasi nemocné se jednalo o neobvykly klinicky pribéh kryptogenniho
iktu s pfechodnym zlepsenim po Uspésné MT a naslednym zhorsenim
na podkladé maligniho edému mozku s mnohocetnymi komplikacemi.
I pres v¢asnou rekanalizaci a invazivni multioborovy terapeuticky pristup
se nepodafilo dosdhnout uspokojivého klinického vysledku.

P-14 Kvalita Zivota u sobéstacnych pacienti po cévni
mozkové piihodé

Fadrna T'2, Skoloudik D'

"FZV UP v Olomouci

?Neurochirurgickd klinika LF OU a FN Ostrava

Uvod: Nové rekanaliza¢ni metody zvysily sanci pacient( s ischemickym
iktem (iCMP) na sobéstacnost. DosaZeni sobéstacnosti viak nemusf
znamenat zachovani kvality Zivota.

Cil: Cilem studie bylo zjistit, zda se sobéstacni pacienti po iICMP [isf
v kvalité Zivota ve srovnani s kontrolni skupinou.

Metodika: Do studie byli zafazeni sobéstacni pacienti, dispenzarizovani
v neurosonologické laboratofi pro stendzu karotické tepny nad 20 %,
ve véku 50-80 let, ktefi v poslednich 12 mésicich neprodélali zadné
zavazné onemocnéni, neméli demenci nebo psychiatrické onemocnént
v¢. deprese a podepsali informovany souhlas. Pacienti s iCMP
v anamnéze byli zafazeni do skupiny A, ostatni pacienti byli zafazeni
do skupiny B (kontrolni skupina). Po zafazeni do studie pacienti vyplnili
2 standardizované dotazniky kvality Zivota (WHOQOL-BREF, EQ-5D-3L),
vizudIni $kélu bolesti, Mini-Mental State Examination a Mini-International
Neuropsychiatric Interview, byla zaznamendna anamnestickd data
v¢. medikace, vék, pohlavi, vzdélani a socialni situace pacienta. Pro
statistické srovnani vysledkl ve 4 doménach dotazniku WHOQOL-
-BREF (fyzické zdravi, psychologicka stranka, socidlnf vztahy, prostredi),
hodnoceni zdravotniho stavu a kvality Zivota v obou dotaznicich kvality
Zivota byl pouzit Mann@v-Whitnetv U-test. Pro srovnani vysledku
v jednotlivych polozkach dotazniku EQ-5D-3L byl pouzit Fisher@v pfesny
test.

Vysledky: Z 584 konsekutivnich pacientt spinilo zafazovaci kritéria
502 pacientl, z nichz 344 vyplnilo kompletné oba dotazniky kvality
Zivota — 145 pacientl po iICMP (78 muzl, vék 70,4 + 7,0 let) a 199 pacient(
v kontrolnf skupiné (86 muzl, vék 68,9 + 8,3 let). Pacienti po iCMP se
od pacientl v kontrolni skupiné nelisili v Zadné ze 4 domén dotazniku
WHOQOL-BREF - fyzické zdravi (13,5 vs. 14,0; p = 0,09), psychologicka
stranka (14,6 vs. 15,0 b.; p = 0,45), socidlni vztahy (14,6 vs. 15,0 b,; p = 0,34),
prostredf (14,7 vs. 15,0 b.; p = 0,45); v hodnoceni kvality Zivota (3,8 vs.
39b.;p=0,16), hodnoceni soucasného zdravotniho stavu (65,2 vs. 66,2 b,;
p = 0,57), spokojenosti se zdravotnim stavem (3,3 vs. 3,2 b,; p = 0,44),
pohyblivosti (p = 0,22), sebeobsluze (p = 0,07), béznych dennich cin-
nostech (p =0,23), bolesti (p = 0,53) ani tzkosti (p = 0,63).

Zavér: Sobéstacni pacienti po iICMP nepocituji zhorsent kvality Zivota.

Podpofeno grantem IGA FZV 2016 004.

P-15 Faktory ovliviiujici kvalitu Zivota u pacienti

s aterosklerotickym postizenim kyfotickych tepen
Fadrna T'2, Skoloudik D'

"FZV UP v Olomouci

?Neurochirurgickd klinika LF OU a FN Ostrava

Uvod: Kvalita Zivota je jednim z hlavnich cilovych ukazateld (end-point)
sledovanych ve studiich zarazujicich pacienty s cévnim neurologickym
onemocneénim.

Cil: Cilem studie bylo identifikovat rizikové faktory ovliviujici kvalitu
Zivota u sobéstacnych pacientl s aterosklerotickym postizenim
karotickych tepen.

Metodika: Do studie byli zafazeni sobéstacni pacienti, dispenzarizovani
v neurosonologické laboratofi pro stendzu karotické tepny nad 20 %, ve
veku 50-80 let, ktefif v poslednich 12 mésicich neprodélali zddné zavazné
onemocnéni,nemélidemencinebo psychiatrické onemocnénive. deprese
a podepsali informovany souhlas. Pacienti vyplnili 2 standardizované
dotazniky kvality zivota (WHOQOL-BREF, EQ-5D-3L), vizudlni skalu bolesti,
Mini-Mental State Examination a Mini-International Neuropsychiatric
Interview, byla zaznamendna anamnestickd data, medikace, vék, pohlavi,
vzdeélanf a socidIni situace pacienta, hodnoty krevniho tlaku a body mass
index (BMI). Pro identifikaci faktord ovliviujicich jednotlivé domény kvality
Zivota byla pouzita logistickd regrese, metoda forward stepwise.
Vysledky: Z 584 konsekutivnich pacientl splnilo zafazovaci kritéria
502 pacientl, z nichz 344 vyplnilo kompletné oba dotaznfky kvality
Zivota (164 muzl, prdmérny vék 69,7 + 7,8 let). Nezavislym prediktorem
horsi kvality Zivota ve vsech polozkach byla bolest (OR = 0,593-0,841;
p < 0,01). Nezavislymi faktory snizujici kvalitu zivota v doméné fyzické
zdravi byly krevni tlak (OR = 0,961; p = 0,03), v psychologické doméné
Zenské pohlavi (OR = 1910; p = 0,44), v doméné socidlnf vztahy muzské
pohlavi (OR = 1,842; p = 0,48). Nezavislymi faktory snizujici spokojenost se
zdravotnim stavem byly Zenské pohlavi (OR = 1,784; p = 0,02), nizsi vzdélani
(OR =1,332; p = 0,02) a krevnf tlak (OR = 0,976; p = 0,01), faktory snizujici
spokojnost s kvalitou Zivota byly domdacnost bez partnera (OR = 2,403; p
< 0,01), vzdélani (OR = 1,654; p < 0,01) a krevni tlak (OR = 0,958; p = 0,01),
faktory negativné ovliviujici pohyblivost byly vék (OR = 0,962; p = 0,03),
muzské pohlavi (OR =2,032; p =0,01), doméacnost bez partnera (OR = 0,497,
p = 0,04)), nizsi vzdélani (1,448; p < 0,01) a BMI (0,893; p < 0,01).

Zavér: Bolest, hodnota krevniho tlaku, BMI, vzdélani, souziti s partnerem,
pohlavi a vék ovlivaujf kvalitu zivota u pacientl s aterosklerotickym
postizenim karotickych tepen.

Podporeno grantem IGA FZV 2016 004.

P-16 Mozkova Zilni trombéza v magneticko-
rezonancnim obraze

Peisker T, Mikulenka P, Svobodové Z, Vasko P, Labos M,
Stétkafova |

Neurologickd klinika 3. LF UK a FN Krdlovské Vinohrady, Praha

Uvod: Mozkové Zilni trombdza (MZT) je méné ¢asté cerebrovaskulami
onemocneéni. Jeji diagndza muze, i pres klinické podezieni, zejména
v Casné fazi ¢init na MR vysetieni potize.
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Cil: Snazili jsme se zjistit senzitivitu charakteristickych nalez( MZT v jeji
Casné fazi na jednotlivych sekvencich MR vysetren.

Metodika: V souboru 27 pacientl s diagnostikovanou MZT v letech
2009-2016 jsme retrospektivné hodnotili ndlezy na vstupni MR mozku
a MR angiografii. Zjistovali jsme pfitomnost zndmek intraluminalniho
trombu (hypersigndlni methemoglobin v T1 vaZeni, hyposignaln{
lozisko na gradient-echo sekvencich; GRE, postkontrastni vysetieni),
dale prichodnost Zilnich splavd na venogramech (time of flow) a nalez
tkanovych mozkovych zmén.

Vysledky: Hypersignélni loZisko methemoglobinu v T1 sekvencich bylo
pfitomno u 63 % pacientd (17/27), hyposignalni obraz na GRE jsme zjistili
v 80 % téchto vysetreni (4/5). Nalez nekontrastnfho trombu se sytici
se durdIni sténou byl pfitomen ve vsech postkontrastnich vysetienf
(10/10). Nalez neprichodného splavu na venogramech jsme Zzjistili
ve vsech pripadech s vyjimkou jednoho, kde byla trombdza parciélni.
Lozisko Zilntho infarktu bylo pfitomno u 44 % pacientd (12/27), z nich ve
42 % (5/12) s hemoragickou infarzaci.

Zaveér: Nekontrastni T1 sekvence na MR méla v nasem souboru v ¢asné
fazi MZT nizkou senzitivitu k priikazu trombu. 100% zachyt trombu byl
patrny na postkontrastnich snimcich. Venogramy maji vysokou negativni
prediktivni hodnotu pfi podezieni MZT.

Vyzkum podporen projektem PRVOUK P34.

P-17 NaSe zkusenosti s diagnostikou a lécbou
nitrolebni Zilni tromboézy

Mikulenka P, Peisker T, Vasko P, Stétkarova |

Neurologickd klinika 3. LF UK a FN Krdlovské Vinohrady,

Praha

Uvod: Nitrolebni zilni trombdza (NZT) je zévazné cerebrovaskularni
onemocnéni. Pro zna¢nou variabilitu klinickych pfiznakd a relativni
vzacnost svého vyskytu byva tato diagndza casto opomijena nebo
pozdé stanovena.

Cil: Cilem této retrospektivni studie je popsat nase zkusenosti s dia-
gnostikou NZT.

Metodika: Soubor tvofi 34 pacientd osetfenych s NZT na nasem
pra-covisti v letech 2004-2016. U vsech pacientl byla diagnéza
potvrzena pomoci MR venografie. Retrospektivné jsme vyhledali
zékladni demografickd data, Uvodni klinické priznaky, vstupni
hladinu D-dimert, dale rizikové a precipitujici faktory a ¢as do
stanovené diagndzy. Kompletni dosetfeni etiologie bylo k dispozici
u 25 pacientd.

Vysledky: Nejcastéjsim Uvodnim klinickym pfiznakem byla cefalea
(82,35 % pacientd), loziskové priznaky nebo zndmky encefalopatie se
rozvinuly u 64,7 % pacientt. Celkem u 76,48 % pacient( jsme v anamnéze
identifikovali alespor jeden rizikovy faktor. U Zzen ve fertilnim véku to
bylo u 68 % pacientek (15/22) uzivani hormonalni antikoncepce (HAK),
u 6 pacientd (17,64 %) vzniku NZT bezprostfedné predchazela zanétliva
afekce v ORL oblasti. Vysetfeni trombofilnich stavi bylo dohleddno
u 25 subjektl, dédi¢né byly pozitivni u 68 % a ziskané u 8 % vysetfenych
pacientl. Informace o vstupni hladiné D-dimer( byla k dispozici ve
22 piipadech, jeji zvyseni jsme zaznamenali v 86 % piipadd. Cas od

prvnich pocétku symptomt do stanoveni diagndzy byl v primeéru
6,88 dne.

Zavér: Nase zkusenosti potvrzuji, ze NZT mé zna¢né variabilni klinicky
pribéh a diagndza je ¢asto stanovena s pomeérne velkym casovym
odstupem od vzniku potizi. Anamnéza atypické bolesti hlavy a rizikovych
faktor(i jsou kli¢cové v ¢asné indikaci zobrazovacich metod, potvrzeni NZT
ajeji lécbe.

Podporeno PRVOUK P34.

P-18 Vyznam biomarkerii u spontanniho
intracerebralniho krvaceni

Hommerova J, Rohan V, Sev¢ik P, Polivka J
Neurologickd klinika LF UK a FN Plzeri

Uvod: Spontanni intracerebralni krvacent je zavazné a ¢asto devastujici
onemocneéni, jehoz progndza je i pres intenzivni é¢bu nejistd. Studium
krevnich biomarkeri méa za cil pfinést pokroky v diagnostice, v urcenf
etiologie, stanoveni progndzy, a tim i managementu lécby — predevsim
raciondlni kategorizace péce o tyto pacienty.

Cil: Cilem studie bylo zhodnotit vztah krevnich biomarker( a zkoumanych
klinickych parametrd, predevsim pak nalézt prognosticky marker,
ktery by mimo jiné napomohl rozhodovani o optimalni kategorizaci
lécby.

Metodika: Byla provedena prospektivni observacni studie u pacientd
se spontannim intracerebralnim krvacenim lécenych v KCC FN Plzen
v obdobi 1/2015-7/2016. Hodnocen byl panel biomarker( (GFAP,
S100B, MMP9, IL-6,IL-10, 25(OH)vitaminD, 1,25(0OH)vitaminD, cholesterol,
leukocyty, glykemie, CRP). Byly sledovény klinické parametry — tize
vstupniho deficitu dle NIHSS, lokalizace a objem hematomu pomoci
vypocetni tomografie, progrese hematomu za 24 hod od pfijeti,
predpokladand etiologie, vysledny klinicky stav pfi propusténi a po
3 mésicich hodnoceny dle modifikované Rankinovy skély. Vztah bio-
markerd a klinickych parametr byl zkouman pomoci multivariantnf
regresivni analyzy.

Vysledky: Do prospektivni studie bylo zafazeno celkem 70 pacient(
(23 Zen,47 muzl, primérny vek 68,7 let). Byla nalezena statisticky vyznamna
korelace hodnoty S1008B a IL-10 s objemem hematomu (ST008: r = 0,5395;
p < 0,0007; IL-10: r = 0,4307; p = 0,0002), s progresi hematomu koreluje
hodnota MMP9 (p = 0,0412).U ostatnich stanovovanych biomarkerd
nebyla nalezena statisticky vyznamna korelace. Na zékladé multivariantnf
logistické regresivni analyzy Ize v predikci $patného klinického vysledku
a mortality pouzit model obsahujici pouze klinické parametry — tize
vstupniho deficitu NIHSS, vék a objem hematomu. Jedinym hrani¢né
vyznamnym biomarkerem z{stava S1008B (r = 0,36; p = 0,0022).

Zavér: Predikce vysledného klinického stavu a mortality pacientd
s intracerebralnim krvacenim je v ¢asném stadiu pouze na zékladé
klinickych dat obtizna, ndmi zvolené laboratorni biomarkery v3ak
v tomto procesu podle nadich vysledkl nepfindseji dalsi vyznamnou
informaci.

Podpofeno projektem institucionalniho vyzkumu MZCR — FNPI,
00669806.
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P-19 Vyuziti skriningovych testti
hodnotici kognitivni funkce seniort
v oSetiovatelské péci
Krulova P2, Fiedorova D'3, Goldirova A, Tomagova M?,
Gebauerova D'
"Neurologickd klinika LF OU a FN Ostrava
2stav osetfovatelstvi a porodni asistence,
LFOU v Ostrave
3 Ustav rehabilitace, LF OU v Ostravé
*FZP UP v Olomouci
5 Ustav osetrovatelstva, JLF UK Bratislava,
Martin

Uvod: V odetfovatelské praxi se stale ¢astéji setkdvame s nutnosti
rychlého a presného zjisténi Urovné kognitivnich schopnosti
pacienta.

Cil: Studie byla zaméfena na zjisténi, které z validnich, reliabilnich
a senzitivnich méficich néstrojd hodnotici kognitivni funkce jsou vhodné
pro potfeby odetfovatelské péce.

Metodika: Kognitivni funkce u senior( byly posuzovéany prostfednictvim
Ceskych verzi méficich nastroj Montrealsky kognitivnf test (MoCA-CZ1),
Addenbrooksky kognitivni test (ACE-R) a Mini-Cog. Celkem bylo
posuzovéano 273 respondentl. Z toho 29 s Alzheimerovou nemoci
(AN), (10 muzl a 19 zen, primérného véku 75,8 + 5,93 let). 42 pacientd
s mirnou kognitivni poruchou (MCI), (15 muz a 27 Zen, primérného
véku 74,3 + 5,39 let). 202 respondentl tvorila kontrolni skupina (KS),
67 muz( a 135 zen, prdmeérného veéku 71,6 + 7,31. Do studie byli
zafazeni pacienti ve véku nad 60 let (v¢.) s podobnou délkou vzdélani
jako v KS. V rdmci aspektu zdravi, byli vybirani pacienti, ktefi netrpéli:
vaznou poruchou sluchu, onemocnénfm mozku, psychickou nemocdi,
vyraznou poruchou ucenf, mentalni retardaci, lokdIni mozkovou 1ézi,
alkoholizmem, ablzem psychotropnich latek, neuzivaji psychofarmaka,
neprodeélali trauma mozku, nebyli v bezvédomf vice nez 2 hod, netrpi
depresi, demenci. Pro statistické zpracovani ziskanych udajd byly pouzity
parametrické i neparametrické testy. Statistické testy byly hodnoceny
na hladiné vyznamnosti 5 %, pro hodnoceni byl pouZit program Stata
verze 13.

Vysledky: Z vysledkd vyplyvad, Ze nebyl zjistén statisticky vyznamny
rozdil mezi skupinami v zastoupeni pohlavi a vzdélani. Zavislost mezi
vekem a jednotlivymi testy byla prokdzana pouze v KS, v ostatnich
skupinach nebyla vékova zavislost vyznamna. Zavislost mezi jednotlivymi
testy byla prokdzana a mezi skupinami byl zjistén statisticky vyznamny
rozdil ve vSech parametrech. Nizkych skére v jednotlivych testech
dosahovala skupina pacientd s AN. Vsechny pouzité nastroje, jsou
vhodné ke skriningové detekci poruch seniorli v osetfovatelské péci. Pro
jejich administraci vsak bude dulezitd ¢asova dotace daného klinického
pracoviste.

Zaveér: Vysledky Ize uplatnit pro skriningové hodnoceni kognitivnich
funkci v ambulancich praktickych lékai a dalSich odbornych pracovist,
agenturdch domaci péce. Vcasny zachyt pacientl s kognitivnim
deficitem maze prispét k cilené a komplexni péci o pacienta a nasledné
zlepSeni kvalita Zivota pacient(.

Podpofeno MZ CR - RVO-FNQOs/2015.

P-20 Epidemiologie spasticity u pacientli po
ischemické CMP - pilotni data registru SONAR
Doriédk T', Justanova M? Jech R?, Bare$ M2, Dusek L*, Hoskovcova M?,
Navratilova D', Otruba P', Karovsky P

"Neurologickd klinika LF UP a FN Olomouc

?Neurologickd klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

*Neurologickd klinika a Centrum klinickych neurovéd 1. LF UK a VFN v Praze
“Institut biostatistiky a analyz, LF a PiF MU, Brno

Uvod a cil: Hlavnim cilem studie bylo zjistit incidenci a prevalenci
spasticity po ischemické cévni mozkové prihodé (iICMP) pro iktova centra
v Ceské republice. Sekundarnim cilem bylo ur¢it prediktory pro rozvoj
spasticity.

Metodika: Do prospektivni studie SONAR bylo zafazeno 256 konse-
kutivnich pacientd s klinickymi zndmkami centraini parézy v dlsledku
prvni iCMP. Vsichni pacienti splnili nasledujici kritéria: primarni iCMP
z karotického povodi a neurologicky deficit pretrvévajici déle nez
7 dni od zacatku priznak( iCMP. Byl vyhodnocovén stupen a charakter
parézy a svalového tonu, Bartheldv index, zakladni charakteristiky
a demografické Udaje pacientl. Spasticita byla hodnocena za pouzitf
modifikované Ashworthovi Skaly (MAS) a definovéna jako MAS = 1 v né-
které ze zkoumanych svalovych skupin.

Vysledky: Z celkového poctu 256 zafazenych pacientl (157 muzi,
pridmeérny vék 69,9 + 12,4) se vyvinula spasticita béhem prvnich
10 dni u 115 (44,9 %) pacientl. 83 (32,5 %) pacientl vykazovalo mirny
neurologicky deficit (modifikovana Rankinova skala 0-2) a 69 (27,0 %)
pacient( bylo upoutano na lizko.

Zavér: Spasticita byla zaznamendna u 44,9 % pacientl s neurologickym
deficitem trvajicim déle nez 7 dni po prvni iCMP z karotického povodi.
Vyskyt tézké formy spasticity (mRS > 3) byl vzécny.

Podpofeno z programového projektu Ministerstva zdravotnictvi CR
s reg. €.15-31921A, grantem Interni grantové agentury IGA Univerzity
Palackého UP LF-2016-017 a RVO FNOL_00098892_2016.

P-21 Inter-rater reliabilita pro skore Thrombolysis
in Cerebral Infarction s kategorii TICI 2c
Cimflova P, Volny O? Szeder V3, Saver J4
"Klinika zobrazovacich metod LF MU a FN u sv. Anny v Brné
2. neurologickd klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné
*Department of Neurointerventional Radiology, David Geffen School
of Medicine, Los Angeles, USA
“Comprehensive Stroke Center and Department of Neurology,
David Geffen School of Medicine, Los Angeles, USA

Uvod: Dosazeni Thrombolysis in Cerebral Infarction (TICI) 2b/3 (tj. > 50 %
teritoria uzaviené tepny, resp. kompletni reperfuze) je povazovano za
Uspésnou reperfuzi. Kategorie TICI 2¢ byla recentné navrzena jako ,témeéf
kompletni reperfuze” (> 90 %), avsak nesplnujici definici kompletni
reperfuze (tzv. modifikované TICI).

Cil: Vzhledem k chybéjicim datlim o inter-rater reliabilité modifikovaného
TICI jsme se rozhodli ur¢it miru shody mezi specialisty (neuroradiolog,
intervencni radiolog, stroke neurolog).
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Metodika: Byla provedena retrospektivni analyza prospektivni kohorty
pacientd (1/2014-4/2016), ktefi podstoupili mechanickou trombektomii
stent-retrievery pro akutni uzavér v povodi predni mozkové cirkulace
(Department of Neurointerventional Radiology, University of California,
Los Angeles). Dostupné angiografické snimky (DSA) byly nezavisle
a zaslepené hodnoceny konsenzem: a) neurointerven¢niho fellow
& konzultanta (attending) a b) konsenzem neuroradiologa & stroke
neurologa. Reperfuze byla hodnocena pomoci modifikované skaly TICI
s kategorif 2c. Inter-rater reliabilita byla stanovena pomoci analyzy kappa.
Vysledky: Do analyzy reliability bylo zahrnuto 61 pacientd s akutnim
uzdverem ICA £ ACM: primeérny vek 70 let (SD + 12), 48 % zen, median
National Institutes of Health Stroke Scale byl 16 (IQR 12-19), vstupni
ASPECTS median 8 (IQR 7-9). Systémova trombolyza byla provedena
u 40 pacientl (65 %). Vsichni byli Iéceni pomocf stent-retrieverd. Cas od
vzniku do prvniho rozvinuti stentu byl 234 min (IQR 185-360). Kompletni
rekanalizace (AOL Ill) bylo dosazeno u 49 (80 %) pacient(. Byla prokazana
velmi dobrd mira shody pro modifikované TICI (weighted kappa 0,74;
95% Cl = 0,60-0,88).

Zavér: Prokézali jsme, Ze je mozné dosahnout velmi dobré shody pfi
hodnoceni reperfuze pomoci modifikovaného TICI s kategorii 2¢, pokud
jsou DSA snimky hodnoceny konsenzem specialistd zapojenych do dia-
gnostiky a terapie akutnich iktd.

O. Volny — podékovani za udélenf Stipendia mésta Ostrava.

P-22 Ischemické cévni mozkové pfihody u kuraku
marihuany - kazuistiky

Siminek L, Herzig R, Waishaupt J

Neurologickd klinika LF UK a FN Hradec Krdlové

Uvod: Za posledni rok jsme na nasi klinice osetiovali dva mladé muze
s ischemickou CMP, kteff udavali pravidelné uzivani marihuany. Prvnf mél
v akutnf fazi iktu pozitivni krevni test na kanabinoidy, druhy |ékarskou
pécivyhledal az Ctyfi dny po CMP a ¢asovda ndvaznost iktu na konzumaci
marihuany je neznama.

Vysledky: Kazustika 1. 28lety uzivatel marihuany prodélal CMP pfi akutnim
uzavéru arteria cerebri posterior vpravo. Navzdory [é¢bé systémovou
i intraarteridlni trombolyzou a endovaskularnimu osetfeni pomoci stent-
retrieveru s posunem embolu do periferie doslo k rozvoji rozséhlé nekrézy
okcipitélné se zasazenim thalamu. Etiologie iktu nebyla ozfejmena:
tfidenni EKG monitorace bez zachytu arytmie, transezofagedlni UZ srdce
bez detekce kardioemboligenniho substrdtu ¢i pravolevého zkratu,
CTA bez detekce stendz na mozkovych tepnéch, laboratorni skrining na
trombofilni stavy s negativnim vysledkem. Vzhledem k absenci dlkazu
kardioembolizace jsme pacienta v rdmci sekundarni prevence zajistili
anopyrinem. Kazuistika 2. 20lety uzivatel marihuany byl pfijat s prokdzanou
Cerstvou ischemickou nekroézou v oblasti pontu a mesencefala vlevo
pfi okluzi stfedniho Useku bazildrnf tepny. V rdmci pétrani po etiologii
iktu zaujal UZ prakaz perzistujiciho foramen ovale a opakovany zachyt
asymptomatické bradykardie pfi junkénim rytmu s tepovou frekvenci az
35/min. Stran bradykardie byl zvolen konzervativni postup. Pfi normalnim
nédlezu na vertebrélnich tepnach jsme predpokladali mechanizmus
vzniku iktu paradoxni embolizaci (bez detekce hlubokeé Zilni trombdzy) ¢i

kardioembolizaci. Pacienta jsme proto v rdmci sekundarni prevence zajistili
antikoagula¢ni terapif a v planu je uzavér perzistujiciho foramen ovale.
Zavér: Souvislost mezi uzivanim kanabinoidd a vyskytem ischemické
CMP je v literatufe opakované diskutovana. Mezi publikovanymi pifpady
prevlddaji v 60-70 % léze v zadni mozkové cirkulaci. Jedna se v naprosté
vétsingé o pravidelné uzivatele drogy. Za mozny mechanizmus iktu se
povazuje kardioembolizace pfi paroxyzmalni fibrilaci sini, vazokonstrikeni
syndrom, systémova hypotenze nebo vaskulitida. Z téchto mechanizmd
|ze u ndmi prezentovanych pacientd uvazovat pouze o kardioembolizaci,
a to vzhledem k nélezu okluze velké mozkové tepny pfi jinak dobré cévni
prlichodnosti extra- i intrakranialné.

P-23 Vyuziti telefonického dotazniku

pro zjistovani 3M mRS

Klimosova S'?, Liskova P?

"Klinika rehabilitace LF UK a FN Motol, Praha

2Komplexni cerebrovaskuldrni centrum, Krajskd nemocnice Liberec, a.s.

Uvod: Zjisténi stavu pacienta s vyuzitim modified Rankin scale 3 mésice
po iktu je standardnim zplGsobem hodnoceni vysledku lé¢by akutnf
cévni mozkové prihody (CMP). Klinické vysetfeni vsech pacientd, kteff
prosli iktovym centrem je velmi ndrocné na cas a personalni kapacity.
Cil: Cilem préce bylo ovéreni moznosti vyuziti telefonického dotazniku ze
studie SITS-OPEN pro zjisténi 3M mRS u pacientl lé¢enych v komplexnim
cerebrovaskuldrim centru Krajské nemocnice Liberec a.s. (KCC KNL).
Metodika: Pacienti léceni v roce 2015 v KCC KNL byli pred terminem
klinické kontroly 3 mésice po CMP telefonicky kontaktovani sestrou
cerebrovaskuldrni ambulance (PL) a pozadani o zodpovézeni otdzek
strukturovaného dotazniku, jehoz anglickd verze je pouzita ve studii
SITS-OPEN. Pi klinickém vySetfeni v ambulanci bylo stanoveno mRS
certifikovanou Iékarkou (S.K.). Vysledek dotaznikového Setfeni nebyl pfi
klinické kontrole k dispozici.

Vysledky: Do souboru bylo zafazeno 100 pacientl, u kterych
bylo stanoveno 3M mRS obojim zplsobem. Shoda mezi klinickym
a telefonickym setienim je 97 %. U nemocnych s rezidudInim centralné
podminénym senzitivnim deficitem bylo telefonické hodnocenio 1 bod
(MRS 1 vs. MRS 2) horsi nez hodnoceni klinické.

Zavér: Telefonickd administrace strukturovaného dotazniku podle
protokolu studie SITS-OPEN umoznuje dostatecné presné stanoveni 3M
mRS. Kapacitu cerebrovaskularni ambulance je tak mozné cilené vénovat
pacientlm s rezidudlnim funkénim deficitem.

P-24 Mechanicka trombektomia u akttnej iCMP -
vysledny stav pacienta po zakroku vinom zariadeni
Goldenberg Z', Siarnik P, Vulev I?

"I. neurologickd klinika LF UK a UN Bratislava

’Klinika diagnostickej a invazivnej rddiolégie NUSCH, Bratislava

Uvod: Mechanicka trombektémia po intravendznej trombolyze alebo
bez nej sa povazuje za liecbu prvej volby akutnej ischemickej cievnej
mozgovej prihody (iCMP) v doésledku akdtneho uzdveru v extra-
a intrakranialnej cirkul3cii.
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Ciel Posudit rozdiel v dosiahnutych ¢asoch ,door-to-needle” u pacientoy,
u ktorych bol nutny pre realizaciu mechanickej trombektémie transport
do iného zdravotnickeho zariadenia a u pacientov osetrenych v nasom
zariadenf.

Metoédy: Vykonali sme retrospektivnu analyzu ,door-to-needle”
¢asu a vysledného stavu pacientov s akutnou iCMP, prijatych na
l.neurologickukliniku UN Bratislava, ktori boli po potvrdenioklizie hlavnej
cievy a splneni kritérii pre mechanickd trombektémiu transportovani
na kliniku diagnostickej a intervencnej radioldgie Narodného Ustavu
srdcovocievnych chordb v Bratislave, ¢o vyZadovalo transport pacienta
poskytovatefom rychlej zdravotnej starostlivosti.

Vysledky: Do 31. oktébra 2016 bol tento intervencny zakrok vykonany
u 14 pacientoy, pricom u 12 bola pred zdkrokom podana ,bridging”
intravenozna trombolyza. TICl 3 bolo dosiahnuté u 12 pacientov
a priaznivy vysledny stav (mRS 1-2) po 24 hod, 7 drioch a 90 drioch bola
dosiahnuty u 10 pacientov. Nutnost transportu ovplyvnila ,door-to-
needle” Cas, avsak nemala nepriaznivy vplyv na vysledny stav pacientov.
Zaver: Mechanicka trombektdmia po intravendznej trombolyze alebo bez
nejdosiahla priaznivy vysledny stav u velkej vacsiny pacientov s akitnou iCMP,
ktorf splnili indikacné kritéria. Nutnost transportu do iného zdravotnickeho
zariadenia nemala nepriaznivy vplyv na vysledny stav pacientov.

P-25 Preference skal bolesti z pohledu pacientii
s cévni mozkovou pfihodou

Mandysové P2, Nedvédova A', Ehler E'?

"FZP UP v Pardubicich

?Neurologickd klinika FZS UP a Pardubické nemocnice, a.s.

Uvod: Pro posuzovani bolesti u pacientt s cévni mozkovou ptthodou
(CMP) se pouzivajf rdzné hodnotici skaly, pfipadné pozorovani.

Cil: Cilem bylo porovnat preferenci tfi skal bolesti u pacientli s CMP
schopnych komunikace a smysluplné spoluprace.

Metodika: Do setienf bylo zapojeno 49 pacientl (27 muz{; prdmeérny
vék 73 £ 10,5 let) hospitalizovanych v nemocnici krajského typu
sischemickou (n = 38) nebo hemoragickou (n = 11) CMP, a to s levostran-
nou (n = 26) nebo pravostrannou (n = 23) |ézi. Pacienti urcovali poradi,
v jakém preferovali nésledujici skdly bolesti: revidovanou obli¢ejovou
skalu (Faces Pain Scale — Revised; FPS-R), numerickou $kalu (NRS) a vizualnf
analogovou $kalu (VAS). Podminkou pro zafazeni bylo porozuménf
instrukcim vyzkumnika a podpis informovaného souhlasu. Data byla
vyhodnocena pomoci popisné statistiky.

Vysledky: FPS-R byla oznacena za nejvice preferovanou skélu 27 (55,1 %)
pacienty, a to s pravostrannou (n = 10; 43,5 %) i levostrannou (n = 17,
65,4 %) 1ézi. NRS nejvice preferovalo 15 (30,6 %) pacientd (s pravostran-
nou lézi: n = 8; 34,8 % a s levostrannou 1éz: n = 7; 26,9 %). VAS nejvice
preferovalo 7 (14,3 %) pacientd (s pravostrannou lézi: n = 5; 21,7 %
a s levostrannou lézi: n = 2; 7,7 %). Na 2. misté byla FPS-R v 5 (10,2 %)
pripadech a NRS i VAS shodné v 22 (44,9 %) pfipadech. Na 3. misté byla
FPS-R v 17 (34,7 %) pripadech, NRS ve 12 (24,5 %) pfipadech a VAS ve
20 (40,8 %) pripadech.

Zaveér: Pofadi skal dle preference bylo konzistentni u pacientd celkové
i v zavislosti na umisténi léze. Nejcastéji preferovanou skalou byla FPS-R.
Byla preferovéna témer dvéma tfetinami pacientl s levostrannou Iézf
a témér polovinou pacientd s pravostrannou lézi. Naopak nejméné ¢asto
byla na 1. misté skéla VAS, a to u obou podskupin pacientl. Celkové byla
FPS-R oznacena za nejvice preferovanou skalu témér ¢tyifndsobné casto
ve srovnani s VAS. Tento rozdil byl vice markantni u pacientl s levostran-
nou Iézi nez u pacientl s pravostrannou lézi.

Podporeno grantem SGS_2016_005 Interni grantové agentury Univerzity
Pardubice.
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Posterova sekce 2 - Extrapyramidova onemocnéni

P-26 Duodopa® v lé¢bé pokrocilé Parkinsonovy
nemoci - dlouhodoba observacni studie

Havrankové P', Klempit J, Fialova M', Rezkova A, Petrtyl J2, Capek V',
RGzicka E', Roth J!, Jech R

"Neurologickd klinika 1. LF UK a VFN v Praze

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

Uvod: Duodopa® je gel obsahujici levodopu s karbidopou, ktery je podavan
prostiednictvim perkutdnni gastrostomie primo do tenkého stieva. Podavani
je kontinudlni, coz vede k vyrovnané hladiné v krevni plazmé, a tim dochazi
ke zmirnént kolisani hybnosti u pokrocilé Parkinsonovy nemoci (PN).

Cil: Zhodnotit dlouhodobou uUcinnost, davkovani a komplikace
u pacientd s pokrocilou PN lécenych Duodopou®.

Metodika: Provedli jsme retrospektivni analyzu dat 63 pacientd
s PN (z toho 33 muzl, ve véku 67 + (SD) 8 let) l1é¢enych Duodopou®
v Extrapyramidovém centru Neurologické kliniky 1. LF UKv Praze od Cervna
2008 do listopadu 2015. Analyzovali jsme celkovy efekt (Clinical Global
Impression; CGl) (v rozmezi od +3 velmi zlepsen do -3 velmi zhorsen), den-
nf davku levodopy, télesnou hmotnost, nezadouci Uc¢inky a mortalitu.
Vysledky: U 12 pacientl byla 1é¢ba Duodopou® ukoncena jesté
v prlbéhu titrace. 51 pacientd absolvovalo perkutdnni gastrostomii
a zavedeni jejundIni sondy s naslednym poddvanim Duodopa®
s medidnem CGI 2 (= stfedné zlepsen) (IQR 1-3). Nezadouci ucinky
se objevily u 71 % pacientl, nejcastéji se jednalo o zanét v okolf PEG.
Lécba byla ukoncena u 55 % pacientl (u 24 % doslo k dmrti; u 23 %
nebyla dostate¢nd ucinnost lé¢by, u 8 % doslo k vyraznym nezddoucim
Ucinkm). Ve srovnéni se zapocetim lé¢by doslo nejprve k navyseni davky
levodopy z 1 146 mg + (SD) 503mg (n = 49), na 1 604mg + (SD) 428 mg
(n = 24) na konci prvniho roku a nasledné k mirnému snizenf davky na
1434 mg £ (SD) 609 mg (n = 12) (p < 0,0001) na konci tretiho roku lé¢by.
Z analyzy dale vyplynula interakce mezi davkou levodopy, télesnou
hmotnosti pacienta a trvanim lécby (p = 0,023).

Zavér: Potvrdili jsme pozitivni Ucinky lécby Duodopou® u pokrocilé
PN. Ke zlepseni stavu doslo u 86 % pacientll za cenu relativné ¢astého
vyskytu nezadoucich Gcinkd. Vyznamnym vysledkem je navyseni den-
ni davky levodopy v prvnim roce lécby o témeér 40 %. K navyseni doslo
nejspise v dlisledku poddéavkovani béhem predchozi perordlni [écby
kvl mimovolnim pohybtm. Snizeni davky Duodopy® na konci obdobi
pozorovani pravdépodobneé souvisi s poklesem télesné hmotnosti.

Podpoieno GACR 16-13323S a PRVOUK P26/LF1/4.

P-27 Efekt nizkofrekvenéni stimulace na chuzi

u pacienti s Parkinsonovou nemoci lé¢enych DBS

Brozova H', Peterova K', Riizicka E', Rusz J'2, Plananska E', Brabcova L'?,

Urgosik D4, Jech R

"Neurologickd klinika 1. LF UK a VFN v Praze

?Katedra teorie obvod, FEL CVUT v Praze

3 Rehabilitacni oddéleni, Nemocnice Beroun

“Oddélenti stereotaktické a radiacni neurochirurgie, Nemocnice Na Homolce,
Praha

Uvod: Dosavadni studie popisuji rozdilny efekt snizené frekvence
hluboké mozkové stimulace subthalamického jadra (STN-DBS) na
priznaky Parkinsonovy nemoci (PN).

Cil: Cilem préce bylo vrandomizované, dvojité zaslepené studii zhodnotit
efekt snizeni frekvence (60Hz) STN-DBS na ch(izi u pacientt s PN.
Metodika: Do studie bylo zafazeno 33 pacientl s pokrocilou PN
(primérny vék 60,0 + (SD) 6,4 let, 5 7, 28 M, stadium Hoehn & Yahr
2,7 0,7, trvani PN 179 + 4,3 let), ktefi byli léceni pomoci oboustranné
STN-DBS po dobu 5,0 + 3,4 let. Vstupni vysetieni kognitivnich funkcf bylo
provedeno pomoci Mini-Mental State Examination (MMSE: 28 + 2 bodu),
vysetfeni depresivnich symptom@ pomoci Beckovy skédly deprese
(BDI-II: 7,7 + 5). Pacienti byli vySetfeni po celono¢nim vysazeni medikace
v ndhodném poradi v nasledujicich stavech: 1. pfi 60 Hz STN-DBS, 2. pfi
130 Hz STN-DBS a 3. pfi vypnuté stimulaci. Vysetienf bylo provedeno
vzdy s odstupem 90 min po zméné stimulace. Testovani zahrnovalo
Skalu pro hodnoceni PN (UPDRS Ill), objektivni vysetienf freezingu
(FOG skore), vysetieni chiize pomoci Timed Up and Go testu (TUG)
a GATRite systému (rychlost chize, délka kroku, $itka baze, faze dvojf
opory).

Vysledky: V parametrech chize detekovanych pomoci TUG, FOG ani
GATRite jsme mezi frekvencemi 60 Hz a 130 Hz nenalezli zddné vyznamné
rozdily. Pacienti méli pfi frekvenci 130 Hz nizsi skore UPDRS 11l (26,61 + 2,9)
nez pfi frekvenci 60 Hz (35,2 + 15,2; p < 0,001). PfestoZe jsme nenalezli
zadné objektivni zlepseni chdze, 5 pacientl preferovalo ponechani
60 Hz frekvence i po skonceni studie a po roce na této stimulaci referovali
mensi mnozstvi padd.

Zaveér: Snizend frekvence STN-DBS na 60 Hz oproti frekvenci 130 Hz
objektivné nezlepsuje vysetiované parametry chiize u pacientd s PN.
| pres tento vysledek mald ¢ést pacientl uprednostnila setrvat na
frekvenci 60 Hz pro mensi mnozstvi padd pii béznych dennich aktivitach.

Podpofeno: GACR 16-13323S, PRVOUK-P26/LF1/4.

P-28 Vysetieni freezingu chlize u pacientti

s Parkinsonovou nemoci na terapii DBS

Peterova K', Rizicka E', Jech R, Rusz J%, Plananska E', Brabcova L',

Urgosik D? Brozové H'

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

?Katedra teorie obvodt, FEL CVUT v Praze

*Rehabilitacni oddéleni, Nemocnice Beroun

*Oddélent stereotaktické a radiacni neurochirurgie, Nemocnice Na Homolce,
Praha

Uvod: Freezing chlize (FOG) je nahlé kratkodobé preruseni chiize,
pii kterém pacient neni schopen efektivniho kroku. Tato porucha se
vyskytuje v pozdnim stadiu Parkinsonovy nemoci (PN) a omezuje bézny
Zivot nemocnych.

Cil: Cilem nasi prace bylo z hodnocenf vyskytu FOG u pacientt s PN na
terapii hlubokou mozkovou stimulaci subthalamického jadra (DBS STN)
a porovnani senzitivity jednotlivych metod vysetieni FOG u této skupiny
nemocnych.

Metodika: Zaradili jsme 32 pacientl (15,6 % zen; 84,4 % muz(), ve
véku 599 + 6,5 let s PN na terapii DBS STN (doba stimulace 49 + 3,3 let)
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a dopaminergni medikaci (1 076 + 554 mg L-dopa ekvivalentni dennf
davka). Pacienti byli vysetfeni po celono¢nim vysazeni dopaminergni
medikace za stavu vypnuté a zapnuté DBS pomoci motorické skaly
UPDRS Ill, dotazniku Freezing of Gait Questionnaire (FOGQ) a pomoci
klinického vysetfeni zaméfeného na hodnoceni FOG (Timed Up and
Go test; TUG), 10m Speed Walk Testu (10mSWT), Testu kratkych krokd
a hodnoceni FOG skore.

Vysledky: 27 pacientl uvedlo FOG alespon Tkrat za mésic podle
dotazniku FOGQ (pramérné skore 10,5 + 5,5 bod®). UPDRS Il skére
bylo 23,8 + 10,3 bodU pfi vypnuté a 45,3 + 14,4 bodl pfi zapnuté DBS.
V testu 10mSWT byl pfi zapnuté DBS zachycen FOG pouze u 2 pacientd,
u 8 v testu kratkych krokd, u 10 v TUG a u 21 pacientl pfi vy3etfeni
FOG skére (primeér 8,3 + 9,7 bodd). Pfi vypnuté DBS se FOG vyskytl
u 2 pacientd v testu 1T0mSWT, u 8 v Testu kratkych krokd, u 13 v TUG
au 19 pfivysetreni FOG skére (13,0 + 11,7 bodd), avsak 10 pacientl nebylo
schopno vysetfeni dokoncit pro spatny hybny stav. V klinickych testech
jsme prokézali FOG u 3 pacient(, kteff jej neuvedli v dotazniku FOGQ
a u 1 s pozitivni anamnézou se klinickym vysetfenim nepodafilo FOG
zachytit.

Zavér: 84 % nasich pacientd v pokrocilém stadiu PN na terapii DBS
uvedlo vyskyt FOG podle skriningového dotazniku FOGQ. Klinickym
vysetfenim jsme prokézali FOG u 91 % vysetfenych. Nejvétsi senzitivitu
prokézalo hodnoceni FOG skére.

Podpora: RVO-VFN64165, PRVYOUK-P26/LF1/4, P25/1LF/2, GAUK 758216.

P-29 Superficialni hemosider6za CNS - pilotni
zkusenost s off label chelatacni terapii
Ulmanova O', Redlova M2, Dusek P
"Neurologickd klinika a Centrum klinickych neurovéd

I.LFUKa VFN v Praze
?Neurologickd ambulance, Jablonec nad Nisou

Uvod: Superficidlni hemosideréza je vzacné chronicko-progresivni
onemocnéni zplsobené ukladanim hemosiderinu v mozkovych plenach,
povrchovych strukturdch mozku, michy a hlavovych nervl. Pri¢inou je
opakované krvaceni do subarachnoidélnich prostor. Klinickému obrazu
dominuji progredujici oboustrannd porucha sluchu, mozeckova a misni
symptomatika. Onemocnéni vede k tézké invalidizaci pacienta. Lé¢bou volby
je osetfeni zdroje krvacent, ktery vsak v fadé pripadd nemusi byt nalezen.
Cil: Prezentace zkusenosti s off label terapif.

Metodika: Prezentujeme pfipad 59letého pacienta s asi 4 roky
se rozvijejici hypacusi a 4 roky progredujici nestabilitou pfi chdzi.
V objektivnim neurologickém nalezu pfitomna hypacuse, mozeckovy
syndrom a ataktickd chtze. Magnetickd rezonance (MR) ukazala obraz
superficidlnf hemosiderdzy — vyrazné hypointezity v T2 a T2* vazenych
obrazech lemujici kmen a cerebelarni folia odpovidajici depozitiim
hemosiderinu v leptomeningealini oblasti. Zdroj krvacenf ani amyloidova
angiopatie nebyla prokazana. U pacienta byla jako jedind moznost Ié¢by
zahdjena chelata¢ni 1é¢ba deferipronem (off label terapie, deferipron je
v CRregistrovan pro lé¢bu thalassemia major).

Vysledky: Kontrolni MR po 9 mésicich od zahdjeni terapie bez progrese
nalezu ukladani hemosiderinu, dalsi MR je v planu po 12 mésicich od

zahajeni terapie. Objektivni ndlez bez progrese, pacient zatim subjektivné
efekt terapie nepozoruje.

Zavér: Referujeme pilotni podéavéani chelata¢ni terapie u pacienta
se superficidlni hemosiderézou. V obdobi 1908-2016 je v literatufe
popsano celkem 270 pfipadd onemocnéni. Podavani chelatac¢nf
terapie je popsano celkem u 14 pacientd, nicméné pouze jedind prace
dokumentuje podavéani delsi nez 6 meésicd (Dusek P, Schneider SA,
Aaseth J. Iron chelation in the treatment of neurodegenerative diseases.
J Trace Elem Med Biol. In press 2016).

Podpora prace: grant AZV16-28119A.

P-30 Fyzioterapie u Parkinsonovy nemoci -

implementace projektu Parkinsonnet v Ceské

republice

Gal 07, Srp M, Konvalinkova R, Hoskovcova M!, Capek V2, Roth J,

Rézicka E'

"Neurologickd klinika 1. LF UK a VFN v Praze

? Aplikované neurovédy a zobrazeni mozku, Ndrodni Ustav dusevniho zdravi,
Klecany

Uvod: Prevalence Parkinsonovy nemoci (PN) stoupé spole¢né s naklady
na jeji lécbu. Prestoze existuji dlkazy o pozitivnim efektu fyzioterapie
u PN, nejsou dosud v Ceské republice k dispozici data ohledné jejiho
vyuziti. Provedli jsme tedy dotaznikové Setfeni, ve kterém jsme zjistovali
dostupnost a kvalitu fyzioterapeutické péce u PN.

Cil: Zjistit dostupnost a kvalitu fyzioterapeutické péce u PN.

Metodika: Rozeslali jsme dotazniky 368 pacientlim s PN lécenych
v Extrapyramidovém centru Neurologické kliniky 1. LF UK a VFN
v Praze v poslednich dvou letech (vstupni kritéria: idiopatickd PN,
stupen postizenf dle stupnice Hoehn & Yahr < 5, trvalé bydlisté v Praze)
a 211 fyzioterapeutdm pracujicim na Uzemi Prahy 2. Dotaznik zaslany
pacientdim hodnotil limitace v 6 klicovych oblastech a v aktivitach den-
niho Zivota a zjistoval zkusenost pacientl s fyzioterapii. Dotaznik pro
fyzioterapeuty hodnotil jejich znalosti o PN, pocet pacientt s PN [écenych
ro¢né a detaily o poskytovaneé terapii. Data byla statisticky hodnocena v¢.
faktorové a klastrové analyzy.

Vysledky: Ziskalijsme 248 dotaznikl od pacientla 157 od fyzioterapeutU.
Fyzioterapie byla pfedepsdna 70/248 pacientdim. Jeji efekt hodnotilo
pozitivné 79 % z nich a tento efekt trval > 3 mésice u 60/64, ktefi
vyplnili tuto otdzku. Zhruba polovina fyzioterapeutd neméla zédnou
zkusenost s pacienty s PN, 26 % udavalo, ze |é¢i < 3 pacienty s PN ro¢né
a pouze 5 % jich léc¢f > 10 za rok. Fyzioterapeuti hodnotili své znalosti
o PN jako podpriimérné ve 25 % a jako nadprlimérné ve 12 %. V lécbé
fyzioterapeuti nejcastéji pouzivaji metody na neurofyziologickém
podkladé.

Zavér: Soucasny systém péce o pacienty s PN v Ceské republice
je nevyhovujici (fyzioterapie je predepisovdna malo, vyuzivaji se
fyzioterapeutické postupy, které nejsou zalozené na védeckych
dlkazech). Je tfeba implementovat Evropské doporucené postupy pro
fyzioterapeutickou lé¢bu PN a zavést efektivni model péce o pacienty
s PN jako je ParkinsonNet.
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P-31 Pozitivni Gcinky cvi¢eni na metabolizmus

a motorické funkce u pacientii s Parkinsonovou

nemoci

Krumpolec P, Slobodova L2, Tirpdkova V34, Vajda M3, Vallova S'?,

Straka I°, Kukulova L2, Cvecka J3, Kr§8dk M¢, Sedliak M3, Valkovi¢ P,

Ukropec J!, Ukropcova B'?

'Biomedicinske centrum, Slovenskd akadémia vied Bratislava

2{Jstav patologickej fyziolégie, LF UK Bratislava

*Fakulta telesnej vychovy a Sportu UK Bratislava

“Slovenskd zdravotnicka univerzita, Bratislava

*Il. neurologickd klinika LF UK a UN Bratislava

°High Field MR Centre, Department of Biomedical Imaging and
Image-guided Therapy, Medical University, Vienna, Austria

Uvod: Parkinsonova choroba (PCh), chronické neurodegenerativne
ochorenie s dominantne motorickou symptomatoldgiou, zvysuje
riziko vzniku diabetu 2. typu (T2D). Na druhej strane T2D urychluje
progresiu PCh. Intervenc¢né stidie poukazuju na ulohu pravidelného
cvicenia v prevencii a lie¢be nielen chronickych metabolickych ale aj
neurodegenerativnych ochoreni.

Ciel: Cielom $tudie bolo preskimat Ucinky pravidelného cvicenia
na metabolizmus, motorické funkcie a kardiovaskularne riziko (KVS)
u pacientov vo vcasnom Stadiu PCh.

Metody: 22 sedavych dobrovolnikov (11 zdravych kontrol a 11 PCh
pacientov; M/Z 10/12; 64,6 +1,5 rokov; BMI 27,7 +0,95 kg/m™2) absolvovalo
individualizovany 3-mesacny vytrvalostne-silovy tréning (1 hod/3-krat
tyzdenne) pod dohladom profesiondlnych trénerov. Klinicky stav
pacientov bol hodnoteny Unifikovanou hodnotiacou skalou pre
Parkinsonovu chorobu (MDS-UPDRS). Fyzicka aktivita a zdatnost boli
monitorované akcelerometrami, Rockportovym testom chodze na
1 609m, testom chddze na 10m a validovanym dotaznikom. Pokojovy
vydaj energie bol stanoveny nepriamou kalorimetriou. Uroven
pohybovych schopnosti bola hodnotend Bergovym testom rovnovahy,
testom vstdvania zo stolicky a testom chddze na 10m. Glukdzova
tolerancia sa stanovila pomocou oGTT, KVS riziko pomocou Framingham
Risk Score a distribucia abdominalneho tukového tkaniva magnetickou
rezonanciou.

Vysledky: Tréning sa spdjal so zlepsenim MDS-UPDRS (motorické skore
16,1 %; celkové skore 13,4 %; p < 0,05) aj so zlepsenim motorickych
parametrov (Rockportov test: 8,1 %; chddza na 10m: 15,6 %; vstavanie zo
stolicky: 13,8 %; Bergov test rovnovéhy: 5,6 %; p < 0,05). Zaznamenali sme
aj pokles glykemie nalacno (6,3 %; p < 0,05), pokles prevalencie poruchy
glukdzovej tolerancie z 27 % na 18 %, zvysenie HDL cholesterolu (11,1 %;
p < 0,05) a pokojového vydaja energie (30,9 %; p < 0,05) ako aj redukciu
podkozného tukového tkaniva (10,5 %; p < 0,05). Uprava telesného zlozenia
a metabolizmu sa spéjala s poklesom 10-ro¢ného KVS rizika (10,8 %).
Zaver: Uz 3 mesiace vytrvalostne-silového tréningu zlepsili nielen symp-
tomatoldgiu a motorické funkcie, ale aj metabolické zdravie pacientov
s PCh. Pravidelné cvicenie mdze predstavovat Ucinnu podpornu terapiu
Parkinsonovej choroby, s potencidlom pozitivne ovplyvnit aj zvysené
kardiometabolické riziko pacientov.

Grantova podpora: SAS — NSC Joint Research Cooperation grant 2013/17;
VEGA 2/0191/15; APVV-15-0253; APVV-15-0253.

P-32 Syndrom fragilniho chromozomu X

s tremorem/ataxii (FXTAS) - kazuistiky 2 pacientek
Hvizdosova L, Kaiserova M, Mensikova K, Kariovsky P

Neurologickd klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Syndrom fragilniho chromozomu X s tremorem/ataxii (FXTAS)
je neurodegenerativni onemocnéni zplsobené expanzi CGG repetic
v takzvaném premutacnim rozmezf (55-200 opakovani) ve FMR-T (fragile
X mental retardation 1) genu. Mezi charakteristické pfiznaky onemocnénf
patif intencni tfes a ataktickd mozeckova chize. Kvlli protektivnimu
vlivu druhého X chromozomu u Zen postihuje FXTAS prevazné pacienty
muzského pohlavi s premutaci ve FMR-T genu.

Ciel: Popsat 2 atypické pfipady pacientek s FXTAS.

Metodika: Klinické, neuropsychologické a neurofyziologické vysetrent,
MR mozku a analyza DNA byly provedeny u téchto 2 pacientek.
Vysledky: Prvnim pffpadem byla 71letad Zena s progresivni ataktickou
mozeckovou chizi, pady, klidovym a akénim tfesem hornich koncetin
a tfesem hlavy v prlibéhu poslednich pétilet. MR mozku prokazala zmény
typické pro FXTAS (atrofie mozecku a mozkového kmene, hyperintenzity
ve stfednich mozeckovych pedunklech; MCP sign). DNA analyzou
byla zjisténa expanze CGG repetic na jedné z alel v oblasti promotoru
FMR-1 genu, spadajici do rozmezi premutace (30/103). Druhou pacientkou
byla 49letd Zena s progresivni mozeckovou ataxii. MR mozku neprokézala
zadné zmény typické pro FXTAS. Pocet CGG repetic v promotoroveé oblasti
FMR-1 genu byl DNA analyzou stanoven na 41/66.

Zavér: Testovani premutace FMR-1 genu by mélo byt zafazeno do panelu
geneticky vysetfovanych ataxifi u pacientek s progresivni mozeckovou
ataxif i pfi nedplném klinickém obrazu, ¢i normalnim nélezu na MR mozku.

Podporeno grantem: AZV (CR) No. 15-32715A.

P-33 Rozdiely v skére MDS-UPDRS na baze dizky

ochorenia a Stadia podia Hoehnovej a Yahra

Skorvanek M', Martinez-Martin P2, Kovacs N3, Rodriguez-Violante M*,

Corvol JC® Seppi K¢, Schrag A7, Gdovinova Z', Grofik M¢, Han V',

Minér M?, Valkovi¢ P?, Goetz CG', Stebbins GT'°

' Neurologickd klinika LF UPJS a UNLP Kosice

2National Center of Epidemiology and CIBERNED, Carlos Il Institute of
Health, Madrid, Spain

*Department of Neurology, University of Pécs, Pecs, Hungary

“Movement Disorders Unit, Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia,
Mexico City, Mexico

*Sorbonne Universités, Paris, France

¢ Department of Neurology, Medical University of Innsbruck, Innsburck, Austria

’Dept. of Clinical Neuroscience, UCL Institute of Neurology,
Londyn, UK

8Neurologickd klinika LF UK a UN Martin

?Il. neurologickd klinika LF UK a UN Bratislava

""Department of Neurological Sciences, Rush University Medical Center,
Chicago, USA

Uvod: Movement Disorder Society-Unified Parkinson’s Disease Rat-
ing Scale (MDS-UPDRS) je nova $kdla na hodnotenie Parkinsonovej
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choroby (PCh). Rozdiely v jej skére v priebehu PCh, vratane meniacej sa
dlzky ochorenia a $tadia podla Hoehnovej a Yahra (HY) doteraz neboli
popisané.

Ciel: Ciefom tejto prace bolo analyzovat skére Casti I-IV skaly MDS-
UPDRS a ich rozdiely na béze $tadia HY a dizky ochorenia vo velkej
kohorte pacientov s PCh.

Metody: V tejto prierezovej studii boli zhromazdované demografické
Udaje, udaje o liecbe a skdre MDS-UPDRS vratane skaly HY. Subskore
Casti [-1V skaly MDS-UPDRS boli analyzované pomocou jednosmernej
ANOVA pre kazdé $tadium HY a pre 5-ro¢né intervaly narastajicej dizky
ochorenia.

Vysledky: Priemerny vek 3 206 zaradenych pacientov s PCh bol
65,8 + 10,6 rokov; 53,3 % tvorili muzi, priemernd dizka ochorenia
bola 11,5 + 4,6 rokov and median skaly HY bol 2. Skére vietkych casti
MDS-UPDRS narastali signifikantne od prvého po piate Stadium HY.
Priemerny narast skore pre Casti I-IV, v poradi, bol 3,8; 7,7; 14,6 a 2,0 bodov.
Pri hodnoti 5-ro¢nych narastov v dizke ochorenia bol priemerny nérast
skére pre Casti |-V, v poradi, 1,6; 3,3; 4,2 a 1,4 bodov. Tento narast vsak bol
pre vsetky Styri ¢asti MDS-UPDRS signifikantny len pocas prvych 15 rokov
trvania PCh.

Zaver: Skore MDS-UPDRS signifikantne narastd s kazdym stadiom HY
a pocas prvych 15 rokov trvania PCh.

The funding for research leading to this study was provided by the Slovak
Research and Development Agency under contract no. APVV-14-0415
and by the Slovak Scientific Grant Agency under contract no. VEGA
1/0024/14; by the Movement Disorder Society that received partial
support from UCB Spain; from the program ,Investissements d’Avenir”
ANR-10-IAIHU-06; by the Grant PUT1239 of the Estonian Research
Council; by the Bolyai Scholarship of the Hungarian Academy of Sciences,
OTKA PD103964 and the Hungarian Brain Research Program — Grant No.
KTIA_13_NAP-A-1I/10 government-based funds; by Parkinson’s UK (G-0508)
and by the Austrian Science Fund (FWF project number: KLI82-BOO).

P-34 Farmakoterapia pacientov s Parkinsonovou
chorobou s hibokou mozkovou stimulaciou
Kusnirova A', KoSutzka Z', Minar M', Straka I', Valkovi¢ P'2

"Il. neurologickd klinika LF UK a UN Bratislava

?Ustav normdinej a patologickej fyziologie, SAV Bratislava

Uvod: V pokroc¢ilych stadidch Parkinsonovej choroby (PCh) je
u specifickej subpopulédcie pacientov indikovana stereotakticka
implantacia elektréd hlbokej mozgovej stimulacie. Predoperacne méa
zvycajne pacient kombindciu antiparkinsonik, ktoré potencuju vznik
neziaducich Ucinkov. V bezprostrednom predopera¢nom obdobi sa
zvycajne vysadzaju dopaminové agonisty, ktoré by mohli zvysovat
riziko perioperacnych, najma neuropsychiatrickych komplikacii, resp.
skresfovat eletrofyziologicky monitoring pocas operacie. Pacient je
zvycajne prevedeny na ekvivalentné davky levodopy. Pooperacne sa
zvycajne opat $pecificky upravuje farmakoterapia, odborné odporucania
vsak nie su k dispozicii.

Ciel: Cielom prace bolo zmapovanie farmakoterapie u pacientov, ktorf
podstupili zavedenie systému hlbokej mozgovej stimulacie.

Metddy: Zrealizovali sme prierezovd studiu farmakoterapie pacientov
s PCh sledovanych na Il. neurologickej klinike LF UK a UN Bratislava.
Do analyzy bolo zaradenych 36 pacientov s hlbokou mozgovou
stimuldciou a 65 pacientov bez tejto modality, sparovanych podlfa veku
(61,56 + 7,36 vs. 61,45 + 9,34 roka) a dizky ochorenia (13,81 + 5,71 vs.
13,47 + 7,35 roka). Klinicko-demografické Udaje pochédzali z posledného
ambulantného nélezu. Na Statistické spracovanie sme pouzili program
IBM SPSS verzia 20.

Vysledky: Celkova LEDD bola signifikantne nizsia v skupine po DBS ako
bez nej (p = 0,002). Na druhej strane, ako perordlnu komedikaciu malo
aspon 1z DA 81 % pacientov s DBS a 66 % pacientov bez DBS (p = 0,14).
Porovanim jednotlivych preparatov bol signifikantne castejsie po DBS
vyuzivany pramipexol v porovnani so skupinou bez DBS (p = 0,02),
rozdiel v uzivani ropinirolu, rotigotinu ani apomorfinu nebol statisticky
vyznamny. Pacienti po DBS uzivali signifikantne menej inhibitorov
MAO-B a COMT (p = 0,02 v oboch pripadoch).

Zaver: Nasou prierezovou $tudiou sme deskriptivne zhodnotili
pooperacny farmakoterapeuticky profil pacientov s hlbokou mozgovou
stimulaciou v slovenskych podmienkach. Takito pacienti su preferenc¢ne
nastaveni na DA s priaznivou farmakokinetikou (tzv. once-daily
formulation), formou transdermalnej néplasti ¢i subkutdnnej infuzie
s aditivnym antidepresivnym efektom. Tym sa redukuje pouzivanie
levodopy a inhibitorov COMT a MAO-B, ¢o méze opat o isté obdobie
oddialit rozvoj motorickych fluktudcii.

Tato praca bola podporovand Agenturou na podporu vyskumu a vyvoja
na zéklade Zmluvy ¢. APVV 15-015, Grantom UK/424/2016, Grantom
UK/426/2016.

P-35 Liecba freezingu chodze botulotoxinom u pa-
cientov s Parkinsonovou chorobou reflektovana fMR
Vastik M, Hok P, Hlustik P, Otruba P, Karovsky P

Neurologickd klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Freezing chodze (FOG) je ¢asty obmedzujici symptom
u Parkinsonovej choroby (PD). Machanizmus freezingu nie je objas-
neny. V nasej praci sme vysetrovali klinicky efekt a zmeny aktivity
senzomotorického systému za pomoci funkénej magnetickej rezonancie
(fMR) pred a po aplikacii botulotoxinu u pacientov s PD s freezingom.
Ciel: Stanoveni klinického efektu a zmeny aktivity senzomotorického
systému za pomoci fMR pred a po aplikacii botulotoxinu u pacientov
s PD s freezingom.

Metdédy: Vysetrili sme 20 pacientov s PD, 10 s FOG a 10 bez FOG. PD
pacientis FOG boliliecenfintramuskuldrnou aplikaciou botulotoxinutyp A
bilaterdlne do musculus tensor fasciae latae. Klinicky efekt liecby sme
zhodnotili pomocou FOG dotazniku, ,time up and go” testu a pomocou
skal UPDRS, Hoehn and Yahr Clinical global impression. Aktivéaciu
senzomotorického systemu sme skimali za pomoci BOLD fMR celého
mozgu pocas repetitivnej abdukcie a adukcie kazdej dolnej koncatiny.
Klinické (v skupine FOG) a zobrazovancie (u oboch skupin) vysetrenia
sme opakovali po 4-tyzdennom intervale.

Vysledky: V skupine FOG poukazal FOG dotaznik na pokles skére po
aplikécii botulotoxinu, ¢o poukazuje na mozny efekt botulotoxinu na
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FOG. Vo vysledkoch fMR, sme zistili pokles aktivity v senzomotorickej
sieti aktivovanej pohybom koncatiny, FOG skupina mala po lie¢be
okrem toho zvysenu aktivitnu v cerebeldrnom vermise a v jeho jadrach,
v dorzélnom ponte, a v predizenej mieche.

Zavér: Zmiernenie FOG u PD pacientov po botulotoxine pokazuje na
funkenu participaciu cerebella a jeho projekcii ako poukazuje vysetrenie
fMR.

P-36 Aktivita motorického kortexu ve vztahu

k hybnosti pfi DBS STN u Parkinsonovy nemoci

v obraze NIRS

Klempii 02, Cejka V2, Mehnert J3, Peterové K2, Plafanska E2,

Brozova E?, Rizi¢ka E?, Urgosik D* Krupicka R', Jech R?

' Fakulta biomedicinského inZenyrstvi CVUT v Praze

?Neurologickd klinika a Centrum klinickych neurovéd 1. LF UK a VFN v Praze

*Max Planck Institute for Human Cognitive and Brain Sciences, Leipzig,
Germany

“Oddéleni stereotaktické a radiacni neurochirurgie, Nemocnice Na Homolce,
Praha

Uvod: Aktivita motorické kiry je klicem k pochopent patofyziologickych
mechanizm fizeni pohybu u Parkinsonovy nemoci (PN). Near-InfraRed
Spektroskopie (NIRS) je zobrazovaci metoda aktivity kdry mozku
vyuzivajici nizkoenergetické optické zafeni pro detekci lokélnich zmén
koncentrace oxy/deoxyhemoglobinu.

Cil: Ovérit pouzitelnost NIRS pro detekci mozkové aktivity pacientd s PN
béhem jednoduché motorické Ulohy za stavu oboustranné zapnuté
(ON) a vypnuté (OFF) hluboké mozkové stimulace subthalamického jadra
(DBS STN).

Metodika: Zafadili jsme 9 pacient(i s pokrocilou PN (1 Z, 8 M, praimérmy
vek: 64 + (SD) 3 let) chronicky lécenych pomoci DBS STN. Pacienti byli
vysetieni po celonoc¢nim vysazeni dopaminergni medikace za stavu DBS
STN OFF (UPDRS IlI: 51 + 11) a DBS STN ON (UPDRS III: 29 + 11). Mozkové
aktivita byla snimdna systémem NIRSport s fotodetektory umisténymi
na skalpu (v pozicich F1, FC1, CP1, FC3, F2, FC2, CP2, FC4) pfi provadéni
rytmického dotyku palce a ukazovéku pravé ruky v prdbéhu 10 cykld,
béhem kterych se po 15 s stfidala pohybové a klidova faze Ulohy. Zmeény
koncentrace oxyhemoglobinu byly vypocteny z nativniho signélu NIRS
pomoci modifikované Lambert-Beerovy transformace. Signaly byly
nasledné filtrovéany v pasmu 0,015-0,3 Hz a modulovény HRF funkci
pro kazdy cyklus zvlast. Nakonec byly porovnany obsahy plochy pod
medidnovou kiivkou modulovaného signélu z 10 pohybovych cykld za
stavu OFF a ON.

Zavér: Zjistili jsme, ze DBS STN vede béhem jednoduché motorické
ulohy ke zvyseni aktivity kontralateralnich motorickych oblasti kortexu.
Narlst aktivity pfitom souvisel se zlepsenim hybnosti, coz nebylo
pomoci jinych funkéné zobrazovacich metod doposud pozorovano.
Nase studie prokdzala vyuzitelnost metody NIRS pfi detekci funkenich
zmén motorického kortexu u PN a naznacila jeji perspektivni vyuziti
pii Ulohdch, béhem kterych nelze provést zobrazovani pomoci fMR
nebo PET.

Podpoienograntem GACR 16-133235,AZV 16-28119A a PRVOUK-P26/LF1/4.

P-37 Vyuziti sonografické kontroly pFi aplikaci
botulotoxinu

Kubik J, Bodnarova P, Michankova R, Neumann J, Klepis P
Regiondlni centrum spasticity, Neurologické oddélent,

Nemocnice Chomutov 0.z, Krajskd zdravotni a.s.

Uvod: Na nasem pracovisti se aplikaci botulotoxinu zabyvame jiz 15 let.
Aktudlné je v nasem centru lé¢eno pres 90 pacient. Prevazuji cervikalnf
dystonie a spasticita. Pravé u nich jsme od roku 2015 zacali vyuzivat
sonografickou kontrolu aplikace. U cervikélnich dystonii navic soucasné
provadime i EMG kontrolu s T/A analyzou. Od roku 2015 navic klinicky
obraz a vybér svall k aplikaci provéddime dle col cap konceptu. Nasim
cilem bylo zhodnoceni, zda souc¢asnym vyuzitim sonografické kontroly
se zlepsi efektivita aplikaci, prodlouzi se doba trvani Gc¢inku a zda se
zméni procento nezddoucich projeva.

Metodika: VV souboru viech pacientd mame 31 s cervikaIni dystonif, do
roku 2015 byla vyuzivana jen EMG kontrola. U 24 pacientl s cervikalnf
dystonif jsme hodnotili a porovnavali procento nezédoucich projevd
a efekt jednotlivych aplikaci za obdobi 2014-2015 s obdobim 2015-2016,
kdy byla s EMG provadéna i sonografické kontrola. Z hodnoticich skal
jsme vyuzivali Tsui score.

Vysledek: V letech 2014-2015 bylo hodnoceno celkem 122 aplikaci
a v letech 2015-2016 celkem 88. V prvnim obdobi bylo s efektem 88 %
aplikacf, procento s nezadoucimi projevy bylo 18 % (nebyly ale zavazné).
V druhém obdobi bylo s efektem 90 % aplikaci, procento nezadoucich
projevl bylo 16 %. U obou skupin nebyl zjistén zadny rozdil v dobé trvanf
efektu. Pokud ale hodnotime miru zlepseni dle Tsui score tak v letech
2014-2015 dosli k zlepseni primeérné o0 4,8 bodt a v 2015-2016 0 6,6 bod.
Zavér: V nasem souboru vyuziti sonografické kontroly nezménilo
procento Uspésnych aplikaci, ale vyznamné zlepsilo efektivitu. Toto
zlepseni pfi¢itame sonografické kontrole, kterd umoznuje lokalizovat
presné sval a vizualizovat misto aplikace botulotoxinu. Navic diky nf
muZeme vyuzivat col cap koncept hodnoceni cervikaIni dystonie, kdy
jsem rozsifili spektrum aplikovanych svald. Coz dle naseho nédzoru také
vedlo k zlepseni efektivity. VyZiti sonografie nemélo vliv na dobu trvani
efektu ani na procento nezadoucich projeva.

Neuromuskularni onemocnéni

P-38 Raritni komplikace po dekompresi nervus
medianus v karpalnim tunelu

Kuliha M

Neurologickd klinika LF OU a FN Ostrava

Neurologie a fyzioterapie Bruntdl, Zdtor

Uvod: Syndrom karpalniho tunelu (SKT) je nej¢ast&jsi periferni neuropatir.
Dekomprese nervus medianus je ¢astou invazivni lé¢ebnou metodou
u této diagnozy. Ultrazvukové vysetfeni v diagnostici SKT prokdzalo
vmnoha studiich obdobnou senzitivituispecificitu jako elektofyziologické
studie — EMG. Vizualizace nervu a okolnich struktur v karpalnim tunelu
v diagnostice SKT a zejména pfi komplikacich po dekompresi nervu
poskytuje dilezité informace pro stanoveni etiologie stavu.
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Metodika: Pacient (muz, 52 let), 2 roky po dekompresi nervus medianus
na pravé ruce. Jiz od operace si pacient stézuje na drobnou fistulu
v oblasti dlané s opakovanou purulentni sekreci. Béhem téchto 2 let byl
pacient opakované vysetfen chirurgem, kdy byl konstatovéan normalnf
nélez v oblasti dlané (fyzikalni vysetieni). Nynéjsi fyzikdlni vysetrent,
normalni nalez na dlani bez ev. palpa¢niho nélezu, jen velmi drobné jizva
uprostred dlané bez sekrece.

Vysledky: Ultrazvukové vysetieni: masivni hypoechogenni elipsovita
struktura (14,5 x 18,9 x 8,3 mm) v oblasti karpéalniho tunelu zasahujici
do dlané, nervus medianus s normalnim nélezem, nalez byl hodnocen
jako suspektni opouzdieny absces v oblasti karpélnfho tunelu a dlané.
Pacient byl s vytisténym snimkem ultrazvukového nalezu odeslan k dalsi
chirurgické konzultaci — byla indikovana revize, pfi které byl z dlané
vytazen chirurgicky tampdn (histologicky verifikovano).

Zaveér: Ultrazvukové vysetieni poskytlo dilezitou a rychlou informaci
pacientovych obtizi a vytistény ultrazvukovy nélez jisté napomohl
k rychlé chirurgické revizi, kterd nebyla na zakladé chudého fyzikéiniho
nalezu do doby ultrazvukového nélezu indikovana.

P-39 Cesky narodni registr Guillain-Barrého
syndromu

Skorha M', Bednafik J'2, Junkerova J3, Stanék J4, Ehler®, Mazanec
RS, Haberlova J’, Ridzon P8, Otruba P?, Kuchyrika J'°, Strmiskova L',
BoZovsky T", Forgac M'?, Vasko P2, Minks E', Kvasnickova D', Pata M™,
Suchy M®

"Neurologickd klinika LF MU a FN Brno

2CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut, MU, Brno
*Neurologickd klinika LF OU a FN Ostrava

“Oddéleni détské neurologie, LF OU a FN Ostrava

° Neurologickd klinika FZS UP a Pardubické nemochnice, a.s.
¢Neurologickd klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

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

#Neurologické oddéleni, Thomayerova nemocnice, Praha
?Neurologickd klinika LF UP a FN Olomouc

" Neurologickd klinika LF UK a FN Hradec Krdlové

""Neurologickd klinika LF UK a FN Plzer

? Neurologickd klinika 1. LF UK a VFN v Praze

1 Neurologickd klinika 3. LF UK a FN Krdlovské Vinohrady, Praha

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

Blnaverz, o.p.s.

Uvod: Guillain-Barré syndrom (GBS), nej¢astéjsi akutni autoimunitni
periferni neuropatie, patif mezi vzacna neurologickd onemocnéni. Jeho
incidence kolisa v 10milionové populaci obyvatel Ceské republiky podle
oficidlné dostupnych udajd kolem 175 pfipadl za rok. Prospektivné
zaznamenavand data jsou vsak nezbytnd k tomu, aby bylo mozné
posoudit, zda jsou na narodnf Urovni dosazené mezinarodni standardy
péce o nemocné s GBS.

Cil: Cilem registru je sledovani klinického profilu, 1é¢by a 6mési¢ni
progndzy nemocnych s GBS.

Metodika: Webovy narodni cesky registr (GBS.cz), jehoZ ¢innost byla
zahdjena v roce 2012, je soucasti registru autoimunitnich nervosvalovych
onemocnéni (AINSO) zaloZzeného na standardnim formulafi vytvorenym

skupinou neuromuskuldrnich expert( a financovaného jednorazovymi
grantovymi projekty a pomoci sponzoringu. Data do registru zadavajf
neuromuskuldrni centra ustavend Sekci neuromuskularnich chorob CNS
JEP, je vak otevieny vsem neurologickym pracovistim.

Vysledky: K datu pfipravy abstraktu byla analyzovdna data z 265 pfipadd
GBS (151 muzd, 114 Zen, prdmérny vék 48 let), z toho u 229 bylo
dokonceno 6mésicni sledovani, z nichz hodnocenf svalové sily dle MRC
(Medical Research Council) je k dispozici u 127 pripadl. 124 pfipadd GBS
bylo Ié¢eno pomoci vyménné lécebné plazmaferézy (VPF), 101 pomoci
intravendzniho lidského gamaglobulinu (IVIG) a 26 nebylo lé¢eno zadnou
imunomodulac¢ni lé¢bou (pro nizké hodnoty GBS disability scale). V 89 %
bylo dodrZzeno dévkovani IVIG dle doporuceni (). 2 g/kg). Ucinnost lécby
byla vyjadiena pomérem MRC skére na konci sledovaného obdobf
(1 mésfc a 6 mésicl) a pfi zahdjenf 1écby. Po 1 mésici doslo v prdméru ke
zlepseni svalové sily 0 39 % (tj. pomér MRC 1,39) a po 6 mésicich o 63 %.
Zemfelo 9 nemocnych (3,4 %). Nebyl nalezen vyznamny rozdil mezi ucin-
nosti obou lé¢ebnych modalit ani mezi pohlavimi. Vlastni prezentace
bude aktualizovéna o dalsf pfipady GBS a budou doplnény detailngjsi
statistiky Ucinnosti lécby.

Zavér: Prospektivni sbér dat za pomoci standardniho protokolu
a webové databdze je uzite¢nym zdrojem informaci, ktery bude mozné
pouzit pro zhodnoceni kvality péce jednotlivych center i na narodnf
urovni. Centralizace péce a dodrzovéani standard(l péce vedou k dobré
progndze nemocnych s GBS srovnatelné s relevantnimi zdroji.

P-40 Reanimace paretického oblic¢eje technikou
sesunu temporalniho svalu

Streit L, Paciorek M

Centrum plastické chirurgie a chirurgie ruky, FN Ostrava

Uvod: Chirurgické lé¢ba paretického obliceje je zalozena na operacich,
které obnovuji postaveni a funkci tvéafe a koutku Ust staticky nebo
dynamicky. Dynamickd obnova paretického obliceje se nazyva
reanimace. V CR jsou v souc¢asnosti pfi reanimaci paretického obliceje
nejcastéji pouzivany operace na licnim nervu, nékdy kombinované
s prenosem volné svalové jednotky nebo pasivnimi zavésy. Cilem sdélenf
je predstavit vysledky reanimaci technikou sesunu temporalnfho svalu.
Cil: Cilem sdéleni je predstavit vysledky reanimaci technikou sesunu
tempordlniho svalu.

Metodika: Do souboru bylo zafazeno 5 pacientd operovanych v roce
2016 pro tézkou ziskanou parézu licniho nervu (V. nebo VI. stupné dle
House-Brackmannovy klasifikace), konkrétné 3 pacienti po exstirpaci
neurinomu akustiku, 1 pacient po parotidektomiia 1 pacient po flegmoné
tvare po extrakci zubl. Principem operace je kompletni uvolnéni
m. temporalis, odpojeni Uponu svalu od proc. corronoideus mandibuly
a jeho sesun smérem k Ustnimu koutku. U 4 pacientd byla soucasné
provedena tarsorafie pro lagophthalmus. 4 tydny po operaci byla zahajena
cilend rehabilitace zalozend na principu ,mirror effect”. Vysledky operacf
byly objektivizovany na zékladé standardizované fotodokumentace, HB
a FGS skdre. Kvalita Zivota byla hodnocena pomoci dotazniku FPD.
Vysledky: U viech pacientl bylo dosazeno do 3 mésicl od operace
aktivniho pohybu v koutku, zlepsenf klidové symetrie a symetrie volniho
pohybu obliceje (HB, FGS skore), a ke zlepsent kvality Zivota (FPD skore).
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Zavér: Reanimace obliceje technikou sesunum. temporalis pfedstavuje
lécebnou alternativu, pomoci které Ize icinné obnovit funkci paretického
obli¢eje bez nutnosti odbéru nervového stépu nebo svalové jednotky na
jiném odbérovém misté, a to i u starsich nemocnych. Ke zlepsenf klidové
symetrie a kobnové pohybu tvéfe dochazi konzistentné a brzy po operaci.

Podpofeno MZ CR - RVO - FNOs/2016.

P-41 Zhodnoceni vyskytu jednotlivych subtypt
neuropatie v kohorté diabetikii 1. a 2. typu
Potockova V', Mala 52, Mazanec R

"Neurologickd klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

?Interni klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

Uvod: Diabeticka neuropatie je vyznamnou komplikaci diabetu 1.1 2. typu.
Predstavuje heterogenni syndrom postizeni perifernich, kraniédlnich
i autonomnich nervd. V priméru se vyvine asi u 50 % diabetikd.

Cil: Zhodnocenf vyskytu jednotlivych subtypl diabetické neuropatie
ajejich vzdjemnych kombinaci v kohorté diabetikd 1. a 2. typu.
Metodika: Vysetfeno 85 diabetikd (55 TIDM, 30 T2DM), 45 Zen a 40 muzd.
Primeérny vek 50,8 let (min. 19, max. 82), primérna doba trvani diabetu
21,8 let (min. 0,5, max. 56), primérna hodnota HbA 69,9 mmol/mol
(min. 41, max. 135). Vsichni podstoupili fyzikalni neurologické vysetreni
zameéfené na pfitomnost neuropatie, vysetfeni kardiovaskuldrnich
reflexdi pomoci Ewingovy baterie testl k detekci kardidlni autonomni
neuropatie a kvantitativni testovani senzitivity se stanovenim termickych
a vibrac¢nich prahd. Pfitomnost neuropatickych symptom@ zhodnocena
pomoci dotaznikd — Michigan Neuropathy Screening Instrument |, I
(MNSI 1, 1), The Utah Early Neuropathy Scale a Pain Detect. Pfitomnost
kardialni autonomni neuropatie (KAN) hodnocena dle American Heart
Association na zakladé parametrd spektralni a ¢asové analyzy variability
srde¢ni frekvence. Pfitomnost neuropatie tenkych vidken (Small Fiber
Neuropatie; SFN)hodnocenadlediagnostickychkritéritAmerican Diabetes
Association. Neuropatie silnych vldken (Large Fiber Neuropatie; LFN)
pfizndna pacientlim, kteff méli patologické vibracni prahy a/nebo MNSI i
> 2,5 bodu.

Vysledky: Somaticka izolovana SFN stanovena u 6 pacientl (7,1 %), KAN
u 35 diabetikl (41,2 %), izolovana LFN u 14 pacientl (16,5 %), mixed fiber
neuropatie — MFN (tj. LFN + SFN) u 38 pacientl (44,7 %). Neuropatické
symptomy udavé 47 pacientl (55,3 %), bolestivd neuropatie stanovena
u 23 diabetikl (27,1 %). Kombinace KAN a SFN u 2 pacientl (2,4 %),
kombinace KAN a LFN u 9 pacientd (10,6 %), KAN a MFN u 24 pacient(
(28,2 %). Shrnuje tab. 1, 2.

Tab. 1. Zastoupeni jednotlivych subtyp diabetické
neuropatie.

Bolestivd Neuropa-

Tab. 2. Kombinace jednotlivych subtyp( diabetické
neuropatie.

Subtyp AN LSEN  KAN+LEN KAN+MEN  Zolovana
neuropatie KAN
pocet o o o o

P acientt 204%)  9(106% 24 (282%) 0(0%)

Zavér: Nejvice zastoupenym subtypem neuropatie v nasi kohorté byla
MFN. Izolovand KAN se nevyskytuje u zddného pacienta. Pacienti s KAN
maji v 68,6 % pritomnou MFN. Priikaz LFN, MFN je ddlezity prediktivni
faktor pro rozvoj diabetické KAN. Izolovand somatickd SFN nenf
prediktivnim faktorem pro diabetickou KAN.

Podpofeno MZ CR RVO, FN v Motole 00064203.

KAN - kardidlni autonomni neuropatie, SFN — small fiber neuropatie,
LFN - large fiber neuropatie, MFN — mixed fiber neuropatie.

P-42 SINAM - statiny indukované nekrotizujici
autoimunitni myopatie - vlastni zkusenosti
Horak T, Bednafrik J, Vohérika S

Neurologickd klinika LF MU a FN Brno

Uvod: Statiny jsou v soucasnosti nej¢astéji predepisovanou lékovou
skupinou v celosvetovém méfitku, a to mimo jiné pro svij vyborny
bezpecnostni profil. Kromé obvykle nezévaznych toxickych myopatii,
které postihujf pfiblizné 10 % nemocnych Iécenych statiny, manifestuji
se v prvnich tydnech po zavedeni [écby statiny, a po jejich vysazent jsou
reverzibilni, ve vzacnych pripadech se objevuji za nékolik mésicd az let
po zavedenf [écby statiny myopatie s progredujici svalovou slabosti, které
kompletné neustupuji po vysazeni medikace statiny. Pfitomnost protildtek
proti 3-hydroxy-3-metylglutaryl koenzym A reduktdze (HMGCR) u téchto
pripadd svéd¢i pro autoimunitni patogenezi, histopatologicky dominuje
obraz nekrotizujici myopatie. PfestoZze imunitou zprostfedkované
nekrotizujici myopatie a jejich asociace s uzivanim statind jsou zkoumany jiz
od roku 2007, teprve v roce 2015 byla jako samostatna jednotka definovéna
statiny indukovand neurotizujici autoimunitni myopatie (SINAM).

Cil: Cilem préace bylo stanoveni protilatek anti-HMGCR u pacientd
s proximalnf svalovou slabostf a zhodnocenf souvislosti s [éCbou statiny.
Metodika: U souboru 30 nemocnych ve véku 19-82 let s diagndzou
autoimunitni myopatie charakteru polymyozitidy, dermatomyozitidy
a autoimunitni nekrotizujici myopatie byly stanoveny protilatky proti
HMGCR a nésledné zrevidovdna anamnéza ve vztahu k medikaci statiny
a histopatologicky obraz.

Vysledky: Bude prezentovéna charakteristika a vybrané kazuistiky
nemocnych spliujicich kritéria SINAM a provedeno porovnanf
s obdobnym souborem nemocnych s myopatii a anti-HMGCR
protilatkami bez vztahu k medikaci statiny.

Zavér: U nemocnych s rozvojem svalové slabosti neustupujici po
vysazeni statin{l je tfeba pomyslet na indukci autoimunitni myopatie
touto Ié¢bou. Vzhledem k vysoké prevalenci [écby statiny bude tfeba

SUBP AN SEN LN MFN  neuro- tickd symp-
neuropatie ) .
patie tomatika
pocet 35 6 14 38 23 47
pacientd  (412%) (71%) (165%) @47%) (71% (553 %)
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potvrdit patofyziologickou souvislost mezi touto medikacf a rozvojem
autoimunitni nekrotizujici myopatie a optimélni diagnosticky
a terapeuticky algoritmus této vzacné jednotky.

Chtél bych podékovat mému skoliteli prof. Bednafikovia prim. Vohénkovi za
odborné vedenf a poskytnuti souboru pacientd v¢. klinického hodnocent.
Déle pak MUDr. Tvrdikové za pfehodnoceni nélezu svalovych biopsif.

P-43 Diagnostika syndromu karpalniho tunelu
pomoci sonografie a jeji senzitivita — soubor
23 koncetin

Minks E', Streitova H', Ovesna P?

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

2Institut biostatistiky a analyz, LF a PfF MU, Brno

Uvod: Syndrom karpélniho tunelu (SKT) je nej¢ast&jsi mononeuropatif.
Sonografie SKT je recentné prezentovana jako diagnosticka metoda
srovnatelnd s elektromyografif (EMG), publikovéna jsou viak rozdilna data.
Cil: Cilem préace bylo stanovit senzitivitu sonografie.

Metodika: Do souboru bylo zafazeno 15 pacientt se SKT, hodnoceno bylo
23 koncetin. SKT byl vyjadren klinicky a potvrzen pomoci EMG. Pacienti byli
déle rozdéleni na podskupinu s lehkym (LSKT) a skupinu s téz3fm (TSKT)
syndromem karpalniho tunelu podle EMG. Hranici byla rychlost senzitivniho
vedenikll. prstu 38 m/s a/nebo distalni motoricka latence 5,3 ms. V kontrolni
skupiné bylo 34 koncetin (od 18 dobrovolnikd). Sonografie n. medianus
byla provedena v zépésti a byla méfena A) area, B) obvod, C) vertikéIni
a D) horizontdlnf prdmeér nervu. Ziskana data byla srovnana s dobrovolniky
a korelovana s EMG. Pouzit byl MannCv-Whitneydyv test.

Vysledky: U sonografie vysla normativnidata: A) 13,32 mm?B) 16,47 mm C)
2,97 mm D) 7,04 mm. U viech parametrd byl statisticky signifikantni rozdil
mezi pacienty a zdravymi dobrovolniky (p < 0,05). Nebyl nalezen rozdil
parametrd mezi skupinou LSKT a TSKT, nicméné senzitivita parametrd
byla u LSKT a TSKT rozdilnd. Nejvice senzitivni byla area — pacienti méli
abnormity z 85 % ve skupiné s TSKT a z 57 % ve skupiné LSKT. Zavislost
parametrl sonografie (s vyjimkou C) na EMG byla velmi silna, nejsilngjsi
korelace byla k senzitivni amplitudé. Pacienti méli signifikantné vyssi vahu
a vetsi pomeér obvodd hornf koncetiny k jeji délce (tzv. index predlokti).
Zavér: U TSKT je senzitivita arey 85 %, u LSKT je ovsem daleko nizsi
a vysledek mlze byt podle nasich dat ¢asto fale$né negativni.

P-44 Zvysena hladina fosforylovaného tézkého retézce
neurofilament a chromograninu a v likvoru u ALS
Kaiserova M', Grambalovéa Z', Otruba P', Stejskal D'-3, Pikrylova
Vranova H', Mares J', Mensikova K', Kariovsky P’

'Neurologickd klinika LF UP a FN Olomouc

2Porodicko-gynekologickd klinika LF OU a FN Ostrava

*AGEL Research and Training Institute, Prostéjov

Uvod: V soucasné dobé je vénovana zvysend pozornost likvorovym
biomarkerdm u pacientl s amyotrofickou laterdinf sklerézou (ALS) ve
snaze zlepsit senzitivitu a specificitu diagnostickych metod u tohoto
onemocnén.

Cil: Cilem nasi studie bylo stanovit hladinu chromograninu A (CgA)
a fosforylovaného tézkého fetézce neurofilament (pNF-H) v likvoru u pacientd
s ALS ve snaze posoudit tyto proteiny jako mozné biomarkery ALS.
Metodika: CgA a pNF-H byly vysetfeny v mozkomisnim moku ve skupiné
15 pacientd se sporadickou ALS a u 16 kontrol. Namérené hodnoty byly
pak mezi obéma skupinami porovnany.

Vysledky: Hladina CgA v likvoru byla zvysena u pacientl s ALS ve
srovnani s kontrolni skupinou (median 235 vs. 138; p = 0,031). Stejné
tak jsme zjistili zvysenou hladinu pNF-H v likvoru u pacient( s ALS ve
srovnani s kontrolni skupinou (median 3 091 vs. 213; p < 0,0001).

Zavér: Hodnocen likvorovych biomarkerd u pacientd s ALS je dllezité
predevsim z dGvodu véasného stanoveni diagndzy. Jako nejslibnéjsi se
v soucasné dobé jevi fosforylovany tézky fetézec neurofilament. Pokud
se prokaze zvysena hladina chromograninu A v likvoru i u vétsiho poctu
pacient(, mohl by se i tento protein stat uzitecnym v diagnostice ALS.

Institutional support of the Research Organisation — Ministry of Health,
Czech Republic, RVO - FNOL 2016 and grant projects AZV (Czech
Repubilic) No. 15-32715A and AZV (Czech Republic) No. 15-31984A.

P-45 Guillain-Barré syndrom (GBS) s hyperakutnim
prubéhem

Kopecka N', Ehler E'?

' Neurologickd klinika FZS UP a Pardubické nemocnice, a.s.

2FZP UP v Pardubicich

Uvod: Kritéria pro diagnézu akutni zénétlivé demyelinizacni poly-
neuropatie (AIDP) nebo syndromu Guillain-Barré (GBS) pozaduji
progresivni rozvoj slabosti do maximalniho motorického postizenf
béhem 4 tydn(. Primérna doba do rozvoje maximalniho motorického
deficitu je 18 dnd pro AIDP a 11,5 dne pro akutni motorickou axondlnf
neuropatii (AMAN). Pfipady GBS, ve kterych je maximalniho motorického
deficitu dosazeno béhem jednoho nebo dvou dn(, ,hyperakutni” GBS,
jsou pomérné vzacne.

Cil: Cilem prace je identifikovat v souboru pacientd, ktefi byli
hospitalizovani a léceni v letech 2006-2016 na nasem pracovisti s GBS,
viechny pacienty s hyperakutnim pribéhem GBS. Vyhodnotit vlastnosti
takového souboru, informovat o jejich klinickych priznacich a vysledcich.
Metodika: Analyzovalijsme viechny pacienty s GBS za poslednich téméf
11 let (2006-2016). Spadova oblast nasi nemocnice zahrnuje pfiblizné
650 000 obyvatel. Z tohoto poctu bylo hospitalizovano a lé¢eno na nasf
neurologické klinice 6 pacientd s hyperakutnim prébéhem GBS.
Vysledky: Nasi pacienti s hyperakutnim pribéhem GBS byli 4 muzi
a 2 zeny ve véku mezi 19-86 lety. U 4 pacientl predchdazelo infekenf
onemocnéni (2 pacienti chfipkovité onemocnéni, 2 pacienti prdjmovité
onemocneén(). Doba do dosazeni maximalniho motorického deficitu
byla mezi 16 az 48 hod. Vsichni pacienti méli zdvaznou kvadruparézu,
bez poruchy védomli, 3 z nich byli pfechodné i uméle ventilovani (21,
33, 34 dnd). 86letd pacientka méla znacné projevy pandysautonomie
(pocent, kolisava brady-/tachyfibrilace). Vyménna plazmaferéza byla
provedena u 4 pacientl, aplikace intravendznich imunoglobulin(
u 2 pacientl. Provedend elektrofyziologickd vysetfeni (vstupni, po
dokoncenf terapie a v rdmci pravidelnych kontrol) byla charakteristicka
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u 5 pacientl pro akutni demyeliniza¢ni formu GBS a u 1 pacienta (23lety
muz) pro zévaznou axonalni formu (AMSAN).

Zavér: Shromazdili jsme 6 pacientl s GBS splnujici kritéria pro GBS
s hyperakutnim prdbéhem, 5 pacientd s demyeliniza¢ni formou a 1 pacient
saxonalniformou. Z téchto pacientd 2 pouzivaji invalidnivozik, 1 francouzské
hole, 2 udavaji pouze nevyrazné potize po dlouhé chlzi (Unava, nestabilita)
a 1 je nyni v intenzivni fazi rehabilitace (kratce po propusténi).

P-46 Ceska verze MG-QOL 15 - validace dotazniku
kvality zivota pro pacienty s myastenii

Chmelikova M, Vohanka S, Bednatik J

Neurologickd klinika LF MU a FN Brno

Uvod: V roce 2000 doporucila Task Force MGFA (Myasthenia Gravis
Foundation of America) vytvoreni specifického dotazniku kvality zivota
(QOL) pro nemocné s myastenii. V roce 2008 byl vytvofen 15bodovy
dotaznik s nazvem Myasthenia Gravis Quality of Life 15(MG-QOL 15).
Dotaznik prokazal perfektni spolehlivost a velmi dobrou korelaci
s objektivnimi skalami (QMG, MG-ADL, MMT) a velmi rychle stal souc¢asti
hodnocenf pacientd v klinickych studiich.

Cil: Cilem nasi prace bylo vytvorit oficidini ¢esky preklad, provést jeho
validaci a predevsim rozsifit MG-QOL 15 do bézné klinické praxe.
Metodika: Cesky pieklad byl schvélen profesionalnim prekladatelem
a rodilym mluveéim validovdn metodou zpétného prekladu.
Opakovatelnost a reprodukovatelnost byla ovéfena na vzorku
40 pacientd. Prvni dotaznik pacienti vyplnili v rdmci rutinni kontroly,
druhy vyplnili s 2-4dennim odstupem bez znalosti svych pfedchazejicich
odpoveédi.

Vysledky: Pro analyzu opakovatelnosti byl pouzit Pearsontv koeficient
s vysledkem 0,993. U 95 % pacientt bylo skére v rdamci odchylky 2 bodd.
Regresni analyzou jsme v nasich datech neprokézali vétsi odchylku
s rostoucim celkovym skére. Hodnota Cronbachovy alfa 0,947 prokazuje
vysokou vnitini konzistenci dotazniku.

Zavér: Dotaznik MG-QOL 15 je efektivni nastroj k monitorovani kvality
Zivota u pacientl s myastenii. OficidInf ¢esky preklad umozni vyuzitf
dotazniku v klinické praxi. Rozdil v celkovém MG-QOL 15 skére o 3 a vice
bodU je statisticky vyznamny a s 95% pravdépodobnosti odpovida
zmeéneé kvality zivota.

Autofi prace dékuji vsem pacientlim, ktefi se zapojili do validace ceské
verze MG-QOL 15.

P-47 Hereditarni motoricka
polyneuropatie/familiarni ALS v disledku mutace
p-H47R v SOD1 genu

Vickova E', Neupauerova J? Lassuthova P? Voharka S', Bednatik J',
Seeman P?

"Neurologickd klinika LF MU a FN Brno

2DNA laborator, Klinika détské neurologie 2. LF UK a FN Motol, Praha

Uvod: Genetické faktory jsou v soucasnosti jednou z klicovych
oblasti zajmu v souvislosti s onemocnénimi motoneuronu. Klinicky

fenotyp hereditarni motorické neuropatie (HMN) a fALS se prekryva
a v soucasnosti prevladad nazor, Ze jde vpodstaté o jednu klinickou
jednotku.

Cil: Cilem prace bylo objasnit genetickou pficinu onemocnéni u velké
Ceské rodiny s pomalu progredujici autozomalné dominantni (AD)
HMN/fALS s vyskytem celkem v 5 generacich, a popsat klinicky fenotyp
téchto pacientd.

Metodika: Detailni anamnestické a klinické neurologické vysetrent,
elektromyografické vysetfenf (EMG) a DNA analyza byly provedeny
u 13 ¢lend 2 generaci 3 vétvi sledované rodiny.

Vysledky: Ve sledované rodiné je typickym inicidlnim pfiznakem
distaIni slabost a kfece na jedné dolni koncetiné s EMG koreldtem
vymizeni reflexu Achillovy slachy a prikazem subakutni axonopatie
s fascikulacemi. Vék zac¢atku obtizi je vysoce variabilni (21-60 let).
Slabost pozvolna progreduje a $ifi se na dalsi koncetiny, soucasné se
objevuji i zndmky postizeni centralniho motoneuronu. Po nékolika
letech prabéhu onemocnéni je typickym klinickym nélezem smisena
¢isté motorickd kvadruparéza. Bulbarni symptomatika nenf vyjadrena.
Casté jsou fascikulace. Rychlost progrese je variabilni, v prdmeéru jsou
pacienti po cca 10 letech pribéhu onemocnéni upoutani na invalidnf
vozik. Kognitivni funkce nejsou naruseny. V rdmci genetické analyzy bylo
ujednoho z postizenych ¢lend rodiny provedeno vysetfeni panelu vsech
dosud zndmych gent spojenych s dédi¢nou neuropatif. V tomto panelu
ale SODT gen dosud nebyl obsazen a pficina nebyla tedy objasnéna.
Dalsim krokem proto bylo celoexomové sekvenovani (WES) u 3 ¢lend
rodiny (2 postizeny a 1 zdravy), které prokdzalo patogenni mutaci c.
140 A > G (p.H47R) v SODIT genu v heterozygotnim stavu, v minulosti
jiz popsanou u 2 velkych rodin s AD HMN/ALS v Japonsku a Norsku. Ve
sledované rodiné byla mutace nasledné ovérena pomoci klasického
Sangerova sekvenovani a byla potvrzena perfektni segregace mutace
s onemocnénim v rodiné.

Zavér: Provedenou analyzou byla prokdzdna mutace p.H47R v SODI1
genu jako pficina AD HMN/fALS v postizené rodiné. V této souvislosti
byl SODT gen nové zafazen do panelu genl spojenych s dédi¢nou
neuropatif.

Podpofeno grantem AZV 16-30206A.

Poruchy spanku

P-48 Adherence k programtim fyzické aktivity

u pacienti s narkolepsii je zavisla na dobé spanku

Kemlink D', Fialova M', Nevsimalova S', Matoulek M2, Tuka V2, Sonka K
"Neurologickd klinika a Centrum klinickych neurovéd 1. LF UK a VFN v Praze

?Centrum kardiovaskuldrni rehabilitace, Ill. interni klinika — klinika
endokrinologie a metabolismu 1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: Pacienti s narkolepsii trpi nadmérnou denni spavosti a maji
snizenou kardiovaskuldrni vykonnost. Pravidelnd fyzicka aktivita vede
ke zvysenf fyzické zdatnosti, kterd vyznamné ovliviuje kardiovaskuldrmi
mortalitu. Pacienti s narkolepsii ¢asto nejsou schopni se fyzickym
aktivitdm vénovat, ¢asto z dlvodu pocitované Unavy.

2566

Cesk Slov Neurol N 2016; 79/112 (Suppl 2)




30. CESKY A SLOVENSKY NEUROLOGICKY SJEZD, 23-26. 11. 2016, PRAHA

Cil: Cilem této studie bylo zjistit, které objektivni aktigrafické parametry
mohou predikovat adherenci pacientl s narkolepsif k pravidelné fyzické
aktivité.

Metodika: Celkem 40 pacientl s obéma typy narkolepsie podstoupilo
10 dn trvajici aktigrafické vysetieni za pomoci systému Actiwatch64
(Cambridge Neurotechnology) a zatézové vysetfeni s analyzou vyde-
chovanych plynd. Poté absolvovali 3-mési¢ni program fizené fyzické
aktivity sestdvajici se z aerobniho cviceni 3—-4krat tydné. Pacienti, ktefi
tento program dokoncili, byli na jeho konci opét vysetreni.

Vysledky: Z celkem 40 zafazenych pacientd, jen 14 dokoncilo protokol
cviceni dle protokolu. Pacienti, ktefi program nedokoncili, méli pfi vstupni
aktigrafii vyznamné zvysené parametry odpovidajici delsimu trvan{
spanku (p < 0,01). U téchto pacientl pfi vstupnim zatézovém vysetienf
byl naméfen vyznamné vyssi systolicky a diastolicky arteridInf krevni tlak,
jak v klidu, tak pfi zatéZi (p < 0,05). Byla déle nalezena negativni korelace
mezi spotfebou kysliku na zacatku zatézového testu pfi vykonu 0,5 W
a parametry hodnoticimi podil bdélosti béhem noci. Tato korelace byla
pfitomna i u pacientd, ktefi byli vysetfeni po dokoncenf cvicebniho
programu. Naopak nebyly nalezeny signifikantni rozdily mezivysledky dia-
gnostického polysomnografického vysetieni, ani jinymi demografickymi
a klinickymi parametry u pacientd, kteff cvi¢eni dokoncili, oproti ostatnim.
Zavér: Pacienti s narkolepsii, ktefi dle aktigrafického vysetieni spf
del$i dobu, maji nizsi adherenci k pravidelnému rezimu zvysovani
kardiovaskuldrni zdatnosti. Tito pacienti v zatézovém testu maji vyssi
hodnoty arteridlni krevniho tlaku v submaximalnich zatézich.

Studie byla podpofena z projektl PRVOUK P26/LF1/4 a P35.

P-49 Body mass index u narkolepsie s kataplexii po
Sedesatce

Kovalska P!, Kemlink D', Neviimalova S', Topinkova E2, Sonka K'
"Neurologickd klinika 1. LF UK a VFN v Praze

’Geriatrickd klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: Body mass index (BMI) je u pacientd s narkolepsif s kataplexii (NK)
zvyseny oproti béZné populaci.

Cil: Méni se vyse BMI u pacientd s NK v zavislosti na véku jako
u normalni populace? Srovnali jsme BMI pacientd s NK starsich 60 let
s nenarkoleptickymi kontrolami a u obou skupin jsme retrospektivné
zhodnotili vyvoj hodnot BMI od 20 let véku.

Metodika: 42 NK pacient( (18 muzl (42,9 %), 24 Zen (57,1 %), prameérny
vék 71,9 = 7,5 let) diagnostikovanych na Neurologické klinice
1. LF UK a VFN dle kritérii ICSD 2, bylo srovndno s 46 vékové a pohlavné
sparovanymi kontrolami (19 muzl (41,3 %) a 27 Zen (58,7 %), pramérny
vék 72,2 £ 70 let).

Vysledky: Pfi srovnani vsech jedincl starsich 60 let majf vyssi BMI NK
pacienti (31,5 + 5,4) oproti kontrolam (27,5 + 6,1); p = 0,002. Sedmé dekéada
(60-70 let) se zda byt vrcholem nejvyssich hodnot pro obé skupiny
(32,0 £6,0vs. 271 +4,6).V pribéhu osmé a devaté dekady pak hodnoty
BMI v obou skupinach klesaji. Pfesto u NK skupiny vyse BMI ve véku
70-80 let zUstava na rozdil od kontrol v oblasti obezity. Ve véku nad 80 let
jsou jiz hodnoty kontrolni skupiny v oblasti ohrozeni malnutrici, zatimco

NK jedinci majf BMI jesté v oblasti nadvahy. Pfi retrospektivni analyze je

u NK pacientd BMI zvysen ve viech sledovanych dekddach od 20 let.
Rozdil hodnot mezi obéma skupinami se v pribéhu starnuti nemént.
Zavér: Zvyseny BMI u NK pacientl ve srovnani s kontrolami je pfitomen
celoZivotné.

Prace byla podporena grantem PRVOUK P26/LF1/4.

P-50 Asociacia narkolepsie 1. typu a autoimunitnych
ochoreni

Han V, Tormasiova M

Neurologickd klinika LF UPJS a UNLP Kosice

Uvod: Autoimunitni hypotézu selektivnej straty hypokretinovych
neurénov pri narkolepsii typu 1, podporuje najma silnd geneticka
asociacia s haplotypom HLA DQB1*06:02, polymorfizmus v alfa receptore
T-lymfocytov a asociacia s purinergnym receptorom P2RY11. Je zname, ze
pacienti s autoimunitnym ochorenfm maju vyssie riziko vyskytu dalsieho
autoimunitného ochorenia (AO) a vyraznejsiu asocidciu s alergiou.

Ciel: Cielom nasej retrospektivnej analyzy bolo zistit vyskyt AO v skupine
pacientov s narkolepsiou 1. typu (NC) a porovnat pripadne rozdiely
v klinickej manifestacii symptémov narkolepsie v skupine pacientov
s asociovanym AO a bez pridruzenej autoimunitnej poruchy.

Metédy: Subor tvorilo 34 pacientov s narkolepsiou 1. typu (17 muzov
a 17 zien s priemernym vekom ndstupu prvych priznakov ochorenia
24,1 £ 10,9 rokov s vekovym rozmedzim 7-48 rokov). Diagnéza NC bola
stanovend pomocou ICSD 2 kritérii.

Vysledky: 8 pacientov (23,53 %), z toho 7 zien s NC malo pridruzené
aspon jedno autoimunitné ochorenie (alopéciu, vaskulitidu, sklerézu
multiplex, celiakiu a autoimunitnui hypotyredzu). AO u vsetkych pacientov
predchddzalo symptémy narkolepsie. Pacienti s NC a asociovanym AO mali
vyssi vek pri manifestacii prvych priznakov NC v porovnani so skupinou bez
AO, so signifikantnym rozdielom (21,9 vs. 31,0 rokov); p = 0,038. Z prejavov
disociovaného REM spanku sa signifikantne castejsie vyskytovala spankova
obrnav skupine pacientov s NC a asociovanym AO (42,3 vs. 87,5 %); p=0,012.
Zaver: Pacienti s NC maju podla ocakdvania pomerne vysoky vyskyt
pridruzenych AQ, s Castejsim vyskytom u Zien a s vy3$sim vekom ndstupu
prvych symptémov NC. V sporadickych literdrnych Udajov na tuto
problematiku bol popisany zavaznejsi priebeh kataplexie u pacientov
s NC a AO, v nasej skupine pacientov sme signifikantny rozdiel nezistili.
Z disociovanych portdch REM spanku bol ¢astejsi vyskyt spankovej
obrny.

P-51 Excesivni fragmentarni myoklonus u pacienti

s poruchou chovani v REM spanku - pilotni studie

Nepozitek J', Dusek P', Friedrich L2, Pfiihodova I', Ibarburu Lorenzo y

Losada V', Dostalova S', Ruml M', Dusek P, Rizi¢ka E', Sonka K
'Neurologickd klinika 1. LF UK a VFN v Praze

2University Department of Neurology, Sveti Duh University Hospital, Zagreb,
Croatia

Uvod: Fragmentarni myoklonus (FM) je projev svalové aktivity,
zaznamenany povrchovym EMG pfi polysomnografii, charakterukratkych,
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arytmickych, asymetrickych a asynchronnich potencidld. Excesivni
fragmentarni myoklonus (EFM) je formou FM projevujici se patologicky
zvysenou piitomnosti téchto potencialll na polysomnografickém
zdznamu.

Cil: Dosud pouze nékolik studif doklada vyskyt EFM u neurodegenera-
tivnich onemocnéni. Protoze idiopaticka porucha chovani v REM spanku
(iRBD) se povazuje za ¢asné stadium neurodegenerace, zamérili jsme
se na tento jev u skupiny pacientl s iRBD, zmapovali jsme prevalenci
a kvantifikovali intenzitu EFM u pacientl s prokdzanou iRBD.

Metodika: Analyze bylo podrobeno 27 polysomnografickych zaznamd
pacientl s potvrzenou iRBD ve véku 40-80 let, 3 Zzeny a 24 muzU.
Potencidly splnujici kritéria minimalni amplitudy 50 pV a maximalniho
trvani 150 ms byly identifikovény jako FM. EFM byl diagnostikovan
na zakladé pritomnosti 5 téchto EMG potencidll za minutu alespon
v pribéhu 20 min zdznamu NREM spénku. Intenzita EFM byla urcena

indexem fragmentarniho myoklonu (FMI) (Lins et al, 1993) pro jednotliva
spankova stadia.

Vysledky: Zaznamenali jsme Siroké rozpéti FMI od 2,0 do 549,6. Primérna
hodnota FMI celé skupiny dosahuje 100,6 (SD = 110,3). 17 ze 27 subjektd
(62,96 %) splniuje kritéria EFM. Vyskyt EFM pfevazuje u relaxované bdélosti
aVvREM spanku. Pacienti s EFM oproti pacientdm bez EFM se signifikantné
nelisili ve véku (p = 0,49), hodnotach Epworthské skaly spavosti (p = 0,71)
ani vysledcich hodnotici skély Parkinsonovy nemoci (Unified Parkinson's
disease rating scale; UPDRS) (p = 0,16).

Zaveér: Prevalence EFM je signifikantné vyssi u pacientl s prokdzanou
iRBD (62,96 %), nez je referovano u zdravé populace (9 %) (Frauscher et al,
2014). Skupina pacientt s EFM se ve sledovanych klinickych parametrech
nelisila od skupiny bez EFM.

Préce vznikla za podpory grantll GAUK 64216, GIGH-16-28914A.
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Posterova sekce 3 - Demence a kognitivni
poruchy

P-52 Analyza ubytku Sedé hmoty

u pacientti s Alzheimerovou a Parkinsonovou
chorobou

Kunst J'?, Marecek R?, Anderkova L?, Elfmarkové N2, Balazova 72,
Rektorova I>*

"LF MU Brno

2ANRG, CEITEC - Stfedoevropsky technologicky institut, MU, Brno

S MAFIL, CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut, MU, Brno

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

Uvod: Alzheimerova choroba (AD) je nej¢astéjsi pricinou demence
v celosvetové populaci a kognitivni deficit progredujici az do demence
se objevuje jako pozdnf symptom u vétsiny pacientl s Parkinsonovou
chorobou (PD).

Cil: Tento ¢lanek se zabyva analyzou Ubytku Sedé hmoty u pacientd
s rlznymi stadii téchto nemoci za Ucelem nalezeni rozdill, které by
mohly pomoci v ¢asné diagnostice a pfi odlisovani jednotlivych stadif
onemocneni.

Metodika: Byly analyzovany vysledky kognitivniho vysetfenf
a snimky z magnetické rezonance (MR) od 144 subjekt( — 58 zdravé
kontroly (HC), 27 mirn& kognitivni porucha pfi AD (AD-MCI), 12 AD,
23 PD a 24 mirnd kognitivni porucha pfi PD (PD-MCI). MR data byla
hodnocena dvéma morfometrickymi metodami — morfometrie
zalozend na voxelu (VBM) a morfometrie zaloZzend na zdroji (SBM).
Vysledky téchto analyz byly korelovény s kognitivnimi z-skéry za
Ucelem nalezeni souvislosti mezi Ubytky lokdlnich objem( Sedé
hmoty (GMV) a Ubytkem schopnosti v pfedem urcenych kognitivnich
doménach.

Vysledky: VBM ukézala u AD v porovnéani s HC typickou atrofii
hippokampl a tempordalnich lalokl. U AD-MCI doslo oproti HC
k Ubytku GMV v oblasti pfedniho a zadniho cingula. Pacienti s AD
oproti AD-MCI vykazovali snizeni GMV v levém hippocampu. PD-MCI
se od HC ligili snizenfim GMV v levém cuneu a precuneu, zatimco oproti
PD se lisili snizenfm GMV v levé fronto-orbitéInf kife. Pomoci SBM byly
nalezeny 3 komponenty se signifikantnim efektem: frontoparietdlnf
komponenta (FPC), okcipitdlni komponenta (OC) a temporalni
komponenta (TC). Post-hoc testy prokdzaly, ze FPC odlisuje AD-
MCI od HC, ale také PD-MCl od HC. TC a OC odlisuji az AD od HC
a AD-MCI.

Zavér: Obé pouzité metody nasly signifikantni rozdily v GMV mezi
AD-MCI a HC - odlisily skupinu pacientl s AD jiz v jejim ¢asném
staddiu pred rozvojem demence. Rozdily byly zejména v oblastech
cingula (¢asné ukladani B-amyloidu) a oblastech fronto-parietalnich
(centrdlni exekutivni sit). Pacienti s MCl pfi PD se lisili od PD s normalnim
kognitivnim vykonem a HC kortikaIni atrofii v oblastech zapojenych
do pamétovych, exekutivnich a pozornostnich procest. Pacienti s AD
se lisili od AD-MCI a HC atrofif rozséhlejsich korovych oblasti a siti
zapojenych zejména do pamétovych procest a zrakové-prostorovych
funkcf.

Prace podpofena grantem AZV 15-33854A a grantem JPND APGeM.

P-53 Aferentace bazalniho telencefala do

hipokampu a prostorova orientace u osob v riziku

rozvoje demence

Lerch O, Pannek K* Nedélska Z'?, Laczo J'? Fripp J4, Grothe M®%,

Rose S%, Coulson E? Hort J'2

'Neurologickd klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

2|CRC — Mezindrodni centrum klinického vyzkumu, FN u sv. Anny v Brné

*Queensland Brain Institute, The University of Queensland, Brisbane,
Australia

“Computational Informatics, Commonwealth Scientific and Industrial
Research Organization, Brisbane, Australia

’Department of Psychiatry, University of Rostock, Germany

¢Institute for Biostatistics and Informatics in Medicine and Ageing Research,
University of Rostock, Germany

Uvod: Zhorseni schopnosti prostorové orientace je jednim z ¢asnych marker(i
pocinajici Alzheimerovy choroby (ACH). Strukturdlni korelaty prostorové
orientace maji potencionalni vyznam pro ¢asnou diagnostiku ACH.

Cil: Prozkoumat strukturdlni konektivitu drah bilé hmoty mezi bazalnim
telencefalem a hipokampem a zhodnotit vliv jejich integrity na vykony
v testech prostorové orientace u starsich dobrovolnikl bez kognitivniho
postizeni, subjektd se subjektivnimi obtizemi a s mirnou kognitivn{
poruchou.

Metodika: U 65 subjektl — kontrol bez kognitivniho postizeni (NC;
n = 23), pacientd se subjektivnimi stiznostmi na zhorsovani kognice (SCD;
n = 23) a mirnou kognitivni poruchou (MCl; n = 19) jsme provedli difuznf
zobrazeni magnetickou rezonanci a vysSetfeni prostorové orientace
v lidské analogii Morrisova vodniho bludisté. FornikdIni projekce
z bazélniho telencefala do hipokampu byly zrekonstruovény s uzitim
probabilistické traktografie. Studovali jsme integritu téchto drah pomoci
parametrd odvozenych od modelu difuzniho tenzoru (tj. prdimérna
difuzivita (MD), frakcionaInf anisotropie (FA), radidIni difuzivita (RD), axialnf
difuzivita (AXD)). Pouzili jsme mnohonésobnou linedrni regresi k nalezenf
asociaci mezi parametry integrity mozkovych drah a vykony v testech
prostorové orientace pfi zohlednéni pohlavi, véku a let vzdélani.
Vysledky: Skupina s MCl méla mensi objem hipokampt (p < 0,001)
(MD (p = 0,001); FA (p = 0,01); AXD (p = 0,01); RD (p < 0,001)) a horif al-
locentrickou (p < 0,001) a smisenou (p = 0,001) orientaci nez skupiny
NC a SCD. Skupina SCD se nelisila od NC v zadné z méfenych hodnot.
Primérnd difuzivita a radidlni difuzivita korelovaly s vykonem v al-
locentrické (MD (* = 0,21; p = 0,02); RD (* = 0,22; p = 0,01)) a smisené (MD
(" =0,145; p = 0,008); RD (* = 0,13; p = 0,01)) orientaci.

Zavér: Zachovana aferentace bazélniho telencefala do hipokampu je
dllezitd pro schopnost prostorové orientace u starsich osob s rizikem
ACH. Sledované parametry ve skupiné MCl se ve srovnani s NC a SCD
ligily, coz odpovida i vyssimu riziku konverze jedincd s MCl do demence
pfi ACH. Vysledky u skupiny SCD odpovidaji nizsimu riziku konverze
do demence nez u MCl a nase vysledky dokonce ukdzaly srovnatelné
hodnoty jako u skupiny NC.

Projekt vznikl za podpory Alzheimer nada¢niho fondu, Nada¢niho fondu
AVAST a grantu FNUSA-ICRC (no. CZ.1.05/1.1.00/02.0123) z Evropského
fondu regiondlnfho rozvoje.
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P-54 PET zobrazovani 3 amyloidosy pfi
Alzheimerové nemoci pomoci Vizamylu
Kubinyi J'2, Meckova Z', Zogala D', Kupka K'

'Ustav nukledrni mediciny, 1. LF UK a VFN v Praze

’M.G.P. spol. s ro., Zlin

Uvod: Odlisen subklinicky probihajicich senilnich zmén od subklinické formy
Alzheimerovy nemoci (AD) na zakladé klinickych nebo neuropatologickych
zmén je nemozné, nebot veskeré degenerativni zmény jsou spole¢né.
Proto Ize povazovat moznost pifmého in vivo zobrazovéani 3 amyloiddzy
u pacientl s podezienim na pritomnost AD za velmi pfinosnou.

Cil: Vizamyl je indikovan k PET zobrazovéni mozku ke zhodnoceni
pfitomnosti a hustoty 3 amyloidovych neuritickych plak u dospélych
pacientd s kognitivni poruchou a podezfenim na AD. Vysetfeni musi
vzdy predchazet podrobné klinické zhodnoceni pacienta. Pacienta
k vysetfeni mUZe indikovat jenom lékaf se zkusenosti s klinickym
vysetfovanim a lé¢bou neurodegenerativnich poruch. Hodnoceni PET
nalezll mdze provadét pouze lékar, ktery byl vyskoleny v interpretaci
PET snfmkd s Vizamylem. Vhodné je mit k dispozici MR k lokalizaci sedé
hmoty a rozhrani mezi Sedou a bilou hmotou (nejlépe flize s PET).
Metodika: Pfiprava pacienta: zadnd, pfi bézné medikaci. Aplikace
radiofarmaka: 185-200 MBq (ne méné nez 150 MBq), pomalu, pfisné iv.
snimani — zahdjenf snimdnf: 80-90 min po aplikaci. Pistroj: PET/CT GE
DISCOVERY 690. Akvizi¢ni parametry: 1 bed, 20 min, velikost matrice:
128 x 128, 256 x 256, tloustka fezu: 3,8 mm, korekce na zeslabeni pomoci
integrovaného CT. Rekonstrukeni algoritmus: iterativni rekonstrukce,
reorientaceve 3rovinach.Hodnocenikvalitativni: barevna stupnice:rainbow —
spectrum, C/B. Hodnoceni semikvantitativni: Voxel based kvantifikace.
Interpretace: identifikace bilé a sedé hmoty, 5 klicovych oblasti: FRONTALNI
LALOKY a PREDN[ CINGULUM, STRIATUM, LATERALNI TEMPORALNI LALOKY,
PRECUNEUS, ZADNI CINGULUM, TEMPOROPARIETALNI OBLAST.

Vysledky: Bylo vysetfeno celkem 14 pacientd, z toho 8 muz{ (prdmérny
vek 66 let) a 6 Zen (prdmérny vék 73 let). Soubor prezentujeme jako prvni
zkusenosti, nenf dostatec¢ny pro statistické zpracovani.

Zaveér: Negativni predpoveédni hodnota PET vysetieni s Vizamylem je velkd,
negativni ndlez prakticky vylucuje piitomnost 3 amyloidovych neuritickych
plakd a tedy piftomnost AD. Naopak pozitivni pfedpoveédni hodnota je
ponékud omezend, protoze ukladani neuritickych plakl v sedé hmoté se
mUze vyskytovat i u asymptomatickych starsich pacientll anebo u osob
s jinymi neurodegenerativnimi demencemi (demence s Lewyho télisky nebo
Parkinsonova choroba). Pifpravek Vizamyl je na UNM VFN pouzivan od 8. 9.
2015. Autofi prezentuiji prvni zkusenosti u mensi skupiny vysetienych pacientd.

P-55 Zmény na SPECT mozku u mirné Alzheimerovy
nemoci podle kvantitativni analyzy Neurogamem
Fiser M'-3, Barto$ A'-3, Pichova R*

'3.LF UKv Praze

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

*Ndrodni ustav dusevniho zdravi, Klecany

“Klinika nukledrni mediciny 3. LF UK a FN Krdlovské Vinohrady, Praha

Uvod: Difvéj$i pouhé vizualni hodnocent piibliznych oblasti na vysetfent
SPECT mozku mize byt vyrazné zlepseno kvantitativnim vyjadienim po

softwarové analyze Neurogamem, ktery je volitelnym vybavenim bézné
dostupné gama kamery.

Cil: Zjistit presnou lokalizaci zmén perfuze pfi mirné Alzheimerové
nemoci (AN) v jednotlivych Brodmannovych aredch (BA).

Metodika: Perfuze v 62 BA v obou hemisférach byla zjistovana Neuro-
gamem u 20 pacientl s AN podle kritérii NIA-AA a mirnym stupném
postizeni podle skéru Mini-Mental State Examination (MMSE) > 18 bod
(vék 75 + 8 let, vzdélani 16 + 3 let, 65 % zen, MMSE 23 + 4 body)
v porovnani s perfuzi u 27 normalnich starsich osob (NOS) srovnatelného
véku, vzdélani a pohlavi (75 + 5 let, vzdélani 16 + 3 let, 66 % zen, MMSE
29 £ 1 bod).

Vysledky: Oproti NOS méli pacienti s AN statisticky vyznamny pokles
perfuze v nasledujicich BA: parieto-temporo-okcipitaini pomezi: BA 7 sin.
(75 £ 3vs. 70 + 7 %), BA 39 sin. (81 £ 5 vs. 75 + 7 %), BA 39 dx. (84 =4 vs.
79 + 8 %), BA 40 sin. (79 £ 6 vs. 74 + 7 %), BA 40 dx. (83 + 5 vs. 80 + 8 %),
temporo-konvexni oblast: BA 21 sin. (76 £ 5 vs. 71 + 9 %), BA 21 dx.
(79 £ 4 vs. 75+ 8 %), BA 22 sin. (76 £ 6 vs. 72 + 7 %), temporo-okcipitalnf
prechod: BA 37 sin. (80 + 5 vs. 74 + 7 %), BA 37 dx. (81 £ 5 vs. 77 + 8 %)
a frontopoldrni oblast: BA 10 sin. (77 £ 6 vs. 73 £ 76 %). Nejvyznamnéjsi
rozdil byl nalezen pro BA 39 oboustranné, coz je oblast angulérniho
gyru v parietdlnim laloku blizko spojeni temporainiho, okcipitalniho
a parietadlnfho lalokuVlevo je optimalni hrani¢ni perfuze < 78 %
s odpovidajici senzitivitou 75 % a specificitou 81 % pfi plose pod kfivkou
ROC0,79. Podobné perfuze pro obé skupiny byly nalezeny v ostatnich BA
a ponékud prekvapive i v mediotemporalnich oblastech (BA 1-7 bilat.,, BA
7 dx., BA 8,9 bilat, BA 10 sin., BA 11-20 bilat,, BA22 dx., BA 23-36 bilat,, BA
38 bilat, BA 44-47 bilat.).

Zavér: Vyznamny pokles perfuze na SPECT mozku u AN je mozné
kvantitativné a presné lokalizovat diky Neurogamu do oblasti temporo-
parieto-okcipitalniho pomezi a temporokonvexni oblasti. Naopak zmény
perfuze ve frontalnim, okcipitalnim a prekvapivé i mediotemporalné jsou
podobné pro pacienty s AN i kognitivné normalni starsi osoby.

Podpofeno projekty PRVOUK 34, NPU | LO1611, 260277/SVV/2016 a RVO
00023752.

P-56 Objemové zmény na MR mozku podle
segmentace FreeSurferem u pacientti

s Alzheimerovou nemoci

Gregus$ D', Bartos A2, Ibrahim P, Tintéra J®

'Ndrodni tstav dusevniho zdravi, Klecany

23.LF UK Praha

3 Institut klinické a experimentdini mediciny, Praha

Uvod: Neurodegenerace u Alzheimerovy nemoci (AN) postihuje riizné
¢asti mozku nerovnomeérné. Volné dostupny software FreeSurfer (FS)
automaticky segmentuje cely mozek standardizovanym zpdsobem bez
ovlivnéni posuzovatelem.

Cil: Urcenf oblasti s nejvyraznéjsimi zménami na magnetické rezonanci
(MR) mozku maze usnadnit diagnostiku a prognézu pacientd.
Metodika: Objem 44 oblasti byl vypocitan pomoci FS z 3T MR mozku
u 60 pacientld s demenci zplsobenou AN podle kritérii NIA-AA (vék
78 £ 8 let, 55 % zen, skér Mini-Mental State Examination (MMSE)
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21 + 4 body) a u 40 normalnich starsich osob (NOS) srovnatelného veéku
a pohlavf (75 £ 5 let, 70 % Zen, MMSE 29 + 1 bod). VSechny objemy byly
normalizovany pomeérem k celkovému objemu mozku.

Vysledky: Oproti NOS méli pacienti s AN vyznamné jiné objemy téchto
struktur: zvétsené nelateralizované — komorovy systém, 3. komora
a mozkomisni mok, vpravo i vlevo — zvétseny plexus chorioideus,
postranni komora a jeji temporalni roh a naopak zmenseny hipokampus
a amygdala. Pacienti se od kontrol nelisili v objemech téchto struktur:
nelateralizované - 4. komora, mozkovy kmen, corpus callosum, optické
chiazma, hypointenzity v bilé hmoté i mimo ni a vpravo a vlevo —
klra a bild hmota mozecku, cévni systém, thalamus, caudatum,
putamen a pallidum. U NOS nebyla korelace mezi objemem mozku
a vékem ¢i vzdeéldnim, ale muzi méli vyznamné vétsi mozek nez zeny
(p = 0,004).

Zavér: Automatickou nezévislou segmentaci z MR mozku jsme potvrdili
upacientl s AN nejvetsizmeny struktur v temporaini oblasti, identifikovali
rozdily v dalsich oblastech a urcili struktury vzdorujici alzheimerovské
neurodegeneraci.

Podpoteno projekty PRVOUK 34, NPU | LO1611 a RVO 00023752.

P-57 Vliv genotypu APOE €4 na vykon v testech
epizodické paméti u pacientli s mirnou kognitivni
poruchou
Mokrisova I'2, Lacz6 J'?, Pafizkova M', Vicek K3,
Vyhnalek M'?, Sheardova K?, Kaplan V*, Matoska V*, Andel R°,
Hort J'2
"Neurologickd klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha
2ICRC — Mezindrodni centrum klinického vyzkumu,
FNu sv. Anny v Brné
*Oddeéleni neurofyziologie paméti, Fyziologicky dstav,
AV CR vv.i, Praha
“Oddélent klinické biochemie, hematologie a imunologie, Nemocnice
Na Homolce, Praha
°School of Aging Studies, University of South Florida, Tampa, USA

Uvod: Genotyp APOE ¢4 je jednim z nejvyznamnéjsich genetickych
rizikovych faktorl rozvoje Alzheimerovy choroby (ACH). Pacienti
s amnestickou mirnou kognitivni poruchou (@MCl) maji postizenf
paméti, které je podobné deficitu u pacientl s demenci pfi ACH, kterd je
asociovana predevsim s poskozenim hipokampu.

Cil: Cilem bylo proveéfit vliv genotypu APOE €4 na epizodickou
pamét pomoci specifického neverbalniho testu epizodické paméti —
Episodic-like Memory Test (EMT) a identifikovat tak pacienty s vys-
sim rizikem rozvoje demence pfi ACH v rdmci heterogenni aMCl
populace.

Metodika: Celkem 64 aMCl pacientl bylo testovdno novym expe-
rimentalnim pocitacovym testem epizodické paméti — EMT a standardni
neuropsychologickou baterii. Na zdkladé APOE polymorfizmu byli
rozdéleni do dvou skupin na pacienty s alelou €4 (n = 36) a pacienty
bez alely €4 (n = 28). U testu EMT jsme hodnotili sprdvné urcené
poradi a polohu prezentovanych polozek a celkovy skor (poradi
i polohu).

Vysledky: Jednotlivé skupiny pacientd se nelisily vzdélanim, vékem ani
neuropsychologickym profilem. Ve skupiné pacientl s alelou €4 vsak
bylo vice muz{. Po korekci pro pohlavi jsme zjistili, Ze pacienti s alelou
€4 dosahujf lepsich vysledkd v testu EMT, a to jak pro pofadi (p = 0,02),
tak pro celkovy skor (p = 0,03). Pocet alel €4 nekoreloval s dosazenym
vysledkem v testu EMT.

Zavér: aMCl pacienti, ktefi nesou alelu 4, dosahuji v neverbélnich testech
epizodické paméti horsich vysledkd, nez pacienti, ktefi alelu €4 nemaji.
Test EMT by tak mohl byt pouzivan jako jednoduchy ndstroj k urceni téch
jedinct s aMCl, kteff jsou ve vétsim riziku rozvoje ACH a vyzaduijf tak véts
pozornost v klinické praxi.

P-59 Pfinos stanoveni lyzosfingomyelinti pro ¢asnou
diagnostiku Niemann-Pickovy choroby typu C
Jahnova H, Kuchar L, Poupétova H, Ledvinova J, Peskova K, Jesina P
Ustav dédi¢nych metabolickych poruch, 1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: Niemann-Pickova choroba typu C (NPC) je dédi¢né neurovisceralni
onemocnéni s poruchou transportu intralyzosomalniho cholesterolu
a stfdadanim komplexnich lipidd, v¢. sfingomyelinu. Diagnostika
je obtizna, jak pro vyraznou variabilitu klinické symptomatologie
s nastupem kdykoliv od novorozeneckého véku do pozdni dospélosti,
tak pro slozitost a ndkladnost specifickych laboratornich testd (filipinovy
test, DNA analyza NPC gend). V soucasnosti je mozna lé¢ba miglustatem,
pozitivné modifikujici pribéh nemoci, zejména u v¢as diagnostikovanych
pacientl s pozdnimi formami.

Cil: Mimo zlepseni informovanosti klinik je ddlezité nalézt dostatecné
specifické, senzitivni a také dostupné biochemické markery k vyhledant
pacientl pro naslednou konfirmacni diagnostiku NPC. Své limity ma jak
stanoveni aktivity chitotriosiddzy v plazmé, tak specifi¢téjsi vysetreni
C-triolu a 7-ketocholesterolu v plazmé. Aktudlni vyzkum ukdazal, ze
soucasné stanoveni koncentrace lyzosfingomyelinu a jeho analogu
lyzosfingomyelinu 509 maze odlisit vétsinu pacient( s NPC od zdravych
kontrol i pacientl s deficitem kyselé sfingomyelindzy (Niemann-Pickova
choroba typu A/B, NPA/B).

Metodika: Ve vyzkumné laboratofi UDMP byla vypracovéna a na
skupiné 8 pacientd s NPA/B, 15 pacientt s NPC a 30 zdravych kontroldch
ovéfena metodika stanoveni lyzosfingomyelinu a lyzosfingomyelinu
509 v plazmé prostrednictvim kapalinové chromatografie s tandemovou
hmotnostni spektrometrif (LGMS/MS).

Vysledky: Koncentrace lyzosfingomyelinu vaci kontroldam (medidn
14 nmol/l) byla vyrazné zvy3end u pacientl s NPA/B (medidn 826 nmol/l),
mirné zvysena u pacientd s NPC (median 47 nmol/l) s mirnym prekryvem
s kontrolami. Koncentrace lyzosfingomyelinu 509 vici kontroldm (median
26,5 nmol/l) byla vyrazné zvysena jak u NPA/B (median 4 127 nmol/l), tak
uNPC (medidn 1442 nmol/l), bez pfekryvu s kontrolami. Soucasné stanovenf
obou izoforem umoznilo odlisit pacienty s NPC od pacientl s NPA/B.
Zavér: Soucasné stanovenf koncentrace lyzosfingomyelinu a lyzosfingo-
myelinu 509 v plazmé pfedstavuje slibny biochemicky marker pro dia-
gnostiku NPC i NPA/B. Metodika je v soucasnosti v CR dostupna, jevi se
odolna vici preanalytickym vliviim, s perspektivou dalsiho rozvoje.

Granty MZ CR-RVO VFN64165 a UNCE 204011/2012.
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P-60 Token Test - ¢eska normativni studie pro

seniory a pacienty s neurodegenerativnim

onemocnénim mozku

Brustmannova S', Anderkova L', BalaZzova Z', Brabenec L', Némcova

Elfmarkova N', Rektorova I'?

' Aplikované Neurovédy, CEITEC — Stredoevropsky technologicky institut, MU,
Brno

21. neurologickd klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

Uvod: Token Test (TT) patfi mezi ¢asto uzivané neuropsychologické dia-
gnostické metody pro zhodnoceni stavu fatickych funkci.

Cil: Cilem studie je ovéfeni psychometrickych vlastnosti této metody
na Ceské dospélé starsi populaci a u pacientl s neurodegenerativnim
onemocnénim mozku.

Metodika: TT byl administrovan v rdmci neuropsychologické baterie
studie zkoumajici preklinické prediktory demence. Vyzkumny soubor
tvofilo celkem 96 osob (45,8 % muzl a 54,2 % Zen) ve véku od 45 do
88 let (M = 67,7). Soubor sestdval ze 43 (45 %) zdravych kontrol (ZK),
23 0sob (24 %) s pocinajici Alzheimerovou demenci nebo s mirnou
kognitivni poruchou pfi Alzheimerové nemoci (AD + MKP) a 30 osob
(31 %) s Parkinsonovou nemoci (PN).

Vysledky: Vék, pohlavi ani délka vzdélani nema statisticky vyznamny
vliv na vysledné skére TT, na rozdil od stupné dosazeného vzdélani.
Osoby s pouze zdkladnim vzdélanim dosahuji vyznamné nizsich
skord (p < 0,05). Srovnani ukazuji, ze skupina AD 4+ MKP se statisticky
vyznamné lisf od skupiny ZK (U =172,5;p < 0,001) i PN (U = 150; p < 0,001).
Nejvyznamneéjsi korelace skére TT byla zaznamendéna s bezprostredni
reprodukci Rey-Osterriethovy komplexni figury (p = 0,524;
p < 0,001), testem BNT 30 (p = 0,498; p < 0,001) a MAST (p = 0,486;
p < 0,001). ROC analyza ukazala dobrou specificitu a senzitivitu testu
u skupiny AD + MKP. Oblast pod kfivkou (AUC) u skupiny AD + MKP
je 82,6 % (p < 0,001), kterd svédci o lepsi rozlisovaci schopnosti,
nez u skupiny PN (AUC = 55,5 %; p = 0,423), u niz se ukazal efekt
stropu.

Zavér: Vysledky svédci o dobrych psychometrickych viastnostech
metody TT. Test je vhodny zejména k odliseni deficitu v jazykové doméné
u pacientd s AD + MKP.

Vysledky tohoto vyzkumu byly ziskdny v rdmci projektu CEITEC
2020 (LQ1601) za financ¢niho pfispéni Ministerstva skolstvi, mlddeze
a télovychovy Ceské republiky v ramci tcelové podpory z prostredkd
Nérodniho programu udrzitelnosti Il a JPND grantem APGeM.

P-61 Addenbrooksky kognitivni test

u pacienttl po cévni mozkové piihodé

Fiedorova D'? Krulova P', Ressner P'2, Jaremova V', Slonkova J',
Bar M"2, Skoloudik D'3, Zakopé¢anova Srovnalova H’
"Neurologickd klinika LF OU a FN Ostrava

20OUv Ostravé

*FZV UPv Olomouci

Uvod: Kognitivni deficit po ischemické cévni mozkové p¥ihodé (iCMP)
je castym nasledkem probéhlého iktu. Presto, Ze se nemusi jednat

o kognitivni deficit hloubky demence, mivaji tito pacienti deficit
v kognitivnich funkcich. Ke srovnani profilu a hloubky kognitivniho
deficitu u nedementich pacienti po iICMP a zdravé kohorty (ZK) jsme
pouzili Addenbrooksky kognitivni test (ACE-R).

Cil studie: Cilem studie je srovnat Uroven kognitivnich funkci pomoci
ACE-R u nedementnich pacientl po iCMP 3-6 mésict po cévni mozkové
piihodé a ZK.

Metodika: Do studie bylo zafazeno 40 pacientd po iCMP, bez
pfiznakd demence, s levostrannou mozkovou |ézf (28 muzd, 12 Zen,
primeérny veék 61,2 let), 3-6 mésicd po iktu, a 72 zdravych kontrol,
bez priznakl demence, 19 muzl, 53 zen, prdmérny veék 64,5 let),
u kterych nebyla zjisténa depresivni symptomatika. Vsichni pacienti
podstoupili neurologické vysetfeni, administraci ACE-R, dotazniku
BDI-Il pro vyloucenf depresivni symptomatiky a dotaznikd Barthelova
testu zdkladnich dennich ¢innosti (ADL) a Testu instrumentéinich
dennich ¢innosti (IADL). Zpracovéani vysledkl bylo provedeno
programem SPSS, byly provedeny parametrické a neparametrické
metody. Byl pouzit t-test pro nezdvislé vybéry, nasledné pak
Kolmogor-Smirnlv test, Kruskal-Wallisdv test a Mann-Whitneyho
U-test.

Vysledky: Statisticky vyznamné vysledky byly prokazany na hladiné
vyznamnosti p < 0,01, a to v celkovém skéru ACE-R (pramérny skor u sku-
piny iICMP 83,90/100, u skupiny ZK 93,1/100), v doméné Pamét (prdmeérny
skor u skupiny iICMP 18,6/26, u skupiny ZK 21,7/26) a Slovni produkce
(prameérny skor u skupiny iICMP 9,6/14, u skupiny ZK 11,5/14), ve prospéch
skupiny zdravych kontrol.

Zavér: Prokazali jsme statisticky vyznamny rozdil ve vysledcich testu
ACE-R u nedementnich pacient( 3-6 meésict po iCMP. Vyhodou ACE-R je
mozné touto metodou ziskat informace o hloubce a profilu kognitivniho
deficitu u pacientt po iCMP.

Podporeno internim grantem FNO: Efekt kognitivni rehabilitace
u pacientd po ischemické cévni mozkové piihodé na kognitivni
evokované potencidly. Hlavni fesitel: MUDr. Hana Srovnalovd, Ph.D,,
Institucionalni podpora ¢. 1 RVO-FNOs/2012 1.7.2012-1.7.2015.

P-62 Piedbézna ceska validizace
EpiTrack®-CZ

Javlrkové A'?, Zarubova J** Tomasek M*, Raudenska J?,
Marusic¢ P*

' Oddéleni klinické psychologie, FN Krdlovské Vinohrady, Praha
2Oddélen( klinické psychologie, FN Motol, Praha

*Neurologie, Affidea-Praha, s.r.o.,, Praha

*Neurologickd klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

Cil: EpiTrack® je skriningovy nastroj ke sledovani kognitivnich ucinkd
antiepileptik. Cilem prace bylo ovéfit jeho platnost na populaci ¢eskych
pacient( s epilepsii a porovnat vysledky se zdravou populaci.

Metody: EpiTrack®-CZ (2. revidované vydani) obsahujici 6 subtestd
byl administrovan 255 subjektim (19-74 let), z toho v rdmci
neuropsychologického vysetfeni 134 pacientdm s fokalnf nebo
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generalizovanou epilepsii a 121 vyparovanym zdravym subjektlm.
U pacientl byl vysetfen navic premorbidni intelekt (CRT), deprese
(BDI-II), dzkost (GAD-7), aktivity denniho Zivota (FAQ-CZ) a kvalita zZivota
(QOLIE-89).

Vysledky: Na zkladé vékové korigovanych norem bylo u 44 % pacientl
a u4 % zdravych subjektl zjistén deficit v exekutivnich funkcich. Viykon
exekuce u populace pacientl v EpiTrack®-CZ negativné koreloval
s premorbidnim 1Q, s délkou vzdélani, s psychiatrickymi komorbiditami,
s frekvenci zachvatd, s polyterapif, s ¢asnejsim vékem vzniku epilepsie,
s praceschopnosti, s aktivitami denniho Zivota a s kvalitou Zivota (ve
$kdlach Fyzické funkce, Emo¢ni well-being, Bolest a Re¢ — QOLIE-89).
Nebyly nalezeny zadné korelace mezi skoéry EpiTrack®-CZ a depresi,
Uzkosti a celkovym skérem kvality Zivota.

Zavér: EpiTrack®-CZ se ukdzal jako spolehlivy 15min skriningovy néstroj
kognitivnich G¢ink( antiepileptik u pacientd s epilepsii. Je vhodné ovéfit
dale jeho test-retest a kriteridInf validitu.

Klinicka neurofyziologie a zobrazovaci metody

P-63 Rozsah atrofie u pacientti s epilepsii
temporalniho laloku v zavislosti na strané postizeni
Martinkovi¢ L', Kalina A", Vrana J?, Hotinek D3, Hammer J', Jiruska P*,
Marusi¢ P!

"Neurologickd klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

?Radiodiagnostické oddéleni, UVN — VEN Praha

*Neurochirurgickd klinika déti a dospélych 2. LF UK a FN Motol, Praha
0ddéleni vyvojové epileptologie, Fyziologicky dstav, AV CR, v.v.i, Praha

Uvod: Objem temporélniho laloku a jeho ¢asti je daleZitym klinickym
parametrem k identifikaci patologickych zmén u pacientl s epilepsif
tempordlniho laloku - je popisovana atrofie hipokampu, amygdaly nebo
celého temporélniho laloku.

Cil: Cilem prace bylo stanovit vzorec atrofie struktur temporalniho laloku
u pacientU s unilaterdini farmakorezistentni epilepsii s ohledem na stranu
postizeni.

Metodika: Do studie bylo zafazeno 24 pacientl s epilepsii temporélniho
laloku (12 levostrannych), s typickou fecovou dominanci, kontrolni
skupinu tvofilo 12 zdravych dobrovolnikd, pravékd. U viech subjektl byla
provedena magnetickd rezonance s vysokym stupnémrozliseni. Manudlné
byl zméren levy a pravy temporalni lalok, temporalni pél, hipokampus
a amygdala. Ziskana data byla normalizovdna vUci intrakranidlnimu
objemu a statisticky zhodnocena s ohledem na lateralizaci epilepsie.
Vysledky: U pacientt s levostrannou temporaini epilepsii je redukovan
objem temporalniho laloku a hipokampu ipsilaterdlné. U pacient(
s pravostrannou temporalni epilepsii jsme prokazali komplexni vzorec
atrofie se signifikantni redukci objemu obou tempordinich lalokg,
ipsilateralniho hipokampu a obou temporalnich pol. Aniu jedné skupiny
nevykazovala amygdala redukci objemu oproti kontrolni skupiné.
Zavér: Levostrannd a pravostranna temporalni epilepsie by mély byt
vzhledem k réiznému rozsahu strukturdiniho postizeni povazovany za
samostatné klinické jednotky.

Tato prace byla ¢aste¢né podporena z grantu AZV 15-29835A.

P-64 Vysokofrekvencni oscilace nad 500 Hz

u pacientd s temporalni epilepsii

Pail M, Cimbalnik J?, Plesinger F?, Jurak P, Chrastina J, Brazdil M"®
'Brno Epilepsy Center, I. neurologickd klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

2|CRC — Mezindrodni centrum klinického vyzkumu, FN u sv. Anny v Brné

3 Ustav pfistrojové techniky, AV CR, v.v.i, Brno

“Brno Epilepsy Center, Neurochirurgickd klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

®Behaviordini a socidlni neurovédy, CEITEC — Stredoevropsky technologicky
institut, MU, Brno

Uvod: U epileptickych pacient(l byly v zéznamech z intracerebralnich
elektrod opakované detekovany interiktdIni vysokofrekvencnf oscilace
(HFO) v pasmu 80-500 Hz, které jsou vnimany jako vyznamny bio-
marker k lokalizaci epileptogenni tkdné. Nicnéné dulezitym faktem je, ze
HFO mohou mit i fyziologickou genezi, coz ponékud komplikuje jejich
klinické vyuziti.

Cil: Cilem predlozené studie bylo zjistit, zda oscilace nad 500 Hz
(500-2 000 Hz) v intracerebrdlnim EEG zdznamu jsou specifické pro
epileptogenni zénu.

Metodika: Do studie bylo zafazeno 40 pacientl s farmakorezistentnf
epilepsi, u kterych byly analyzovany zéznamy z intracerebralnich elektrod.
Signél z EEG byl filtrovan v 5 frekvencnich pasmech (gama (40-80 Hz),
ripples (80-200 Hz), fast ripples (200-500 Hz) a VFR (500-1 000 Hz) a UFR
(1-2 kH2)). V kone¢ném dusledku studie zahrnuje pouze 13 pacientd, kteff
splnilindsledujicf kritéria — detekovany HFO nad 500 Hz, provedeny resekénti
epileptochirurgicky zakrok a nejméné jeden rok pooperacniho sledovani.
Hilbertova transformace byla pouzita pro vypocet vykonovych obdélek
v jednotlivych frekvencnich pasmech. V pfipade, Ze v urcitych kandlech
byla zjisténa zvysena aktivita vysokofrekvencnich oscilaci v jednotlivych
pasmech, byl nésledné vypocten prlimér a median pro kazdy kandl.
Vysledky: V nasi studii byly zjistény VFR u 23 ze 40 pacientl a UFR
u 20 subjektd. Prekvapivé jsme nedetekovali VFR a UFR v neokortexu
mimo meziotemporalni struktury, zejména hippocampus. Ve skupiné
pacientl s pfiznivym poopera¢nim vysledkem (8 pacientd, Engel IA),
byly u 5 pacientl vsechny kandly s VFR lokalizovany v resekované oblasti,
nicméné u 3 subjektl, alepon jeden kontakt s VFR byl lokalizovan i do
neresekované oblasti mozku. Na druhou stranu u pacientd se Spatnym
pooperacnim prdbéhem (5 pacientl) byl alespon jeden kontakt s VFR
lokalizovan v neresekované oblasti.

Zavér: U vetsiny pacientd odstranéni mozkové tkané generujicich VFR
a UFR je spojeno s lepsim pooperacnim vysledkem, coz naznacuje, Ze tyto
velmi vysoké oscilace mohou oznacovat oblast, kterd musi byt odstranéna
pro dosazeni bezzdchvatovosti. VFR a UFR by potenciondlné mohly
byt dalsim hodnocenym markerem v identifikace epileptogenni zény
mozku.

P-65 Scintigrafické metody SPECT v éfe PET - stav
vroce 2016

Taborskd K, Krd¢merova T

Klinika nukledrni mediciny a endokrinologie 2. LF UK a FN Motol, Praha

Uvod: Funkenf zobrazeni nervové aktivity pomoci jednofotonové emisni
vypocetnf tomografie (SPECT) nebo pozitronové emisni tomografie (PET)
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umoznuje neinvazivné posoudit fyziologické a patofyziologické déje
pfedevsim u nemocnych s cerebrovaskuldrnim onemocnénim, demenci
nebo epilepsii. Pro vysetfeni integrity dopaminergniho neuroreceptoro-
vého systému je dostupny '“I-ioflupan (DaTSCAN) pouzivany v diferencidini
diagnostice Parkinsonovy nemoci (PN) nebo demenci.

Cil: Cilem sdéleni je zmapovat vyuziti scintigrafickych metod
v soucasnosti v bézné klinické praxi v Ceské republice.

Metodika: Pro zpracovani byla vyuzita data Ustavu zdravotnickych
informaci a statistiky CR a na jednotlivd pracovisté nuklearni mediciny
(45) byl zaslan dotaznik. 4 pracovisté, kterd provadi jen PET vysetient,
nebyla do zpracovani zahrnuta. Data poskytlo 28 pracovist. Sledovéna
byla vysetieni SPECT, frekvence jejich provadéni, indikace, zpracovani
a zpUsob vyhodnoceni.

Vysledky: SPECT mozku cinf pfiblizné 0,6 % vysetfeni provadénych
na pracovistich NM (absolutni pocet 2 358 vysetreni v roce 2012). Pro
posouzeni perfuze je v rutinnf praxi vyuzivano radiofarmakum *’mTc-
-HMPAO a metoda perfuzni SPECT mozku. Priblizné 65 % pracovist NM vsak
provadi méné nez 50 vysetfeni rocné. Nedostatek rutinnich zkusenosti pfi
vizudInim hodnocent je kompenzovan dostupnosti softwarovych databazi
umoznujicich porovnat konkrétni vysetfeni se soubory statistickych
dat (SPM, Neurogam, BRAFF) na poloviné pracovist. 70 % nemocnych
indikovanych k vysetfeni jsou nemocni odesilani v ramci diferenciélni
dignostiky demenci, mensi ¢ast tvofi pacienti s cerebrovaskularnim
onemocnénim. Zatézové vysetfeni k posouzeni cerebrovaskuldrni
rezervy u téchto nemocnych je dostupné na 9 z 28 oddélenf. Provadéni
iktalniho a interiktdlniho SPECT vysetfeni u epileptikl je vézano jen
na dvé pracovisté s epileptochirurgickym programem. Posouzeni
dopaminergniho receptorového systému nabizi 16 oddéleni, cetnost
vysetfeni na jednotlivych oddélenich se obvykle pohybuje kolem
20 vysetfen( ro¢né. Vyhodnoceni nédlezu u suspektni PN je provadéno
predevsim vizudlné, nebot senzitivita a specificita vysetieni v diferencidlni
diagnostice esencidlniho tremoru a PN ¢ini dle literatury 95 %. Pri
hodnoceni nemocnych odesilanych v rdmci diferencidini diagnostiky
demenci je preferovédno na poloviné pracovist vyuziti srovnavacich
databdzl.

Zavér: Vyuziti funkeniho scintigrafického zobrazeni SPECT v porovnani
s anatomickym (CT, MR) je obecné velmi nizké, S nastupem novych
technologif a radiofarmak (PET) ma nadale klesajici trend, pfesto je stéle
pomocnym nastrojem ke zvyseni diagnostické jistoty v situacich, kdy klinické
vysetieni nebo strukturdlnf zobrazovaci metody nejsou jednoznacné.

P-66 Hodnoceni rohovkové inervace pomoci
kornealni konfokalni mikroskopie

Kovalova I'?, Chmelikova M'?, Vi¢kové E'?, Michalec M', Bednafik J'?,
Raputova J'?

'Neurologickd klinika LF MU a FN Brno

2CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut, MU, Brno

Uvod: Korneélni konfokalni mikroskopie (CCM) je relativné nova
neinvazivni metoda, kterd umoznuje studovat struktury jednotlivych
vrstev rohovky, vizualizovat kornedlni nervova vldkna, kterd jsou
prakticky bezvyhradné tenkd, mélo myelinizovana ¢i nemyelizovana. Jiz
publikované studie dokazuji, ze poskozeni a Ubytek téchto vldken koreluje

se snizenim hustoty intraepidermélnich nervovych vidken, CCM je tedy
vhodnou diagnostickou metodou polyneuropatie tenkych nervovych
vldken.

Cil: Cilem studie bylo stanoveni vhodnych normativnich dat v Ceské
republice a srovnani s jiz publikovanymi daty multicentrické studie a se
souborem pacientd s diabetickou polyneuropatif (DN) k ovéreni validity
metody.

Metodika: CCM byla vysetfena v souborech 71 zdravych dobrovolnikd
a 54 pacientd s DN. V rdmci morfologie nervovych vldken rohovky
byly hodnoceny nésledujici parametry: 1. hustota nervovych vlaken
(CFEND); 2. hustota vétvi nervovych vidken (CNBD); 3. celkova délka vsech
nervovych vidken a vétvi (CFNL) a 4. tortuosita — vinutost vidken (CNFT).
Ze zjisténych dat v souboru zdravych kontrol byly stanoveny normy
pro 3 oddélené vékové kategorie: do 30 let, 30-50, a nad 50 let, které
byly nasledné pouzity pro hodnoceni nalez(i v souboru pacientd s DN.
Hodnocena byla také casova nérocnost vysetfeni a jeho nepfijemnost
pro vysetfované subjekty.

Vysledky: Vysetfeni CCM bylo ¢asové a metodicky nendro¢né a bylo
naprostou vétsinou pacientll dobfe tolerovéno. Stanovend vékové
stratifikovand normativni data vykazuji velmi dobrou shodu s dosud
publikovanymi zahrani¢nymi soubory zdravych kontrol a pouzitelnost
ve sledovanych souborech pacientd. U pacientd s diabetickou
polyneuropatif byly prokdzany signifikantni zmény viech sledovanych
CCM parametrl oproti zdravym kontroldm (tj. redukce CNFD, CNBD,
CNFL a naopak zvyseni CNFT).

Zavér: Prezentovand studie v souhrnu prokézala jednoduchost,
bezpecnost a dobrou spolehlivost vysetieni rohovkové inervace pomoci
kortikaIni kornedlni mikroskopie na pomérné rozsdhlém souboru
zdravych kontrol a skupiné pacientd s DN.

Prace bylapodporena projektem specifickéhovyzkumuMUNI/A/1072/2015
z programu podpory studentskych projektll na Masarykove univerzité.

P-67 Cystické hereditarni leukoencefalopatie
détského a dospélého véku - klinicky a MR obraz
Brozové K', Rusina R?

'Oddeleni détské neurologie, Thomayerova nemocnice, Praha
2Neurologickd klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: Hereditarni leukoencefalopatie jsou skupina vzacnych vrozenych
onemocneni, u kterych dochézi k progresivni destrukci a ztraté myelinu
centralniho nervového systému. Etiologicky se jednd o heterogenni
skupinu nemoci. Nékteré nemoci jsou dobfe definované a diagnéza
obvykle vychézi z klinického obrazu a MR ndlezu v kombinaci s vysledky
daldich vysetieni. Az u 50 % pacientd ale blizsi diagndza nenf urcena,
v téchto pfipadech mlze vyznamné pfispét pfitomnost cystické
prestavby bilé hmoty na MR.

Cil: Interpretace MR nalez( u pacientl s leukoencefalopatif a cystickymi
zménami v bilé hmoté v kombinaci s klinickym obrazem u pacientd,
cilené genetickému vysetfenia potvrzeni diagndézy.

Metodika: V souboru 35 détskych a dospélych pacientd s leukodys-
trofiemi v rdmci TN byly cystické zmény v bilé hmoté prokazané celkem
u 5 pacientll — 4 déti a 1 dospélé pacientky.
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Vysledky: U viech pacientl byla stanovena diagnéza. U 2 pacient(
byla prokdzand normocefalickd leukoencefalopatie se subkortikdlnimi
cystami, u dalsich dvou pacientl vanishing white matter disease, déle
v souboru byla jedna pacientka s Alexandrovou chorobou a jedna
pacientka s megalencefalickou leukoencefalopatii se subkortikalnimi
cystami.

Zavér: S rozsifenim pouziti MR a novych genetickych metod nar@sta
presnost diagnozy u pacientl s hereditarnimi leukoencefalopatiemi.
Presné interpretace klinického obrazu a MR nélezd pak umozni urcenf
progndzy a volby strategie Ié¢by.

P-68 Zmény aktivace senzomotorického kortexu
u cervikalni dystonie navozené prvni aplikaci
BoNT-A

Nevrly M, Hlustik P, Otruba P, Hok P, Kariovsky P

Neurologickd klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Patofyziologie fokalnich dystonii neni stéle jednozna¢né
objasnéna. Cervikalni dystonie (CD) je nejcastejsi fokdlni dystonif, kterd
pacienty znac¢né limituje v jejich pracovnich i socidlnich aktivitach.
Viysledky recentnich neurofyziologickych i morfologickych praci ukazuji,
Ze na patofyziologii CD se podili zmény v oblasti bazdlnich ganglii,
thalamu, premotorickém a primdrnim senzomotorickém kortexu a také
v mozecku. Aplikace botulotoxinu typu A (BoNT-A) je v soucasné dobé
jednoznacné nejucinnégjsi lécbou CD. Je zndmo, Zze BONT-A nemé pouze
tzv. piimy efekt v oblasti neuromuskularnijunkce, ale také zpétnovazebny
centrdlni efekt odrdZejici se v aktivaci senzomotorického kortexu.

Cil: Oveérit zpétnovazebny centralni efekt jiz prvni aplikace BONT-A u CD
pomoci funkéni MR.

Metodika: V naSem souboru bylo vysetfeno 12 pacientd s CD pomoci
funkéni MR za pouziti specifické motorické Ulohy a dalsich 12 subjekt(
kontrolni skupiny pomoci stejného protokolu. Dale byli vsichni pacienti
vysetieni pomoci hodnotici Tsuiho skély. Vysetfeni byla provedena pred
prvni aplikaci BONT-A a nésledné 4 tydny po této prvni aplikaci, v dobé
plné rozvinutého Ucinku BoNT-A.

Vysledky: Pfi srovnani vysledkd Tsuiho skély byl pozorovan signifikantni
klinicky efekt po aplikaci BONT-A. Po aplikaci BONT-A doslo ke snizeni
aktivace v oblastech kontralaterdIni suplementarni motorické arey,
cingula, kontralaterdlniho thalamu, sekundarniho somatosenzorického
kortexu a také v mozecku. Pri srovnéni aktivacnich map kontrolni skupiny
s daty pacientd 4 tydny po aplikaci BONT-A nebyl hodnocen signifikantnf
rozdil.

Zavér: Vysledky prace podporuji dalsi pozorovani, ze aplikace BONT-A
vede ke zméndm v oblasti centrdlniho nervového systému. Zmény
v aktivaci réznych oblasti kortikalnich i subkortikdlnich struktur pod-
porujf vysledky nékterych dfivéjsich praci, Ze na patofyziologii dystonie
se podili patrné celd fada oblasti centralni nervové soustavy. Zmény
navozené jiz prvni aplikaci BoNT-A se vyznamné priblizuji ke stavu
u zdravych subjektd. K bliz§imu poznanf jsou nicméné nutna dalsi
zobrazovaci i neurofyziologické pozorovani vétsich kohort pacient(.

Vyzkum byl podporovéan grantem AZV MZ CR 16-30210A a institucionalInf
podporou vyzkumné organizace MZ CR RV FNOL 2016.

P-69 Neuralni sit prediktivniho motorického

casovani v kontextu rozdili u pohlavi

Filip P, Bares M'2

'l neurologickd klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

2Department of Neurology, School of Medicine, University of Minnesota,
Minneapolis, USA

Uvod: Vnimani ¢asu je zakladni sou¢asti naseho Zivota, v prospektivni
i retrospektivni doméné.

Cil: V nasi fMR studii jsme se snazili charakterizovat neurdlni uzly
Ucastnici se specificky prediktivni analyzy ¢asu — odhadu budouci pozice
predmeétu s ménlivymi parametry pohybu — a neuroanatomicky korelat
rozdilé v behaviordInim vykonu mezi pohlavimi.

Obr. 1, 2. 1: hlavni efekt rychlosti cile (F-kontrast) (prah F = 13,36).
2: zeny > muzi (prah T = 4,56). Obé uvadéné pfip < 0,05 s FWE
korekci.
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Metodika: 40 zdravych dobrovolnikd — 24 muzC (prdmérny vék 40,15 let;
SD 15,20) a 16 Zen (prameérny vek 43,85 let; SD 14,76) bez pfiznakd
neurologickych onemocnéni podstoupilo fMR vysetfeni béhem Ukolu
spojeného s motorickym ¢asovanim, ktery vyzadoval jednoduchy
pohyb ruky — stisknuti tlacitka. Cilem bylo zasahnout pohybujici se
predmeét.

Vysledky: Zjistili jsme dominantni zapojeni cerebella v tomto Ukolu
dosveédcujici zésadnf roli této struktury v prediktivnim nacasovani
v kratkém Casovém okné, vyrazné vyznamnéjsi nez u bazalnich ganglif,
které jsou spolusfrontalnim kortexem uvadéné jako dominantnistruktury
v retrospektivnim zpracovani ¢asovych informaci v subsekundovém
spektru (obr. 1). Kromé toho jsme u Zen zjistili nizsi behavioralni vykon
s rozsahlym narGstem cerebeldrnf aktivity (obr. 2) ve srovnani s muzi,
svédcici pro rozdily v strategii mezi pohlavimi.

Zavér: Nase vysledky podporuji hypotézu, ze prediktivni ¢asovani
pouzivd srovnatelné struktury jako casovani retrospektivni, aviak
s definitivni dominanci cerebella. Kromé toho existuji jasné rozdily mezi
sitémi aktivovanymi u obou pohlavi, s vyznamnéjsi cerebeldrni aktivitou
uzen.

P-70 Video Head Impulse Test u pacientt
se spinocerebelarni ataxii

Dankové M, Jetabek J, Cerny R

Neurologickd klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

Uvod: Vestibulo-okularni reflex (VOR) je rychly a presny reflex, ktery
udrzuje stabilitu pohledu v prostoru pfi pohybech hlavou a umozriuje
tak stabilni vidéni prostredi. Head Impulse Testu (HIT) vyuziva tento
reflex k diagnostice parézy polokruhovitych kandlkd, kdy redukce VOR
je povazovand za zndmku periferni vestibuldrni poruchy. Dynamické
zmeény VOR v priibéhu HIT viak porad nejsou Uplné prezkoumané.

Cil: Cilem prace je zhodnotit, porovnat a diskutovat vysledky vysetfeni
video Head Impulse Testem (vHIT) u 16 pacientl s SCA s vysledky
bitermalnfkalorizace pfi ENG (elektronystagmografie), kterd je povaZzovana
za standard ve vysetfovani periferniho vestibuldriho systému.
Metodika: Vysetfenych bylo 16 pacientl se spinocerebeldrni ataxif
(2 SCA-2, 1 SCA-3, 1 SCA-8, 1 SCA-17, 1 SCA-28, 10 ILOCA). Klinicky obraz,
mira postizenibyla hodnocend pomoci mezindrodni skély pro hodnocenti
ataxie (SARA). Periferni vestibuldrni postizeni bylo hodnoceno pomoci
bitermalni kalorizace, vsichni pacienti byli vysetfeni vHIT. Hodnocen byl
gain VOR (vestibulo-okularnf reflex).

Vysledky: 9 pacientd mélo normdlni hodnoty ve VHIT i pfi kalorizaci
(ve 3 pfipadech se jednalo az o hyperexcitabilitu), ve 4 pfipadech
byla nalezena hyporeflexie tak pfi vHIT, jako i kalorizaci. U ostatnich
3 pacientd vysledky vHIT a bitermalni kalorizace nekorespondovali. Ve
2 z téchto pfipadl se jednalo o ndlez normélnich hodnot gainu VOR pfi
jasném perifernim vestibuldrnim postizeni dle kalorizace. U posledniho
pacienta — s jasnymi znaky periferniho vestibuldrniho postizenf dle
kalorizace - byly hodnoty gainu VOR v normé.

Zavér: Ukazuje se, ze video HIT umoznuje identifikovat a kvantifikovat
kombinovanou vestibuldrni a cerebelarni patologii. VOR gain by mohl
slouzit jako neurofyziologicky biomarker choroby a tim pomoct usmérnit
diagnosticky algoritmus.

Roztrousena skleréza a neuroimunologie

P-71 Sclerosis multiplex asociovana s epizodickou
ataxiou 2. typu - kazuistika

Jankovi¢ova N1, Sivék S, Kuréa E', Kalmérova K',

Rohalova J?

"Neurologickd klinika JLF UK a UN Martin

2 Neurologickd klinika UVN SNP a FN RuZomberok

Uvod: Sclerosis multiplex je chronické zépalové demyeliniza¢né ochorenie
centrdlneho nervového systému. Podkladom je autoimunitny zapal,
spusteny réznymi faktormi vonkajsieho prostredia u geneticky disponova-
ného jedinca. Jednd sa o polygénové ochorenie. Lokus s jednoznacne
najvyznamnejsim vztahom k ochoreniu je hlavny histokompatibilny
komplex (MHC), ktorého gény su lokalizované v oblasti kratkeho ramienka
6. chromozdmu. Hlavnou rizikovou oblastou vo vnutri MHC lokusu je alela
HLA DRB1*1501. Sclerosis multiplex je ochorenie s variabilnym priebehom
a rovnako variabilnym klinickym obrazom u kazdého pacienta. Epizodicka
ataxia typ 2 (EA2) je najcastejsi typ epizodickych ataxii a je spésobend
patogénnymi variantami CACNATA génu na chromozéme 19p13. Jednd
sa 0 autozomdlne dominantné ochorenie prejavujlce sa rekurentnymi
stavmi ataxie v trvani niekolko minut az hodin. Varianty CACNATA génu
pre alfa-1a podjednotku napdtovo-zavislého kalciového kandla P/Q typu
st asociované nielen s EA2, ale aj s familidrnou hemiplegickou migrénou
typu 1, spinocerebeldrnou ataxiou typu 6, epilepsiou a myastenickym
syndrémom.

Cil: Liecba sclerosis multiplex.

Metodika: Pacient bol kompletne vysetreny klinicky, absolvoval
vysetrenie mozgu magnetickou rezonanciou, vysetrenie cerebro-
spindlneho likvoru, vysetrenie evokovanych potencidlov, bol vysetreny
psychologicky. Gendmova DNA bola extrahovand z periférnej krvi
a amplifikovand pomocou PCR. Varianty CACNATA génu boli detekované
sekvenovanim podla Sangera.

Vysledky: Na zéklade vysledkov uvedenych pomocnych vysetreni sme
u pacienta konstatovali sclerosis multiplex, relaps-remitujucu formu.
Genetickd analyza odhalila u pacienta heterozygotnu non-sense variantu
CACNATA génu — p.Arg1278Ter(c.3832CT).

Zavér: Prezentujeme kazuistiku 24-ro¢ného pacienta s epizodickou
ataxiou 2. typu s variantou p.Arg1278Ter(c.3832CT) v heterozygotnom
stave, u ktorého sme sucasne potvrdili ochorenie sclerosis multiplex,
relaps-remitujuca forma.

P-72 Neurologicky skrining pacientt s Crohnovou
chorobou miize zvysit bezpecnost terapie

Liskova P

Neurologickd klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

Uvod: V minulosti bylo publikovano nékolik praci popisujici gliové
zmény na MR mozku typické pro demyeliniza¢ni onemocnéni
u pacientl s nespecifickymi stfevnimi zanéty, ktefi byli lécenf
monoklonalni protildtkou proti TNF alfa. Nékteré z téchto praci dokonce
poukazovaly na mozny podil anti-TNF alfa terapie na rozvoj roztrousené
sklerozy.
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Cil: Hlavnim cilem nasi studie bylo zhodnoceni neurologického stavu
pacientl s Crohnovou chorobou pred zahajenim terapie anti-TNF alfa
s cflem minimalizovat riziko progrese choroby u pacientl se zatim
klinicky némou roztrousenou sklerézou. Nasim druhym cilem bylo,
prostrednictvim prospektivniho sledovani MR a neurologického nalezu,
zhodnotit riziko rozvoje roztrousené sklerézy u pacientll na terapii anti-
TNF alfa.

Metodika: 50 pacientd, ktefi byli sledovéni vice nez dva roky, byli
zarazeni do prospektivni faze studie. 30 z téchto pacientl bylo léceno
anti-TNF alfa. 20 pacientl s Crohnovou chorobou bez této terapie byli
do studie zafazenf jako kontroly. Vsichni pacienti byli neurologicky
vysetfeni a podstoupili MR mozku pred zahdjenim terapie anti-TNF alfa
(na pocétku studie a nasledné rok a pll po zahajenti terapie) od pocatku
studie v pfipadé kontrol.

Vysledky: 54 % mélo abnormni neurologicky nalez. U 7 pacientd byly
zjisteny suspektni demyelinizacni zmény. U jednoho z téchto pacientl byla ve
vysetfeni mozkomisniho moku prokadzana intrathékalni syntéza IgG s ndlezem
oligoklonalnich pést v alkalické oblasti spektra. U tohoto pacienta byla terapie
anti-TNF alfa kontraindikovana. U ostatnich pacientl nebyly zaznamenany
74dné zmény v MR obraze ani v neurologickém nalezu po 1,5 roku lécby.
Zavér: Neurologicky skrining pacientt s Crohnovou chorobou a vyfazent
pacientl s podezfenim na roztrousenou sklerdzu z terapie anti-TNF alfa
mUZe zvysit bezpecnost této terapie.

P-73 Genetické rizikové a prognostické markery pri
SM v Slovenskej populacii

Cierny D', Michalik J2, Kantorova E? Kur¢a E? Dobrota D'?, Lehotsky J2
'Ustav Klinickej biochémie, JLF UK a UN Martin

?Neurologickd klinika JLF UK a UN Martin

3 Ustav lekdrskej biochémie a BioMed Martin, JLF UK Martin

Uvod: Predpoklada sa, Zze vznik a priebeh sclerosis multiplex (SM) je
ovplyvneny vzdjomnou interakciou genetickych a environmentalnych
faktorov. Priciny individualnych rozdielov v charaktere priebehu SM nie su
stdle Uplne objasnené. Stcasnym trendom je preto hladat prognostické
markery, ktoré by umoznili identifikovat jedincov s vys$$im rizikom vzniku
alebo tazsieho priebehu ochorenia.

Ciel: Cielom prace bolo analyzovat vybrané genetické markery, ktoré
by mohli na zdklade ich biologickej funkcie stvisiet s rizikom vzniku
a rychlostou progresie SM.

Metody: V nasej praci sme v sibore 270 pacientov a 303 kontrolnych jedin-
cov zo stredného a severného Slovenska skumali génové polymorfizmy
génu receptora vitaminu D (VDR, rs731236 — Taq|, rs7975232 — Apal,
rs10735810 — Fokl a rs1544410 — Bsml) a alfa retazca receptora interleukinu
7 (IL-7Ra, rs6897932). Rychlost progresie zneschopnenia sme hodnotili
pomocou MSSS skére. Genetickd analyzu sme vykonali pomocou
polymerdzovej retazovej reakcie a restrikénej analyzy.

Vysledky: Zistili sme, Ze medzi vyznamné rizikové faktory vzniku SM patrf
alela C polymorfizmu rs6897932 (OR = 1,31; 95% Cl = 1,00-1,72; p = 0,047).
Ako protektivny geneticky marker sme identifikovali alelu T (OR = 0,76; 95%
Cl'=0,58-1,00; p = 0,047), ktord ma aditivny efekt pri znizenf rizika vzniku
SM u jedincov s genotypom CT a TT (ORlog = 0,76; 95% Cl = 0,58-0,99;
plog = 0,045), ako aj genotyp BB (AA) polymorfizmu Bsml (OR = 0,59; 95%

C1=0,39-090; plog = 0,014). Zistili sme, ze alela T polymorfizmu rs6897932 je
protektivna aj proti rychlej progresii SM (OR = 0,58; 95% CI = 0,35-0,96;
p = 0,031), a to hlavne u jedincov s genotypom TT (plog = 0,034). Ako
negativne prognostické faktory vo vztahu k rychlej progresii zneschopnenia
sme identifikovali genotyp CC polymorfizmu rs6897932 (plog = 0,034)
a zvyseny pocet képif VDR haplotypu t-A-B-F/GT-A-C (p(K-W) = 0,041).
Zaver: V nasej praci sme potvrdili, ze v etiopatogenéze SM v slovenskej
populdcii zohravaju Ulohu viaceré genetické markery. Po verifikacii
by tieto markery mohli sluzit ako dopliujuci faktor v predikcii rizika
vzniku a rychlej progresie ochorenia a popri rutinne pouzivanych
klinickych metédach pomaoct k vyberu vhodného preventivneho alebo
terapeutického postupu u predisponovaného jedinca.

Praca bola podporend grantmi MZ SR 2012/30-UKMA-7 a APVV-15-0107.

P-74 Glutamatom indukovana excitotoxicita urcuje
zavaznost roztrusenej skler6zy a mieru atrofie
mozgu

Kantorova E'?, Polacek H"3, Bittsansky M, Hnilicova P#, Baranovicova E'4,
Cierny D'%, Sivak 52 Nosal V.2, Zelenak K'¢, Kuréa E'2

"JFL UK, Martin

?Neurologickd klinika JFL UK a UN Martin

3Klinika nukledrnej mediciny JFL UK a UN Martin

*BioMed Centrum, Martin

Rddiologickd klinika JFL UK a UN Martin

°Oddelenie klinickej biochémie, JFL UK a UN Martin

Uvod: Predpoklada sa, ze pogkodenie podkérovych edych hmét mozgu
ma pre progresiu sclerosis multiplex (SM) vacsi vyznam ako poskodenie
bielej hmoty.

Ciel: V nasej praci sme sa zamerali na hypothalamus a sledovali sme
MR spektroskopické markery neurodegeneracie u pacientov s relaps-
-remitujucou formou ochorenia (RRSM).

Metédy: V skupine 27 pacientov s RRSM a 24 zdravych jedincov zhodného
veku a pohlavia (KON) sme realizovali standardné MR vysetrenie mozgu
(SM protokol) a prostrednictvom 'H-MRS sme vysetrili metabolity: N-acetyl
aspartat (NAA), Cholin (Cho), Glutamat a Glutamin (Glx), myo-Inositol
(mins) a kreatin (Cr). Jednotlivé 'H-MRS metabolity sme hodnotili v pomere
ku Cr a NAA aby sme dosiahliich objektfvne zhodnotenie. Potom sme ich
porovnali s klinickymi ukazovatelmi progresie a Sirkou tretej komory (SK3).
Vysledky: Pomer GIx/NAA bol vy3si u RRSM nez u KON. GIx/NAA (r = 041;
p =0,03) aj GIx/Cr (r = 0,45; p = 0,016) korelovali s Multiple Sclerosis Severity
Scale (MSSS). GIx/NAA podmienoval vyssi mins/NAA (r = 0,49; p = 0,0008),
pricom vyska mins/NAA ur¢ovala mieru atrofie SK3 (r = 0,39; p = 0,042).
mins/NAA koreloval s dZzkou ochorenia a vekom RRSM pacientov. V skupine
KON bol sme suvislost 'TH-MRS s vekom a atrofiou (SK3) nenasli. Na rozdiel od
RRMS, u KON mins/NAA a GIx/NAA korelovali inverzne (r = -0,45; p = 0,025).
Zavér: Vysledky ukazuju, Zze glutamdtom - indukovana excitotoxicita je
dominujtcou pricinou poskodenia podkérovej sedej hmoty, uréuje zavaznost
SM aj mieru atrofie. Presné priciny tohto javu su stale predmetom skdmania.

Praca bola podporend Projetom APVV-14-0088/2014 a Grantom VEGA
1/0287/16.
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P-75 Pfinos optické oxymetrie k detekci postizeni
zrakového nervu v pribéhu retrobulbarni neuritidy
Svr¢inova T', Mares J', Sladkova V', Matejcikova Z', Chrapek O?,

Sinova I2, Rybarikova M2, Otruba P', Sin M2, Kafiovsky P!

"Neurologickd klinika LF UP a FN Olomouc

20¢ni klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Retrobulbarni neuritida (RN) je zpravidla jednostranné probihajici
onemocneéni zrakového nervu projevujici se poklesem zrakovych
funkci a relativnim aferentnim pupilarnim defektem postizeného oka.
U 15-20% nemocnych s roztrousenou sklerézou (RS) je prvnim piiznakem
onemocnéni praveé RN a celd polovina pacientd zanét zrakového nervu
prodéld v pribéhu onemocnént.

Cil: Posouzeni zmén saturace O, v retinalnich cévach, tloustky vrstvy
nervovych vldken sitnice (Retinal Nerve Fiber Layer; RNFL) a funkcnich
zmeén zrakového nervu v pribéhu RN.

Metodika: Do studie bylo zafazeno 32 konsekutivnich pacient s RN
vysetfenych na neurologické a O¢nf klinice FN Olomouc béhem roku
2016. Soubor tvofilo 22 zen a 10 muzd ve véku 33,9 + 9,2 let (prdmér
32,5 let), 22 pacientd s klinicky izolovanym syndromem a 10 s relabujicf
remitentnf formou RS. U viech pacientl bylo binokuldrné provedeno
vysetfeni OCT (pfistroj Cirrus HD-OCT model 4000, software ver.
5.2.0.210. Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA), automatickd optickd oxymetrie
(Oxymap, ehf. Reykjavik, Island) a zrakové evokované potencidly (pfistroj
Metronic keypoint®).

Vysledky: Zjistili jsme signifikantni arterio-vendzni rozdil v saturaci
O, v retindlnich cévach postizeného oka (p = 0,044), zatimco zmény
tloustky RNFL nebyly statisticky vyznamné. Pohlavi ani forma RS nemély
na vysledky vliv. Zaznamenali jsme signifikantni snizeni rychlosti vedeni
zrakovym nervem postizeného oka (p < 0,0001).

Zavér: Domnivame se, Ze vétsi retindlni arterio-venodzni diference saturace
O, u RN je zplsobena vy3simi metabolickymi naroky béhem zanétu
zrakového nervu a zfejmé taktéz zménami cévniho pratoku béhem RN.
Oxymetrie je schopna detekovat zanétlivé zmény u RN dfive nez OCT,
nebot $ffe RNFL mUze byt zpocatku ovlivnéna v ddsledku edému.

Tato prace byla podporena IGA_LF_2016_020 a instituciondlni podpore
Ministerstva Zdravotnictvi CR, RVO-FNOL 2016.

P-76 Méreni neurodegenerativnich zmén

u roztrousené sklerézy pomoci OCT a MR

Lizrova Preiningerova J', Krasensky J3, Sobisek L2, Vanéckova M3, Havrdova E'
'Neurologickd klinika a Centrum Klinickych neurovéd 1. LF UK a VFN v Praze
2Oddelen statistiky a pravdépodobnosti, VSE v Praze

*Radiodiagnostickd klinika 1. LF UK a VFEN v Praze

Uvod: Zanét, demyelinizace a poskozeni a ztrata axond patfi k hlavnim
patologickym procestim roztrousené sklerézy (RS). Technika spektralné
doménové optické tomografie umoziiuje neinvazivni, bezdotykové,
opakované vysetreni vrstev sitnice a stavéd se tak potencidlnim bio-
markerem neurodegenerativnich zmén u RS.

Cil: Cilem projektu bylo otestovat vztah mezi méfitky neurodegenerace
pomocioptické koherentnitomografie (OCT) a magnetické rezonance mozku.

Metodika: Do studie bylo zahrnuti pacienti s diagnézou RS u nichz
jsme nenasdli znamky probéhlého zdnétu oc¢nfho nervu. Analyza
vztahu mezi OCT a MR byla provedena ve skupiné pacient(, u nichz
byla k dispozici kvantitativni analyza skent MR mozku. Provedli jsme
regresni analyzu vztahu mezi tloustkou vrstvy retindlnich nervovych
vldken (RNFL) v jednotlivych segmentech peripapildrni oblasti sitnice
(nazélni, tempordini a prdmeérnou tloustkou RNFL), objemem sitnice
v oblasti (TMV) vs. méfitky axonalniho postizeni mozku u pacientd s RS,
v¢. objemu lézi (T2V), celkového objemu mozkového parenchymu (TBV),
proporce mozkového parenchymu (BPF), objemu corpus callosum (CC),
objemu thalamu (TL), objemu bilé hmoty (WM) a objemu Sedé hmoty
(GM). R? je index determinace, P hodnota v zavorce se vztahuje k dil¢imu
t-testu o signifikanci regresniho koeficientu pro dany parametr.
Vysledky: Do cross sekéni analyzy bylo zahrnuto 142 pacient(,
Zeny/muzi v pomeéru 90/52, primérny vék 40,9 (21,6-75,1 let). Primérna
tloustka peripapilarni RNFL (G-RNFL) koreluje s BPF (R? 0,27; p <0,001)
as T2V (R? —=0,24; p < 0,005). Objem corpus callosum (CC), které je svou
densitou nervovych vldken nejpodobnéjsi o¢nimu nervu, koreluje
s G-RNFL (R? 0,26; p = 0,002), a nejlépe s nazalnim segmentem RNFL
(R20,32; p < 0,001).

Zavér: Méfeni axondlniho postizeni na sitnici u pacientl s roztrousenou
sklerézou koreluje s méfenim objem tkani pomoci magnetické
rezonance mozku, coz potvrzuje roli OCT jako mozného biomarkeru
axonalniho ztraty.

Tato prace byla podporena projektem PRVOUK-P26/LF1/4 a vyzkumnym
zamérem RVO-VFN64165/2012. Podpora biostatistika LS je poskytnuta
grantem firmy Novartis.

P-77 Zmény kvantitativnich parametrii chlize
u pacienti s RS lIé¢enych Natalizumabem
Novotnd K, Lizrova Preiningerova J, Havrdové E

Neurologickd klinika a Centrum klinickych neurovéd

I.LFUKa VFNv Praze

Uvod: Poruchy chlize jsou jednim z nejvyraznéjsich symptom
roztrousené sklerdzy (RS), které vyznamné ovliviiuji kvalitu Zivota
anezavislost pacientt. U pacient( s RS lécenych pomociléku Natalizumab
byl prokdzan signifikantni dopad na snizenf poctu relapst a zastavenf
progrese neurologické disability mérené skalou EDSS. Néktefi z pacientt
lécenych Natalizumabem mohou vnimat i subjektivni zlepseni chize.
Cil: Cilem této studie bylo objektivné zhodnotit kvantitativni zmény
Casoprostorovych parametrl chlze pacientl s relaps-remitentni RS
|écenych pfipravkem Natalizumab.

Metodika: Do studie byli zahrnuti pacienti naseho RS centra, kteff
zahajili svou lécbu pfipravkem Natalizumab v obdobi od kvétna
2012 do kvétna 2014. Kritériem pro zafazeni do této studie byl klinicky
stabilnf stav (nejméné 30 dnf od poslednf ataky) a subjektivné vnimané
poruchy chdze (MSWS12 hodnocené 13 a vice body). Chlze byla
hodnocena pomoci testu Timed 25 foot walk test (T25FT). Kvantitativni
Casoprostorové parametry chlze byly ziskany z pfistroje GAITRite. Méfenf
bylo provedeno pred zahéjenim Ié¢by (baseline), po 3,6, 9 a 12 mésicich
[é¢by. Zaroven bylo hodnoceno i subjektivni vnimané poskozenf
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chiize vlivem RS pomoci dotazniku Multiple Sclerosis Walking Scale12
(MSWS12).

Vysledky: Celkem bylo do studie zafazeno 78 pacientd. Z tohoto celkového
poctu splnilo 50 pacientd podminku lécby 12 mésicl a subjektivni
poruchu chiize. Vétsinu pacientt tvorily zeny (n = 38, 76 %). Primérny vék
proband( byl 39,34 roku (SD 7,89 let), median délky onemocnéni 8,5 roku
(range 1-21 let), median EDSS byl 3,5 (1,5-5). Prdmeérny vykon v testu
T25FT méfeny pri baseline byl 4,59 s (SD 0,99) a v subjektivnim dotazniku
MSWS12 byl 28,52 bodu (SD 10,55). Po 3 mésicich |écby predstavoval
prameérny vykon v testu T25FT 4,54 s (SD 1,0) a v MSWS12 22,6 bodu (SD
9,88). Po 6 mésicich byl naméfen primeérny vykon v T25FT 4,68 s (SD 1,07)
a v MSWS12 23,93 (SD 9,96). V 9. mésici lécby byl prdmeérny vykon v T25FT
4,645(SD0,95)a 22,91 vMSWS12 (SD 9,89). Rok po [é¢bé Natalizumabem byl
prdmeérny vykon probandd v T25FT 4,69 s (SD 1,22), subjektivni hodnoceni
chlize v MSWS12 24,5 bodU (SD 9,82), median EDSS zlstal 3,5 (1,5-5,5).
Zavér: Béhem prvniho roku lé¢by pfipravkem Natalizumab vnimajf
pacienti s relaps-remitentni RS subjektivni zlepseni chiize. Objektivni
méreni pomocitestu T25FT neprokdzalo signifikantni rozdil pfi porovnani
hodnot na pocatku a po 12 mésicich [é¢by. Mira neurologického postizeni
vyjadrend EDSS zUstala na stabilni. U pacient( s EDSS 3,5 a méneé vsak byl
pozitivni efekt na chlzi vyraznéjsi, coz podporuje vcasné zahajeni lécby
u indikovanych pacient(.

Projekt byl podporfen Ministerstvem Skolstvi projektem PRVOUK-P26/
/LF1/4 a Nadac¢nim fondem Impuls.

P-78 Longitudinalni sledovani praceschopnosti
u pacientd s roztrousenou sklerézou
Kadrnozkové L', Sobisek L?, Beriova B', Kucerova K',
Motyl J', Vanéckova M3, Krasensky J3, Havrdova E', Hordkové D',
UherT'
"Neurologickd klinika a Centrum klinickych neurovéd
I.LFUKa VFNv Praze
?Fakulta informatiky a statistiky VSE v Praze
*Radiodiagnostickd klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: Roztrousena skleréza (RS) je onemocnén, které je nejast&ji dia-
gnostikovdno v produktivnim véku a je ¢astou pficinou omezenf ¢i
Uplné ztraty praceschopnosti pacientl. Zachovani schopnosti pracovat
je jednim z dulezitych faktord ovliviaujici kvalitu Zivota pacientl a také
pfinosem pro celou spole¢nost.

Cil: Popsat praceschopnost u pacientd s RS v prabéhu longitudindlniho
sledovani a nasledné urcit nejlepsi klinické a paraklinické markery
predikujici jeji vyvoj.

Metodika: Jedna se o observacnilongitudinalni studii, béhem které byly
sledovany dve kohorty RS pacientd. Vyzkumny vzorek (n = 337) obsahoval
kohortu relaps-remitentnich pacientd z originalni studie ASA (n = 160;
pocet zen 127 (79 %); trvani nemoci 54 + 5,1 let; vék 30,9 + 77 let; EDSS
19+09;sledovani 13,1 +£1,3 let;) a kohortu pacientt s klinicky izolovanym
syndromem (CIS) ze studie SET sledovanych od prvnich pfiznakd
onemocnéni (n = 177; pocet zen 120 (68 %); trvani nemoci < 4 mésice;
vek 29,2 + 7,5 let; EDSS 1,8 + 0,7; sledovani 7,5 + 0,2 let). U pacient( byly
sledovany klinické a paraklinické markery spolu se zménami pracovniho

statusu (plny Uvazek, ¢astecny Uvazek, nepracujici z dGvodu RS, student,
starobni dlichodce).

Vysledky: Z kohorty ze studie SET po 7,5letém sledovani pracuje na
zkraceny Uvazek z divodu RS 18 pacientl (10 %) a 9 pacientl (5 %) je
z dlvodu onemocnéni nezaméstnanych. Ze sledované kohorty relaps-
-remitentnich pacientd je po 7,5 letech nezaméstnanych z ddvodu RS
32 pacientd (20 %) a na ¢astecny Uvazek z ddvodu onemocnéni pracuje
29 pacientt (18 %). Po vice nez 13letém sledovani pak z kohorty pacientd
ASA nepracuje z divodu RS celkem 44 pacientd (28 %) a na castecny
Uvazek je z dGvodu RS zaméstnano 31 pacientl (20 %).

Zavér: Béhem dlouhodobého sledovani bylo z divodu onemocnéni RS
nuceno opustit zamestnani ¢i si zkratit Uvazek 38 % pacientd s relaps-
-remitentni RS (po 13 letech az 48 %) a 15 % pacientl s CIS. V nasledujicim
kroku studie probéhne dalsi analyza dat s cilem identifikovat klinické
a paraklinické markery predikujici omezeni praceschopnosti z ddvodu RS.

Projekt byl podpofen Ministerstvem skolstvi projektem PRVOUK-
P26/LF1/4, RVO-VFN64165 a GA CR 16-03322S. Biostatistické analyzy byly
provedeny s podporou nezavislého grantu firmy Novartis.

P-79 MR mozku v monitoringu tcinnosti Iécby IFN
pomoci NAbs a MxA u pacienti s roztrousenou
sklerézou

Libertinova J', Krasensky J% Sanda J', Lisy J', Vanéckova M?,

Horakova D? Havrdova E? Martinkovi¢ L', Tomek A', Meluzinova E’
'2.LF UK a FN Motol, Praha

21.LFUKaVFNv Praze

Uvod: Interferony-B (IFNB) patf mezi léky prvni volby v terapii
roztrousené sklerézy. Odpovidavost mdze byt snizena pfitomnosti
neutralizacnich protilatek (NAbs). Myxovirus resistance protein A (MxA)
je povazovén za spolehlivy marker Uc¢innosti 1é¢by IFNB. Magneticka
rezonance (MR) je v rdmci sledovéani aktivity onemocnéni a Gc¢innosti
lécby zakladnim paraklinickym vysetfenim.

Cil: Hodnoceni vyvoje nédlezu na MR v kontextu hladiny MxA
a pfitomnosti NAbs.

Metodika: Ve skupiné pacientl zahajujicich lé¢bu IFNB jsme po
dobu 24 mésict sledovali vyskyt NAbs (metoda cytopatického efektu)
a expresi MxA (PCR). MR mozku (sekvence FLAIR a TIW) byla provadéna
v mésici MO, M6, M12 a M24. Hodnocen byl celkovy objem mozku (Brain
Volume; BV), objem corpus callosum (CC), objem loZisek (Lesion Load;
LL), pomérné atrofie (Brain Parenchymal Fraction; BPF) a procentudini
Ubytek mozkové tkdné vzhledem k objemu mozkové tkané pfi vstupnim
vysetfeni. Pacienti byli pravidelné sledovani i klinicky.

Vysledky: Do sledovani bylo zafazeno 119 pacientd, 99 jej dokoncilo.
Pozitivita NAbs a/nebo pokles MxA se objevily u 17 pacient(, nejcastéji
v M12. Statisticky vyznamné zmény jednotlivych MR parametrd byly
pozorovany pouze pfi porovnani mezi zacatkem a koncem hodnocenf
(MO vs. M24). Zhodnocenim MR parametrd v ramci celého souboru doslo
ke statisticky vyznamnému poklesu jak BV, tak BPF i objemu CC, zatimco
nardst LL, v absolutnich cislech zjevny, statisticky vyznamny nebyl. Pi
provedeni korelace MR parametr(l mezi pacienty s podezienim na ztratu
ucinnosti IFNB (NAbs* a/nebo s poklesem MxA (n = 17)) a pacienty
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bez NAbs, s optimalni Gc¢innosti IFNB dle MxA (n = 86) je patrné
vyznamné navyseni LL v M24 ve skupiné s podezfenim na ztrdtu Ucin-
nosti IFNB oproti zbylému souboru (167 %; p = 0,001). K nérlstu klinické
aktivity u téchto pacientl nedoslo. Zmeény v dalsich MR parametrech
(BV, objem CC a BPF) mezi obéma skupinami nebyly statisticky
vyznamné.

Zavér: Potvrdili jsme subklinickou aktivitu onemocnéni u pacient(
s prikazem ztraty Gcinku IFNB pomoci NAbs a MxA. Vysledky jsou
v souladu s daty o ¢asovém predstihu manifestace ztraty Ucinnosti IFN3
na MR pfed klinickou aktivitou. Ke zhorseni na MR doslo s latenci cca
12 mésict od vzniku NAbs, k detekci klinické aktivity by bylo tfeba delsi
sledovaci obdobi.

P-80 Osobnostni charakteristiky u Zen

s roztrousenou sklerézou

Kralickova Nekvapilova E', Crha I, Svobodova M, Obhlidalova I',
Vi¢kova E'3, Srotova I'3, Stourac P'3, Bednafik J'3

"Neurologickd klinika LF MU a FN Brno

2Gynekologicko-porodnickd klinika LF MU a FN Brno

CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut, MU, Brno

Uvod: Roztrousena skleréza (RS) patii mezi nejcast&jsi onemocnéni
postihujici centralni nervovy systém. V minulosti bylo opakované
prokdzano, Ze onemocnéni RS je asociovano s fadou psychiatrickych
komorbidit a specifickych osobnostnich charakteristik, s nejasnym
kauzalnim vztahem k zékladnimu onemocnénti, avsak ovliviujici pristup
k 1é¢bé a zvladani nemoci. Recentnf studie se zaméfuji na zjisténi
osobnostnich charakteristik, které mohou hrét roli pravé pfi zvladani
onemocnéni a pristupu k lécbé.

Cil: Cilem prezentované prace je vyhodnoceni trvalejsich psycholo-

gickych charakteristik pacientek s RS v porovnani se zdravymi kontrolami.

Metodika: Do studie bylo zafazeno 35 pacientek s relaps-remitentnf

RS (pramérny vék 35,6 + 5,5) a 35 zdravych kontrol zenského pohlavi

(pramerny vék 33,1 + 4,7), kterym byly administrovany ndsledujici

dotazniky:

1.NEO pétifaktorovy osobnostni invental — NEO Five-Factor Inventory
(NEO-FFI) — vytvofeny k hodnoceni osobnostnich dimenzi jako
neuroticizmus, extraverze, otevienost vUci zkusenosti, privetivost
a svédomitost.

2. Dotaznik struktury vztah( — Relationship Structures Questionnaire
(RSQ) - zalozeny na sebehodnocenf vztah( s blizkymi osobami.

3. Dotaznik reflektujici miru Gzkostnosti — Trait Scale of State-Trait
Anxiety Inventory (STAI-Y) zaméfeny na hodnocen{ Uzkostnosti jako
osobnostniho rysu.

Vysledky: Z dotazniku NEO-FFI vyplyva, Ze zeny s RS maji signifikantné nizsi

sklon k otevfenosti vici zkusenosti a niz$i dominanci extraverze v porovnani{

se zdravymi kontrolami (p < 0,01). Oproti zdravym Zendm byl u pacientek s RS
také pozorovan trend k nizsf svédomitosti (p = 0,04) a vyssimu neuroticizmu

(p = 0,03). Zeny s RS vykazuji také signifikantné vyssi miru Uzkostnosti vici

matce (na zakladé dotazniku RSQ; p < 0,01) a vy3si miru Uzkostnosti (podle

STAI-Y; p = 0,04) ve srovnani se zdravymi kontrolami.

Zavér: Pacientky s RS vykazujf ve srovnani se zdravou populaci fadu
odlidnych osobnostnich charakteristik. Osobnostn{ struktura mUze
ovlivnit pristup k 1é¢bé a zvladani nemoci u pacientek s RS.

Prace byla podporena projektem specifického vyzkumu ¢. MUNI/A/
/1072/2015 z programu podpory studentskych projektl na Masarykové
univerzite.

P-81 Adherence kimunomodula¢ni lé¢bé u pacientt
se sclerosis multiplex - vliv neuropsychiatrickych
aspektti

Petrlenicova D, Straka |

Il. neurologickd klinika LF UK a UN Bratislava

Uvod: Sclerosis multiplex (SM) je zapalové a neurodegenerativne
devastujuce ochorenie invalidizujuce mladych fudi v produktivhom
veku. Spravne zvolena imunomodulacna liecba ,sitd na mieru” v réznej
mierne modifikuje prirodzeny priebeh ochorenia a zlepsuje tak kvalitu
Zivota pacientov. Imunomodulancid zahnaju rézne sposoby a frekvenciu
administracie (tablety, injek¢né pripravky, infuzie), z ¢oho rezultuje aj
miera adherencie. Tato je limitujucim faktorom v komplexnom liecebnom
procese pacienta s SM. Nizka adherencia je asociovana s vyssim poc¢tom
relapsov ochorenia, progresiou dizability a vy3$simi ndkladmina zdravotnu
starostlivost. Medzi ¢asté priciny nespoluprace pacienta pri liecbe patrf
depresia, ktord je casto poddiagnostikovand a nelie¢ena. Vysledkom
frekventnej komorbidity depresie a Uzkosti je fakt, ze zhruba polovica
pacientov si nepichd injekcie samy. Nemenej vyznamnym faktorom
modifikujucim spoluprdcu pacienta k terapeutickému rezimu je Unava,
Uzko suvisiaca/prekryvajica sa s depresiou a apatiou.

Ciel: Cielom nasej studie je analyzovat mieru adherencie
kimunomodulacnej lie¢be a jej asociciu s dalsimi neuropsychiatrickymi
aspektami, ako su depresia, Uzkost, Uinava, apatia a kvalita Zivota.
Metody: V nasom Centre pre liecbu SM sme od septembra 2016 zacali
realizovat komplexny prieskum v miere adherencie v zavislosti od
typu administracie lieku, a to v moznej pricinnej stvislosti s depresiou,
anxietou, apatiou prostrednictvom skél (BDI-Il, HADS, MFIS, Apathy scale,
Morisky, EQ-5D-3L).

Vysledky: V nasom subore bola jednoznacne prevaha pacientov
s relaps-remitujicim priebehom SM (40/10), s priemernym trvanim
ochorenia 7,8 roka a EDSS medidnom 3,5. Vekovo prevazovali mladsf
pacienti, v priemere 35-ro¢ni, antidepresivnu medikéciu uzivalo 30 %
pacientov. Aktudlne nasa predbeznd analyza spolu 50 pacientov (35 Zien
a 15 muzov) poukazuje na koreldciu adherencie s depresiou a Uzkostou,
pricom adherentni pacienti maju vyssiu kvalitu zivota. Vyssiu mieru
adherencie sme pozorovali u pacientov na peroralnej forme liecby
a pochopitelne na infuznej-pravidelnej (natalizumab).

Zaver: Maximalizacia adherencie k liecbe znamend pre pacienta
zlepsenie jeho $anci na dosiahnutie plného benefitu lie¢by. Edukéacia
pacienta je vysostne dolezita, musi porozumiet podstate svojho
ochorenia, zvolenému terapeutickému rezimu, jeho benefitom a rizikdm.
Pacient by mal zohrévat aktivnu dlohu v lie¢cebnom procese a vybere
lieku, povzbudf ho to a zvysuje to jeho motivaciu a adherencie.
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STALEV'POHYBU ™

Vice nez 20 let zkusenostf z klinickych studif
a kazdodenni praxe udrzuji Rebif stale v kurzu.

Reference: 1. PRISMS Study Group. Lancet. 1998;352(9139):1498-1504. 2. PRISMS Study Group. Neurology. 2001;56(12):1628-1636. 3. Kappos L, et al. Neurology. 2006,67(6):944-953.
4. Kappos L, et al. J Neurol Neurosurg Psychiatry. 2015;0:1-6. 5. Schwid S, et al. Clin Ther. 2007;29(9):2031-2048. 6. Rebif". EU summary of product characteristics. July 2016, 7.SPECTRIMS
Study Group. Neurology. 2001;56:1496-1504. 8. Veugelers F, et al. Mult Scler. 2009;15(11);1286-1294. -

Zkracend informace o pfipravku Rebif® (interferonum beta-1a)

Nézev pripravku a sloZeni: Rebif injek¢ni roztok v pfedplnéné injekéni stiikacce obsahuje 22 ug (6 MIU) nebo 44 g (12 MIU) interferonu beta 1a v jedné injekéni stikacce, Rebif
8,8 g + Rebif 22 pg injekeni roztok v predplnéné injekéni stiikacce, baleni k zahdjeni [écby, obsahuje 8,8 pg (2,6 MIU) ¢i 22 pg (6 MIU) v piedplnéné injekéni stiikacce, Rebif
22 pgl0,5 ml injekéni roztok v zésobni vloZce obsahuje 66 ug (18 MIU) interferonum beta-1a v 1,5 ml roztoku, Rebif 44 pg/0,5 mlinjekéni roztok v zasobni viozce obsahuje 132 g
(36 MIU) interferonum beta-1a v 1,5 ml roztoku. Indikace: Rebif je urcen k 1éché pacientd s relabujici roztrouenou sklerézou (RS). V klinickych studiich byl tento stav charakterizovan
dvéma ¢i vice relapsy béhem uplynulych dvou let. U¢innost dosud nebyla prokdzéna u pacientti trpicich sekundérng progresivni roztrousenou sklerdzou probihajici bez relapsu.
Rebif o sile 44 g je také indikovan k lécbé pacientii s jednou demyelinizatni pthodou s aktivnim zénétlivym procesem, pokud byly vylouceny jiné diagnézy, a jestlize u nich hrozi
vysoke riziko vzniku klinicky definitivni roztrousené sklerézy. Nezadouci tcinky: Velmi ¢asté: neutropenie, lymfopenie, leukopenie, trombocytopenie, anemie, bolest hlavy, chfipkovy
syndrom, reakce v misté vpichu, asymptomatické zvySeni transaminaz. Ostatni nezadouc tcinky byly hlaseny v nizich frekvencich. Davkovéni a zptisob podéni: Doporucena davka
Rebif odpovida potfebdm pacienta na prvni mésic lécby. Podant je subkuténni. Kontraindikace: Zahdjeni Iécby v dobé téhotenstvi, precitlivélost na piirozeny nebo rekombinantni
interferon beta nebo na jakoukoli dalsi slozku pripravku, tézké depresivni poruchy a/nebo sebevrazedné tendence. Téhotenstvi a kojeni: Pacientky planujici téhotenstvi a pacientky,
které otéhotni béhem lécby piipravkem Rebif, by mély byt upozorény na potencidlni riziko a mélo by byt zvazeno ukonceni lécby. Kviili potencidlnim vaznym nezadoucim tcinkiim
u kojencid by mélo byt rozhodnuto, zda ukoncit kojeni nebo lécbu pripravkem Rebif. Uchovéavani: Uchovavejte v chladnicce (2 °C - 8 °C). Chrarite pied mrazem. Pro pouzivani doma
muzZete vyjmout Rebif z chladnitky a uchovavat pri teploté do 25 °C jednorazové po dobu az 14 dni. Rebif musi byt poté vracen do chladnicky. Velikost baleni: Na ceském trhu je
dostupny Rebif v baleni po 12 predplnénych stfikackach, baleni k zahajeni Iécby po 6 a 6 predplnénych stiikackach a Rebif v baleni po 4 zésobnich vlozkach. Registracni Cisla:
EU/1/98/063/003, 006, 007, 008, 009. DrZitel rozhodnuti o registraci: Merck Serono Europe Ltd., London, Velk Briténie. Datum posledni revize textu: 07/2015. Lék je vydavén
pouze na lékafsky predpis a je hrazen z prostiedkti vefejného pojisténi. Pred predepsanim Iéku si, prosim, piectéte Gplnou informaci o piipravku, kterou poskytneme na adrese
spolecnosti Merck spol. s r.o., Na Hfebenech Il 1718/10, 140 00 Praha 4, tel: +420 272 084 211, www.merck.cz
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AVONEX.

(interferon beta-la)

Znamy a spolehlivy

Prokazana
dlouhodoba Gc¢innost

8 z 10 pacientd lécenych
piipravkem Avonex mélo
po 10 letech lécby

EDSS skére 2,5 a nizsi.»2

Pro aktivni Zivot bez omezeni

Dédvkovani 1x tydné.?

ZKRACENA INFORMACE 0 LECIVEM PRIPRAVKU AVONEX

Nazev piipravku: AVONEX 30 mikrogram(i/0,5 mlinjekéniho roztoku. AVONEX 30 mikrogram(i/0,5 mlinjekéniho roztoku v predplnéném peru. SlozZeni: Jedna predplnéna
stfikacka / jedno predplnéné pero obsahuje 30 mikrogram( (6 mil. m.j.) interferonum beta-1a v 0,5 ml roztoku. Uplny seznam pomocnych latek je uveden v SPC.
Terapeutické indikace: Avonex je indikovan k lécbé: pacientd s diagnézou relabujici sclerosis multiplex - roztrousenou sklerézou (RS) a pacientd s prvni demyelinizacni
prihodou s aktivnim zanétlivym procesem, kterd je natolik zavaznd, Ze k lécbé je nutné podat intravenézné kortikoidy, jind moznd diagnéza byla vyloucena a bylo u nich
stanoveno vysoké riziko rozvoje klinicky nesporné roztrousené sklerézy. Avonex zpomaluje progresi invalidizace a snizuje frekvenci relapst. Avonex se md vysadit u pacientt
v piipadé rozvoje progresivni formy RS. Davkovani a zplisob podani: Doporucend davka ¢ini 30 mikrogram( (0,5 mlroztoku) podanych intramuskuldrné jedenkrat tydné.
Titrace: Na zacatku léchy |ze podavat % dévky jednou tydné, pFicemz plna davka (30 mikrogramil/tyden) se dosdhne ve 4. tydnu. Pro alternativni titracni rozpis lze podat
na zacatku Lécby priblizné %2 davky jednou tydné a potom zvysit na plnou dévku. AVONEX PEN je predplnéné pero uréené pro jedno pouziti a mélo by byt pouzivano teprve
az po adekvétnim zacviceni. Doporucenym mistem vpichu intramuskuldrni injekce pfi pouZiti pfipravku AVONEX PEN je horni zevni ¢ast stehenniho svalu. Bezpe¢nost a
Gc¢innost pfipravku u déti do 12 let a u dospivajicich ve véku 12 aZ 16 let nebyla dosud stanovena. Kontraindikace: Zahdjent lécby v téhotenstvi. Pacienti s anamnézou
precitlivélosti na pfirozeny nebo rekombinantni interferon beta, lidsky albumin nebo na kteroukoliv jinou pomocnou latku tohoto p¥ipravku. Pacienti se stavajici tézkou
depresf a/nebo sebevrazednymi myslenkami. Zvlastni upozornéni: Pfipravek Avonex by mél byt podavén s opatrnosti u pacientd s depresivnimi poruchami, zachvaty
v anamnéze, zavaznym rendlnim selhdnim, jaternim selhdnim, se zavaznou myelosupresi a u pacientt lé¢enych antiepileptiky. V souvislosti s pfipravky obsahujicimi
interferon beta byly hlaSeny p¥ipady trombotické mikroangiopatie (TMA) projevujici se jako trombotickd trombocytopenickd purpura (TTP) nebo hemolyticko-uremicky
syndrom (HUS), véetné fatalnich pripadd. JestliZe je diagnostikovdna TMA, je tfeba okamzité zahdjit l&cbu (a zvazit vyménu plazmy), pFicemz se doporucuje okamzité
prerusit lécbu piipravkem Avonex. Béhem écby pripravky obsahujicimi interferon beta byly hlaseny pripady nefrotického syndromu spojeného s raznymi zakladnimi
nefropatiemi. Je vyzadovéna rychla lécha nefrotického syndromu a je tfeba zvazit ukoncent léchy pFipravkem Avonex. Pacienti se srde¢nim onemocnénim musf byt pfi
lé¢bé pripravkem Avonex peclivé sledovéni. Pacienti mohou tvofit protildtky proti pfipravku Avonex. Interakce s jingmi lécivymi pripravky: Se zvjsenou pozornosti je
tfeba postupovat pfi poddvani pripravku Avonex v kombinaci s lécivymi pripravky, které majf dzky terapeuticky index ajejichz clearance je ve vétsi mite zavisld na jaternim
cytochromu P450. Fertilita, téhotenstvi a kojeni: MlZe existovat zvy3ené riziko samovolného potratu. Zeny ve fertilnim véku musf pouzivat vhodnou antikoncepdi.
Pokud pacientka otéhotni nebo planuje otéhotnét béhem uzivani pripravku Avonex, je zapotfebi zvézit prerusent échy. Vzhledem k moznosti zdvaznych nezadoucich
reakci u kojenych déti je nutno rozhodnout, zda prerusit kojeni nebo ukonéit/prerusit poddvani pripravku Avonex. Nejsou k dispozici Zddné tdaje o Géincich interferonu
beta-1a na fertilitu muzd. U¢inky na schopnost ridit a obsluhovat stroje: Nezadouci téinky souvisejici s CNS mohou u ndchylnych pacienti mirné ovlivnit schopnost
fidit a obsluhovat stroje. Nezadouci ticinky: Velmi Casté: bolest hlavy, chiipce se podobajici symptomy, pyrexie, zimnice, poceni. Casté: snizeny pocet lymfocyt(, bilych
krvinek, neutrofilCi a hematokrit, zvyseny draslik a mocovinovy dusik v krvi, svalova spasticita, hypestezie, rinorea, zvraceni, prijem, nausea, vyrazka, zvy3ené pocent,
kontuze, svalovd kFec, bolest §ije, myalgie, artralgie, bolestv konceting, bolest zad, svalovd a muskuloskeletdlni ztuhlost, anorexie, zrudnuti, deprese, nespavost; bolest,
erytém a zhmozdénina v misté injekce, astenie, bolest, Ginava, nevolnost, nocni pocent. U pfipravkd s interferonem beta byly hldseny pfipady plicni arterialnf hypertenze
(PAH). Predavkovani: Nebyl hlasen zadny p¥ipad predavkovani. Pokud by k predévkovéni doslo, je nutno pacienta hospitalizovat. Pedminky uchovavani: Uchovavejte
v chladnicce (2 °C -8 °C). Chrafite pfed mrazem. Uchovavejte v plvodnim obalu, aby byl pfipravek chrdnén pred svétlem. Baleni: Krabicka se 4 predplnénymi injekénimi
0,5ml stifkackami s jehlami k intramuskuldrnimu pouziti. AVONEX PEN je dodévan v balenich obsahujicich 4 pfedplnénd pera. Drzitel rozhodnuti o registraci: Biogen
Idec Limited, Maidenhead, Berkshire, SL6 4AY, Velkd Britanie. Reg. &isla: EU/1/97/033/003, EU/1/97/033/005. Zpisob tihrady a vydeje: Pripravek je vazan na lékafsky
predpis a je plné hrazen z prostfedkii vefejného zdravotniho pojisténi jako zvlast tctovany lécivy pripravek (ZULP). Datum revize textu: 10/2015.

Zadame zdravotnické pracovniky, aby hlasili jakékoli podezfent na nezadouci Gicinky.
Pfed predepsanim Léku se prosim seznamte s Gplnou informaci o pfipravku.

[
Reference : 1. Jacobs LD et al. N EnglJ M.2000;343:898-904 2. Kinkel RP et al. Arch. Neurol.2012;69:183-190 3. SPC pFipravku Avonex B I Oge n
Biogen (Czech Republic) s.r.0., Na Pankréci 1683/127, 140 00 Praha 4, tel.: 255 706 200, fax: 255 706 229, www.biogen.com.cz :
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U roztrousené sklerozy je kazdé spojeni rozhodujici
Aktivita onemocnéni (klinicka i subklinicka)
muUze urcovat budouci neurologické postizeni a vést k trvalé invalidité.'2

Vysoka aktivita onemocnéni se mUze vyskytnout v ¢asné fazi a mUze pretrvavat
i na terapii dostupnymi chorobu-modifikujicimi léCivy (DMTs)."4-¢

Jak miZeme udrzet spojeni nazivu
a minimalizovat tak progresi neurologického deficitu?

Dosazeni remise onemocnéni po 2 letech léCby prokazalo pFiznivy
a dlouhodoby vliv na zachovani neurologické funkce’

o VEDL
: 78,3%
/ S
POZITIVNI
i ZADNA PROGRESE
STAV REMISE HPORDEI\?(IJKI'E\IQNRlo NEUROLOGICKEHO
ONEMOCNEN* DEFICITU

PO 2 LETECH q PO 7 LETECH

Dosazeni remise onemocnéni* koreluje s dlouhodobym sniZzenim kumulace neurologického postizeni.”

*Definovana jako absence relapst, trvalé progrese postizeni (méfeno podle EDSS ] a absence novych nebo zvétSujicich se T2 nebo T1 gadolinium vychytavajicich ézi
na MRI mozku.

DMT = chorobu-modifikujici lé¢ba; EDSS = Expanded Disability Status Scale; MRI = magneticka rezonance.

Reference: 1. Prosperini L, Gallo V, Petsas N, Borriello G, Pozzilli C. One-year MRI scan predicts clinical response to interferon beta in multiple sclerosis. Eur J Neurol
2009;16(11):1202-9. 2. Tremlett H, Yousefi M, Devonshire V, Rieckmann P, Zhao Y; UBC Neurologists. Impact of multiple sclerosis relapses on progression diminishes with
time. Neurology 2009;73(20):1616-23. 3. Deloire M, Ruet A, Hamel D, Bonnet M, Brochet B. Early cognitive impairment in multiple sclerosis predicts disability outcome
several years later. Mult Scler 2010;16(5):581-7. 4. Lucchinetti CF, Popescu BF, Bunyan RF, et al. Inflammatory cortical demyelination in early multiple sclerosis. N Engl
J Med 2011;365(23):2188-97. 5. Calabrese M, Agosta F, Rinaldi F, et al. Cortical lesions and atrophy associated with cognitive impairment in relapsing-remitting multiple
sclerosis. Arch Neurol 2009;66(9):1144-50. 6. Calabrese M, De Stefano N, Atzori M, et al. Detection of cortical inflammatory lesions by double inversion recovery magnetic
resonance imaging in patients with multiple sclerosis. Arch Neurol 2007;64(10):1416-22. 7. Rotstein DL, Healy BC, Malik MT, Chitnis T, Weiner HL. Evaluation of no evidence
of disease activity in a 7-year longitudinal multiple sclerosis cohort. JAMA Neurol 2015;72(2):152-8.

ROCHE s. r. 0., Dukelskych hrdin( 52, 170 00 Praha 7, Ceska republika
tel.: +420 220 382 111, e-mail: prague.info@roche.com, www.roche.cz
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vTentU Iécivy pripravek podiéhd dalsimu sledovani. To umozni rychlé ziskani novyich informaci ‘ I I_E N Y

0 bezpecnosti. Zadame zdravotnické pracovniky, aby hissili jakakoli podezFeni na nezadouci ginky. (fl ng OI | mOd) osmg
Podrobnosti o hidSenf nezddoucich GEinka viz Souhrm (dajii o pFipravku, bod 4.8.

Lkracend informace o GILENYA 0,5 mg tvrdé tobolky

SloZeni: Jedna tvrdd tobolka obsahuje 0,5 mg fingolimodum (ve formé hydrochloridu). Indikace: Pripravek Gilenya je indikovan v monoterapii jako Iécba modifikujici pribgh onemocnéni u vysoce aktivni relabujiciremitentni formy roztrousené sklerdzy
undsledujicich skupin dospélch pacientd: u pacientd, kteff maji vysoce aktivni formu onemocnéni i pres tpinou a odpovidajici terapii nejméné jednim chorobu modifikujfcim Iékem nebo u pacienti s rychle progredujici zavaznou relabujfci-remitentni formou
roztrousené sklerdzy definovanou 2 nebo vice tézkymi relapsy béhem jednoho roku a s 1 nebo vice gadolinium enhancujici 6z na MRI mozku nebo s viznamné zvyisenym vyskytem T2 Iézi ve srovnéni s predchozim vySetfenim MRI. Davkovani: Doporucena davka je
jedna 0,5 mg tobolka podavand perording jednou denné. Pripravek Gilenya mize byt uzivan sjidlem nebo nalatno. Kontraindikace: Znamy syndrom imunodeficience. Pacienti se zvjSenym rizikem oportunnich infekcf, véetng pacient(i se snizenou imunitou (véetng
téch, ktefi jsou v souciasné dobé na imunosupresivni l6ghe nebo pacientd s imunitou oslabenou predchozimi terapiemi). Zévazné aktivni infekce, aktivni chronické infekce (hepatitida, tuberkuldza). Zndmé aktivni maligni onemocnéni. Tézkd porucha funkce jater
(Child-Pugh tfida C). Hypersenzitivita na lécivou létku nebo na kteroukoli pomocnou &tk tohoto pripravku. ZvIdStni upozoméni/ varovni: Zahéjeni [échy vede k prechodnému zpomaleni srdecni frekvence. VSichni pacienti musi mit provedeno EKG vySetfenia mit
zméen krevnitlak pred a 6 hodin po podéni pruni dévky pripravku Gilenya. Vichni pacienti by méli byt monitorovani s ohledem na subjektivni a objektivni pfiznaky bradykardie po dobu 6 hodin s méFenim srdecni frekvence a krevniho tlaku kazdou hodinu. Pokud by
pacient h&hem monitorovani po prni ddvce vyZadoval farmakologickou intervenci, je nutné zajistit monitorovani pres noc ve zdravotnickém zafizeni a je nutno po podani druhé dévky pfipravku Gilenya opakovat monitorovéni. Je doporuceno totéZ monitorovanijako
po podani prni davky pfi zahdjeni16chy, pokud je I6cba prerusena: na 1 den nebo vice b&hem prunich 2 tydndi Iéchy, navice nez 7 dnibghem 3. a 4. tydne Iéchy, navice nez 2 tydny po jednom mésicilécby. Pokud je prerusenilécby kratsf neZ uvedeno vySe, mize lgtba
pokratovat nasledujicr dévkou podle planu. S ohledem na riziko zavaznych poruch rytmu nesmi pfipravek Gilenya uzivat pacienti s poruchami atrioventrikuldriho vedeni. Pred zahdjenim [6ghy u pamentusanamnezmuvyznamnehokardmvasku\amlhoUnemmcnemse
doporutuje konzultace kardiologa. Béhem 6cby je doporugeno pravidelné kontrolovat krevni obraz, potreshmesmshapmenejmene edenkrat roéng, a provést kontrolu krevniho obrazu v pripads vjskytu znamek infekee. Je-i absolutni poet lymfocyti <0,2x10°/,
je teba létbu aZ do zotavenf prerusit. U pacient(l bez protildtek proti VZV je pred zah&enim 165by doporucena vakcinace. *Po uvedenina trh byly hidSeny izolovand pfipady kryptokokové meningitidy. Pokud se potvrdi diagndza kryptokokové meningitidy, fingolimod
mé byt vysazen a m4 byt zahdjena vhodné Igcba. “Makuldri edém byl hlasen u 0,5 % pacientd [écenych fingolimodem 0,5 mg. Po 3 - 4 mésicich od zahdjeni Iéchy se doporucuje provést ocni vySetieni. Je doporuceno monitorovat sérové hladiny jaternich
transamindz a bilirubinu pred zahdjenim Iécby addlev 1., 3., 6., 9. a 12. mésici terapie a pravidelng poté. Pfi opakovaném prikazu hodnot jaternich transamindz nad bndsobek ULN by méla byt prerusena terapie pfipravkem Gilenya. PFi prevadeniz jinych chorobu
mndiﬂkujl’m’ch 8k na p“r\'pravek Gilenyaje nut ng wazit eHmmaéni po\oﬁas a mechanismus p[lsuhem’léchm \a’tek aby 8 zabrénilo admvm'm uﬁmkﬂm naimunitu za soucasné minimalizace rizika reakﬂvace chomby Léﬁbu ph’pravkem GHenya Ize véléinou zahdjit
pacient( z natalizumabu nebo teriflunomidu napnpravekﬂllenyanutnaohezretnnst Eliminace natalizumabu trvd obvykle 2 - 3 mésice od ukoncenil6cby. Bez zrychlené eliminaéini pmnedurymuzeehmmane teriflunomidu z plazmy trvat nékolik mesicti a7 2 roky.
Zahdjeni légby ptipravkem Gilenya po prevedeniz alemtuzumabu se nedoporuguje, pokud prospéch z této I6chy jasné nevyvaziriziko pro konkrétniho pacienta. V klinickych studiich i béhem postmarketingového sledovani byla hiaSeny vzécné pripady posteriomiho
reverzibilniho encefalopatického syndromu (PRES). Pokud existuje podezieni na PRES, je nutné prerusit I6thu pfipravkem Gilenya. *U pacientii [5enych pFipravkem Gilenya byl hlaSen karcinom bazélnich bunék. Pozornost viici koZnim I6zim je zcela namistd a pfi
zahdjenf Iéchy, nejdéle po roce od zahéjeni a déle v rognich intervalech se doporuguje vyhodnoceni stavu pokozky oSetfujicim Iékafem s ohledem na Klinicky stav. Po uvedeni na trh byla hidSena pfi 16ghé fingolimodem progresivni multifokdlni leukoencefalopatie
(PML). Pred zahdjenim Iécby fingolimodem je nutné mit k dispozici MRI sken (ne starsi 3 mésicu) jako referenci. Pokud je podezFeni na PML, musf byt MRI provedeno neprodiené k diagnostickym Gceldm a Iécba fingolimodem musf byt prerusena do vylougent
diagndzy PML." Interakee: Antineoplastickd, imunosupresivni nebo imunomodulaénilégha by nemeéla byt soucasné s pripravkem Gilenya poddvana vzhledem k riziku aditivnich Gginkd naimunitni systém. Behem IEgby pripravkem Gilenya a az dvamésice po nimize
byt vakcinace méné Gtinnd. Pouziti Zivych oslabenych vakein mize vést k riziku infekei a je tfeba se mu vyhnout. U pacientii I68enyich betablokatory nebo jinymi létkami, které mohou snizovat srdetni frekvenci, jako napfiklad antiarytmika tfidy la a lll blokatory
kalciovyich kandld (jako ivabradin, verapamil nebo diltiazem), digoxin, inhibitory cholinesterdzy nebo pilokarpin, nesmi byt zahdjena Iécha pripravkem Gilenya. Méla by byt zvazena potencialni rizika a prinosy zahdjeni 168by fingolimodem u pacientd, ktefjsou jiz
6ceni latkami snizujicimi srdecni frekvenci. Je tieba dbat opatrnosti u létek, které mohou inhibovat CYP3A4 (inhibitory protedz, azolovd antimykotika, nékteré makrolidy jako napfiklad Klarithromycin nebo telithromycin). Téhotenstvi a kojeni; Behem léchy by
pacientka neméla otéhotnét a doporucuje se aktivni antikoncepce. Pokud Zena otghotni v priibghu uzivni piipravku Gilenya, doporuuje se 1éSbu prerusit. S ohledem na moznost zdvaznych nezadoucich Gcink fingolimodu na kojené déti by nemély Zeny Iécené
pfipravkem Gilenya kojit. Nezadouci dinky: Velmi Gasté: Chfipka, sinusitida, bolest hlavy, kasel, prijem, bolest zad, zvjien jaternich enzymd (ALT, GGT, AST). Casté: * Karcinom bazdlnich bunék*, infekce herpetickym virem, bronchitida, gastroenteritida, tinea,
lymfopenie, leukopenie, deprese, zvrat, migréna, rozmazané vidéni, bradykardie, atrioventrikuldnf blokdda, hypertenze, dusnost, ekzém, alopecie, svédeni, astenie, zvySeni triglyceridd vkrvi, snizenf télesné hmotnosti. U pacient [éSenych fingolimodem byly
vsouvislosti s infeke hldseny velmi vzdcné fatlni pripady hemofagocytarmiho syndromu. Podminky uchovavani: Neuchovavat pfi teploté nad 25°C. Ushovavat v pivodnim obalu, aby byl pipravek chréngn pred vihkosti. Dostupné Iékové formy/ velikosti baleni:
PVC/PVDC/Al blistry v baleni obsahujicim 7, 28 nebo 98 tvrdych tobolek nebo vicendsobna baleni obsahujici 84 (3 baleni po 28) turdych tobolek. PVG/PYDC/Al perforované jednodavkove blistry v baleni obsahujicim 71 tvrdou tobolku. Pozndmka: Drive nez lék
predepiSete, prectte si peclive dplnou informaci o pripravku. Reg. €.: EU/1/11/677/001-006. Datum registrace: 17.03.2011. Datum posledni revize textu SPG: 25.1.2016. DrZitel rozhodnuti o registraci: Novartis Europharm Limited, Frimley Business Park,
Camberley GU16 7SR, Velka Briténie. o /ey pripravku je vdzan na lekai'sky pieapis, hrazen z prostiedkil veigjného zaravotniho pajisténi. - *\iSimnétesiprosim zmény (zmén) vinformacich o écivém pfipravku.

REFERENGE: 1. CohenJ etal. New EnglJ Med 2010.2. CohenJ etal.J Neurol Neurosurg Psychiatry 2015. 3. He Aetal. JAMANeurol 2015.4. CohenJ etal. Poster P591 presented at ECTRIMS 2015, 5. Ziemssen T etal. Poster P3.251 presented at AAN 2015. 8. Khatri B et l. Lancet Neurol 2011.7.De
Stefano N et.al. Poster P290 presented at ECTRIMS-ACTRIMS 2014. 8. Cohen J etal.J Neurol 2013. 9. Montalban X etal. Poster P4.001 presented at AAN 2015. 10. Agius M et al. CNS Neurosci Ther 2014, 11. Berguall N etal. PLoS ONE 2014. 12. Kappos L et al. New Engl Med 2010. 13. Calabresi P et
al. Lancet Neurol 2014, 14, Radue E et al. Poster P439 presented at ECTRIMS-ACTRIMS 2014. 15. Cree B et al. Poster P627 presented at ECTRIMS 2015. 16. Braune S et al. J Neurol 2015.17. DiMarco J et al. Mult Scler Relat Disord 2014,
18. Warrender-Sparkes M et al. Mult Scler 2016. 19. Limmroth V et al. Poster $4.005 presented at AAN 2015. 20. Hughes B et al. Mult Scler Relat Disord 2014. 21. Duguette P et al. P1035 presented at ECTRIMS 2015. 22. GILENYA Summary of Product Characteristics. 23. GILENYA Prescribing
Information. 24, Lapierre Y etal. CanJ Neuro Sci 2016.25. Dusrr Hetal. Abstract P7.019 presented at AAN 2015, 28. Fox E etal. Mult Scler Relat Disord 2014. 21. Zismssen T etal. Poster 01112 presented at EAN 2015. 28, Ziemssen T et al. Poster P593 presented at ECTRIMS 2015.29. Francis G etal
Mult Scler 2014. 30. Kappos L etal. Mult Scler Relat Disord 2014. 31. Novartis Pharmaceuticals Q4 2015 Financial Report dated Jan 2016. 32. Kappos L etal. Neurology 2015. 33. Montalban X etal.J Neurol 2015,

Novartis s.r.0., Pharma
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DISKRETNI LECBA RS’

AUBAGIO

(teriflunomid)

*AUBAGIO®, jedna tableta jednou denng,
s jidlem nebo samostatnég, pro pacienty
s relaps-remitentni RS'

Tkrdcend informace o pifpravku: AUBAGIO
V7' Tento i piprave pocléh dalsimu sledovn. To umoti rychléziséi nowjchinformaci o bezpenostZdime oravotnické pracovniy, ay i kol podezien  ndouc inky,

Nazev pripravku: AUBAGIO 14 mg potahované tablety. Slodent: Terflunomicum 14 mg vjedné potahované tableté. Indikace: Lécha dospéljch pacientd s elaps-temitentnf rozrouSenou sklerdzou (RS). Dévkov a zpisob podanf: Doporucovand davka
je 14 mg jednou denné. Porucha funkee jater: Terflunomid je kontraindikovn u pacientl s ézkou poruchou jate. Peciatckd populace: Bezpecnost a tcinnost pripravku AUBAGIO u dét a dospivajcich ve veku od 10 do 18 et nebyla stanovena. Zplisob
podant Tablety sou urceny k perordlniimu podéni, je tfeba je polknout veelku a zapit vodou. Lze uzivat s jclem nebo samostatng. Kontraindikace: Hypersenziivita na Iécivou étku nebo na kieroukoli pomocnou étku. Pacienti s té7kou poruchou funkee jater
(Child-Pugh tidy C). Téhotne Zeny a Zeny ve ertinim véku, které behem léchy terflunomidem nepouivaj spolehfivou antioncepi. Ped zacétkem léchy je nutné vyloucit hotenstuf. Kojc Zeny. Pacienti se zdvanjimi imunodeficitnimi stavy, s vjznamné
narusenou funkef kostnf dfen nebo vjznamnou anémif leukapeni, neutrapen nebo trombocytopenif se z&vaznou aktivninfekci a to a2 do vyléeni tohoto stavu. Pacentise zdvaznou poruchou funkeeledvin podstupuiic dialjau, 8vainou hypoproteineni.
1vla8tni upozomén a opatfent: Monitorovént: Pied zahdjenim léchy a béhem lécby terflunomidem je zapotebt vySetfita monitorovat: krewni Hak, alaninaminotransferdzu (ALTISGPT),Uplny krewnf obraz vetné diferencidniho poctu biljch knvinek a poctu
krevnich desticek Eliminace terffunomidu 2 plazmy trvd v priméru 8 mesicd. M vSak trvata 2 roky. Po ukondent échy teiflunomidem lze pouiitzrychlenou efiminaci. U pacientd Iécenych eriffunomidem byly pozorovény zvjSené hladiny aternich enzym,
vtSinou v pribehu pronich 6 mesic od zactku écby. Hladinu jaternich enzym e tieba monitorovatkazdé dva jdny v prcb&hu pronich 6 mésic od zactku écby a ndsledné pak kadjch 8 jdni nebo dle Kinickjch znamek a priznak. Pokud existuje podezieni
na poSkozeni ater u zévadnjch hematologickjch reakcfvcetné pancytopenie nebo pokud se rozving ulcerdzn stomatitida nebo se objev ko alnebo sfznhi reakee s podezienim na moinost generalizace léchu eriffunomidem je nutng ukoncit. Opatrmost
jetfeba u pacientl, kter podivafve vét§ mife alkohol. Terflunomid se nemd pouzivat u pacientlse zévaznou hypoproteinemi. Béhem Iéchy teiflunomidem mize dojit ke zvjSent krevniho Haku. U pacientd se zévainou aktivn infekcf e nutné zahdjenléchy
terflunomidem odloit a2 do vylécen. Pokud se u pacienta roavine zévaznd infekce,je nutng avait pozastavent échy stejné tak, pokud se rozvine poturzend perifemi neuropatie. Respiracni reakee: V Kliickich studich nebyly hldSeny édné pifpady ntersticidnich
plicnch onemocngni pii &cbé teiflunomidem. Plcn priznaky jako perzstujct kaSel nebo dyspnoe mohou byt divode k perusen Iécby a dalsimu vySetfen. Byl Stén mitny pokles poctu biljch knvinek o méné ne 15 % od wjchozich hodnot. U pacientl i
existuic anémif, eukopenit a/nebo rombocytopenifa u pacientd s naruSenou funkef kostn dfend nebo pacienti s rzkem tfumu funkce kostnfdien eistuje 2vySené rcko rozvoje hematologickich poruch.V prdbéhu sedovan po uvedent pfpravku ia trh
byly laSeny pfpady zévadnjch kodnich reakcivCetng Stevens-Johnsonova syndhomu a oxické epidermalni nekoljzy). P vjskytu zvainjch koinich eakef teba perust échu, zahéjt rychlou eliminacia déle nepodavatteriflunomid. P piechodu pacent
2natalizumabu na pripravek je nutné postupovat opatré. Na z8ladé polocasu fingolimodu e tfeba pacienta ponechat tjdnd bez échy. Protoe prpravek obsahuje laktosu, pacient s vzdcnou vozenou intoleranc galaktosy, wozenjm defctem lakidzy nebo
malabsorpct glukosy-galaktosy by j& nemeli uzvat. Interakee: Siing induktory cytochromu CYP a transportérd (napf.ifampicin, karbamazepin, fenobarbitl fenytoin a fezalka teckovand) je nutng béhem léchy teriflunomidem poutivat patme. Kolestyramin
a aktivnf uhli zplsobujf rychlé a vjznamné snizen plazmatické koncentrace teiflunomidu. Pokud nenf pfimo vyZadovéna urychlend efiminace, doporucuje se pacientlim béhem léchy tyto piipravky neuvat. Behem lécby terffunomidem je nutné pouzivat
opatme écivé pripravky metabolizované cytochromem CYP2CB (napf. repaglinid, paklitaxel, pioglitazon neborosiglitazon), CYPTA2 (napt. dulowetin, alosetron theofylin  tizanidin) v kombinaci se substraty OATS (napr. cefaklor, benzylpeniciin, cproflokacin,
indometacin, ket oprofen furosemid, cimetidin, metotrexdt nebo zidovucin), pi podavan substrétt BCRP (apt met thotrexdtu, topotekanu, sulfasalazinu, daunorubicinu nebo dovorubicinu) a inhibitort HMG-CoA reduktdzy, zejmeéna ze skupiny OATP (napf
simvatatin, atonvastatinpravastatin, methotexdy nateginidy, repaglinidu i rfampicinu). Je nutné 2aiit ypadavkuperoralman Tkoncepee, e s bude vkombinacisteriflunomidem uifvat. Doporucmesepecllvemom orovatINR pi kombinované IEChé
warfarinem a erflunomidem. Pi podavam rosuvastainy v kombinac s terifunomidem se doporucule sniit dévku rosuvastatinu na 50 %. Fertiits, téhotenstvia kolem Terflunomidje v téhotensti abéhem kojent kontrindikovén,Zenyvefertiim vék
mustbehem [écby terflunomidem  po nf pouvat innou antkoncepei Zemy, které usvefterflunomic a i téhotnét, maj échu ukonéi ta doporutu seprovéstryclenou elminac. U mui aniu n e neoteka iy ink n frtit.Nezddouci
icinky: bolest hlavy,chripka,infekce hornich cestdchacich, inekce motowjch cest, parestezi, 2vjSend hladina ALT, prjem, nauzea, alopecie, bronchtida, Sinustid, eryngitida, cysitda, virova gastroentertida,oréln herpes, zubn nfekce, laryngitd, inea
pedis, neutropenie, mime alergicke reakee, Gzkost, ischias, yndrom karpalniho tunelu, hyperestezie, neuralgie atrale, priferni neuropatie, hypertenze, vracen, bolst zub; yrazka, akné, muskuloskeletélni olest, myalgie, polakisurie, menoragie, bolest,
20jSend gamaglutamylransferdza (GGT), zvySen aspartataminotransferdza, zvjSend kreatinfosfokindza v krvi snizent télesné hmotnosti sniden pocet neutrofil, snizeny pocetleukocytd, bolest po traumatu, zévazng nfekce vietné sepse, reakce 2 precitivélost
(okamité nebo opoddéné] vcetné anafylave a angioedému, stomatitida, zvaing ko reakce. Pedévkovani: P pedvkovani se doporucuje podzntkolestyraminu nebo aktvniho uhlkteré rychlfeliminac Dobia pouitelnosti a podminky pro uchovavan:
3 roky, ppravek nevyZaduje zadne 2vgStnf podminky uchovavéni. Druh obalu a obsah balen: bstry v pouzdhech (14 3 28 potahovanch tablet) balensch v krabickdch po 14, 28, 84. Drditel rozhodnuti o registraci: sanofi-aventis roupe, 54, rue La Bogtie,
F-75008 Pars,Francie. Regstracni islo: EU/1/13/838/00°-5. Datum revize textu: 22102015

Pred pouitim pifpravku se seznamte s Gplnou informacf o pipravku.

Jen na IBkafsk{ predis. Souhm it o prpravku obdrifte na adrese: sanofiaventis, .0, Eviopskd 846/1764, 160 00 Praha 6, tel.- 233 086 111, fax: 233 086 222.

Uréeno pro odbornou vefejnost. Podrobing informace o tomto lécivém prfpravku jsou rovné k ispoici na webovjch strankich Eviopské agentury pro écive pifpravky na acvese http:fwww ema europa.eu

Pripravek je vydévan na predlis  je hrazen 2 vefejného zdravotniho pojiténi.

sanofi-aventis, s.r.0., Evropska 846/176a, 160 00 Praha 6
tel.: +420 233 086 111, fax: +420 233 086 222 SA N O F I J

e-mail: cz-info@sanofi.com
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m LyRICA

PREGABALINUM
Ryehly nastup. Dlouhodoba kontrola

.. ica poazie 40 Zivota

® |yrica® ma rychly nastup Gcinku a vysokou
ucinnost pri lé¢bé neuropatické bolesti.'

® Lyrica® je ucinna v lécbé refrakterni
neuropatické bolesti u pacientt
nereaguijicich na lé¢bu gabapentinem.™?

® Zlepsuje doprovodné symptomy bolestive
neuropatie - poruchy spanku,
depresi a Uzkost.

RYCHLA
A DLOUHODOBA
KONTROLA POTizi

ZPUSOBENYCH PERIFERNI
A CENTRALNI
NEUROPATICKOU
BOLESTi '?

Zkracena informace o pFipravku. Lyrica® 50 mg tvrdé tobolky, Lyrica® 75 mg tvrdé tobolky,

Lyrica® 150 mg tvrdé tobolky, Lyrica® 225 mg tvrdé tobolky, Lyrica® 300 mg tvrdé tobolky, Lyrica® 20 mg/ml peroralni roztok

Slozeni - léciva latka: Pregabalinum 50, 75, 150, 225 nebo 300 mg v jedné tvrdé tobolce; 20mg v 1 ml peroralniho roztoku. Pomocné latky se znamym Gcinkem: monohydrétu laktosy; perorélnf roztok navic obsahuje methylparaben
(E218) a propylparaben (E 216); a dalsi pomocné latky. Indikace: Neurapatickd bolest: Periferni a centrélni neuropaticka bolest u dospelych. £pilepsie: Pridatna lécha u dospélych s parcidlnimi zachvaty se sekundarni generalizaci nebo bez ni.
Generalizovand tizkostnd porucha: | étha generalizované izkostné poruchy u dospélych. Davkovani a zptisob pedani: 150-600 mg (7,5-30 ml) denné rozdélené do 2 nebo 3davek, s jidlem nebo bez jidla. Mewrapatickd bolest: zahdjeni 150 mg
(7,5ml) denng, po 3-7 dnech Ize 300 mg (15 ml) a po dalsich 7 dnech Ize az na 600 mg (30 ml) denné. £pilepsie: zahajeni 150 mg (7,5 ml) denné, po tydnu Ize 300 mg (15ml) a po dalsich 7 dnech Ize az na 600 mg (30 ml) denné. Generalizovand
lzkostnd porucha: zahdjeni 150 mg (7,5 ml) denné, po tydnu Ize 300 mg (15ml ), po dalsim tydnu 450 mg (22,5 ml) a za dalsich sedm dni Ize a7 600 mg (30 ml ) denné. Vysazeni pregabalinu: \lysazovat postupné, miniméalng tyden. Pacienti
s poruchou funkee ledvin: Davka dle clearance kreatininu. Pacienti s poruchou funkce jater: Neni nutnd Gprava davky. PouZiti u déti a dospivayicich: Bezpecnost a Uginnost pfipravku Lyrica u déti mladSich 12 let a dospivajicich (12-17 let véku)
nebyla stanovena. PouZiti u starsich pacientil (nad 65 let): Eventudlni Gprava davky dle funkce ledvin. Kontraindikace: Precitlivélost na Iécivou latku ¢i pomocné létky. Zvlastni upozornéni a opatieni pro pouZiti: Pfi zvy$eni hmotnosti
u diabetu je nékdy nutné upravitléky na snizeni glykémie. Pfi vyskytu angioedému ihned vysadit. HIdSeny zavraté, somnolence, oéni poruchy (ztréta zraku, zastfené vidéni), selhdni ledvin, po vysazeni epileptické zachvaty, encefalopatie. Po vysazeni
pregabalinu miZe vzniknout syndrom z vysazeni s riznymi symptomy (napF. nespavost, bolest hlavy, nauzea, tizkost) naznacujicimi fyzickou zavislost. Déle hiéeny pfipady méstnavého srdeéniho selhani, pfiznaky sebevrazedného chovéni, snizend
malabsorbce glukdzy ¢i galaktdzy. U perorélniho roztoku mohou metylparaben a propylpareben zpisobit alergické reakce (i opozdéné). Interakee s jinymi lé€ivymi pripravky: Pregabalin se vylutuje pfevézné nezménén moti, nevéze se
na plazmatické bilkoviny, farmakokinetické interakce jsou nepravdépodobné. Nejsou klinicky vyznamné interakce pregabalinu s fenytoinem, kys. valproovou, karbamazepinem, lamotriginem, gabapentinem, lorazepamem, oxykodonem nebo
ethanolem, s peroréInimi kontraceptivy obsahujicimi norethisteron a/anebo ethinylestradiol. Pregabalin méiZe zesilovat Ginky etanolu a lorazepamu. Pfi soucasném uzivani s Iéky tlumicimi CNS hlaseny pripady selhani dychani a komatu. Aditivni
Gcinek na zhorenf kognitivnich a hrubych motorickych funkef zpdsobenych oxykodonem. Téhotenstvi a kojeni: Nejsou Gdaje o pouZitf u téhotnych Zen. U kojeni je nutno zvéZit prospéSnost kojeni pro dité a IéEby pro matku. Doporuceno uzivani
antikoncepce. Uginky na schopnost fidit a obsluhovat stroje: Lyrica mize ovliviiovat schopnost fidit nebo obsluhovat stroje. Nezadouci ainky: Obvykle mimé aZ stfedné zévainé. Velmi Casté: Zavraté, somnolence, bolest hlavy.
Uchovavani: Zadné zvia$tni podminky uchovavéni. Baleni: mj. 14 a 56 tobolek v blistru. Bild HDPE lahev s PE uzdvérem, obsahujici 473 ml perorélniho roztoku, peroraini stikacka, adapter k nasazeni na lahev. Jméno a adresa drZitele
rozhodnuti o registraci: Pfizer Ltd., Ramsgate Road, Sandwich, Kent CT13 9NJ, Velké Briténie. Registraéni éisla: EU/1/04/279/006-012, 017018, 023-025, 029, 032-035, 037, 042-044. Datum posledni revize textu: 17.6.2016.
Pred predepsanim se prosim seznamte s tplnou informaci o pfipravku. Pfipravek je hrazen z prostfedki vefejného zdravotniho pojisténi. Vydej Iécivého pripravku je vazén na lékafsky predpis.

Reference: 1. Chiechio S et al. Pregabalin in the Treatment of Chronic Pain. Clin Drug Invest 2009; 29 (3): 203-213

2. Hovorka a spol. Pregabalin. Farmakoterapie 3/2006:255-263 3. SPC Lyrica, verze 2016 @

Pfizer, spol. s r. 0., StroupeZnického 17, 150 00 Praha b
tel.: +420 283 004 111, fax: +420 251 610 270, www.pfizer.cz 1YR-2016.02.007 Pracujeme spoletné pro zdravéjsi svét



LEMTRADA

Zmena v pristupu k lécbé pacientu s RS

75 Vs

... aktivni zivot s RS

Uéinnost

> Vyznamné redukuje ¢etnost relapsd oproti subkutdnnimu IFNB-1a’
> ZlepSuje preexistujici disabilitu mérenou na zakladé skére SRD'?

> Prokazatelné sniZuje aktivitu onemocnéni na zakladé specifickych MRI vySetfeni’

Bezpecnost

> Bezpecnostni profil byl konzistentni napri¢ klinickymi studiemi’-23

> Pridodrzeni prislusnych postupd pro minimalizaci rizika byly potencialné zavazné
autoimunitni nezadouci G¢inky detekovany vcéas a byly zvlddnutelné a léCitelné’23

LEMTRADA SANOFI Y,

alemtuzumab

_—



SILA JEHO SVALU ZAVISi
NA VASi DIAGNOSTICKE ROZVAZE

Chcete zménit kvalitu Zivota pacientU
s Pompeho nemoci?

-

g . -~ _".r v .____ --__
Zivot ohroZgj;_ipi,; progresivni neuromuskularni onemocneni
" “zplsobujici nevratné poskozeni svali'*

Pompeho nemoc je lécitelnd

000 2000, 20 20 20 20,
PROGRESIVNi ONEMOCNENI DIAGNOSTIKUJTE VCAS TESTUJTE IHNED

=> POKUD NENi LEGENA, => VCASNA DIAGNOZA JE —> KDISPOZICI JE JEDNODUCHY
POMPEHO NEMOC ZASADNi PRO OPTIMALNI | A RYCHLY KREVNi TEST

NEUS\‘ALE PROGREDUJE** . . VYSLEDKY LECBY? |, Testujte, prosim, pacienty

s nespecifikovanou

pletencovou myopatii, proximdlni
svalovou slabosti nebo
hyper-CK-emii pro podezieni

" na Pompeho nemoc5#°

Progresivni slabost i ediagnostikovand a nelécend

“ proximdlnich svalt Pompeho nemoc bude neustdle
. zejména ; +¥ progredovat a zplisobor

dolnich konge! ' svald?

je typicky | w
Pomp o : Vcasnd diagndza a Iécha
A muze zastavit nebo zpomalit

102voj nemoci pomoci
stabilizace anebo zlepseni

. motorickych funkci . :\. K
i & . I| w'l

a dychdni'®-12

Po potvrzeni diagnézy
e k dispozici G¢innd Iécba
Pompeho nemoci®’"!

- ol s
f e G A

. - Diagnosticky test si mdzete zdarma

., objednat na WWw.spravnadiagnoza.cz

D) i Inéno: sravme | neunadiagnoza

. T

Strothotte S et al J Neurol. 201

sanofi-aventis, s.r.o., Evropsk& 846/176a, 160 00 Praha 6
tel.: +420 233 086 111, fax: +420 233 086 222, e-mail: cz-info@sanofi.com
Ur¢eno pro odbornou vefejnost. SA N O F I
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SANOF| GENZYME wp

Inovace/Biotechnologie/Pacienti

Jiz vice nez 30 let vyvijime Iéky, které pomahaji pacientim
v oblastech vzacnych stradavych metabolickych
onemocneéni, roztrousené sklerozy a onkologie.

Snazime se zlepsovat kvalitu zivota pacientl a jejich rodin.

sanofi-aventis, s.r.o., Evropska 846/176a, 160 00 Praha 6 SA N O F I
tel.: +420 233 086 111, fax: +420 233 086 222 J

e-mail: cz-info@sanofi.com
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