NEUROLOGIE
A NEUROCHIRURGIE

ro¢nik 76 11091 2013 | Supplementum 2




W

ymbalta’

duloxetine HCI

Cymbalta® - 1ék 1. volby pro pacienty
s diabetickou periferni neuropatickou
bolesti'’ *

@’ jednoduché davkovani®
@ ucinnost srovnatelna s pregabalinem a gabapentinem* ©
@/ navic zlepSovani kvality Zivota pacientd?®

ZKRACENY SOUHRN UDAJU 0 PRIPRAVKU:

CYMBALTA 30 mg enterosolventni tvrdé tobolky*, 60 mg enterosolventni tvrdé tobolky.

Ucinna latka: Duloxetinum. Indikace: Lécha depresivni poruchy, diabetické periferni neuropatické bolesti (DPNP) a generalizované (zkostné poruchy (GAD). Pfipravek Cymbalta je indikovéan k 16¢bé
dospélych. Davkovani a zplisob podavani: Potatecni a doporucend udrzovaci davka u deprese a DPNP je 60 mg/den. Doporutena zahajovaci dévka u GAD je 30 mg/d. a pii nedostatetné odpovédi
by méla byt davka zvySena na 60 mg/d., coz je obvykla udrZovaci davka. V pripadé nedostatecné odpovédi miize byt zvazena lécha v dévce od 60 do 120 mg/d. Lécbu je potfeba ukoncovat postupng.
Kontraindikace: Precitiivélost na Iécivou ldtku nebo pomocné latky; podavani s neselektivnimi ireverzibilnimi inhibitory monoaminoxidazy (IMAQ); onemocnéni jater zplisobujici poSkozeni jaternich
funkci; podavani se silngmi inhibitory CYP1A2 (napf. fluvoxamin, ciprofloxacin, enoxacin); tézka porucha funkce ledvin (clearance kreatininu <30 mi/min); zahdjeni [écby Cymbaltou je kontraindikovano
u pacientli s nekontrolovanou hypertenzi. Zvlastni upozornéni: U pacient(i s hypertenzi a/nebo jinym kardiainim onemocnénim se doporucuje monitorovat krevni tlak, obzviasté v pribéhu prvniho
mésice IéChy. Opatrnost u pacient, u kterych by zdravotni stav byl ohrozen zrychlenou srdeéni frekvenci nebo zvySenym krevnim tlakem. U pacientdl, u kterych se projevilo trvalé zvySeni krevniho tlaku, by
méla byt zvazena redukce davky nebo vysazeni Cymbalty. Na pocatku I6by sa mlize vyskytnout akathisie. Opatrnost u pacient s anamnézou ménie nebo bipolérni poruchy a/nebo zéchvat, u pacient
se zvySenym nitroocnim tlakem nebo pfi riziku akutnino glaukomu s Gzkym Ghlem, u pacientli se zvySenym rizikem hyponatrémie, pii uzivdni antikoagulancii a/nebo Iékil, o nichz je znamo, Ze ovliviiuji
funkci trombocytd, a také u pacient(i nachylnych ke krvacent, u pacientd 1écenych léky spojovanymi s poskozenim jater. Pfi podavani duloxetinu byly hiaSeny pfipady poskozent jater. Cymbaltu by neméli
pouzivat pacienti s nesnadenlivosti fruktézy, Spatnou absorpci glukdzy a galaktozy anebo nedostatecnosti sacharazy-izomaltdzy. NedoporuCuje se soucasné podavani se selektivnimi reverzibilnimi IMAO.
K nezédoucim Ucink(im milZe Castgji dochazet pii kombinaci s pripravky obsahujicimi tfezalku. Cymbalta se nesmi pouzivat pri 16Cbé déti a dospivajicich mladsich 18 let. ZvySena opatrnost pri Iéché
star§ich pacientli, zejména pfi podavani Cymbalty v davce 120 mg denng. Pacienty je potfeba béhem Iécby nebo brzy po jejim ukonceni sledovat s ohledem na riziko suicidality a sebeposkozovani.
Pacienty je tfeba upozomit na moznou zménu jejich schopnosti fidit motorové vozidio nebo obsluhovat nebezpetné stroje. Duloxetin se pouziva pod riiznymi obchodnimi nazvy ve vice indikacich. Je
nutné se vyvarovat uzivani vice nez jednoho z téchto pripravk(i soucasné. Lékové interakee: Opatrnost pii podéni s ostatnimi centrainé pisobicimi Iéky véetné alkoholu a sedativ a s Iéky, které jsou
metabolizovany prostrednictvim CYP2DB. Vzhledem k riziku serotoninového syndromu je tfeba opatrnost pii podévani se serotonergnimi Iéky. Téhotenstvi a laktace: Cymbaltu béhem téhotenstvi
podavat pouze v pripadé, Ze mozny pfinos prevySuje mozné riziko pro plod. Podavani béhem kojeni se nedoporucuje. Nezadouci dcinky: Najcastéji hiaSené nezadouci cinky byly nevolnost, bolest
hlavy, sucho v Ustech, somnolence a zvraté. VétSinou byly tyto nezadouci Ucinky lehké az stfedné téZké; objevovaly se obvykle na zaCatku Iéchy a vétSinou mély tendenci ustoupit. Dostupna baleni,
vydej a uchovavani: 7 x 30 mg*, 28 x 60 mg. \iydej pripravku je vazan na Iékafsky predpis a v indikaci DPNP je Castetné hrazen z vefejného zdravotniho pojisténi. Uchovavejte v pivodnim obalu pfi
teploté do 30°C. Registraéni €islo: EU/1/04/296/006*, EU/1/04/296/002; Datum posledni revize textu: Cervenec 2013. Drzitel rozhodnuti o registraci: Eli Lilly Nederland BV, Grootslag 1-5,
NL-3991 RA Houten, Nizozemsko. ) .

Pfed predepséanim se prosim seznamte s Gpinym znénim Souhrnu (daji o pFipravku. Upné znéni Souhmu Gdajdl o pripravku obdrZite na adrese: ELI LILLY CR, s. T. 0., Pobfezni 12, 186 00 Praha 8,
tel.: 234 664 111, fax: 234 664 891.

*v8imnéte si prosim zmén ve zkraceném souhrnu Uidajii o pripravku.

1.Bednarik J et al. Klinicky standard pro farmakoterapii neuropatické bolesti, Cesk Slov Neurol N 2012; 75/108(1): 93-101 2. NICE clinical guideline 96. Neuropathic pain. The pharmacological management of neuropathic pain in adults in non-specialist setting.
2010;1-155 3. SPC Cymbalta 4. Quilici S., Meta-analysis of duloxetine vs. pregabalin and gabapentin in the treatment of diabetic peripheral neuropathic pain, BMC Neurology 2009:6, doi10.1186/1471-2377-9-6 5. Armstrong DG. et al, Duloxetine for the
Management of Diabetic Peripheral Neuropathic Pain: Evaluation of Functional Outcomes, Pain Medicine 2007;5:410-418 6. Tesfaye et al. Duloxetine and pregabalin: High-dose monotherapy or their combination? The “COMBO-DN study” — a multinational,
randomized, double-blind, parallel-group study in patients with diabetic peripheral neuropathic pain, Pain 2013 (E-publication, ahead of print, http://dx.doi.org/10.1016/}.pain.2013.05.043, staZeno 18.6.2013)

‘% ELILILLY CR, as., Pobfezni 394/12, Praha 8, 186 00, tel: 234 664 111 CZCYM00062



A

Zkracena informace

GILENYA 0,5 mg tvrdé tobolky
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infekce (hepatitida, tuberkuldza). Znamé aktivni maligni onemocnéni, s vyjimkou pacientti
s koznim bazocelularnim karcinomem. TéZka porucha funkce jater (Child-Pugh tfida C).
Hypersenzitivita na léCivou latku nebo na kteroukoli pomocnou latku tohoto pripravku.
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z natalizumabu na piipravek Gilenya je zapotiebi opatrosti, protoze by kv(li dlouhému
polo¢asu natalizumabu mohlo dojit az 2—3 mésice nasledné po preruSeni 16Cby natali-
zumabem k soucasné expozici, a tim k soucasnym tcinkdm na imunitu, pokud by Ié¢ba
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|écenych betablokatory nebo jinymi latkami, které mohou sniZovat srdeéni frekvenci, jako
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Je tfeba dbdt opatrnosti u latek, které mohou inhibovat CYP3A4 (inhibitory protedz,
azolova antimykotika, nékteré makrolidy jako napfiklad klarithromycin nebo telithromycin).
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nebo vicenasobna baleni obsahujici 84 (3 baleni po 28) tvrdych tobolek. PVC/PVDC/AI
perforované jednodavkoveé blistry v baleni obsahujicim 7x1 tvrdou tobolku. Poznamka:
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Pompeho nemoc

je lécitelna

Rozpoznejte

<~ . Pompeho nemoc!

7
NS . /\N e

Negativni svalova biopsie nevylucuje Pompeho nemoc;
rozbor krve, napiiklad metodou suché krevni kapky,
napomaha rychlému stanoveni diagnézy

° q .te s.‘
Pompeho nemoci. , objedne) A

L tizek
diagnosticky palice

KRVE

... je pro me tézké vystoupat schody.
Spatné se mi dycha, kdyz lezim na zadech.

B ... jeden lékaf si myslel, Ze je to polymyozitida.
B Dalsi si myslel, Ze je to myasthenia gravis.
Ani jedna diagnéza nebyla spravna.

B Jen jedno neuromuskularni onemocnéni
B se mize spolehnout na svou specifickou
B 1écbu.

Reference: 1. Goldstein JL, Young SP, Changela M, et al. Screening for Pompe
disease using a rapid dried blood spot method: experience of a clinical diagnostic
laboratory. Muscle Nerve 2009;40:32-36. 2. Winchester B, Bali D, Bodamer OA, et al;

Pompe Disease Diagnostic Working Group. Methods for a prompt and reliable
laboratory diagnosis of Pompe disease: report from an international consensus W
meeting. Mol Genet Metab 2008;93:275-281.
A SANOFI COMPANY
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HLAVNI SYMPOZIA

HLAVNIi SYMPOZIA

H1 MYSL A POHYB

H1-1 Mysleni a pohyb - dusevni, télesné -
anebo je to jinak?

Funda OA

Fakulta filozoficka ZCU v Plzni

Existuji tfi zdkladni skutecnosti, jejichz pIné poznani stale lezi az
nékde za hranici, ke které soucasny stav badani dohléda — tedy lezi
za zrakem. Je to vesmir, zivot a védomi. Nejednd se v3ak o zadné nad-
prirozené zazraky, ale redlné skute¢nosti spojené s fantastickym pro-
cesem samoevoluce, které samy v sobé nesou informaci svého vzniku
i svého fungovani. Vztah mysleni a télesného pohybu byl pro ¢lovéka
od pocatku zédhadou. Ti, ktefi byli vice disponovani a puzeni hledat
vysvétleni, filozofové, nabizeli riizné odpovédi (Pythagoras, Platén).
Bezradné stdli nad zdhadou vztahu mysleni a pohybu na poc¢atku no-
vovéku Descartes a Malebranche. Jejich feseni vyvolava dnes shovi-
vavy Usmeév. Byli si vSak védomi toho, Ze je to klicovy problém stu-
dia Zivého vyspélého organizmu. Hegel a Marx odlisné odpovédéli na
otazku, zda myslenka vytvofila nastroj a jeho uchopeni, ¢i zda palec
obraceny do dlané zrodil mysleni. Na otdzku, co to je a jak to je, Ze se
Clovék hybe a mysli, ¢i ze mysli a hybe se, co se to v ném déje, kdyz
mysli, rozhoduje se, mluvi, pohybuje se, Ze v interakci mysleni a po-
hybu jednd — musi odpovédét neurologové. Filozofovani, které ztra-
tilo kontakt s pfirodovédnym badanim, ¢i v nékteré své pokleslé po-
dobé se dokonce nad néj povysuje, je luxus darmoslapt. A prec ty
klicové otazky ontologie a gnozeologie nejen dfive patfily filozofdm,
ale ani dnes se jich filozofické tdzani nemuze odfici. Jednak z di-
vodu kriticky raciondlni reflexe metodologie poznani, jednak z du-
vodu znepokojivého ¢lovékova ptani — nebot ¢lovék, ta jepice ve ves-
miru je tou soucasti vesmiru (pfirody), ve které si vesmir uvédomil, ze
si sebe uvédomil. Ve 20. stoleti nacrtl syntetizujici ontologicky kon-
cept 14 vrstev Nicolai Hartmann. Za sebe povim, Ze dosavadni sché-
mata jako télo-duse, objekt-subjekt, rozum cit, vile apod. povazuiji za
pfekonana, i kdyZ nam prokazala a prokazuji urcitou sluzbu, a proto
s nimi stale pracujeme. Navrhuji ontologicky kli¢ 6 K (sex Fundania):
skute¢nost, jeji poznani a utvareni jako proces komplexity a kom-
plementarity komponent v korelacich, kontinuité a kontextu. V této
perspektivé i déleni na mysleni a pohyb je jen urcitou schematizac,
danou nasim navyklym vnimanim. Za nasim zrakem se v3ak odehrava
drama, proces komplementarity a korelaci komplexity komponent.

H1-2 Gnosticko-percepéni funkce a hybnost
Kolar P

Klinika rehabilitace a télovychovného lékarstvi

2. LF UK a FN v Motole, Praha

Soucasné klinické i experimentalni studie svédci o tom, Ze nas hybny
projev je geneticky podminén nejen v podobé jednoduchych, tzv. pri-

mitivnich reflexd na misni a kmenové Grovni (vzpérna reakce, Ga-
lantav reflex, suprapubicky reflex apod.), ale i slozitymi senzomoto-
rickymi funk¢nimi vztahy usporadanymi na vyssich Urovnich fizent,
vCetné starsich korovych oblasti. Tyto motorické vzory se realizujf
v pribéhu zrani CNS. Pfi motorickém vyvoji se tak postupné uplatriuji
svalové souhry (télesné drzeni a cileny lokomocni pohyb), které jsou
v mozku uloZeny jako matrice. Dité se neuci zvedat hlavicku, uchopo-
vat hracku, otacet ze zad na bfiSko, 1ézt po Ctyfech, ale toto v zakladu
vznika automaticky prostrednictvim svalovych aktivit, které se realizuji
pfi zrdni CNS. Jde o geneticky podminéné funkce. Svaly se do drzeni
téla zapojuji v zavislosti na optické orientaci a emocni potrebé ditéte.
. Primitivni reflexy” a posturaini funkce jsou obrazem zralosti central-
niho nervového systému. Jejich hodnocenim je mozné posoudit vyvo-
jovy vék, a zda vyvoj mozku probiha fyziologicky, resp. jejich hodno-
ceni ndm umozriuje v¢as odhalit patologii v oblasti mozku. ,, Primitivni
reflexy” se mohou také objevit za okolnosti, kdy vy33i centra CNS jsou
neaktivni, jako je tomu po cévnich pfihoddch, traumatech mozku
apod. V hierarchickém konceptu fidicich funkci motoriky béhem vy-
voje pozvolné nastupuje vliv mozkové kary. Jde o schopnost osvojo-
vat si nové dovednosti a o schopnost predstavy a planu pohybu. Ho-
vofime o ideomotorickych funkcich. Poruchy v této oblasti nazyvdme
dyspraxii. Dyspraxie je vyvojova porucha motoriky, pfi které je poru-
seno motorické ucent a pfi provadéni slozitéjsich pohybovych ¢innosti
se projevuje poruchou obratnosti. Dyspraxii trpf podle rliznych zdrojd
6-10 % lidi, chlapci jsou postizeny Ctyfikrat castéji nez divky. Dyspra-
xie byvd fazena do specifickych poruch uceni podobné jako dyslexie,
dysgrafie atd. Dyspraxie se vyskytuje samostatné nebo nékdy v kom-
binaci s nékterou z téchto poruch. Hovoiime o komorbiditach. Vice
nez 50 % déti s dyspraxii ma problémy s osvojovanim feci. Dyspra-
xii rozdélujeme na gnostickou (senzorickou, percepéni), motorickou
(exekutivni, expresivni) a ideomotorickou. Gnosticka porucha je spo-
jend se senzorickym zpracovanim informaci jednoho senzorického
systému (jedné modality — proprioceptivni, taktilni, vestibularni, zra-
kové, sluchové) nebo se mlze jednat o poruchu multisenzorickou.
Porucha exekutivni (vykonnd) je charakterizovana poruchami selek-
tivni hybnosti, poruchou posturalni adaptace, porusenou relaxaci,
poruchami rovnovahy, silového pfizplsobeni, poruchami plynulosti,
rychlosti a rytmu pohybu a poruchami pohybového odhadu. | pres
fadu provedenych studii je stale nezodpovézena fada otazek: 1. jak
vzajemné souviseji gnostickd a motoricka funkce; 2. jaka je vzdjemna
kompenzacni schopnost jednotlivych modalit; 3. jak u vyvojové dys-
praxie souvisi jemna a hrubd motorika; 4. jaké jsou projevy vyvojové
dyspraxie v dospélosti atd. Diagnostika dyspraxie je z popsanych dU-
vodl obtizna. Ve svété se pouzivaji standardizované testy Move-
ment Assessment Battery for Children (MABC) a Bruininks-Oseret-
sky Test of Motor Proficiency (BOTMP). Oba tyto testy jsou zamérené
na identifikaci déti s vyvojovou dyspraxii. Studie rdznych autord uka-
zaly, Ze déti s vyvojovou dyspraxii se nezlepsi spontanné. Nebyl pro-
kazan zadny casovy efekt u nelécené skupiny. Studie také ukazaly,
Ze problémy téchto déti jsou velmi odolné 1écbé, alespon v kratkém
¢asovém horizontu. Pro terapii plati, Ze ¢im dfive se zacne s ditétem
pracovat, tim vétsi je nadéje na zlepseni. Nejvétsi efekt je v predskol-
nim véku. Vhodné je zaradit terapeutické aktivity do bézného Zivota
ditéte.
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H1-3 Chuze jako odraz mysli

Razicka E

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

bovych stereotypd, spojenych s rozvojem telencefala a zejména
frontélnich lalokd. V3eobecné se ma za to, Ze drzeni téla a zpUsob
chlize odrazi povahu, osobnost i sou¢asnou néladu jedince. Navic
jsou znamy charakteristické zmény drzeni téla a chlze, jez viddme
obvykle ve stafi a ve vystupriované podobé u neurodegenerativ-
nich, vaskularnich a jinych encefalopatii, postihujicich karu frontal-
nich lalokd a okruhy bazalnich ganglii. Pojmy jako stafeckd, opatrna
chtize, ,marche a petits pas”, astasie-abasie, apraxie chlize, parkin-
sonizmus dolni poloviny téla aj. oznacuji kombinaci 1. nevhodnych
a kontraproduktivnich az bizarnich koncetinovych pohybt a po-
sturdlnich synergii a neadekvatnich reakci na zevni podnéty; 2.vy-
razné variability vykonu v zavislosti na zevnim prostfedi a emocich;
3. poruch iniciace, startovni hezitace a zamrzani chlze a 4. chybé-
jicich nebo kontraproduktivnich obrannych reakci se zvy3enym ri-
zikem padd. Z hlediska lé¢ebného patfi tyto tzv. frontaIni poruchy

chltize k nejobtiznéji ovlivnitelnym. Proto si zvySenou pozornost za-
sluhuji historické popisy paradoxni kineze, tedy pfechodné znovu-
nabyté schopnosti chlze pfi emoc¢né vypjatych situacich u neléce-
nych parkinsonik(. Podobné i nejrliznéjsi kompenzacni pomdcky
a pohybové triky, které vyuZzivaji pacienti trpici tézkym zamrzanim
pfi chlzi nereagujicim na medikaci, zfejmé predstavuji schopnost
nahradit nefunk¢ni Usek kortiko-subkortikalniho okruhu ,, obchva-
tem”, ktery se otevie emocnimi ¢i senzorickymi podnéty, se znac-
nym potencidlem pro vyuZiti v rehabilitaci chtze. Frontalni poruchy
chlize byvaji navic takika pravidelné provazeny ubytkem exekutiv-
nich funkci. Testy chdize s konkuren¢ni tUlohou umozriuji ¢asnou de-
tekci poruchy jesté pred rozvojem kognitivniho deficitu, coz mize
mit vyznam pro zahajeni 1écby v ¢asné fazi onemocnéni. Ukazuje
se, ze kognitivni rehabilitace zlepsuje chizi a snizuje riziko padd,
ale také naopak, Ze pravidelna chlize ¢i pribuzné aktivity a struktu-
rované stereotypy, jako tanec, vedou v populaci vyssiho véku k vy-
znamnému zlep3eni kognitivni vykonnosti. Prokazatelné spojeni
mezi lidskou chidzi a mentalni aktivitou ma tedy vyznam nejen pro
pozndni mechanizm fungovani lidského mozku, ale i pro v¢asnou
diagnostiku, lé¢bu a prevenci multifaktorialné podminénych poruch
kognice a chlize ve stafi.
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H2 CEREBROVASKULARNiIi ONEMOCNENI

H2-1 Soucasné moznosti rekanaliza¢ni terapie
akutni ischemické CMP

Sanak D, Skoloudik D

Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Ischemické cévni mozkové piihody (iCMP) predstavuiji jiz fadu let
druhou az tfeti pricinu morbidity a mortality ve vyspélych zemich
veetné Ceské republiky. Lécba akutni iCMP je v soucasnosti upra-
vena Véstniky MZ CR 8/2010 a 10/2012, ze kterych vyplyva, ze
vichni pacienti indikovani k rekanaliza¢ni terapii maji byt léceni
ve specializovanych centrech. Vcasna rekanalizace akutniho sym-
ptomatického uzavéru mozkové tepny je klicova pro dosazeni dob-
rého klinického vysledku. Zékladni standardni metodu lécby v prv-
nich 4,5 hod od vzniku iCMP predstavuje intravendzni trombolyza
(IVT), jejiz efektivita je vsak limitovana v pfipadé proximélnich uza-
vérl mozkovych tepen: a. cerebri media (ACM), a. carotis interna
(ACI) a a. basilaris (AB). Dali moznost predstavuje endovaskularni
terapie (EVT). Z mnoha dosud provedenych klinickych studii vyplyva
vyznamné vyssi Sance na dosazeni rekanalizace uzdvéru mozkové
tepny pfi pouZziti EVT. V soucasnosti jsou pouzivany rGizné druhy
EVT: intra-arteridlni trombolyza (IAT), mechanicka zafizeni (MeZ),
angioplastika se stentingem, endovaskuldrni ultrazvuk nebo laser.
V poslednich letech dominuje koncept tzv. kombinované (bridging)
terapie, kterd zahrnuje inicidIni podani IVT a navazujici EVT. Z do-
stupnych metod EVT se nyni nejvice rozsifilo pouziti MeZ; z nich
pak tzv. stent-retrievery, které charakterizuje jak vysokd bezpec-
nost, tak technickd Uspésnost prekracujici 90 %. V neposledni fadé
je tfeba zminit také vyznamné terapeutické ucinky ultrazvuku na
uzavér mozkové tepny pouzivaného ve formé tzv. sonolyzy nebo
sonotrombotripse a dale pouziti chirurgické desobliterace v pfi-
padé akutniho symptomatického uzavéru extrakranialni ¢asti ACI.
Zavérem je nutno zdUraznit, Ze jeden z nejvyznamnéjsich ovlivni-
telnych faktor dobrého klinického vysledku po technicky Uspésné
rekanalizaci predstavuje tzv. rekanaliza¢ni ¢as — doba od vzniku
iCMP k dosazeni maximalni rekanalizace. Proto by mélo byt stale
vyvijeno intenzivni Usili 0 co nejvyznamnéjsi zkraceni tohoto inter-
valu na v3ech Urovnich managementu rekanaliza¢ni terapie akutni
iCMP.

H2-2 Indikatory kvality péce IC/KCC za
1. pololeti 2013

Tomek A

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

H2-3 Prognostické faktory pri dekompresivnej
hemikraniektémii pre maligny mozgovy infarkt
Chrenko R, Slezak P, Burtscher J

Landesklinikum Wiener Neustadt, Austria

Ciel: Uvadzame vplyv prognostickych faktorov na klinicky vysledok
liecby u pacientov po dekompresivnej hemikraniektémii (DHK) pre
maligny mozgovy infarkt.

Subor a metodika: Prospektivna konzekutivha monocentricka
Studia 38 pacientov po DHK pre maligny mozgovy infarkt opero-
vanych v rokoch 2006-2011. Klinicky vysledok lie¢by bol hodno-
teny Barthelovym indexom (Bl) u kazdého pacienta rok po ope-
racii. Vplyv prognostickych faktorov u pacientov bol $tatisticky
analyzovany.

Vysledky: Vek pacienta je najdéleZitejSim prognostickym faktorom
vplyvajucim na vysledok liecby (Kendallov korelac¢ny koeficient
1 =-0,37; p < 0,001). Vyznamny je tieZz predoperacny stav vedo-
mia (t = +0,30; p < 0,05) a objem infarktového loziska (t = -0,23;
p = 0,056). Vplyv nacasovania operacie, strany lézie a pohlavia pa-
cienta na vysledok liecby sa Statisticky nepotvrdil.

Zaver: Vek, predoperacny stav vedomia a objem infarktového lo-
Ziska su vyznamné prognostické faktory ovplyvriujuce klinicky vy-
sledok lie¢by u pacientov po DHK pre maligny mozgovy infarkt, ¢o
moze prispiet pri rozhodovani o operacnej indikacii v hrani¢nych
pripadoch.

H2-4 Fosfolipaza A2 asociovana

s lipoproteinmi, intimo-medialna hruabka

a rychlost pulznej viny v primarnej prevencii
cerebralneho infarktu

Danihel L2, Bartko D% Gombo3ova 72 Madarész 53, Rohalova J3
UVN SNP a FN RuZomberok:

" Radiologicka klinika

2 Ustav medicinskych vied, neurovied a vojenského zdravotnictva

3 Neurologicka klinika

Uvod: Zvy3ené hodnoty intimo-medialnej hrubky (IMT) sa v posled-
nych dvoch desatrociach povazuju za nezavisly prediktivny marker
vzniku cerebrélneho infarktu (ARIC $tudia, Rotterdamska studia).
Podla odporucani Eurépskej kardiologickej spolo¢nosti a Eurdp-
skej hypertenziologickej spole¢nosti (2007, 2009) sa hodnoty
IMT > 0,9mm a PWV > 12m/s u hypertonikov povazuju za subkli-
nické organové poskodenie. Hypertenzia je vyznamnym modifiko-
vatelnym rizikovym faktorom iNCMP.

Ciel: Cielom studie bolo porovnat droveri hodnét IMT a rychlosti
pulznej viny (PWV) u pacientov s Ince (Cl) a s arteridlnou hyperten-
ziou (AH) so skupinou zdravych subjektov (C). V dalsom vyskume by
sme sa chceli zaoberat otdzkou, ¢i existuje asociacia medzi sublikli-
nickym organovym postihnutim u hypertonikov charakterizovanym
IMT > 0,9mm a PWV > 12m/s a zvySenym vyskytom iNCMP
Metodika: Subor tvorilo celkom 432 subjektov, rozdelenych do tri
skupin: 1. INCMP (Cl, n =211, M = 99, Z = 112); 2. arteridlna hy-
pertenzia (AH, n = 145, M = 65, Z = 80); 3. zdravi jedinci (C, n = 76,
M = 40, Z = 36. U v3etkych subjektov sa merala intimo-mediélna
hrubka (IMT) sonograficky metédou radiofrekvencnej analyzy
pristrojom MyLab 60 (Esaote) a rychlost pulznej viny (PWV) (Sphyg-
moCor) aplana¢nou tonometriou. Statistické spracovanie: StatsDi-
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rect verzia 2.7.9, jednofaktorovd ANOVA, post hoc Dunnettov test,
Kruskal-Wallisov test

Vysledky: Pri pouziti jednofaktovej ANOVA s host hoc Dunnettovym
testom pri a. = 0,05 sa zistila signifikantne hrubsia IMT v porovnani so
skupinov zdravych [udi u muZov v skupine Cl na strane ischémie roz-
diel (95% Cl; 0,111-0,272mm, p < 0,0001), na strane bez ischémie
rozdiel (95% Cl; 0,097-0,263mm, p < 0,0001), v skupine AH roz-
diel (95% Cl; 0,025-0,197 mm, p = 0,0068) a u zien v skupine Cl na
strane ischémie rozdiel (95% Cl; 0,049-0,195mm, p = 0,0003), na
strane bez ischémie rozdiel (95% Cl; 0,038-0,179 mm, p = 0,0009)
a v skupine AH rozdiel (95% Cl; 0,0184-0,1329 mm, p = 0,0267)
PWV tieZ vysSia u iINCMP a AH

Zaver: 1. Studia dokumentovala, Ze IMT a PWV su signifikantne
vyssie v skupine iNCMP a AH v porovnani so zdravymi ludmi, takze
IMT a PW su vyuzitelné ako samostatné prediktory INCMP. 2. V dal-
som vyskume sa chceme zaoberat vztahom subliklinickeho orga-
nového postihnutia u hypertonikov(IMT > 0,9mm, PWV > 12 m/s)
a zvySenym vyskytom iNCMP.

Praca bola podporend projektom EU ITMS 26220220099 ,Me-
chanizmy a nové markery vzniku a priebehu cirkula¢nych porich
mozgu”.

H2-5 Stanoveni ucinnosti dipyridamolu

a monitoring dualni antiagregacni terapie
Aggrenoxem

Magerova H', Sarbochova I', Urbanova B', Chudomel O',
Schwabova J', Sramek M2, Hadac¢ova I3, Bojar M', Tomek A’

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

2 Neurologické oddéleni, Nemocnice Horovice, NH Hospital, a.s.
3 Oddéleni klinické hematologie, FN v Motole, Praha

Uvod: Dipyridamol (DIP) snizuje adhezi a agregaci trombocytd, ze-
jména blokovanim zpétného vstfebavani adenozinu do krevnich
a endotelidlnich bunék a zvySovanim intracelularniho cAMP. Klinicky
pfinos kombinovaného uzivani kyseliny acetylsalicylové (ASA) a DIP
(ASA/DIP, Aggrenox) byl jasné prokdazén, existuje ale pouze malé
mnozstvi dat dokumentujicich vliv DIP na agregometrické vy3eteni.
Cilem nasi studie je stanovit profil DIP a rozdil samostatné uzivané
ASA a kombinace ASA/DIP v agregometrii.

Metodika: Do studie bylo zafazeno 204 pacientl po probéhlé is-
chemické cévni mozkové piihodé (iICMP) — 112 uZivajicich ASA
a 92 ASA/DIP. Byla pouzita svételnd transmisni agregometrie (Light
Transmittance Aggregometry, LTA) s agonisty adenozindifosfatem
(ADP), kyselinou arachidonovou (ARA), kolagenem a ristocetinem. Sle-
dovanou velicinou byla maximalni amplituda vyjadrend v procentech
rozdilu propustnosti svétla (%max LTA). Rezistence byla definovana
jako 70 % %max LTA pfi pouziti ADP a 20 % %max LTA pro ARA.
Vysledky: Primérna %max LTA se nelisila ve skupinach uzivajicich
ASA a ASA/DIP po podani ARA (ASA = 14,86 %, ASA/DIP)= 18,02 %)
kolagenu (53,15 %, resp. 60,31 %) a ristocetinu (72,58 %, resp.
70,74 %) (p > 0,05). Rozdil pfi pouziti ADP se bliZil statistické vy-
znamnosti (ASA = 44,53 %, ASA/DIP = 50,74 %; p = 0,056). Sta-

tisticky nevyznamny trend k vyssi rezistenci jsme pozorovali ve sku-
piné ASA/DIP pfi podani ADP (ASA = 11,7 %, ASA/DIP = 20,7 %;
p = 0,082) i ARA (ASA = 15,2 %, ASA/DIP = 19,6 %; p = 0,408).
Zavér: Nade data ukazuji, Ze soucasné podavani DIP s ASA nema vy-
znamny dopad na vysledek optické agregometrie. Naopak, pacienti
uzivajici kombinovanou terapii vykazuji ¢astéji laboratorni znamky
rezistence, coz je pravdépodobné zpUsobeno nizsi davkou ASA
v kombinovaném pfipravku. Vysledky ukazuji, Ze agregometrické
sledovani Ucinnosti lé¢by je v piipadé dipyridamolu a jeho kombi-
novaného pfipravku komplikovanéjsi nez u ostatnich antiagregancii
pouzivanych v sekundarni prevenci iCMP.

H2-6 Vztah mezi kryptogenni ischemickou
CMP a srdecni arytmii u mladych pacientt -
vysledky studie HISTORY

Sanak D'2, Kral M2, Hutyra M3, Bartkova A'2 Kuncarova A',
Vindis D3, Skoloudik D?, Skala T3, Herzig R?, Fedorco M3,
Taborsky M3, Kariovsky P2

LF UP a FN Olomouc:

"KCC, Neurologicka klinika

2 Neurologicka klinika

3|. interni klinika — kardiologicka

Uvod: U mladych pacientd zlistava Casto pficina ischemické cévni
mozkové prihody (iCMP) nejasna — kryptogenni — pro absenci zna-
mych rizikovych faktord a podminek. Ackoliv jsou v téchto pfipa-
dech za moznou pficinu iCMP povazovany paroxyzmalni formy sr-
dec¢nich arytmii, jednoznacny vztah ke kryptogenni iCMP neni
dosud dostate¢né objasnén. Standardni EKG m& omezenou schop-
nost detekce paroxyzmalnich forem arytmii, holterovsky EKG moni-
toring vdak mdze zvySovat Sanci zachytu téchto arytmif.

Cil: Cilem této studie bylo stanoveni incidence paroxyzmalnich
forem srdecnich arytmii u pacientt s kryptogenni iCMP.

Soubor a metodika: Pilotni soubor tvofi pacienti do 50 let s akutni
iCMP zarazeni do 12 hod od vzniku do prospektivni studie HISTORY
(Heart and Ischemic STrOke Relationship studY), registrované pod
¢islem NCT01541163 na ClinicalTrials.gov. U vSech pacientd byla
dokumentovana ischemie na MR/CT mozku, provedeno vstupni
EKG, vysetreni sérovych kardiomarkerd v¢. ultrasenzitivniho tropo-
ninu T (hs TnT), trombofilni markery v¢. genetického vysetfeni, neu-
rosonologie, jicnova echokardiografie (TEE), 24hodinovy EKG Hol-
ter a tfitydenni holterovsky EKG monitoring.

Vysledky: Z 59 pacientt do 50 let bylo identifikovdno 42 (71,1 %)
s kryptogenni iCMP (21 muzd, prmérny vék 38 + 9,1 let), ktefi
méli negativni vstupni EKG, neurosonologické vySetfeni a trombo-
filni markery, elevovany hs TnT mél pouze jeden pacient. Na TEE
bylo u osmi (19 %) pacientd zjisténo PFO s vyznamnym bidirek¢-
nim tokem, jeden pacient mél navic i defekt septa sini, jind patolo-
gie nebyla nalezena. Paroxyzmalni arytmie byla detekovana u péti
(12 %) pacientt; 3krat na 24h EKG Holteru a 2krat béhem 3tyden-
niho sledovani. Ve ¢tyfech pripadech se jednalo o fibrilaci sini (FiS)
a jednou o epizodu nepravidelné supraventrikuldrni arytmie nespl-
fujici kritéria pro FiS.
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Zavér: Z pilotnich dat vyplyva pfiblizné 12% incidence paroxyzmal-
nich forem arytmii u mladych pacientl s kryptogenni iCMP zachy-
cenych pfi holterovském EKG monitoringu.

Prace byla podpotena granty MZ CR NT11046-6/2010 a NT14288-
3/2013 a MZ CR - RVO (FNOI, 00098892).

H2-7 Analyza ischemickych CMP u mladych
dospélych pacientt do 30 let véku
Sarbochova I, Chudomel O, Magerova H, Schwabova J,
Urbanova B, Tomek A

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

Uvod: | pies relativné nizkou incidenci ischemickych cévnich moz-
kovych pfihod (iCMP) u pacientt do 30 let véku ve srovnani se starsi
populaci jde o velmi vaznou diagnézu s mnohdy zasadnimi a deva-
stujicimi nasledky. S narlstajici Urovni diagnostiky narlsta i pocet
diagnostikovanych pacientd v této atypické vékové skupiné.
Metodika: Monocentrickd retrospektivni analyza dospélych paci-
entd do 30 let véku s diagnostikovanou iCMP/TIA od ledna 2010 do
srpna 2013.

Cil: Hlavnim cilem studie bylo analyzovat etiologii, nejcastéjsi rizi-
kové faktory a zavaznost vysledného postizeni v dusledku iCMP.

Vysledky: Do studie bylo zafazeno 32 pacientl prlimérného véku
24,9 let (17-30) z toho bylo 21 zen (65,6 %) . Klinicky 3lo o iCMP
ve 21 (65,6 %) a TIA v 11 (34,4 %) ptipadech. Symptomatika byla
u 21 (65,6 %) pacientl z predni cirkulace (16x levd MCA, 4x prava
MCA, 1x obé MCA), u tfi (9,4 %) pacientl z povodi PCA, u ¢tyr
(12,5 %) z povodi BA nebo VA. Ctyfikrat byla jako pficina ischemie
prokdzana trombdza mozkovych splavd. Vstupni NIHSS u iCMP bylo
v rozmezi 1-17 (prGmérné 4,35), vystupni pak 0-4 (2,1). V terapii
byla 4x (12,5 %) podana IVT, z toho u dvou pacientl s naslednou en-
dovaskularni lé¢bou. Vysledny klinicky stav byl hodnoceny jako dobry
(MRS 0-2) u 31 (96,9 %) pacientd, pouze u jednoho jako nepfiznivy
(MRS 3). Etiologicky se nejcastéji jednalo o tromboticky stav (10x,
31,1 %), suspektni paradoxni embolizaci pfi pravo-levém zkratu (7x,
21,9 %), kardioembolizaci pfi ndhradé srde¢ni chlopné (3%, 9,4 %),
traumatickou disekci (1x, 3,1 %). Bez prlkazu jasné pficiny (krypto-
genni) bylo 3est pacientl. Nejcastéjsimi rizikovymi faktory bylo uzivani
hormondlni antikoncepce a koureni (oboji 10x, 31,3 %), téhotenstvi
Ci Sestinedéli (4x, 12,5 %) a uzivani drog (2x, 6,3 %). Nepozorovali
jsme prakticky zadné klasické rizikové faktory aterosklerdzy.

Zavér: V nasi kohorté velmi mladych pacientl s iCMP/TIA je v sou-
ladu s jinymi pracemi z této vékové skupiny dvojndsobné vyssi za-
stoupeni Zen, a to zejména v souvislosti s téhotenstvim a hormo-
nalni antikoncepci.
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H3 NARKOLEPSIE A DALSi HYPERSOMNIE
CENTRALNiIHO PUVODU

H3-1 Narkolepsie a vék -

klinické souvislosti

Nevsimalova S', Buskova J', Kemlink D', Pisko J', Pfihodova I,
Skibova J2, Sonka K'

" Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

2 Statistické oddéleni, IKEM, Praha

Uvod: Narkolepsie provézena kataplexii (N-K) je fokalni neurode-
generativni onemocnéni s genetickou predispozici a autoimunitnim
podkladem, etiologie narkolepsie bez kataplexie (N izol) neni dosud
blize objasnéna. Ucelem sdélent je sledovani klinického obrazu one-
mocnéni v rlznych vékovych kategoriich.

Soubor pacientd a metodika: Skupina 148 pacientl byla vyset-
fena klinicky, subjektivnim testem dennfi spavosti (ESS), typizaci
HLA-DQB1*0602 a no¢ni videopolysomnografii (v-PSG) s nasled-
nym testem mnohocetné latence usnuti (MSLT). Pacienti byli roz-
déleni do ctyf vékovych skupin: do 19 let (n = 31), dospéli ve véku
20-39 let (n =51), 40-59 let (n = 28) a starsi nez 60 let (n = 38). Sle-
dovéna byla tize onemocnéni i vyskyt pfidruzenych spankovych po-
ruch. Ke statistickému hodnoceni byly pouzity dvouvybérovy t-test,
resp. Mann-Whitneylv test, ANOVA a y’ test vCetné linearniho
trendu v Cetnostni tabulce.

Vysledky: N-K byla nalezena ve skupiné dospélych nemoc-
nych u 93 nemocnych (79,5 %), u skupiny détskych a mladist-
vych pacientl pouze v 16 pfipadech (51,6 %), p < 0,01. P¥i sle-
dovéni tize onemocnéni byla nejvétsi frekvence kataplektickych
zachvatd i stavll denni spavosti zachycena v prvnich letech one-
mocnéni, s pribyvajicim vékem dochézelo k Ustupu kataplexie, hyp-
nagogickych halucinaci i spankové obrny. NarUstajici vaha (BMI)
u starsich nemocnych vsak opét zvySovala intenzitu denni spa-
vosti (hodnoceno ESS, p < 0,01 i MSLT, p < 0,05). Klinické a v-PSG
sledovani ukazalo narustajici pocet pfidruzenych spankovych po-
ruch s vékem nemocnych (p < 0,001). Hodnocen byl syndrom ob-
strukéni spankové apnoe, periodické pohyby koncetinami, syn-
drom neklidnych nohou a porucha chovani v REM spanku (RBD).
Pacienti s N-K méli vétsi pocet spankovych komorbidit nez nemocni
s N izol, uzky vztah N-K byl prokdzan zejména k RBD (p < 0,05).
Parametry no¢niho spanku vsak zhorSovala pouze koincidence
nemocnych se syndromem spankové apnoe. Zadna pridruzena
spankova porucha neméla vliv na dennfi spavost (hodnoceno ESS
i MSLT).

Zavér: Intenzita klinickych projevl — zejména kataplexie, spankové
obrny a hypnagogickych halucinaci se snizuje s vékem nemocnych.
Denni spavost mUze naopak zhorSovat nardstajici BMI starsich (ze-
jména N-K) pacientt a zvysujici se vdha je moznym rizikem vzniku
metabolického syndromu.

Podporeno projekty MSM002 1620849, PRVOUK PRVOUK-P26/LF1/4
a IGA MZCR NT 13238-4/2012.

H3-2 Nase skusenosti

s gamahydroxybutyratom u narkolepsie

Feketeova E', Klobuc¢nikova K? Tormasiovd M!

" Ambulancia pre poruchy spanku a bdenia (Spankové laborato-
rium), Neurologicka klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

2|. neurologicka klinika LF UK a UN Bratislava

Uvod: Gamahydroxybutyrat (GHB) je urceny na lie¢bu narkolep-
sie s kataplexiou v dospelom veku. Uskutocnené klinické studie po-
tvrdili efekt GHB na znizenie frekvencie kataplektickych zachvatov,
atakov spavosti a celkovej dennej ospalosti, ale i dalSich klinickych
symptémov.

Ciel: S ciefom zhodnotit Uspesnost liecby narkolepsie s kataple-
xiou na Slovensku sme retrospektivne analyzovali zdznamy 10 pa-
cientov liecenych GHB. Styrom z nich bola lie¢ba vysadena pre
pritomnost neziaducich Gc¢inkov (2: indukcia syndrému nepo-
kojnych néh a depresia), moznost potencidlnej liekovej interak-
cie (1) a iné priciny (1). Siesti nadalej lie¢eni pacienti (priemerny
vek 32,98 + 7,88 r., muzi/zeny 2/4) uzivaju GHB 9,21 + 7,48 me-
siacov v davke 3,52 + 1,21g v monoterapii (4) alebo polyterapii
(2). Liecba GHB viedla k zmierneniu nadmernej dennej spavosti
(ESS skére zo 17 na 13 bodov), zniZzeniu poctu kataplektickych
zachvatov (zo 7 na 1/tyzderi), hypnagogickych/hypnopompickych
halucindcii (z 8x na 1,2x mesacne) a spankovej obrny (z 1,5x na
0,1x mesacne). Statisticky signifikantne bola redukovana len frek-
vencia kataplektickych zachvatov (p = 0,011). Pocas liecby doslo
k zhor3eniu existujuceho spankového apnoe u jedného pacienta
a zhor3eniu ronchopatie u jedného pacienta. Klinicky mierne za-
vazné neziaduce ucinky sa vyskytli pri ndhlom vynechani GHB
u 66 % pacientov.

Zaver: GHB v liecbe narkolepsie s kataplexiou u slovenskych paci-
entov malo pozitivny efekt na zniZenie frekvencie kataplektickych
zachvatov. Zavaznost a spektrum neziaducich uUcinkov liecby boli
v zhode s literdrnymi udajmi.

H3-3 Amygdala a narkolepsie

Némcova V', Krasensky J3, Buskova J2, Seidl Z3, Sonka K2,
Petrovicky P', Vanéckovd M3

" Anatomicky ustav 1. LF UK v Praze

2 Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

3 Radiodiagnosticka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Amygdala je fazena k bazalnim gangliim. Ma klicovou roli v zpra-
covani signall s emocnim nabojem a v jejich pfenosu do dalsich
struktur, vyjadfujicich autonomné nebo motoricky emoce. U nar-
kolepsie s kataplexii byva kataplekticky zachvat ¢asto vyvolan sil-
nou, vétsinou pozitivni emoci. U pokusnych zvifat trpicich narkolep-
sif zamezi 1éze obou amygdal kataplektickému zachvatu. Zajimalo
nas, zda se objem amygdaly v MR obraze li3i u lidi s narkolepsii bez
kataplexie od lidi s narkolepsii a kataplexii. Slo o dva vékové si od-
povidajici soubory po 17 pacientech. Objemy byly méfeny ru¢né
pomoci programu Scanview i automaticky pomoci programu Free-
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surfer. Pfestoze existuji bohaté spoje mezi amygdalou a hypothala-
mem (ve kterém je u narkolepsie s kataplexii chybi orexinové neu-
rony) i s medialni prefrontalni kdrou (aktivni pfi kladnych emocich
nejcastéji vyvolavajicich kataplekticky zachvat), nebyly mezi obéma
skupinami zjistény podstatné rozdily v objemu amygdal. Jsou dis-
kutovany dalsi struktury, které by se mohly na kataplektickém za-
chvatu podilet.

H3-4 Sny a narkolepsia

Pisko J', Pastorek L2, Buskova J, Sonka K', Neviimalova S'
" Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

2 Katedra statistiky a pravdépodobnosti, V/SE v Praze

Uvod: Je zndme, Ze okrem hlavnych priznakov, ako st spavost, ka-
taplexia, hypnagogické halucinacie a spankova obrna, trpia narko-
leptici rusivymi snami, ¢asto az charakteru no¢nych mor. Mnohé
Udaje, ako prevalencia ¢i pripadné rozdiely v réznych skupindch pa-
cientov, zatial' ale neboli dostatoc¢ne zistené. Hlavnym cielom nasej
Studie bolo preskimat snovu aktivitu pri narkolepsii s kataplexiou
(N-C) a narkolepsii bez kataplexie (NwC).

Metédy: Analyzovali sme retrospektivne tie anamnézy narkolep-
tikov, v ktorych bola explicitne popisana snovd aktivita (118 je-
dincov, 64 muzov, 54 Zien, 86 s N-C, 32 s NwC, priemerny vek
41 +15 rokov). Po dékladnom rozbore bolo mozné rozdelit obvyklu
snovu aktivitu do nasledujucich kategdrii: A) mald/ziadna vybavnost
snov alebo len banalne sny, B) Casté Zivé sny (emocne nabité, senzo-
ricky silné alebo bizarné), ale bez neprijemného emoc¢ného naboja,
C) ¢asté no¢né mory, D) rusivé sny eliminované liekmi. Statisticky
sme analyzovali aj pripadné asocidcie medzi tymito kategdriami
a dalsimi premennymi, ako vek, pohlavie, typ narkolepsie, pritom-
nost inych symptémov ¢i komorbidit, ako aj ddtami z polysomno-
grafie a MSLT.

Vysledky: Pre uvedené kategdrie snov A-D sme zistili prevalencie
36 %, 26 %, 33 % a 5 %. V kategdrii A siginifikantne prevladdali
muzi (p < 0,005). Pri porovnani N-C a NwC sme zistili signifikantne
CastejSie udavané zivé, ale nerusivé sny u narkoleptikov s N-C
(p < 0,005). Co sa tyka komorbidit, ukdzala sa len niZsia prevalencia
spankovej apnoe u pacientov s no¢nymi morami (p < 0,005). Z po-
lysomnografickych dat sme nasli vy3siu proporciu NREM1 spanku
(p < 0,05) a vyssi pocet prebudeni (p < 0,05) u pacientov s N-C
oproti NwC, iba ked' sa jednalo o jedincov s no¢nymi morami.
V ostatnych skupinach signifikantné rozdiely neboli. Podobny trend
platil aj pre skére v Epworthskej skale spavosti (p < 0,05) a Body
Mass Index (p < 0,005).

Zavery: Nase vysledky ukazuiju, Ze az tretina narkoleptikov trpf frek-
ventovane no¢nymi morami — oproti 5-10 % udavanym v popula-
cii. No¢né mory pritom moézu vyrazne rusit spanok a neodpovedaju
zvacsa na Standardnu terapiu. Nase data by navyse mohli naznaco-
vat, Ze Specificky u narkoleptikov s no¢nymi morami plati, Ze paci-
enti s kataplexiou maju prerusovanejsi spanok a vyssiu subjektivnu
dennu spavost, nez pacienti bez kataplexie.

Podporeno GAUK ¢. 432611, IGA MZCR NT13238-4 (2012).

H3-5 Metabolizmus glukézy a osa
hypothalamus-hypofyza-nadledviny

u pacientt s narkolepsii

Maurovich Horvat E'?, Keckeis M?3, Lattova Z*3, Kemlink D',
Wetter TC?, Schuld A3, Sonka K, Pollmacher T23

" Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

2 Max-Planck Institut fir Psychiatrie, Mnichov

3 Zentrum fir Psychische Gesundheit, Klinikum Ingolstadt

Uvod: Narkolepsie je chronické onemocnéni charakterizované nad-
mérnou denni spavosti, které je typicky spojené s kataplexiemi. PFi-
¢inou onemocnéni je nedostatek neuropeptidu orexinu, jez kromé
vlivu na pfijem potravin, spanek a bdélost hraje Ulohu i v regulaci vy-
lu¢ovani hormont hypofyzy

Metoda: Studie se zUcastnilo 11 pacientl s narkolepsii a kataple-
xif @ 11 zdravych kontrolnich osob. K zjisténi vlivu orexinu na gluké-
zovy metabolizmus a na aktivitu osy hypothalamus—hypofyza—nad-
ledviny (HHN) jsme provedli test oraIni glukézové tolerance (oGTT)
a dexametazon supresivni-CRH stimulujici test (Dex-CRH test). Stu-
die byla soucasti projektu zkoumajiciho poruchy metabolizmu a osu
HHN u pacientl s obstrukéni apnoe, syndromem neklidnych nohou
a patofyziologickou insomnif.

Vysledky: Pramérny vék pacientd a kontrol byl 35,1 + 13,2 let
a 41,0 £ 2,9 let, pramérny BMI 28,1 + 6,6 a 25,5 = 4,7. V po-
rovnani mezi dvéma skupinami jsme nenasli signifikantné zvyseny
vyskyt poruchy glukézové tolerance u pacientd s narkolepsii. Po
tlumeni osy HHN dexametazonem se pocet supresorl (hladina kor-
tizold < 40ng/ml) a non-supresort mezi dvéma skupinami signifi-
kantné nelisil, pacienti ale méli signifikantné nizsi hladinu bazalniho
kortizolu, nez jakou méla kontrolni skupina. Rozdily v bazalni hla-
diné ACTH, maximalni hladiné ACTH a kortizolu a v odpovédi nad-
ledvin na ACTH nebyly statisticky vyznamné.

Zavér: Nase vysledky nepotvrzuji hypotézu o vyssim vyskytu poru-
chy glukézové tolerance u narkoleptikd ani o poruse zpétné vazbé
osy HHN.

H3-6 Klinické spektrum idiopatické
hypersomnie a narkolepsie

Sonka K, Susta M', Nevéimalova S, Billiard M?

" Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

2 Service de neurologie, CHU Montpellier

Uvod: Nadmérna denni spavost vyskytujici se kazdy den je za-
kladni symptom idiopatické hypersomnie s dlouhym spdnkem
(IHlongs), idiopatické hypersomnie bez dlouhéhospanku (IHnorms),
narkolepsie s kataplexii (N + C) a narkolepsie bez kataplexie
(NnoC). Stanoveni presné diagndzy téchto Ctyf centralnich hyper-
somnii spociva na dal3ich klinickych a polysomnografickych sym-
ptomech. Robustni biologicky marker je vsak k dispozici pouze
proN + C.

Cil: Cil této studie je nemocné s vyse uvedenymi diagnézami sesku-
pit clusterovou analyzou podle jejich klinickych a polysomnografic-
kych symptoma.

2514

Cesk Slov Neurol N 2013; 76/109 (Suppl! 2)




HLAVNI SYMPOZIA

Vysledky: Dospéli nemocni s IHlongS (26 osob), hnormS (25),
N + C (23) a NnoC (22) byli zafazeni do této retrospektivni analyzy.
Faktorovou analyzou byly preselektovany proménné a sedm z nich
bylo nasledné analyzovano hierarchickou clusterovou metodou.
Clusterové analyzy odlisily tfi hlavni clustery: cluster 1 obsahujici paci-
enty plvodné diagnostikované jako IHnormS a NnoC, cluster 2 s ne-
mocnymi s IHlongS a cluster 3 s nemocnymi s diagnézou N + C.

Zavér: Clusterova analyza potvrdila, Ze N + C a IHlongS jsou neza-
vislé choroby. Na druhou stranu nemocni inicialné diagnostikovani
jako NnoC a IHnormS se nevzajem vyznamné nelisili. Vysledek pod-
poruje hypotézu, Zze NnoC a IHnormS mohou tvorit jednu nozolo-
gickou jednotku.

S podporou grantu IGA MZ CR NT 13238-4/2012.
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H4 POLYNEUROPATIE

H4-1 Diabeticka polyneuropatie

Bednarik J'2

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC — Stredoevropsky technologicky institut MU, Brno

Diabetes mellitus (DM) je v soucasnosti celosvétové nejcastéjsi prici-
nou polyneuropatie. U nemocnych s diagnostikovanym DM je po-
lyneuropatie pfitomna v 10-18 %, ro¢ni incidence polyneuropatie
je asi 2 % a po 15 letech trvani dosahuje 50 %. Bolestiva diabe-
tickd neuropatie provazena tzv. diabetickou periferni neuropatickou
bolesti (DPNP) postihuje az 20 % nemocnych s DM a je asociovana
s dalsimi komorbiditami, zejména poruchami spanku a afektivnimi
poruchami (depresi, Uzkosti). Hlavnim patofyziologickym faktorem
diabetické neuropatie je chronicka hyperglykemie. DalSimi rizikovymi
faktory jsou hodnota glykemie nala¢no a glykovaného hemoglobinu,
vék nemocnych pfi vzniku diabetu a trvéni diabetu, pfitomnost kar-
diovaskuldrnich rizikovych faktord (arteriaini hypertenze, obezity, hy-
perlipidemie a koureni) a daldich mikrovaskularnich komplikaci dia-
betu. Patofyziologie bolestivé diabetické polyneuropatie (PDPN) neni
dosud spolehlivé objasnéna. Postizeni tenkych senzitivnich nervovych
vldken neni pficinou, ale prfedpokladem rozvoje PDPN. Je povaZzovano
za Uvodni postiZzeni, které je nasledovano komplexem moznych pa-
tofyziologickych mechanizmU rozvoje neuropatické bolesti. Mezi ri-
zikové faktory specifické pro PDPN patfi zenské pohlavi, vék, trvani
diabetu a obezita. Nejnovéjsi vyzkumy ukazuji na specifickou roli ge-
netickych faktor(, zanétu, centraini plasticity a pfimého efektu hyper-
glykemie (metylglyoxalovd hypotéza). Dosavadni studie neprokazaly
lécebny postup, ktery by byl schopen obnovit funkci postizenych ner-
vovych vldken. Nékteré |écebné postupy vsak mohou zmirnit tizi neu-
ropatie ¢i jednotlivé symptomy. Pfesna a dasledna kontrola glykemie
je povazovana za zasadni pro oddaleni rozvoje polyneuropatie a zpo-
maleni jeji progrese. K redukci rizika rozvoje polyneuropatie vede
i pozitivni ovlivnéni kardiovaskularnich rizikovych faktord a zmény zi-
votniho stylu: intenzivni dieta vedouci k redukci hmotnosti a zvyseni
fyzické aktivity. U bolestivé diabetické neuropatie jsou doporucova-
nymi léky 1. volby moduldtory a2-8 podjednotky kalciovych kanalt
(gabapentin, pregabalin), kombinované inhibitory zpétného vychyta-
vani serotoninu a noradrenalinu (duloxetin) a tricyklicka antidepre-
siva; dalsimi lIé¢ebnymi moznostmi jsou opioidy a tramadol (zejména
v kombinaci s léky 1. volby), kyselina alfa-lipoova a pfi lokalizované
bolesti s alodynii Ié¢ba naplastémi (5% mezokain, 8% kapsaicin).

H4-2 Gluténova polyneuropatia
Spalek P
Centrum pre NMO, UN Bratislava

Uvod: Gluténova senzitivita (GS) je systémové imunogénne spro-
stredkované ochorenie s variabilnou klinickou manifestaciou. Spo-
sobuje ju abnormna imunologicka reaktibilita na ingesciu gluténu
(obilnin) u geneticky vnimavych jedincov. Pojem GS zahrnuje rozne

extraintestinalne klinické prejavy viazané na glutén, a to aj u pacien-
tov bez enteropatie (celiakie) s Uplne normélnou intestinalnou slizni-
cou. Z neurologickych manifestacii GS sa najcastejsie vyskytuje glu-
ténova polyneuropatia a gluténova cerebeldrna ataxia.

Ciel: Cielom prace je poukazat na aktualne poznatky o gluténovej
polyneuropatii a na vlastné skusenosti s jej diagnostikou a liecbou.
Patogenéza: Pri vzniku klinickych prejavov GS sa uplatriuju anti-
gliadinové a antitransglutamindzové protilatky so skrizenou proti-
latkovou reaktivitou. Gluténova polyneuropatia vznika na podklade
skrizenej protilatkovej reaktivity voci gluténovym proteinom (glia-
din, transglutaminézy) a proti neurondlnemu proteinu synapsin I.
Diagnostika: Gluténova polyneuropatia je definovana ako spora-
dicka idiopaticka neuropatia pri sérologickom dokaze GS a pri vy-
liceni inej alternativnej etioldgie. Klinicky sa obvykle jednd o pomaly
progredientnu symetricku senzitivne-motorickl axonalnu polyneu-
ropatiu. Diagnézu potvrdzuje sérologicky ddkaz GS — pritomnost
sérovych IgA a IgG protilatok proti gliadinu a transglutaminazam.
Liecba: Pre priaznivu prognézu gluténovej polyneuropatie je rozho-
dujuca vcasna diagnostika s naslednou striktnou bezgluténovou dié-
tou, ktorou sa eliminuje imunologicky spustac¢ ochorenia. Najlepsim
markerom adherencie na bezgluténovu diétu je postupny pokles a eli-
mindcia sérovych antigliadinovych a antitransglutaminovych protilatok.

H4-3 Paraproteinemické polyneuropatie
Kurca E
Neurologicka klinika JLF UK a UN Martin

V klinickej praxi najma vo vyssom veku nie je zriedkava asociacia medzi
sérovym (a/alebo mocovym) monoklonovym proteinom (tzv. parapro-
teinom, M-proteinom) a periférnou neuropatiou. Obycajne nasleduje
dokladné neurologické a hematologické diferencidlne-diagnostické do-
rieSenie, ktoré bud potvrdi, alebo vyli¢i kauzélnu stvislost medzi pa-
raproteinom a neuropatiou. V pripade potvrdenej, resp. odévodnene
predpokladanej pricinnej stvislosti sa stanovuje presnejsia (alebo Uplne
presnd) diagnosticka podkategoria a urcuje sa dalsi hlavne terapeuticky
postup, ako aj mozna progndza vyvoja klinického stavu. Paraprotei-
nové neuropatie sa vyskytuju najcastejsie pri monoklonovych gamapa-
tidch neurceného vyznamu (Monoclonal Gammapathy of Undetermi-
ned Significance, MGUS). Je potiebné zmienit, Ze priblizne 5 % MGUS
kazdoro¢ne konvertuje do konkrétnej hematologickej malignity. Para-
proteinové neuropatie sa samozrejme dalej vyskytuju pri roznych he-
matologickych malignitch, ako su napr. solitarny alebo mnohopocetny
osteoskleroticky myeléom alebo Waldenstromova makroglobulinémia.
Osobitnou kategdriou je tzv. syndrom POEMS (polyneuropatia, orga-
nomegdlia, endokrinopatia, M-protein a kozné zmeny - skin changes),
ktory v poslednych rokoch podsttpil obnovu diagnostickych kritérii, ako
aj Uplne zdsadnu zmenu terapeutickych algoritmov. Osobitnu diagndzu
predstavuje zdruzenie typickej CIDP (Chronic Inflammatory Demyelina-
ting Polyneuropathy) s paraproteinom, pricom ale paraproteiny triedy
IgM, 1gG a IgA mbzu byt pricinou aj Cisto axonalnych polyneuropatif
s odlisnou liecebnou responzibilitou. Paraproteiny s konkrétnou anti-
neurondlnou alebo antigangliozidovou aktivitou predstavuju dalej Spe-
cifické diagnostické entity (napr. anti-MAG neuropatia).
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H4-4 Hereditarni neuropatie

Mazanec R', Pototkova V', Haberlova J2, Safka-Brozkova D?,
Lassutova P2, Seeman P? Bojar M!

2. LF UK a FN v Motole, Praha:

" Neurologicka klinika

?Klinika détské neurologie

Hereditarni neuropatie jsou klinicky a geneticky heterogenni sku-
pinou chorob a predstavuji nej¢astéjsi dédi¢né neuromuskularni
onemocnéni. Prevalence je priblizné 17-40 : 100 000 osob. Nej-
Castéjsi forma se oznacuje jako choroba Charcot-Marie-Toothova
(CMT) neboli hereditarni motoricka a senzitivni neuropatie (HMSN).
Klinické priznaky se objevuji nejcastéji v 1. a 2. dekadé, zahrnuji
atrofie a slabost svall dolnich koncetin (peroneaini atrofie), defor-
mitu nohy typu pes cavus se zkracenim Achillovy slachy, areflexii
na dolnich koncetinadch a poruchu ¢iti puncochovitého typu. Elekt-
rofyziologické studie vedeni perifernim nervem rozdéluji CMT cho-
robu na dva zakladni typy. Typ 1 — demyelinizacni — s rychlosti ve-
deni motorickymi vlakny n. medianus na predlokti pod 38 m/s, a typ
2 — axonalni — s rychlosti vedeni nad 38 m/s. Kromé CMT choroby
jsou z klinického hlediska vyznamné cisté motorické formy — he-
reditdrni motorické neuropatie (HMN) a senzitivni formy — heredi-
tarni senzitivni/autonomni neuropatie (HSAN). Molekuldrni genetici
dosud identifikovali kauzalni mutace ve vice nez 50 genech, jejichz
mutace pUsobi nékterou formu hereditrni neuropatie. V nasich
geografickych podminkach vysetfeni DNA odhali kauzalni mutaci
asi u 2/3 CMT pacientl. VEtsi Uspésnost je u CMT 1. typu, kde az
90 % zpUsobi kauzélni mutace ve Ctyfech genech — periferni myeli-
novy protein 22 (PMP 22), Gab Junction Beta-1 (GJB1), Myelin Pro-
tein Zero (MPZ) a mitofusin 2 (MFN-2). Novou éru v molekularné
genetické diagnostice hereditarnich neuropatii predstavuje vyuziti
moznosti Next Generation Sequencing (NGS). Tyto hi-tech postupy
umoznuji sekvenovani celého exomu (vySetfeni pouze kdduijicich
sekvenci DNA, napf. HaloPlex). ProtoZe Ucinna terapie v soucasnosti
neexistuje, identifikovat kauzalni mutace je vyzvou nejen pro mole-
kularni genetiky, ale i pro kliniky. Je prfedpokladem jednak ucinné
genetické prevence (preimplantacni a prenatdini diagnostika u téz-
kych forem CMT), a jednak jejich odhaleni je nezbytné pro vyvoj
lé¢ebnych postupd (genové inZenyrstvi) v budoucnu. Soucasna Ié-
Cebna strategie vlastni CMT choroby je pouze symptomatickd a je
oprena o rehabilitacni, protetickou a ortopedickou Ié¢bu. Progndza
pacientt je v drtivé vétsiné forem pfiznivd, nebot nezkracuje béznou
délku Zivota, avsak vyznamné ovliviiuje jeho kvalitu.

Podpofeno MZ CR-RVO, FN v Motole 00064203 a grantem IGA
NT/14348.

H4-5 Miller FisherGv syndrom
Voharka S
Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Miller FisherGv syndrom patfi mezi vzacné autoimunni akutni neu-
ropatie a je povazovéan za variantu syndromu Guillain-Barré (GBS).

V kavkazské populaci se vyskyt odhaduje na 1-5 % vsech pfipadd
GBS, v Asii je to viak az 25 % (Japonsko). Typickou triddou pfiznakd
je oftalmoplegie, ataxie a areflexie. V 65-75 % predchazi interku-
rentni onemocnéni, nejcastéjsi je asociace s infekci Campylobacter
jejuni. Choroba zacina zpravidla oftalmoplegii (80 %) nebo ataxif
(45 %) nebo v 1/3 zérovern obéma priznaky. Nejcastéji vrcholi do jed-
noho tydne (maximdalné do tff tydnd). Tfetina nemocnych neni kvli
ataxii schopna chiize. Asi 20 % pacientd ma mirnou svalovou slabost
(st. 4 MRC). Vyraznéjsi svalova slabost ukazuje na prechod do typic-
kého GBS. Facialni paréza se vyskytuje asi u 1/3 pacientd, bulbarni
pfiznaky asi u 1/4. V likvoru nachazime proteinocytologickou disoci-
aci, elektrofyziologicky snizeni amplitudy SNAP a abnormality dlou-
holaten¢nich odpovédi (pfedevsim H reflexu). Typicka je pfitomnost
protildtek anti-GQ1b, kterd se vyskytuje v 90 % pfipadd. Tyto proti-
latky jsou vazany na vyskyt oftalmoplegie a nachazime je i u dalsich
variant GBS s postizenim okohybnych nervd. Antigen GQ1b je expri-
movan v kranidlnich nervech, gangliich zadnich koren(, svalovych
vieténkach a v CNS v retikularni formaci. Pfi MR vy3etfeni mohou byt
pfitomny zanétlivé zmény v mozkovém kmeni (hypersignéini loziska
v T2 vézenych obrazech). Tento nélez tvofi prechod k Bickerstaffové
kmenové encefalitidé, tu vsak charakterizuje kromé oftalmoplegie
predevsim porucha védomi a pyramidové pfiznaky. Terapie je stejna
jako u GBS/AIDP, tedy aplikace IVIG nebo vyménna plazmaferéza
a symptomatickd péce. Nejsou nicméné znamy zadné studie, které
by byly specificky zaméreny na tuto jednotku. Rozhodnuti o zaha-
jeni imunomodulacni 1écby je dano tiZi klinickych priznakd: neschop-
nost chlize, bulbarni pfiznaky. Diferencialné-diagnosticky zvazujeme
nejcastéji Wernickeho encefalopatii, kmenovy iktus a poruchy ner-
vosvalového pfenosu (myastenie, botulizmus). Prognéza je zpravi-
dla dobra, ¢ista forma MFS ohroZuje pacienta na zivoté vzacné (fata-
lita < 5 %) a zpravidla dochazi k Upravé bez rezidua. Ataxie ustupuje
dfive nez oftalmoplegie, po esti mésicich od vypuknuti choroby jsou
prakticky vsichni pacienti jiz bez symptomd.

H4-6 Toxické neuropatie
Ehler E'?
Neurologicka klinika FZS UPa a Pardubické krajské nemocnice

Uvod: Poskozeni perifernich nervového systému toxiny je Casté
a toxické neuropatie tvori dllezitou skupinu neuropatif, na kterou
je tfeba myslet pfi diagnostice pdvodu neuropatii. Ackoliv v Ceské
republice podstatné ubylo toxickych neuropatii profesionalniho pud-
vodu, doslo k vyraznému nérdstu neuropatii v souvislosti s poda-
vanim toxickych Iékd. Jednd se zejména o cytostatika pfi terapii
nadorovych onemocnéni, ale toxickou neuropatii zpUsobuji i anti-
arytmika, antibiotika, antiepileptika.

Metodika: V klinickém ndlezu se hodnoti poskozeni motorickych,
senzitivnich i autonomnich vlaken a jejich kombinace. Pomoci testl
a jednoduchych vysetfovacich metod je moZzno semikvantitativné
posoudit autonomni funkce, poruchu jednotlivych kvalit ¢iti, auto-
nomni bolest, svalovou silu. Motorickd i senzitivni neurografie a jeh-
lovéd EMG jsou dulezité ke stanoveni typu |éze — axonu, myelinové
pochvy, obou struktur. Pro rozliseni kalibru postizenych vldken je in-
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dikovana kozni biopsie s vyhodnocenim denzity intraepidermélnich
nervovych vldken. Vysetfeni krve a moci je nezbytné k prikazu pa-
vodce neuropatie.

Vysledky: Po zhodnoceni klinického nalezu a pomocnych vysetfeni
je mozno stanovit typ neuropatie (distalni polyneuropatie, mono-
neuropatia multiplex, neuronopatie atd.), charakter léze (axonalni,
demyeliniza¢ni, smisend) i toxin zpUsobujici neuropatii.

Zavér: Toxické neuropatie jsou zpUsobeny nejcastéji Iéky, dale to-
xiny z okoli (alkohol, chemické latky), zvifecimi i rostlinnymi to-
xiny. Pro stanoveni diagndzy je nutné komplexni zhodnoceni klinic-
kého nalezu a jeho dynamiky, pomocna vysetfeni ke stanoveni typu
a charakteru neuropatie a dalsich vysetfeni ke stanoveni toxinu.

H4-7 Nutri¢ni polyneuropatie po bariatrickych
operacich

Kadarika Z

Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Nutri¢ni nedostatecnost je zfidka pficinou polyneuropatie ¢i jinych
poruch NS ve vyspélych zemich. Pokud se vyskytuje, tak obvykle u al-

koholikl a u Spatné Zivenych osob (psychopatie, vyssi vék, nemoci
GIT, extrémni diety). Paradoxem v téchto zemich je skute¢nost, Ze
k poruchdm z nedostatku vyzivy dochazi u lidi, ktefi plvodné trpf
nadvyzivou. Tu si lé¢i raznymi postupy, které maji vyzivu snizit. Mezi
né patfi fada bariatrickych chirurgickych zakrokd, jejichz cilem je sni-
Zit mnozstvi kalorii pfijatych do téla. S tim soucasné dojde nékdy
k nepredvidatelné nerovnovéze ¢i nedostatku prijmu Zivin nutnych
k normalni funkci nervového systému. Pocet bariatrickych zakroku
ve svété i u nas rychle vzristd, i kdyz pomaleji, nez narlista obezita.
Castou jejich komplikaci byvaji polyneuropatie, plexopatie, radikulo-
patie i myelopatie, encefalopatie a opticka neuropatie, které vznikaji
jak casné, tak i nékolik let ¢i desitek let po zakroku. Etiologie téchto
poruch zUstava nejasna, nejvice je obviflovan nedostatek vitamind
(tiamin, E, B12), poruchy glykemie a nedostatek médi, fada faktord
viak zlstava skrytych a suplementace predpokladanych chybéjicich
slozek pribéh nékdy neovlivni. Mohla by se rovnéz podilet zménéna
imunita a zanét. Jako rizikové faktory vniku nervovych komplikaci se
uvadéji celkova ztrata télesné hmotnosti, potize z GIT, pokles albu-
minu a transferinu a rehospitalizace pro komplikace zakroku. Jako
preventivni i |éCebné opatreni se doporucuji u nemocnych po bari-
atrickém zakroku predevsim pravidelné navstévy nutri¢niho centra.
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H5 EXTRAPYRAMIDOVA ONEMOCNENI

H5-1 Chyby a omyly v diagnostice
parkinsonskych syndromi

Roth J

Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Parkinsonsky syndrom (PS) se sklad& z miniméIné dvou ze ¢tyf symp-
tomU: bradykineze/hypokineze/akineze, rigidity, klidového tfesu
a poruch stoje a chiize. PS vznika na podkladu dysfunkce bazalnich
ganglii a manifestuje se jim celd fada onemocnéni a postizeni CNS,
v cca 80 % Parkinsonova nemoc (PN) a v cca 20 % jiné choroby, at
jiz neurodegenerativni, ¢i jiné etiologie (tzv. sekunddrni ¢ sympto-
matické PS — SPS). V syndromologické diagnostice PS se bohuzel re-
lativné casto chybuje. Chyby mohou vyplyvat z vyhodnoceni izolo-
vaného symptomu jako PS. U tfesu dochazi predevsim k zdméné
mezi tfesem u PN a esencidlnim tfesem. Bradykineze/akineze/hypo-
kineze u PN je charakteristickd svym zmen3ovanim amplitudy, zpo-
malovanim pohybu, zarazy atd. Celkové zpomaleni bez zmény dy-
namiky pohybu nazyvdme pseudoakinezi ¢i adynamii. K té muze
dojit napf. pfi depresi, demenci ¢i hypotyredze. U rigidity mze dojit
k zaméné za spasticitu. Castym problémem je rozlisit parkinson-
sky typ chize od frontaIni poruchy (apraxie) chtze. Spravné roz-
lisit, zda PS je manifestaci PN, ¢i patfi k nékterému z SPS, mdze
byt, obzvlasté v pocatecnich stadiich onemocnéni, obtizné. Klinické
projevy typické pro PN jsou: pfitomnost typického PS, pfitomnost
podpurnych znakd PN (pomald progrese, asymetrickd manifestace
pfiznaku, pfitomnost klidového tfesu atd.), nepfitomnost zpochyb-
nujicich znakd (tzv. red flags, viz nize) a dobrd dopaminergni od-
povidavost. Projevy zpochybriujici diagnézu PN jsou atypicky PS
a pfitomnost projevd zpochybriujicich diagnézu PN, neefektivni do-
paminergni terapie a rychld progrese onemocnéni. ,Red flags”,
tedy znameni zpochybriujici pfitomnost PN, jsou pfedevsim pfiznaky
a projevy objevujici se u nemocného v prvnich 3-5 letech vyvoje po-
stizeni: ¢asté pady a posturalni instabilita, demence, téZka dysartrie
¢i dysfagie, mikéni obtize, téz3i hypotenze, porucha potence, upou-
tani na vozik ¢i lGzko. Tyto priznaky mohou byt pfitomny i u PN, ale
po mnohem del$im pribéhu choroby. Vzhledem k ¢astému chyb-
nému rozliseni PN od SPS je vhodné vyzkouset dopaminergni tera-
pii. U PN pomdha a v pfipadé jinych onemocnéni (mimo Wilsonovu
nemoc a normotenzni hydrocefalus) Ucinna terapie v soucasnosti
neexistuje.

H5-2 Zvysena prevalence parkinzonizmu na
Hornacku, specifickém regionu jihovychodni
Moravy

Mensikova K', Kaiserova M', Mikulicova L', Vastik M",

Jugas P2, Ovecka J3, Séchové L?, Dvorsky F4, Kria J5, Otruba P,
Karovsky P, Janout V¢

" Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

2 Neurologicka ordinace, Veseli nad Moravou

3 Ordinace praktického lékare, Lipov

4Ordinace praktického lékare, Velka nad Velickou
* Ordinace praktického lékare, Blatnice pod Sv. Antoninkem
6 Ustav preventivniho lékarstvi LF UP a FN Olomouc

Uvod: Prevalence neurodegenerativniho parkinsonizmu v Ce-
chach a na Moravé se v zavislosti na presné diagnéze onemocnéni
pohybuje v pomérné velkém rozmezi; u Parkinsonovy nemoci (PN)
je udavana zhruba 1/10 000 obyvatel, na druhé strané u progre-
sivni supranukledrni paralyzy je udavana 1-6,5/100 000 obyvatel,
a tato ¢isla koreluji s Udaji z vétsiny evropskych zemi. Pomérné ne-
davno bylo opakované zjisténo, Ze v nékterych — vétsinou geogra-
ficky odlehlych oblastech Evropy, USA nebo Jizni Ameriky je vy-
skyt neurodegenerativniho parkinsonizmu vy3si. Tento fenomén
jsme pozorovali i v malém regionu na jihovychodni Moravé zva-
ném Horndcko, kde Ize urcitou ,izolovanost”, pfinejmensim spo-
lecenskou (sfatky uvnitf regionu, mald mobilita do okolnich regi-
ond atd.) pozorovat.

Metodika: V regionu zahrnujicim 10 obci s populaci ¢itajici cel-
kem 8 664 obyvatel jsme provedli dotaznikovou studii, nasledo-
vanou skriningovym klinickym vySetfenim pozitivnich respondent(
a kompletnim klinickym vy3etfenim jedinct , pozitivnich” pfi skri-
ningu. Diagndza parkinsonizmu byla stanovena v pfipadech, kdy
byly pfitomny minimdlné dva ze Ctyr symptomuU (bradykineze, kli-
dovy tres, rigidita a posturalni instabilita). Soucasti komplexniho vy-
Setfeni v tercidrnim centru bylo rovnéz genealogické vysetfeni pro-
bandu, spocivajici v sestaveni podrobnych rodokmenu a izolaci DNA
za Ucelem dalSiho vysetfent.

Vysledky: Celkovd prevalence parkinsonizmu v populaci starsi
50 let byla 2,8 % (95% Cl 2,2-3,4); prevalence v populaci ve véko-
vém rozmezi 50-64 let byla 1,9 % (95% Cl 1,2-2,5) a prevalence
v populaci stardi 65 let byla 4,06 % (95% Cl 2,9-5,1). V rdmci ge-
nealogického Setfeni byly detekovany tfi rody s vyskytem parkinso-
nizmu ve 3-4 nasledujicich generacich.

Zavér: Na zakladé vysledkl studie a detekovanych rodokmend byl
stanoven autozomalné-dominantni typ dédi¢nosti s zatim ne zcela
jasnou penetranci. Molekularni analyza u probandd i jejich kosang-
vinnich pfibuznych za Gcelem vy3etieni gend asociovanych s parkin-
sonizmem dosud probiha.

Podpofeno granty IGA MZ CR NT - 14407-3/2013, IGA LF
UP-2013-005 a 2013-024 a institucionaIni podporou MZ CR — Nr.
TRVO-FNOL2013.

H5-3 Vplyv poruch spanku, uzkosti a depresie

na kvalitu zivota u pacientov s Parkinsonovou

chorobou

Gdovinova Z', van Dijk JP23, Rosenberger J3, Middel B3,

Dubayova T3, Feketeova E', Skorvanek M', Groothoff JW?2

" Neurologicka klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

2 Department of Community and Occupational Health, University
Medical Center Groningen

? Graduate School Kosice Institute for Society and Health
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Uvod: V poslednom obdobi sa ukazuje vyrazny vplyv nemotoric-
kych priznakov na kvalitu Zivota u pacientov s Parkinsonovou cho-
robou (PCh).

Ciel: Cielom na3ej prace bolo sledovat vplyv porich spanku, uzkosti
a depresie na kvalitu Zivota pacientov s PCh.

Materidl a metodika: Prierezova Studia 93 pacientov (46 muZzov,
47 zien) priemerného veku 68,0 = 9,5 let s diagndzou Parkinsono-
vej choroby (PCh) realizovana na neurologickych pracoviskach vy-
chodného Slovenska v rokoch 2004-2005. Diagndza Parkinsonovej
choroby bola stanovend na zaklade UK PD Society Brain bank klinic-
kych kritérif, zavaznost postihnutia Skalou UPDRS a Hoehn a Yahr
Skdlou (H&Y). Kvalita spanku a nadmerna denna spavost boli hod-
notené pomocou Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) a Epworth
Sleepiness Scale (ESS), Uzkost a depresia dotaznikom Hospital Anxi-
ety and Depression Scale (HADS) a kvalita Zivota Parkinsonskym
dotaznikom kvality Zivota (PDQ-39). Vsetci pacienti boli vySetreni
v ON stave.

Vysledky: Priemerny vek trvania ochorenia bol 6,1 + 5,9 roka,
UPDRS v ON stave 35,3 £ 20,4; H&Y 2,0 £ 1,2; u 69,9 % pacientov
bolo H&Y < 2,0, teda vacSina pacientov mala menej zavazny stupen
postihnutia. Kvalita Zivota zistovana dotaznikom PDQ-39 signifi-
kantne korelovala s vy33im UPDRS-IIl (p < 0,01), s vy33imi hodno-
tami HADS-A a HADS-D — obidve (p < 0,01), s vyssim skore v PSQI
(p < 0,01) a vyssim skore v ESS (p < 0,01). Problémy so spankom ko-
relovali pozitivne s HADS-D (p < 0,05) aj HADS-A (p < 0,01), ale iba
PSQI preukazal signifikantnu koreldciu s vy3sim UPDRS (p < 0,05).
Medzi UPDRS-IIl a ESS nebola zistend signifikantna korelacia. Meto-
dou linearnej regresnej analyzy sme zistili, Ze nezavislym predikto-
rom horsej kvality Zivota su nekvalitny nocny spanok, funkéné zne-
schopnenie a Uzkost. Pre nadmernu dennd spavost a depresiu sa
tento vztah nepotvrdil.

Zaver: Prediktormi horsej kvality Zivota u pacientov s Parkinsono-
vou chorobou su na zdklade nasich vysledkov funk¢né zneschop-
nenie, nekvalitny no¢ny spanok a uzkost. Cast z nich je medika-
mentdzne ovplyvnitelnd, preto je potrebné venovat pozornost ich
aktivnemu vyhladavaniu v ramci starostlivosti o pacientov s PCh.

H5-4 Poruchy spanku pri Parkinsonovej
chorobe

Kracunova K', Grolmusova J?, Benetin J'

UN Bratislava:

" Neurologicka klinika SZU

?Klinika geriatrie LF UK

Ciel: Cielom prace bolo posudit prevalenciu poruch spanku u paci-
entov s Parkinsonovou chorobou (PCh) a ich vztah k veku, dlzke trva-
nia ochorenia, $tddiu podla Hoehnovej a Yahra a vyskytu depresie.
Subor a metédy: Do studie bolo zaradenych 25 pacientov s dia-
gnozou idiopatickej Parkinsonovej choroby. Zhromazdované data
boli vek, pohlavie, dlzka trvania PCh, 3tadium ochorenia podla
Hoehnovej a Yahra, antiparkinsonskd medikéacia, uzivanie sedativ
a antidepresiv. Pacienti vyplnili dotaznik Spankovej skaly Parkin-
sonovej choroby (PDSS) a skratenu verziu Beckovej skaly depresie
(BDI-SF).

Vysledky: V subore sa nachadzalo 11 muzov a 14 Zien, priemerny vek
bol 61,8 roka (46-79). Subor zahfnal siroké spektrum od novodia-
gnostikovanych po dlhodobo lie¢enych pacientov s motorickymi fluk-
tudciami. Priemerné Hoehn-Yahr skére bolo 2,18 (1-3). Priemerné
PDSS v subore bolo 96 bodov, pricom Ziaden pacient nedosiahol plné
skdre. Profil PDSS ukazal pritomnost tazkosti vo vietkych sledovanych
aspektoch — celkova kvalita spanku, udrzanie spanku, no¢né moto-
rické priznaky, nyktdria. Pri sledovani suvislosti medzi poruchami
spanku podla PDSS s vekom a dlzkou trvania ochorenia sa ukéazalo,
Ze zavaznost poruch spanku nekoreluje s dlzkou trvania ochorenia
ani s vekom pacientov. Poruchy spanku sa vyskytuju vo vsetkych $ta-
diach PCh, takisto su pritomné uz na zaciatku ochorenia. Pri porov-
nani vysledkov z PDSS a BDI-SF sme zistili vzajomnu korelaciu medzi
vyskytom depresivnej symptomatiky a poruchami spanku.

Zaver: Nemotorické prejavy zdvaznym spdésobom zasahuju do Zi-
vota pacientov. Postupne postihuju vietky oblasti Zivota paci-
enta a vyznamnym sposobom sa podielaju na znizenej kvalite zi-
vota. V naSej praci sme sa zamerali na poruchy spanku. Ukazali
sme, ze rdzne typy poruch spanku su frekventné, pacienti ich vsak
Casto spontanne nereferuju a neddvaju ich do suvislosti s Parkin-
sonovou chorobou. M6zu postihovat pacientov v ktoromkolvek
stadiu ochorenia a spdsobuju vyznamné komplikdcie, tykajuce sa
osobného aj pracovného Zivota. O to vyznamnejsia je ich skord
diagnostika.

H5-5 Levodopa u Parkinsonovy nemoci zvysuje
klidovou funk¢ni konektivitu mozecku

Jech R', Mueller K2, Holiga 5%, Razi¢ka F', Vymazal J3, Méller HE,
Urgosik D3, Schroeter M?, Lohmann G?, Rizicka E'

" Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

2 Max Planck Institute for Human Cognitive and Brain Sciences, Lipsko
? Radiodiagnostické oddéleni, Nemocnice Na Homolce, Praha
4Oddélenf stereotaktické a radiacni neurochirurgie, Nemocnice

Na Homolce, Praha

Uvod: Centrédlni mechanizmy uc¢inku dopaminergni lé¢by Par-
kinsonovy nemoci (PN) na fizeni hybnosti nejsou dostatecné
znamy. V nasi studii jsme proto analyzovali klidovou funkéni ko-
nektivitu mozku za stavu vysazené (OFF) antiparkinsonské me-
dikace a po poddni 250mg levodopy (ON). Funk¢ni konekti-
vita byla mapovana pomoci centrality eigenvektoru (CE), ktera
umoznuje detekci vyznamnych komunikacnich center uvnitf in-
formacni sité, kterd maji sama konektivitu s jinymi vyznamnymi
centry.

Metoda: Do studie bylo zafazeno 24 pacientd s PN (19 muzd,
5 zen, primérny vék 55,5 = (SD) 7,9 let, trvani PN 9-19 let, skére
UPDRS-IIl OFF: 35,1 £ 10,8, ON: 11,8 + 5,5). Pacienti byli vy3et-
feni pomoci klidové funkéni magnetické rezonance (fMR - 1,5 T,
200 skend, 10 min) za klidového stavu vleze na zadech. Mapo-
vani EC bylo provedeno v programu Lipsia v objemu vymezeném
maskou obsahuijici struktury motorického systému. Skupinova ana-
lyza obecné konektivity spocivala v korelaci EC mapy s UPDRS-III
a dale ve srovnani EC map za stavu OFF a ON. Skupinova ana-
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lyza selektivni konektivity vychazela z korelace signdlu z vybra-
nych voxeld (lokalni maxima kontrastu EC mezi stavy OFF a ON)
se zménou signdlu BOLD vyvolanou podanim levodopy (Blood
Oxygenation-Level Dependent) v ostatnich voxelech obsazenych
Vv masce.

Vysledky: Po podani levodopy doslo k vyznamnému vze-
stupu obecné konektivity v medidlni ¢asti mozecku (lobulus
V a IX) a v mozkovém kmeni, pficemz hodnota EC v téchto ob-
lastech inverzné korelovala se skére UPDRS-IIl. Po podani levo-
dopy doslo dale ke zvyseni selektivni konektivity mozecku a moz-
kového kmene s mesencefalem, subthalamem, thalamem,
bazalnimi ganglii, premotorickym a motorickym kortexem. Vét-
Sina aktivovanych spojd se zpravidla zobrazila symetricky v obou
hemisférach.

Zavér: Z nasich vysledkd vyplyva, Ze levodopa ma stimula¢ni efekt
na obecnou konektivitu mozecku a mozkového kmene, kterd ne-
pfimo Umérné souvisi s mirou motorického postizeni. To doposud
znamo nebylo. Nase prace dale podporuje koncept cerebello-tha-
lamo-kortikalnich okruhd, které jsou podle nékterych modelt u PN
rovnéz postizeny. Podanim levodopy se totiz vyznamné zvysila
funkéni konektivita motorickych oblasti mozecku s ostatnimi klico-
vymi ¢astmi motorického systému. Mozecek tak hraje v patofyziolo-
gii PN zfejmé vyznamnou ulohu.

Podporeno granty IGA MZ CRNT12282-5/2011, MSM 0021620849
a PRVOUK-P26/LF1/4.

H5-6 Zmény objemu Sedé hmoty a kognitivni

deficit u pacientl s Parkinsonovou nemoci

Rektorova I'?, Biundo R3?, Marecek R'?, Aarsland D% Antonini A3

"l. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné, CEITEC —
Stredoevropsky technologicky institut MU, Brno

2Vlyzkum mozku a lidské mysli, CEITEC — Stredoevropsky technolo-
gicky institut MU, Brno

3 Center for Parkinson’s disease and Movement Disorder , Fondazi-
one Ospedale San Camillo”, I. R. C. C. S., Venice-Lido

4 Department of Neurology and Clinical Neuroscience, Karolinska
Institute and Karolinska University Hospital, Stockholm

Uvod: Presna lokalizace a mira mozkové atrofie u pacient s Parkinsono-
vou nemoci (PN) dle tize kognitivniho deficitu neni doposud pIné objas-
néna. Source-Based Morfometrie (SBM) je senzitivni metoda, kterd hleda
nezavislé zdroje variability v lokdlnich objemech $edé hmoty pomoci ana-
lyzy nezavislych komponent (ICA). Statistickd analyza je zaloZena na po-
rovnani exprese nalezeného ,,vzorce” v jednotlivych skupinéch.
Metoda: Vysetfili jsme celkem 148 subjektl ve dvou extrapyrami-
dovych centrech (CR, It4lie) rozdé&lenych do ¢tyf skupin dle platnych
MDS kritérii: 72 PN s normalnim kognitivnim vykonem, 29 PN s mir-
nou kognitivni poruchou (PN-MCl), 22 PN s demenci (PND) a 25 zdra-
vych, vékové vézanych kontrol. V3echna strukturdini MR data byla
zpracovana v ¢eském centru. Pouzili jsme metodu SBM pro vyhod-
noceni zmén v lokalnich objemech Sedé hmoty napfi¢ skupinami.
Vysledky: Nalezli jsme dva signifikantni nezavislé prostorové kom-
ponenty zobrazujici zmény v lokalnich objemech $edé hmoty napfic
skupinami (Kruskall-WallisGv test). Prvni komponenta zahrnovala sni-
Zeni objemu 3edé hmoty v hippocampech a neokortikalnich tempo-
ralnich oblastech; post hoc analyza prokazala signifikantni rozdil mezi
PND a vsemi ostatnimi skupinami. Ve skupiné PND tize zmén korelo-
vala se zrakové-prostorovymi funkcemi. Druha komponenta zahrnovala
snizeni objemu Sedé hmoty fronto-parietalné a zvyseni objemu 3edé
hmoty v mozkovém kmeni a mozecku. Post hoc analyza prokazala sig-
nifikantni rozdily mezi PN a zdravymi kontrolami a mezi PND a vsemi
ostatnimi skupinami; u PND zmeény korelovaly s vykonem v testu ver-
balni fluence.

Zavér: Pli pouziti SBM metody jsme nalezli dva nezavislé vzorce
zmén objemU Sedé hmoty, které mohou presnéji odrazet konkrétni
zmény u pacientl s PN ve srovnani s bézné pouzivanou voxel-ba-
sed morfometrii. Prvni komponenta zobrazuje zmény typické pro
pacienty s Alzheimerovou nemoci, druhd komponenta zahrnuje
strukturalni zmény v oblastech popsanych metabolickych zmén spo-
jenych s kognitivnim deficitem pfi PN a mohla by byt ¢asnym marke-
rem kognitivni poruchy u téchto nemocnych.

Cesk Slov Neurol N 2013; 76/109 (Suppl 2)
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H6 EPILEPSIE

H6-1 Vysokofrekvencni oscilace v moderni dia-
gnostice epilepsie

Brazdil M

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

Sniméani elektrické aktivity mozku prostfednictvim intrakranidinich elek-
trod umozniuje pfi dostatecné vysoké vzorkovaci frekvenci pfistroje (cca
1 kHz) registrovat také EEG aktivity s vysokymi frekven¢nimi slozkami
(cca 100-500 Hz). Témto déjum se z fady divodl v minulosti pozor-
nost nevénovala. V posledni dekadé vsak byly v interiktalnim zaznamu
z intracerebralnich elektrod u pacientl s epilepsii opakované popsany
tzv. vysokofrekvencni oscilace (HFO). Podle své frekvence se tyto déli na
pomalejsi , ripples” (80-200 Hz) a rychlejsi , fast ripples” (200-500 Hz).
Podle nalezll z nezavislych pracovist HFO obecné vykazuji nadéjnou
schopnost presvédcivé odlisit jiz z 10 min interiktalniho zéznamu zénu
pocatku zachvatl od zony iritacni u pacientl s riznymi typy epilepto-
gennich 1ézi, v¢etné kortikalnich dysplazii. U vétsiny dosud studovanych
pacientd byly (predevsim fast ripples) skute¢né prednostné pfitomny
v z6né pocatku zachvatl. Vzacné iktalni studie pak zde popsaly nardst
HFO vykonu, ktery o nékolik sekund predchézel elektrograficky pocatek
zachvatu. V soucasnosti se predpoklada, ze HFO mohou predstavovat
pomérné robustni marker epileptogenicity a s celkem vysokou mirou
pravdépodobnosti se d4 oc¢ekavat jejich budouci vyuziti v klinické praxi.

H6-2 Prognosticky vyznam relativni

distribuce interiktalnich epileptickych vyboju

v semiinvazivnim EEG u pacientl s temporalni
epilepsii na podkladé hipokampalni sklerozy —
efekt redukce antiepileptické medikace a spanku
DolezZalova I'?, Brazdil M'?, Hermanova H', Janousova E?,

Kuba R'?2

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

2 CEITEC — Stredoevropsky technologicky institut MU, Brno

3 Institut biostatistiky a analyz MU, Brno

Uvod: Cilem na3i prace bylo stanovit zmény v relativni distribuci in-
teriktalnich epileptickych vyboja (IED) (tj. zmény v distribuci IED mezi
pravou a levou hemisféru) v semiinvazivnim EEG u pacientd s tem-
poralni epilepsii (TLE) na podkladé hipokampalni sklerézy (HS). Déle
jsme u této skupiny pacientd analyzovali prognostickou hodnotu in-
teriktalniho EEG ve vztahu k chirurgickym vysledkam.

Metodika: Hodnotili jsme pfitomnost IED v semiinvazivnim EEG
zvlast v bdélém stavu a ve spanku v pribéhu dvou obdobi cha-
rakterizovanych na zakladé davky antiepileptik jako obdobi s plnou
medikaci a s redukovanou medikaci. Relativni distribuce IED byla
v kazdém jednotlivém obdobi hodnocena bud jako unitemporalni
(=90 % IED lokalizovanych na stranu s HS), nebo jako bitemporaln{
(<90 % IED lokalizovanych na stranu s HS). Pooperaci vysledky byly
definovény jako Engel | a Engel II-IV, resp. jako Uplnd pooperacni
bezzachvatovost a pretrvavani zachvatd po operaci.

Vysledky: Statisticky vyznamné zmeény v relativni distribuci [ED byly
pfitomny mezi plnou a redukovanou medikaci ve spankovém za-
znamu. Pocet pacientl s unitemporalnimi IED ve spanku poklesl
z 37 (86 %) pfi plné medikaci na 25 (58 %) pfi redukované me-
dikaci (p = 0,003). Relativni distribuce IED méla prediktivni hod-
notu pro vysledek opera¢ni lécby definovany jako Engel | a Engel
II-IV pouze pfi plné medikaci v pribéhu spanku (p = 0,020). Rela-
tivni distribuce IED méla prediktivni hodnotu pro vysledek operacni
lé¢by definovany jako Uplné vymizeni zachvatt pfi piné medikaci jak
béhem bdélého stavu (p = 0,043), tak ve spanku (p = 0,015).
Zavér: Prediktivni hodnota interiktalniho EEG u pacientl s TLE na
podkladé HS je pfitomna pfi pIné medikaci, klesa v prabéhu redukce
antiepileptické medikace. Pokles prediktivni hodnoty interiktalniho
EEG je podminén zménou relativni distribuce IED.

H6-3 Porucha pojmenovani u pacienti s TLE -
vizualné-konfrontacni vs auditivni prezentace
podnétt

Amlerova J', Javarkova A? Raudenska J?, Elisdk M', Marusi¢ P!
FN v Motole, Praha:

" Neurologicka klinika 2. LF UK v Praze

20ddéleni klinické psychologie

Poruchy pojmenovani jsou Casto pozorovany u pacientd s epilepsii tem-
pordiniho laloku (TLE). Nejcastéji se k jejich diagnostice v klinické praxi
Vyuziva test vizualné-konfronta¢niho pojmenovéni v podobé Boston
Naming Testu. Auditivni prezentace podnétu je spiSe soucasti experi-
mentalnich protokolt. Cilem prace bylo srovnat vizualné konfrontacni
a auditivni formu pojmenovani u skupiny pacientt s TLE. Vy3etfeno bylo
28 pacientl s refrakterni TLE a typickou dominanci feci; 14 s pravo-
strannou a 14 s levostrannou TLE. Pouzity byly Ceské verze Boston Na-
ming Testu a Auditory Naming Testu. Hranice pro selhani v testu byly
odvozeny od skord zdravych dobrovolnikd. Hordich vysledk( v obou
testech dosahovali pacienti s levostrannou TLE — pfi vizualné-konfron-
tacnim pojmenovani selhalo 8/14 pacientl s levostrannou a 3/14 s pra-
vostrannou TLE, v pfipadé auditivniho testu selhalo 10/14 pacientl s TLE
vlevo a 5/14 s TLE vpravo. Vysledky obou testll vzajemné silné korelo-
valy (p = 0,001), presto bylo u nékterych jedinct pfitomno pouze se-
Ihani v auditivnim pfi neporuseném vizudlné-konfrontacnim pojmeno-
vani. Porucha pojmenovani je vyznamnym priznakem dysfunkce levého
temporalniho laloku. Obé pouzité metodiky jsou vyuZzitené pfi monito-
rovani schopnosti pojmenovani u pacientt s TLE.

H6-4 Intraoperacni magneticka rezonance
v epileptochirurgii

Mohapl M', Tomasek M?, Nezadal T3, Marusi¢ M?, Benes V'
" Neurochirurgicka klinika 1. LF UK a UVN-Vojenska FN Praha
2 Neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

3 Neurologické oddéleni, Nemocnice Na Frantisku, Praha

Uvod: Autofi sleduji pfinos intraopera¢ni magnetické rezonance
pro chirurgickou lé¢bu nemocnych s refrakterni epilepsif.
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Material a metodika: V obdobi od kvétna 2008 do cervence
2012 byla nemocnych s farmakorezistentni epilepsi, ktefi podstou-
pili neurochirurgicky vykon s pouzitim intraopera¢ni magnetické re-
zonance, sledovana lokalizace a povaha léze vedouci k operaci, faze
operace, ve které byla rezonance provedena, nélez na peroperac-
nim vySetfeni a pokracovani operace po vysetfen.

Vysledky: Celkem bylo provedeno 39 vykon( u 35 nemocnych —
14 Zen a 21 muzl ve véku 15-51 let (pramér 41,8 roku) — v 16 pfi-
padech 3lo o tempordlni a 23 o extratemporalni epilepsii. V pfipadé
anteromezidlni resekce byla operace vzdy po vysetfeni ukoncena,
u jedné nemocné byl vykon pro recidivu zachvatd opakovan s odstu-
pem 33 mésicl. U extratemporalnich vykont bylo ve ¢tyfech pripadech
pouzito rezonance k ovéreni polohy implantovanych elektrod, u 17 vy-
konU byla resekce pfi vy3etfeni hodnocena jako dostate¢nd, u dvou ne-
mocnych byla na zakladé intraopera¢niho nalezu resekce rozsifena.
Zavér: Pouziti intraoperacni magnetické rezonance pfi chirurgické
l6¢bé nemocnych s refrakterni epilepsii mize pfispét k zvyseni bez-
pecnosti a zpresnit rozsah resekce.

H6-5 Paliativni/resekéni vykony v epileptochirurgii
Tichy M', Kriek P?, Dvorak J', Vaculik M, Jahodova A?

2. LF UK a FN v Motole, Praha:

" Neurochirurgicka klinika déti a dospélych

?Klinika détské neurologie

Uvod: Rozdéleni epileptochirurgickych vykon na resekéni (radikaini)
a je ponékud diskutabilni. Mezi paliativni vykony jsou obvykle fazené
rlizné diskonekéni metody, stimulace nervus vagus a hlubokd moz-
kové stimulace. Operace provadéné v pripadech lozZiskové epilepsie
u dobre ohrani¢enych lézi detekovanych MR (lezionektomie, korti-
kalni resekce, lobektomie) maji vysoké procento Uspésnosti, a jsou
tak pokladéany za radikalni. Reseké¢ni vykon viak maze byt indikovan
i tehdy, pokud neni mozné odstranit celou strukturdlni 1ézi a kdy Ize
vost. Pro takové vykony je ndzev paliativni resekéni vykony dle naseho
nazoru adekvétni. Indikace k témto vykonlm musi byt pfisné indivi-
duélini's pfihlédnutim k poméru rizik a mozného prinosu operace.
Material a metody: Sto Sedesat déti s farmakorezistentni epilepsif
podstoupilo v Centru pro epilepsie v Motole v letech 2002-2013 rlizné
resek¢ni operacni vykony. Z tohoto poctu nemocnych jsme vyclenili
skupinu 14 pacientt s epileptickymi syndromy, u kterych jsme na za-
kladé predoperacni diagnostiky nepredpokladali kompletni odstra-
nénf strukturdlné zménéné mozkové tkdné — Ctyfi nemocné s rozsah-
lymi destruktivnimi lézemi mozku (1x tumor, 1x DMO, 2x trauma)
a 10 pacientd s multifokalnimi strukturdinimi lézemi pfi tuberdzni
skleréze (TSC). Do uvedené skupiny jsme nezaradili nemocné s roz-
sahlymi dysplastickymi 1ézemi pro odlisnost problematiky.

Vysledky: U ¢tyr pacientl s rozsahlou hemisferalni |ézi byla prove-
dena frontaini lobektomie. U pacientl s TSC a vicecetnymi struk-
turdlnimi 1ézemi byla provedena resekce jednoho loZiska u deviti
nemocnych a u jednoho nemocného byla odstranéna dvé loziska.
VSechny vykony byly provadény s vyuZitim neuronavigace s multi-
modalni fuzi obrazl a intraopera¢nim monitorovanim (intraope-

racni elektrokortikografie, elektrofyziologické sledovéni intaktnosti
pyramidové drahy u indikovanych pfipadt). Pooperacni vysledky
byly obdobné jako v dfive publikovanych souborech extratemporal-
nich resekci: osm pacientl je po vykonu dlouhodobé bez zachvatd,
dalsi dva maji signifikantni snizeni poctu zachvatd (> 90 %).

Zavéry: Prvotnim cilem epileptochirurgie je zlep3eni kvality Zivota
snizenim frekvence zachvatl ¢i dosazenim Uplné bezzachvatovosti.
V uvedené skupiné etiologicky rozdilnych pacientt jsme doséhli pre-
kvapivé dobrych vysledkd pfi neradikalnich operacich rozsahlych/mul-
tifokalnich strukturdlnich 1ézi. Na zakladé této zkusenosti se domni-
vame, Ze i tzv. paliativni resek¢ni vykony jsou indikované a obhajitelné.

Podporeno MZ CR — RVO, FN v Motole 00064203.

H6-6 Retigabin — nase vlastné skusenosti

a ¢o dalej?

Donath V', Lipovsky L2, MeheSova S$?

"II. neurologicka klinika SZU a FNsP F. D. Roosevelta Banska Bystrica
2 Neurologicka klinika SZU a UN Bratislava

Uvod: Retigabin (RTG) je antiepileptikum pre pridavnu lie¢bu par-
cidlnej epilepsie s a bez sekundarnej generalizacie. RTG unikatnym
sposobom redukuje neuronalnu excitabilitu. Na Slovensku je do-
stupny od 1. 10. 2011.

Ciel: Overenie bezpec¢nosti a ucinnosti nového antiepileptika. Limi-
tované porovnanie s pilotnymi stddiami RESTORE 1 a RESTORE 2.
Metodika: Analyza 61 ambulantnych pacientov s farmakorezistent-
nou parciadlnou epilepsiou s a bez sekundarnej generalizacie na pri-
davnej liecbe RTG. Kone¢na davka RTG (rozpéatie 150-1 150 mg/der)
sa modifikovala podla individualneho ucinku/tolerancie a compli-
ance. Priemerna dlzka sledovania suboru bola 11,7 mesiacov. Doku-
mentovanie demografickych tdajov, etioldgie epilepsie, odpovedi
na lie¢bu, komedikaciu a neziaduce Ucinky liecby RTG.

Vysledky: Studia zahrnovala 33 muZov a 28 Zien priemerného
veku 39,4 r. Odpoved na lie¢bu (najmenej polro¢ného sledovania):
14,7 % bez zachvatov, 41,0 % respondéri (50- az 99% redukcia za-
chvatov), pricom 18,0 % pacientov malo redukciu zachvatov medzi
75 % a 99 %. 19,7 % pacientov vykazovalo redukciu pod 50 %.
U 16,4 % sme nezaznamenali zmenu a v 3,3 % sa dokumentovalo
zhorsenie frekvencie zachvatov. 21,3 % pacientov lie¢cbu RTG preru-
Silo. Neziaduce ucinky sme pozorovali u 34,4 % pacientov.

Zavery: K 2. mdju 2013 z populacie pacientov lie¢enych retigabi-
nom v dvoch dlhodobych klinickych $tudiach sa zistilo 21 pripadov
pigmentovych zmien (diskoloracie) o¢ného tkaniva, vratane 15 pri-
padov, u ktorych bola postihnuta sietnica a 51 pripadov diskolora-
cie/pigmentécie nechtov, pier alebo koZe po liecbe retigabinom. Pri-
znaky sa prejavili po dlhodobej expozicii retigabinom. Median ¢asu
ich vzniku bol 4,4 roka. V nasom stbore sme zatial nezaznamenali
Ziadne obdobné neziaduce priznaky. V prednaske prezentujeme aj
nové pravidla liecby retigabinom. Retigabin sa odteraz ma pouzivat
iba ako pridavna liecba farmakorezistentnych parcidlnych epileptic-
kych zachvatov so sekunddrnou generalizaciou alebo bez nej u pa-
cientov s epilepsiou vo veku 18 rokov alebo starsich len v pripade,
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ked' sa iné vhodné liekové kombindcie preukdzali ako nedostatocne
ucinné, alebo neboli tolerované.

H6-7 Lamotrigin, topiramat, levetiracetam,
lakosamid - vliv téchto novych antiepileptik
na kostni tkan

Simko J', Fekete S?, Gradosova 12, Maldkova J2, Kremlacek J3,
Zivna H4, Valig M', Palicka V2, Zivny P2

LF UK v Hradci Kralové:

" Neurologicka klinika FN Hradec Kralové

2 Ustav klinické biochemie a diagnostiky FN Hradec Kralové

3 Ustav patologické fyziologie

4Radioizotopové laboratore a vivdrium

Cil: Zhodnoceni vlivu lamotriginu (LTG), topiramatu (TPM), levetira-
cetamu (LEV) a lakosamidu (LCM) na kostni denzitu (BMD), markery
kostniho obratu a mechanickou odolnost kosti (MOK).

Metodika: Ctyficet albinotickych potkant kmene Wistar bylo roz-
déleno do c¢tyr sledovanych a jedné kontrolni skupiny, kazda po
osmi jedincich. Kontrolni skupina byla 12 tydnd krmena standardnf
laboratorni dietou (SDL), ¢tyfi sledované skupiny dostdvaly po stejné
dlouhou dobu SDL s pfisadou antiepileptika (AE) (LTG, TPM, LEV
nebo LCM). Sledované parametry: hmotnost, mnozstvi tukové,
resp. tuku prosté tkané, vysetfeni BMD metodou dualni rentgenové
absorpciometrie (oblasti méreni: celotélové, diafyzy obou femurd,
bederni pater v rozsahu L3-L5), osteoprotegerin, inzulinu podobny
rGstovy faktor 1; C-terminalni telopeptid kolagenu I, N-terminalni
propeptid prokolagenu typu I; kostni alkalickd fosfatdza, kostnf
morfogeneticky protein 2, parametry MOK.

Vysledky: Ve viech sledovanych souborech jsme alespori v jedné ob-
lasti méfeni zjistili signifikantni pokles BMD. Pouze u LTG a TPM byl Uby-
tek BMD spojen se signifikantnim snizenim MOK, pokles BMD i MOK
byl vyraznéjsi u LTG. Ve viech sledovanych souborech doslo k signifi-
kantni redukci tukové tkang, v pfipadé TPM a LTG také k redukci hmot-
nosti, opét vyraznéji u LTG. Z testovanych AE byla pouze hladina LTG
mimo (a to nad) terapeutické rozmezi pouzivané v humanni mediciné.
Zavér: | pres limitace plynouci z poctu sledovanych zvifat a pouZi-
tého modelu, se domnivdme, Ze expozice vyse uvedenym novym
AE, a to pfedeviim TPM a LTG, mUzZe negativné ovlivnit zdravi kostni
tkadné. Neprilis ocekavany vysledek u LTG mUze souviset s vysokou
hladinou LTG v séru. Z hlediska klinické praxe je Zadouci pfedevsim
ovéreni zavislosti mohutnosti sledovanych ucink na dévce, resp.
porovndni s klasickymi AE.

Podporeno vyzkumnym projektem PRVOUK 37/11 Charles Univer-
sity in Prague, SVV-2011-262902, SVV-2012-264902.

H6-8 Limbické encefalitidy - klinické
charakteristiky

Elisak M, Krysl D', Hanzalova J?, Marusi¢ P!

2. LF UK a FN v Motole, Praha:

" Neurologicka klinika

2 (Jstav imunologie

Uvod: Protilatky proti membranovym a synaptickym antigentim
(M-Abs) predstavuji skupinu pfimo patogennich protilatek sdruze-
nych s neurologickymi chorobami, probihajicimi zejména pod ob-
razem limbické nebo NMDA encefalitidy. Vzhledem k moZnosti
ovlivnéni onemocnéni imunosupresivni terapii jsme se zaméfili na
spole¢né klinické charakteristiky, které by mohly napomoci v identi-
fikaci téchto pacientd.

Metodika: Retrospektivné jsme hodnotili charakteristiky pacientd
s pozitivitou protilatek proti membranovym a synaptickym anti-
gendm v séru (anti-LGI1, anti-caspr2, anti-AMPA1, anti-AMPA2,
anti-GABABR) vy3etienych na nasi klinice od 11/2011 do 8/2013.
Pacienty s pozitivitou NMDA protildtek jsme do souboru nezaradili.
Pfitomnost M-Abs byla hodnocena komer¢né dostupnym kitem pro
nepiimou imunofluorescenci na HEK293 burikach transfektovanych
genem pro dany antigen (autoimmune encephalitis mosaic 1, eu-
roimmun AG).

Vysledky: Identifikovali jsme celkem devét pacientl s pozitivitou
M-Abs. Vétsina z nich méla minimalné jeden priznak typicky pro lim-
bickou encefalitidu (LE) — epileptické zachvaty temporalniho typu,
poruchu paméti nebo psychiatrické pfiznaky. Anti-LGI1 pozitivni
(n = 4) byli dva muzi (73 a 59 let) s klinickym obrazem LE a hypona-
tremif a dvé Zeny (40 a 65 let) — obé s poruchou kratkodobé paméti
a de novo vznikem epilepsie. Onkoskrining dosud odhalil u jednoho
z téchto pacientd loZisko ve stitné zlaze. Anti-caspr2 pozitivni paci-
enti (n = 4) byli ve viech pfipadech muzi starsi 40 let — u tfech z nich
byla hlavnim pfiznakem farmakorezistentni bitemporaini epilepsie,
v jednom pfipadé mozeckovy syndrom. U jednoho z téchto paci-
entl byly zaroven pfitomny protildtky anti-Hu a anti-AMPA1. Jedna
pacientka (58 let) s temporalni epilepsii a kognitivnim deficitem byla
anti-AMPA1 pozitivni, v rdmci onkoskriningu byl u nf zjistén bron-
chogenni karcinom.

Zavér: Spektrum klinickym pfiznakd a pribéh onemocnéni je u pa-
cientd s pozitivitou M-Abs heterogenni. V nasem dosud malém sou-
boru byla anti-caspr2 pozitivita ¢astéji sdruzena s muzskym pohla-
vim a farmakorezistentni bitemporalni epilepsii, anti-LGI1 pozitivita
v poloviné pfipadd s hyponatremii.
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H7 DEMENCE A KOGNITIVNiIi PORUCHY

H7-1 Praktické problémy novych dia-
gnostickych kritérii Alzheimerovy choroby

v klinickych studiich a v klinické praxi

Hort J'?, Laczé J'?, Vyhnélek M'2

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

2 Mezindrodni centrum klinického vyzkumu (ICRC), FN u sv. Anny
v Brné

Nova diagnosticka kritéria pro Alzheimerovu chorobu (ACH), kterd
byla publikovana v roce 2011, rozliSuji tfi zakladni stadia ACH —
preklinické stadium, prodromalni stadium (pfiblizné odpovida syn-
dromu mirné kognitivni poruchy) a plné rozvinuté stadium (odpo-
vida syndromu demence) ACH. V diagnostice se nyni vice klade
dlraz na metabolické (likvor, PET, SPECT) a strukturaini (MR) bio-
markery a dulezité je rovnéz neuropsychologické vysetreni s dlra-
zem na vysetfeni epizodické paméti. Metabolické zmény predchazi
zmény strukturdlni; v dalSim prlbéhu se ale metabolické markery
pfilis neméni a pro sledovani progrese onemocnéni je u pacientd
vhodnéjsi volumetrie hippokampU a dalSich struktur. Praktické pro-
blémy jsou zejména se spolehlivosti stanoveni markerd v likvoru
a v pfipadé MR s atypickymi prezentacemi ACH, které mohou zod-
povidat aZ za Ctvrtinu pfipadd, — podtyp s usetfenim hippokampu
nebo podtyp s predominantnim postizenim limbickych struktur. Ve
vztahu ke klinickym studiim je podstatnd vyrazna prodleva mezi ku-
mulaci beta amyloidu v mozku (preklinické stadium) a prvnimi kli-
nickymi pfiznaky (prodromalini stadium), kterd madze cinit 10 az
20 let. Selhanf klinickych testd s novymi terapiemi muize byt zplso-
beno tim, Ze testovana farmaka jsou podana pfilis pozdé, a ne tim,
Ze nejsou Ucinnd. Budoucnost ukaze, zda feSenim mize byt napfi-
klad skrining asymptomatickych jedinct ve véku 65 let jako analo-
gie mamografického vysetfeni ve vztahu k rakoviné prsu. Dalsi vy-
zvou je zaméfeni pozornosti na beta-amyloid v dobé, kdy se zacinaji
objevovat experimenty s vakcinaci proti tau proteinu.

H7-2 Kognitivni vySetfovani aneb MMSE
nestaci

Bartos A'?

" Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady, Praha
2AD Centrum, Psychiatrické centrum Praha

Soucasti komplexni diagnostiky Alzheimerovy nemoci (AN) je zjis-
tovani drovné kognitivnich funkci neuropsychologickymi testy. Jsou
vyznamné pro diferencidini diagnostiku, prognézovani a v CR jsou
dokonce podminkou lé¢by kognitivy. Celosvétovym trendem je
vcas rozpoznat a zahdjit 1é¢bu AN. Spravné odlisit pocinajici sta-
dium AN od pfirozeného starnuti vylu¢né klinickym vysetfenim je
naroc¢ny ukol. V bézné ordinaci mizeme vyuzit kratce trvajici na-
stroje. Nejvice rozsifenym a znamym je Kratky test kognitivni funkci
(Mini Mental State Examination, MMSE). Byl vytvoren v 70. letech
minulého stoleti a dockal se masového mezinarodniho pouzivan{

az do soucasnosti pro svou jednoduchost, komplexnost a kvantifi-
kaci kognitivni poruchy ve velmi kratkém case. | pres nesporné vy-
hody ma radu nedostatkl. Jeho pouzivani je v poslednich letech
zpoplatnéno (1 USD/1 vysetfeni). ProtoZe obsahuje velice jednodu-
ché zkousky, nevyhovuije jiz souc¢asnym pozadavkidim na ¢asnou dia-
gnostiku. Pro svou nendro¢nost znamenaji i drobna selhani v testu
vlastné tézké poruchy kognitivnich funkci a pokrocilou AN. Pouzi-
vani MMSE tedy zkresluje a podhodnocuje zavaznost nemoci. Hlav-
nim negativnim dudsledkem je pozdni |écba v klinické praxi a lé-
kovych studiich i pfi tzv. mirné AN podle MMSE 20-25 bodu. Ve
skutecnosti se jiz jedna o velmi rozvinuté stadium, zejména u nad-
priimérné vzdélanych osob. Proto ke klinickému pouziti zdarma
vznikly v poslednich letech nové, psychometricky kvalitnéjsi na-
stroje. V cestiné jsou k dispozici: Sedmiminutovy vyhledavaci test,
Addenbrooksky kognitivni test (ACE-CZ) a Montrealsky kognitivni
test (MoCA-CZ). Pri delsi a hluboké zkusenosti se viemi Ctyfmi
testy Ize snadno zjistit, ze pfi tzv. normalnim MMSE 27-30 bodd
mohou byt paralelni vysledky ostatnich metod jiz v pasmu pato-
logickych hodnot. Aby lékaf poznal spravné AN a jiné demence
v pocatecnim stadiu, MMSE je absolutné nedostacujici a je pro néj
vyzvou si vybrat vhodny moderni kognitivni test, naucit se s nim
pracovat, ziskat zkusenosti a hlavné ho pak pouzivat v klinické
praxi.

Studie byla podporena grantem IGA ¢. NT 13183 a Programem roz-
voje védnich oblasti na Univerzité Karlové PRVOUK ¢. P 34/3LF (Psy-
choneurofarmakologicky vyzkum).

H7-3 Zmény v konektivité default mode sité
u Alzheimerovy nemoci v prabéhu vizualniho
zpracovavani

Krajcovicova L"?, Mikl M?, Marecek R?, Rektorova I'?

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

2 CEITEC — Stredoevropsky technologicky institut MU, Brno

Uvod: Default mode sit (DMS) je charakteristicka svoji aktivitou
v pribéhu klidového stavu, kterd se snizuje pfi pfechodu do ukolu.
Hlavnimi oblastmi DMS jsou zadni cingulum/precuneus a pfedni cin-
gulum/medialni prefrontaini kortex. V nasi studii jsme se zaméili
na sledovani zmén v konektivité zadni oblasti DMS, a to pfi pre-
chodu ze zékladniho stavu do kognitivniho visuélniho tkolu u pa-
cientl s Alzheimerovou nemoci (AN) v porovnani se zdravymi kon-
trolami (ZK).

Metodika: Do studie bylo zafazeno 16 pacientl s AN a 18 ZK.
Akvizice dat probihala na MR tomografu Siemens Magnetom
Symphony 1,5 T. Kognitivni vizudlni ukol spocival v testovani vi-
zudlniho zpracovavani a paméti — vySetfovanym osobam bylo pro-
mitnuto celkem 60 obrazkd, které si méli zapamatovat (aktivni
Cast), stfidavé s kontrolnimi obrazci (pasivni ¢ast) v sekvencich po
10. Na zpracovani dat byl pouZit program SPM5 béZici v prostredi
Matlab. Aktivace a deaktivace byly zobrazeny jako vyznamné zvy-
Seni ¢i snizeni MR signélu ve shodé s pribéhem stimulace. Ke sle-
dovani specifickych zmén v konektivité DMS v zavislosti na pro-
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vadéni ukolu jsme pouzili PPl (PsychoPhysiological Interactions)
analyzu.

Vysledky: U ZK doslo ke snizeni konektivity s gyrus occipitalis/tem-
poralis medialis a zadnim cingulem/precuneem bilateralné pfi pre-
chodu z pasivni do aktivni ¢asti tkolu. U AN doslo ke snizeni konek-
tivity s gyrus temporalis superior bilateralné a ke zvySeni konektivity
s pravym lobulus parietalis superior a inferior pfi pfechodu do ak-
tivni ¢asti Ukolu. Pfi srovnani obou skupin byl signifikantni rozdil
v konektivité s pravym gyrus temporalis superior; AN a ZK méli
opacny smér konektivity.

Zavér: Zjistili jsme dysfunkci v konektivité DMS u pacientd s AN
v porovnani se zdravymi kontrolami v prabéhu pamétového vi-
zudlniho ukolu — pacienti nebyli schopni zapojit do vizualniho zpra-
covavani oblasti ventrdlni zrakové dréhy tak, jak tomu bylo u ZK.
Vykazovali vsak zmény v konektivité s jingmi asociacnimi oblastmi
mozku souvisejicimi s vizudlnim zpracovavanim a pracovni pa-
méti. Tyto zmény mohou predstavovat urcitou kompenzaci naru-
seného vizudiniho zpracovavani u AN reorganizaci funkcnich sys-
témU mozku, kterd vsak nemusi byt efektivni. Nase vysledky tak
podporuji teorii o AN jako onemocnéni rozsahlych neuronovych
Sitf.

H7-4 Starnutie a neurodegeneracie -
podobnosti a rozdiely

Sutovsky S, Turéani P

I. neurologicka klinika LF UK a UN Bratislava

Neurodegeneracie su heterogénnou skupinou ochoreni, ktorych
spolo¢nym menovatelom je narusenie kltcovych miest pre udrzi-
avanie neuronalnej homeostazy. Désledkom je poskodenie rege-
neracnych mechanizmov DNA a neurénu ako takého, narusenie
proteinového obratu s naslednou akumulaciou abnormalne Struk-
tdrovanych proteinov intra- a extraceluldrne. Takto zmenené pro-
teinové molekuly nasledne podliehaju automontazi do nadmoleku-
lovych agregatov (plakov, klbiek), ktoré su Specifické pre konkrétne
neurodegenerativne ochorenie. Proteinové depozity (neurofib-
rilarne klbkd pri Alzheimerovej chorobe, Lewyho telieska pri Par-
kinsonovej chorobe a inych synukleinopatiach) posobia toxicky na
neurdn, aktivuju kaspdzové systémy a v kone¢nom dosledku vy-
Ustuju do apoptotickej drahy spejlcej k zéniku neurénu. Konecny
zanik neurdnu je spravidla koncovym produktom dysfunkcie viace-
rych klucovych systémov podielajlcich sa na neurondlnej integrite
(ubiquitin-protedzomovo-autofagického systému, antioxida¢nych
systémov, mitochondridlnej funkcie, neurotrofickych a regenerac-
nych mechanizmov). Pri autopsiach pacientov starsich ako 90 rokov
spravidla nachadzame proteinové depozity vo vyznamnej miere,
pricom casto chyba udaj o klinicky priekaznom neurodegenera-
tivnom ochoreni. Neurodegenerativny proces (klinicky aj histopa-
tologicky) je teda prirodzenou sucastou vysokej staroby. Otdzkou
ostava, preco sa u niekoho zacina az v neskorej starobe, ale u iného
v 5. alebo 6. decéniu. Je starnutie hlavny rizikovy faktor? Alebo len
akcelerujuci faktor , neurodegenerativneho rozsudku” obsiahnu-
tého v genetickej karte? Aku Ulohu zohréva pri tychto procesoch

epigenetika? V nasom prispevku sa pokusime nacrtnut odpovede
na tieto otdzky a porovnat podobnosti rozdiely medzi prirodze-
nym starnutim a neurodegenerdciou na molekuldrnej aj klinickej
drovni.

H7-5 Montrealsky kognitivni test (MoCA)
a MMSE - ceské normy
Kopecek M, Stépankova H', Panenkova E', Lukavsky J'2,
Nikolai T34, Bezdicek O3, Brunovsky M', Krombholz R®,
Ripova D'
! Psychiatrické centrum Praha
2 Psychologicky ustav AV, Praha
3 Neurologicka klinika a Centrum klinickych neurovéd,
1. LF UK a VFN v Praze
4 Neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha
° Psychiatricka nemocnice Bohnice, Praha

Uvod: Zadny ze skriningovych testi pro demenci ¢ mirnou ko-
gnitivni poruchu nepro3el v CR reprezentativni normativni studii,
kterad by zjistovala vykon v téchto testech u seniorské populace.
Tuto mezeru zaceluje studie, kterd nese ndzev Narodni norma-
tivni studie kognitivnich determinant zdravého starnuti (NaNoK),
jejimz cilem je ziskat normativni data pro MMSE (Mini Mental
State Examination), MoCA (Montrealsky kognitivni test) a dalsi
neuropsychologické testy a zjistit jejich zménu v pribéhu Ctyf
let. Nize uvedené vysledky jsou prafezové vysledky prvniho roku
studie.

Metodika: Nabor Gcastnik probihal ve 12 krajich CR za pomoci
24 administratorl. Z celkového poctu 568 dobrovolnikd bylo na-
konec do studie zafazeno 540 jedinct (46 % muzU) ve véku
60 a vice let s absenci neurodegenerativniho onemocnéni vcetné
diagnostikované demence ¢ mirné kognitivni poruchy. Nabor pro-
bihal do prfedem danych kategorii stratifikovanych dle véku (Sleté
intervaly: 60, 65, 70, 75, 80 a +85 let), pohlavi a vzdélani (s matu-
ritou, bez maturity).

Vysledky: Analyza rozptylu detekovala vyznamny vliv véku, vzdé-
lani, ale nikoliv pohlavi na celkové skére MMSE a MoCA. V post
hoc analyzach nebyl zjistén vyznamny rozdil mezi sousedicimi 5le-
tymi vékovymi kohortami pro MMSE i MoCA. Nejlepsim rese-
nim bylo rozdélit cely soubor na dvé skupiny dle véku (60-74 let:
n =249, nad 75 let: n = 291) a dvé skupiny dle vzdélani (s maturi-
tou: n = 286, bez maturity: n = 254). Primérné skéry a smérodatné
odchylky, resp. prah pro psychometricky vymezenou uUrovei syn-
dromu demence (-2 SD) byly tyto: MMSE: 60-74 let bez maturity
28 + 2, prah 24, nad 75 let bez maturity 26 + 2, prah 22, 60-74 let
s maturitou 28 + 1,4, prah 25; nad 75 let s maturitou 27 + 2, préh
23. MoCA: 60-74 let bez maturity 25 + 2,7, prdh 20, n = 117; nad
75 let bez maturity 23 = 2,9; prah 17, n = 137; 60-74 let s matu-
ritou 26 £ 2,4; prah 21, n = 132; nad 75 let s maturitou 25 + 2,5;
préh 20, n = 154.

Diskuze: Vyse uvedené vysledky dokumentuiji vliv véku i vzdélani
na celkové skéry MMSE i MoCA a poukazuji na problematické
pouziti jednotné prahové hodnoty pro diagnostiku i lé¢bu kogni-

2526

Cesk Slov Neurol N 2013; 76/109 (Suppl! 2)




HLAVNI SYMPOZIA

tivnich poruch. Lékarské obci jsou zndmy napf. hmotnostni, rds-
tové a BMI normativni data a grafy. Diky studii NaNoK se do rukou
zdravotnikd dostava obdobny néstroj pro hodnoceni kognitivnich
funkci, aby i tato vysetfeni respektovala zasady mediciny zalozené
na dukazech.

Projekt je podporen grantem IGA MZ NT 13145.

H7-6 Zpracovani zrakovych informaci

u pacientt s Parkinsonovou nemoci

a demenci - hodnoceni pomoci fMR

Rektorova I'?, Krajcovi¢ova L"?, Marecek R'?, Mikl M2

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

2 Neurovédni program, CEITEC — Stfedoevropsky technologicky
institut MU, Brno

Uvod: Aktivita a konektivita default mode mozkové sité¢ (DMN) je
nejvyssi v klidu a klesa pfi provadéni kognitivniho Ukolu. Analyza
psychofyziologickych interakci (PPl) hodnoti zmény mozkové ko-
nektivity pfi prechodu z klidu do faze provadéni kognitivni Ulohy.
PouZili jsme test vstipeni komplexnich zrakovych obrazl (VKZO),
hodnotici schopnost zpracovéani zrakové informace, tj. funkce,
kterd je typicky narusena u pacientd s Parkinsonovou nemoci
a demenci (PND).

Metoda: Pomoci fMR a PPl analyzy s jadrem v zadnim cingulu (PCC)
jsme hodnotili zmény konektivity DMN pfi pfechodu z klidu do ko-
gnitivniho ukolu (VKZO) ve skupiné 14 pacientd s PND a vysledky
jsme porovndvali se skupinou 18 vékové vazanych zdravych kontrol.
Vysledky: KontrolIni skupina vykazovala v klidu signifikantné zvy-
Senou konektivitu mezi PCC a oboustrannym temporo-okcipi-
talnim kortexem nez v prlbéhu provadéni testu VKZO. Korelace
se zménila z kladné na zdpornou. Ve skupiné PND doslo k ob-
dobnym zménam konektivity mezi PCC a levym motorickym/pre-
motorickym kortexem. Pouze tato oblast téz vykazovala signifi-
kantni zmény konektivity pfi porovnani PND a HC (p < 0,05; FWE
corrected).

Zavér: Zatimco u zdravych kontrol doslo pfi jednoduché zrakové
uloze k zapojeni ventraIni zrakové drahy, u pacientd s PND se pfi
prechod do kognitivni tlohy signifikantné vice zapoijila dorzalni po-
zornostni sit, ktera sloZi k udrzeni zrakové pozornosti a potlacenf
irelevantnich stimuld.

Podporeno IGA grantem NT13499.

H7-7 Pocitacové asistovana kognitivni
rehabilitace u CMP a Alzheimerovy nemoci
Ressner P'2, Nilius P!, Berankové D',
Srovnalova-Zakopcanova H'?, Bartova P'?, Krulova P!, Bar M'
" Neurologicka klinika FN Ostrava

2LF OU v Ostravé

Uvod: Kognitivni poruchy jsou pfitomny u neurodegenerativnich
onemocnéni mozku, ale i u cévnich mozkovych pfihod, traumat
mozku a dalSich onemocnéni mozku. Lécba je obvykle farmako-
logickd nebo nékdy neurochirurgickd, mozna kognitivni rehabili-
tace je Casto neglektovana. Nutna je pro kognitivni rehabilitaci za-
chovana neurdlni plasticita. V souladu s touto tezi jsme testovali
hypotézu, ze pocitacové asistovand kognitivni rehabilitace (PAKR)
je efektivngjsi u akutnich a ohranicenych Iézi mozku, jako je cévni
mozkova pithoda (CMP), nez u difuznich Iézi mozku, jako jsou neu-
rodegenerativni onemocnéni typu Alzheimerovy nemoci (AD).
Metoda: V nasi studii bylo zafazeno 21 pacientl s kognitivni po-
ruchou po CMP, z toho 12 muzl a devét Zen, prdmeérného véku
58,4 (rozmezi 38-81 let), u pacientd s cévni mozkovou ptiho-
dou byli zafazeni tfi s lézi pravé mozkové hemisféry, 11 s lézi levé
mozkové hemisféry a sedm s oboustrannou Iézi. Dale jsme zara-
dili 15 pacientd s pravdépodobnou AD, z toho osm muzd a sedm
Zen, pramérny vék 71,8 (rozmezi 50-86 let). VSichni testovani pa-
cienti splfiuji kritéria lehké demence. Baterie testd, kterou jsme ad-
ministrovali, obsahuje Minimental Status Examination, Adenbrook
Cognitive Test-Revised, Wechler Adult Intelligence Scale-Ill, Hospi-
tal Anxiety and Depression Scale (HADS) k vylouceni pacientl se
symptomatickou depresi a Uzkosti. Baterie testl byla administro-
vana pred a po pocitacové asistované kognitivni rehabilitaci, ktera
probihala po tfi mésice dvakrat tydné.

Vysledky: U pacientl s CMP byla PAKR signifikantné efektivnéjsi nez
u AD, z4dna signifikantni zména kognitivnich funkci nebyla nalezena
u pacientt s AD, obé skupiny byly stabilni v parametrech sledovanych
v testu HADS a nebyly pfitomny zndmky deprese ¢i anxiety.

Zavér: Vysledky nasi studie koresponduji s hypotézou, Ze pro ko-
gnitivni rehabilitaci je zdsadni zachovana neuralni plasticita, kterou
ocekavame ve vétsi mife u ohranicenych akutnich mozkovych lézi se
zachovanou ostatni mozkovou tkani nez u difuznich neurodegenrativ-
nich onemocnéni mozku, kde rezerva pro neuraini plasticitu je pred-
pokladana nizsi, a to i pres to, Ze kognitivni deficit je lehky. Tyto za-
véry koresponduji rovnéz s vysledky jinych autor( v oborné literature.

Podpofeno vnitfnim grantem FN Ostrava RVO-FNOs/2012-1.
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S1 LIKVOROVA DIAGNOSTIKA

S1-1 Diagnostické postupy u Lymeské
neuroboreliézy

Stouraé P!, Bednéfova J2

FN Brno:

" Neurologicka klinika LF MU

2 Oddéleni klinické mikrobiologie

Klinickd symptomatologie Lymeské neuroborelidzy (LN) je charakte-
rizovana objevenim se pfiznakd za 1-12 tydnu po prisati klistéte. Asi
20-30 % pacientd udava erythema chronicum migrans. 95 % paci-
entl prodélava onemocnéni pod obrazem ¢asné LN a 5 % pacient
vykazuje pFiznaky pozdni LN v obdobf Sest a vice mésict. Casna LN
je charakterizovana bolestivou meningoradikulitidou (Bannwarthtv
syndrom), parézami hlavovych a perifernich nervd a u 5-10 % pa-
cientd se objevuje plexitida a mononeuritis multiplex. Postizeni cen-
trélniho nervového systému (CNS) je vzacné, mohou se objevit pfi-
znaky encefalitidy a myelitidy. Pozdni LN se nejcastéji manifestuje
bud postizenim periferniho nervového systému (PNS) — mononeu-
ropatii, ¢i polyneuropatii nebo vzacné priznaky chronické progre-
sivni encefalitidy ¢i cerebralni vaskulitidy. LN u déti se manifestuje
v 55 % parézou licntho nervu, v 27 % parézami dal3ich hlavovych
nervl a lymfocytarni meningitidou. U malych déti se objevuji i ne-
specifické pfiznaky, jako jsou nechutenstvi a Unava. Pfiznaky posti-
Zeni CNS jsou u déti velmi vzacné. Laboratorni vysetfeni zahrnuje
vySetfeni mozkomisniho moku s nédlezem pleocytézy s prevahou
lymfocytl a plazmatickych bunék, zvysené celkové bilkoviny a s pfi-
tomnosti oligoklonalnich IgG pasu. Specifické protildtky se stanovuji
metodami ELISA a imunoblot. Diagnostickd senzitivita ELISA me-
tody je u ¢asné formy LN 70-90 %, u pozdni formy LN 90-100 %.
Diagnosticka specificita je nizkd (séropozitivita v normalni populaci
je 5-20 %). Je mozné stanovit intratékdlni syntézu specifickych pro-
tildtek se zohlednénim stavu hematolikvorové bariéry vyjadfenou
protildtkovym indexem (Antibody Index, Al). Pozitivita Al mdze pre-
trvdvat roky po Uspé3né terapii. Diagnosticka senzitivita Al je u casné
LN 80 %, u pozdni LN 100 %. Pfi interpretaci stanoveni protilatek je
nutnd korelace s klinickymi Gdaji a zanétlivymi parametry v likvoru.
Diagnosticky pfinos polymerazové fetézové reakce (PCR) je sporny,
diagnosticka senzitivita je 10-30 %. PCR muze byt pfinosna u velmi
Casné LN s negativnim Al nebo u pacient s imunodeficitem. Kulti-
vace muZze byt pfinosna u atypickych klinickych projeva.

Zavér: Pro diagnostiku LN musi byt spInéna nasledujici tfi kritéria:
neurologické pFiznaky odpovidajici LN, pleocytéza v likvoru a intra-
tékalni syntéza specifickych protilatek. Pro diagnostiku pravdépo-
dobné LN postacuji dvé z uvedenych tfi kritérii.

S1-2 Biochemické parametry energetického

metabolizmu CNS

Boreckd K', Adam P?, Lanska \?

" Oddéleni klinické biochemie, Thomayerova nemocnice,
Praha

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

3 Oddéleni lékarské statistiky IKEM, Praha

Uvod: Urgentni zakladni laboratorni vysetieni mozkomidniho
moku poskytuje dllezitou rychlou informaci o charakteru po-
stizeni CNS. Toto vysetfeni bézné zahrnuje energetické para-
metry jako laktat a glukozu, ale tzv. koeficient energetické bi-
lance (KEB) zatim neni Siroce pouzivan. KEB presnéji posuzuje
rozsah anaerobniho metabolizmu v likvorovém kompartmentu,
umoziuje stratifikaci metabolického obratu, informuje o aktu-
alnim funkénim stavu pfitomnych bunék. Podle miry posunu
KEB Ize uvazovat o charakteru a rozsahu probihajiciho procesu
v CNS.

Metodika: Vysetfili jsme velkou skupinu vzorkU likvoru (n = 8 183)
pacientd s riznymi neurologickymi symptomy a stanovili KEB, kvan-
titativni a kvalitativni cytologicky nélez. Podle cytologie jsme sou-
bor rozdélili do osmi skupin, tj. kontrolni skupina (n = 235), granu-
locytarni oligocytéza (n = 64), granulocytarni pleocytéza (n = 766),
monocytdrni oligocytéza (n = 2 699), monocytarni pleocytdza
(n=1457), lymfocytdrni oligocytdza (n = 1 200), lymfocytarni pleo-
cytéza (n = 1 610), a tumordzni oligocytdza + pleocytdza (n = 152).
S pouzitim Kruskal-Wallis ANOVA jsme porovnali KEB ve viech cy-
tologickych skupindch mezi sebou.

Vysledky: Nalezli jsme statisticky vyznamny rozdil KEB jak mezi
skupinou s granulocytarni pleocytézou a kontrolni skupinou
(p < 0,001), tak mezi skupinou s tumordzni oligocytézou + pleo-
cytézou a kontrolni skupinou (p < 0,001). V téchto skupinach
dosahoval KEB nejniz3ich hodnot, coz indikuje vysoky stupefi
anaerobniho metabolizmu zpUsobeny oxidativnim vzplanutim pro-
fesiondlnich fagocytd, tedy neutrofilnich granulocytd nebo mak-
rofagd. Treti skupinou s nizkymi hodnotami KEB byla monocy-
tarni pleocytdza, kterd maze doprovéazet infekci intracelularnimi
bakteriemi, kvasinkami a plisnémi, maligni meningealni infiltraci,
1j. stavy, kdy Ize oxida¢ni vzplanuti fagocytl téZ o¢ekavat. Souhrnné
anaerobni ,shift” KEB vzdy odhaluje pfitomnost vazné patologie
v CNS.

Zavér: Zaméfili jsme se na zakladni energetické parametry, které
poskytuji lékafdm prvni urgentni informaci o patologickych proce-
sech v CNS a jsou obecné dostupné, ekonomicky vyhodné a ne-
nahraditelné. Nase nalezy potvrzuji, Ze KEB dokaze rozliit mezi
rdznymi patologiemi CNS, a tudiz ma velky vyznam pro spravnou
interpretaci likvorového nélezu, ¢asnou diagnézu, diferencidini dia-
gnozu, rozhodnuti o daldim specializovaném vy3etfovani likvoru
a zahdjeni adekvatni [é¢by onemocnéni CNS.
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S1-3 Automaticka morfologicka analyza
bunék v mozkomisnim moku pomoci digitalni
mikroskopie na analyzatoru CellaVision DM 96
Zenkova J, Brilicova K

Ustav klinické biochemie a hematologie LF UK a FN Plzer

Cil studie: Posoudit moznost automaticky diferencovat pomoci di-
gitalni mikroskopie bunécné elementy v mozkomiSnim moku i z hle-
diska vlivu preanalytické faze.

Metody: Zpracovano 153 vzorkd mozkomisniho moku na analyza-
toru CellaVision DM 96 firmy Sysmex. Cytologické preparaty jsou
pfipravovany pomoci cytocentrifugac¢ni techniky, barveny zaklad-
nim barvenim, ¢ast preparatd specidlnim barvenim k prikazu lipidd.
Vysledky: Do hodnoceni cytologickych prepardtd jsou zahrnuty
vlivy preanalytické faze: byla zjisténa pramérna vytéznost pouzité
cytocentrifugace 61 %, maximalni pocet elementl vhodny ke kla-
sifikaci na DM 96 je 250 000 bunék na plochu terce cytospinu,
ddlezity je pouzity protokol barveni. Pro elementy myeloidni, lym-
focytarni a monocytérni fady bylo provedeno porovnani vysledk
mezi automatickou klasifikaci softwarem CellaVision a nésled-
nou manualni korekci klasifikace laboratornim pracovnikem. Pro
uvedené elementy byly zméfeny varia¢ni koeficienty za podminek
opakovatelnosti.

Zavér: Prinosem digitalni morfologie je automatizace, standardi-
zace, urychleni zpracovani cytologickych preparatd, zvyseni Urovné
archivace (ukladani snimk do databdaze), moznost propojeni jed-
notlivych systémU CellaVision a konzultaci odbornik(i i na mezina-
rodni Urovni. Pfes nesporné vyhody, které pfindsi digitalni morfo-
logie, zUstava cast cytologickych prepardtd mozkomisniho moku
(napft. vzorky s pfimési erytrocytd), u které uprednostriujeme hod-
noceni optickym mikroskopem.

S1-4 APP's a IL's v likvorové diagnostice,
syndromy CARS a SIRS - teoreticky
background a praktické vyuziti

Adam P'?

" Neurologické oddéleni, UVN-Vojenska FN Praha

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

SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome) byl defino-
van v roce 1992 (Critical Care Society), jeho hlavnim cytokinem
je IL-1 rodina, hl. IL-1 alpha a beta, je definovan hlavné klinicky:
1. zvySena teplota nebo naopak hypotermie, odlisuje SIRS infekéni

a neinfekéni etiologie; 2. tachykardie; 3. tachypnoe nebo snizeni
pCO,; 4. leukocytéza nebo leukopenie. Bunétné mechanizmy z3-
nétlivych procest: T lymfocyty maji klicovou roli na periferii i v CNS,
buriky CD 4+: pomocné Th, regula¢ni Treg, nékteré NK-T, ThO — cy-
tokiny typu 1 a 2, z nich vznikaji Th17, i nékteré jiné, spole¢né rysy
Th1 + 2 odpovédi — (IL-2 a 12 X IL-4, 5, 10, 13), Th1 — stimulace
makrofagd v aktivované makrofagy — IL-12, INF-gamma, Th2 — ak-
tivace B bunék v plazmocyty, IL-4, produkce IL-4, 5, 6, Th3 - sliz-
ni¢ni imunita (400 m? plochy). TGF-beta — spise tlumivy cytokin,
Tr1 — produkce IL-10 = zfetelné tlumivy cytokin, aktivujici B buriky
v plazmocyty (Tr1 a Th3 jsou zarovern povazovany na indukované
Treg = T-regula¢ni bunky), Th17 — velky vyznam v CNS (!!). Vzni-
kaji z klond ThO plsobenim IL-23, produkuji IL-17 A-F, IL-21 (ak-
tivaci NK bunék amplifukuje zanét), IL-22 (rodina IL-10 = tlumivy
cytokin). Cytotoxické mechanizmy: Vedou k eliminaci bunék i k po-
Skozeni vlastnich tkani, v¢. CNS. Tc buriky (dfive supresory), Ts (ak-
tudlné S), NK (CD 16/56+) — stimula¢ni (FCR pro IgG) a inhibi¢ni re-
ceptory (imunoglobulinové a lektinové) — nedostatek MHC | nebo
nadbytek neklasickych MHC molekul — MICA, MICB, ULBP = katas-
trofalni dopad pro tkané !'! RRR = radikalni a riskantnf reakce, napt.
nekrotizujici encefalitidy. Tc a NK buriky — principy a mechanizmy
pusobeni + autoregulacni mechanizmy: 1. perforin (analogon C9c¢),
indukce osmotické cytolyzy; 2. perforin + granzymy + kaspazy (=
protedzy) + apoptoticka téliska + jejich fagocytdza; 3. FasL (Ligand)
a Fas — indukce apoptdzy se shodnym pribéhem; 4. FasL a Fas na
téZe bunce = autoregula¢ni mechanizmus — apoptéza; 5. Tc produ-
kujici TNF-beta = lymfotoxin. CARS, Compensatory Anti-inflamma-
tory Response Syndrome = mechanizmy negativni zpétné vazby cy-
tokinové a endokrinni sit&, rovnovdha mezi obrannou zanétlivou
odpovédi a mirou imunosuprese; 1. aktivace HPA osy + produkce
zanétu — PGE2; 4. syntéza APP = proteiny akutni faze (!!), sledova-
telné v likvoru. APP (Acute Phase Proteins, proteiny akutni faze v li-
kvoru (Adam et al, 1993-2004) minimalizuji dusledky zénétu pro
tkdné. Proteiny akutni faze sledovatelné v likvoru: jiz prokdzana
extrahepatdlni produkce APP, v¢etné CNS (1), jisté vliv i na koncen-
trace téchto markert v likvoru: CRP — hlavni pentraxin (kratky) — op-
sonizace, v¢. vlastnich rozpadlych bunék, aktivace komplementu,
apoptotické mechanizmy (NK, tj. CD 16/56+), HPT, PAB, TRF — vy-
znamné antioxidanty, AAG — protizdnétovy a tu marker v CSF, inhi-
buje funkce PMN atd., AAT — hlavni SERPIN v CSF i v séru. Cytokiny
sledovatelné v likvoru: prozanétlivé, IL-1 (beta) — SIRS + CARS, IL-2,

IL-10 — imunitni reakce typu Tr1.
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S2 DIAGNOSTIKA A LECBA ISCHEMICKE CMP

S2-1 Etiologicka klasifikace iCMP — minimalni
diagnosticky algoritmus

Bar M

Neurologicka klinika FN Ostrava

Specificky zamérend preventivni terapie sniZzuje vyrazné prevalenci
ischemickych cévnich mozkovych pfihod. Etiopatogeneticka klasifi-
kace iCMP je postavena na klinickém obraze a vysledcich pomoc-
nych vysetfeni. Nejbéznéji uzivanou klasifikaci v bézné klinické praxi
je klasifikace TOAST (Trial of Org 10 172 in Acute Stroke Treatment)
a klasifikace A-S-C-O (Atherosclerosis, Small vessel disease, Cardiac
source, Other cause). Obé klasifikace popisuji presné pficinu ische-
mické CMP. V pfednasce autor prezentuje minimalni diagnostické
postupy, které vedou k urceni sprdvného subtypu ischemického
mozkového infarktu.

$2-2 TIA - zdanlivé bezvyznamny prechodny
neurologicky deficit aneb Jak se k ni chovat
v klinické praxi

Herzig R

Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Tranzitorni ischemicka ataka (TIA) je definovana jako pfechodna
epizoda neurologické dysfunkce zpUsobend fokalni mozkovou,
misni nebo retindlni ischemii bez akutniho infarktu. Akutni infarkt
je pfitom pfitomen az u 1/3 pacientll s mozkovou ischemii, u nichz
symptomy odezni do 24 hod. TIA je vyznamnym prediktorem cévni
mozkové pFihody — 90denni riziko iktu po TIA dosahuje az 17 %,
pficemz nejvyssi je v prvnim tydnu po prihodé. TIA i ischemicky iktus
jsou projevy mozkové ischemie, maji stejny patofyziologicky pod-
klad, predstavuji markery snizeného mozkového krevniho pritoku
a zvyseného rizika invalidity a smrti, ale jejich progndza se muze
lisit v zavislosti na tizi a pficiné. V pfipadé TIA je mozZno v¢asnym
zahajenim |écby predchdzet rozvoji trvalého postizeni. Rizikovost
TIA je mozno rozlisit podle klinického stavu, cévniho zobrazeni a di-
fuzi vézené (DWI) magnetické rezonance (MR). U pacientd s TIA
ma byt provedeno neurozobrazovaci vy3etieni, nejlépe pomoci MR
v¢etné DWI, pfi jeji nedostupnosti pomoci vypocetni tomografie,
a to béhem 24 hod od rozvoje symptomd, u pacientd, ktefi se do-
stavi s ¢asovym odstupem, pak co nejrychleji. Déle je u nich tfeba
provést neinvazivni zobrazeni krénich tepen a je doporuceno také
provedeni neivazivniho vysetfeni intrakranialnich tepen k vylouceni
pfitomnosti proximalni intrakranidlni stendézy a/nebo okluze, pokud
by znalost steno-okluzivniho postizeni intrakranidlnich tepen ovliv-
nila management (ke spolehlivé diagnostice pfitomnosti a stupné
intrakranialni stendzy je tfeba provést katetriza¢ni angiografii k po-
tvrzeni abnormit zjisténych neinvazivnim vysetienim). Elektrokardio-
grafické vysetfeni ma byt provedeno co nejdfive po TIA a u pacient(
bez dosud rozpoznané vaskularni etiologie je vhodné provést i dlou-
hodobé kardidlni monitorovani a echokardiografii. Maji byt prove-

deny rutinni laboratorni testy. Pacienty s TIA je vhodné hospitalizo-
vat, pokud se dostavi do 72 hod a maji hodnotu skére ABCD2 > 3,
svédcici pro vysoké riziko ¢asné recidivy, nebo pokud u nich nenf
mozno kompletizovat diagnostiku ambulantni cestou béhem dvou
dnd. Sekundarni prevence se u pacientd s TIA nelisi od pacientl po
ischemickém iktu a zahrnuje 1. optimaini management vaskuldrnich
rizikovych faktor(; 2. antitrombotickou (antiagregacni a antikoagu-
la¢ni) terapii a 3. chirurgickou a endovaskularni terapii.

$2-3 Medikamentézna sekundarna prevencia
Kurca E
Neurologicka klinika JLF UK a UN Martin

Sekundarna prevencia po tranzitérnych ischemickych atakoch (TIA),
po prekonanych ischemickych nahlych cievnych mozgovych priho-
dach (INCMP) a aj primarna prevencia (v selektovanych indikova-
nych pripadoch) zahffia v zasade niekolko zakladnych postupov:
1. U¢inna kontrola diapazénu rizikovych faktorov; 2. revaskulari-
zacné vykony (cievne chirurgické a neuroradiologické endovasku-
larne intervencie); 3. antikoagulac¢nu liecbu pri kardioembolizme
a 4. antiagregacnu liecbu pri nekardioembolickych iINCMP. Pri jed-
notlivych antiagregancidch poukazujem na ich Ucinnost, davkova-
nie, ako aj toxicitu a neziaduce vedlajSie Ucinky. Osobitnd pozor-
nost je venovana kombindciam antiagregacnych latok a niektorym
vzajomnym porovnaniam ¢i uz monoterapii alebo dudlnych kombi-
novanych spdsobov lie¢by vo vybranych klinickych studiach. Z anti-
agregancii sa konkrétne zaoberame skupinou zakladnych molekul
(kyselina acetylosalicylova, klopidogrel, kombinacia ASA + CLO, di-
pyridamol, kombinacia ASA + DIP) a skupinou tzv. vedlajsich mo-
lekul (ticlopidin, cilostazol a triflusal). Pri antikoagulacnej lie¢be bola
doteraz zakladnym spdsobom liecby terapia warfarinom, pricom za-
sadnu délezitost malo jeho ddvkovanie v ndvaznosti na geneticku
vybavu pacienta, ako aj na dal3iu adjuvantnu farmakoterapiu. V po-
slednych dvoch rokoch dochadza pri antikoagulacnej terapii k ur-
¢itému posunu v dosledku postupného, ale rychleho uvedenia do
praxe troch novych perorélnych antikoagulancii (dabigatran, rivaro-
xaban a apixaban).

S2-4 Nefarmakologicka prevence ischemické
cmMP

Skoloudik D'?

" Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

2 Neurologicka klinika FN Ostrava

K nefarmalokologické prevenci iktu patfi rezimova opatreni, chi-
rurgické nebo endovaskularni cévni intervence, vykony na srdci
a lé¢ba poruch dychani ve spanku. Z rezimovych opatfenf je v pri-
marni i sekundarni prevenci ischemické CMP doporucen zakaz
koureni cigaret a uzivani drog, zékaz nadmérné konzumace alko-
holu, pravidelna fyzickd aktivita, dieta s omezenim soli a nasyce-
nych tukd, bohata na ovoce, zeleninu a vldkninu a redukéni dieta
u pacient( s vy33i hodnotou BMI (T¥ida Ill, Uroveri B). Karoticka en-
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darterektomie (CEA) je doporucena u pacientll se symptomatickou
stendzou vnitini karotidy 70-99 %, a to v centrech s peroperac-
nimi komplikacemi < 6 % (Tfida I, Uroven A). CEA mdzZe byt indiko-
vana také u pacientl se symptomatickou stendzou vnitini karotidy
50-69 % (T¥ida lll, Uroveri C) & asymptomatickou stendzou > 60 %
pfi vysokém riziko iktu, a to na pracovisti s peroperacnimi komplika-
cemi < 3 % (Tfida I, Uroven C). Karoticka angioplastika anebo sten-
ting je doporucena jako alternativa CEA jen u vybranych pacientd
(Tida 1, Uroveri A). U pacientl se symptomatickou intrakranialni
stendzou Ize ve vybranych pripadech indikovat angioplastiku a sten-
ting (T¥ida IV, GPC). U pacientd s kryptogennim iktem a vysoce ri-
zikovym patentnim foramen ovale Ize zvédzit jeho endovaskularni
uzavér (Trida IV, GCP). V prevenci CMP nebyl prokdzan benefit zad-
ného jiného cévniho vykonu nebo vykonu na srdci. U pacient po
iktu s poruchou dychani ve spanku je potfeba zvazit moznost lécby
s vyuzitim dychdni s kontinudlnim pozitivnim tlakem v dychacich
cestach (continuous positive airway pressure breathing) (Trida IIl,
Uroven GCP).

$2-5 Intravenézni trombolyza v lécbé
mozkového infarktu — aktualizovany
doporuceny postup

Neumann J

Neurologické oddéleni a lktové centrum, Krajska zdravotni, a.s. —
Nemocnice Chomutov, o.z.

Intravendzni trombolyza do 4,5 hod od néstupu klinickych priznak
ischemického iktu je standardnim lé¢ebnym postupem. Aktuali-

zovany Doporuceny postup byl formulovan na zakladé posouzeni
a shrnuti védeckych dtikazd, publikovanych dat a nazorl expertt
existujicich v ¢ase vzniku dokumentu. Doporuceni je konsenzudlnim
stanoviskem vyboru Cerebrovaskularni sekce CNS CLS JEP. Uvod-
nim klicovym bodem je urceni kandidata intravendzni trombolyzy
(IVT), kterym je kazdy pacient s akutnimi klinickymi pfiznaky rychle
se rozvijejiciho loziskového postizeni mozku, az do okamziku, kdy
je tato |é¢ba na zakladé anamnestickych, klinickych, zobrazovacich
a laboratornich dat indikovédna nebo vyloucena. Kandidat IVT ma
prednost v pfednemocnic¢ni a nemocni¢ni tridzi s okamzitou do-
stupnosti CT a nezbytnych laboratornich vysetfeni. Cilem je zaha-
jeni IVT béhem 60 min od prevzeti pacienta zdravotnickym zafize-
nim. Nezbytnou diagnostikou pred zahajenim IVT je stanoveni tize
neurologického deficitu (NIHSS), nekontrastni CT nebo MR, stano-
veni glykemie a INR (predevsim u pacienta, ktery uzivd kumarinova
antikoagulancia). Ostatni diagnostické a laboratorni testy nesmf
vést ke zpozdéni zahajeni IVT. Dalsimi kli¢ovymi body jsou vstupni
a vylucujici kritéria. Kontraindikace (KI) jsou rozdéleny na absolutnf
a relativni. Mezi relativni Kl jsou zafazeny stavy, kdy pfi zvazeni
rizik a prospéchu pro vysledny klinicky stav je IVT bezpe¢na a pro-
spésna i pfi vyskytu jedné i vice relativnich Kl (napf. NIHSS < 4 a >
> 25 bodu, vék < 18 a > 80 let, velky chirurgicky vykon nebo za-
vazny Uraz v poslednich 14 dnech, epilepticky zachvat, téhotenstvi
apod.). V dal3ich ¢astech doporuceného postupu je vénovana po-
zornost obecnym, podpurnym a lé¢ebnym opatfenim v prabéhu IVT
a po jejim skonceni, jako jsou napf. pfistup k vysokému TK, moni-
torace neurologického a klinického stavu, feSeni komplikaci vcetné
krvaceni a orolingudlniho angioedému ¢i indikace dekompresni
kraniektomie.

Cesk Slov Neurol N 2013; 76/109 (Suppl 2)
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S3 VYBRANE POSTERY - KRATKE USTNi
PREZENTACE

Jednotliva abstrakta zafazena v rdmci posterové sekce.

$3-1 Troponin T u pacientt s akutni
ischemickou cévni mozkovou pfihodou -
vysledky studie HISTORY

Kral M', Safidk D', Veverka T', Dorfidk T', Hutyra M2,

Vindi$ D?, Bartkova A, Kuncarova A', Herzig R', Taborsky M?,
Skoloudik D', Kanovsky P!

LF UP a FN Olomouc:

"KCC, Neurologicka klinika

2|. interni — kardiologicka klinika

$3-2 Incidence a prognéza deliria po cévni
mozkové prihodé, validace testu CAM-ICU
Mitasova A', Bednarik J'?, Kostalova M'?, Michal¢akova R?,
Dusek L3, Voharika S'2

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut MU, Brno

3 Institut biostatistiky a analyz MU, Brno

$3-3 Naruseni schopnosti transformace

prostorovych scén je pfitomno jiz u mirné

kognitivni poruchy

Markova H'?, Laczé J?3, Vicek K3, Gazova 123, Vyhnalek M23,

Nikolai T3, Hort J*3

"FF UK v Praze

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

3 Mezindrodni centrum klinického vyzkumu, FN u sv. Anny v Brné

$3-4 Snizeni rizika vzniku mozkového infarktu
v prubéhu kardiochirurgické operace pomoci
sonolyzy

Hurtikova E', Skoloudik D2, Roubec M", Kuliha M", Brat R’,
Mikoviny R, Havelka J!

" Neurologicka klinika FN Ostrava

2 Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

$3-5 Nocni groaning — vzacna parasomnie
Ptihodova |, Kemlink D, Sonka K, Neviimalova S
Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

$3-6 Poruchy spanku u pacientov so sclerosis

multiplex

Vitkova M'?, Mikula P?, Szilasiova J', Gdovinova Z',

Rosenberger J2, van Dijk J*2, Groothoff JW?

" Neurologicka klinika LF UPJS a FN L. Pasteura Kosice

2 Centrum excelentnosti KISH, Ustav socidlnej mediciny LF UPJS
v Kosiciach

3 University of Groningen, University Medical Center Groningen,
Department of Social medicine, Groningen

$3-7 Klinicky vyvoj a jeho predikatory

u pacientt s lumbalni spinalni stenézou -
12leté sledovani

Mic¢ankova Adamova B'?, Voharika S'2, Dusek L3, Jarkovsky J3,
Bednarik J'2

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut MU, Brno

3 Institut biostatistiky a analyz MU, Brno

$3-8 Okcipitalni stimulace v 1é¢bé refrakterni
bolesti hlavy
Nezadal T', Masopust V2, Hovorka J'
" Neurologické oddéleni, Nemocnice Na Frantisku, Praha
2 Neurochirurgicka klinika 1. LF UK a UVN-Vojenska
FN Praha

$3-9 Hladiny vitaminu D u pacientov

so sclerosis multiplex

Michalik J!, Cierny D% Kantorova E', Lehotsky J2, Novakova E3,
Kurca E

" Neurologicka klinika JLF UK a UN Martin

2 Jstav lekdrskej biochémie JLF UK v Martine

3 Ustav mikrobiolégie a imunoldgie JLF UK v Martine

$3-10 Tvorba skriningového nastroje pro

dysfagii u neurologickych pacientt a jeho

diagnostické parametry

Mandysové P, Ehler E, Skvriidkova J2, Cerny M3,

Kotulek M?

" Neurologicka klinika FZS UPa a Pardubické krajské
nemocnice

2Klinika ORL a chirurgie hlavy a krku FZS UPa a Pardubické krajské
nemocnice

3 Klinika otorinolaryngologie a chirurgie hlavy a krku
LF UK a FN Hradec Kralové
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S4 PORUCHY CHUZE

S4-1 Cerebrovaskularni poruchy chiize

Rektor I'2

" Neurovédni centrum CEITEC — Stfedoevropsky technologicky insti-
tut MU, Brno

2 Centrum abnormalnich pohybl a parkinsonizmu, I. neurologicka
klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

Typické projevy cerebrovaskuldrni poruchy chiize: porucha chdze je
izolovany anebo dominantni pfiznak, baze je rozsifena, synkinézy
HKK neporudeny, pfitomny jsou léze bilé hmoty a mozkova atrofie.
Starsi nazvy: parkinsonska porucha chize, lower body parkinsoni-
zmus nebo frontal gait nevystihuji heterogenni etiopatogenezi. Te-
rapeutické moznosti jsou omezené, neni kauzalni terapie. S mirnym
Uspéchem se zkousel amadantin, chybi spolehlivé studie. Lze dopo-
rucit kratkou hospitalizaci se zavodnénim, Upravou vnitfniho pro-
stfedi, nutrice, fyzioterapii. Dlouhodobé je nutna rehabilitace chlze
a kontrola a terapie poruch kardiovaskuldrniho systému a rizikovych
faktord. Syndrom cerebrovaskularni poruchy chiize je casty, klinicky
a socialné zavazny a poddiagnostikovany. Klinicky obraz je varia-
bilni. Diagndza se opirad o konvergenci klinickych priznakt a projevd
cerebrovaskularniho onemocnéni mozku.

S4-2 Psychogenni poruchy chize

Brozova H

Neurologicka klinika a Centrum klinickych neurovéd

1. LF UK a VFN v Praze

Psychogenni poruchy chlize jsou funkéni hybné obtize, které majt
psychickou pfic¢inu bez pfitomnosti strukturalniho postizeni a ne-
jsou produkovany pacientem védomé. Kromé charakteristik spole¢-
nych pro v3echny psychogenni poruchy je u poruch chiize pfitomno
vyrazné, nékdy az extrémni zpomaleni a celkové bizarni charak-
ter, ktery se mdze ménit v pribéhu onemocnéni i béhem vysetreni.
Pacienti prezentuji bolest a nadmérné Usili, které je nutné vynalo-
Zit i k minimalni lokomoci. S tim je spojena energetickd naro¢nost
psychogenniho stoje a chiize v kontrastu k pacientdim s organic-

kym postizenim, ktefi se snazi minimalizovat vydej energie. Velmi
typické jsou pady ve sméru ocekdvané zachrany nebo vysoka frek-
vence ,skoro pad”. Diagndza musi byt stanovena na zakladé sta-
novenych kritérif, nikoli per exclusionem. Opakovana a zbytecné in-
dikovana vysetieni mohou vést k iatrogennimu poskozeni pacienta.
Casovd narocnost, rozpaky pfi stanoveni diagndzy i nedostatecna
terapeutickd odezva mohou byt zdrojem frustrace pacientd i lékard.
Uspé&snost terapie zavisi na véasné diagndze, vysvétleni obtiZi paci-
entovi, jeho motivaci k uzdraveni a spolupraci neurologa, psychote-
rapeuta, psychiatra a fyzioterapeuta.

S4-3 Freezing a moznosti fyzioterapeutického
ovlivnéni freezingu

Gal O, PurSova M

Neurologicka klinika a Centrum klinickych neurovéd

1. LF UK a VFN v Praze

Zamrzani chlze neboli freezing patfi coby signifikantni predik-
tor padd mezi zdvazné symptomy provazejici v pokrocilém sta-
diu pacienty s PN az v 50 % pfipadd. Vzhledem k tomu, Ze je
pouze Castecné responzivni na dopaminergni medikaci a stimu-
laci subthalamického jadra, je jeho lé¢ba svizelna. Prispévek na-
stini zakladni mozZnosti fyzioterapeutického vysetieni a intervence
v pfipadé freezingu, a to s ohledem na nejnovéjsi, dosud nepub-
likované evropské guidelines a také ve vztahu k hypotetickym me-
chanizmdm freezingu. Terapie soustfedi: 1. na ovlivnéni chlizo-
vych parametrd, zejm. s vyuzitim bézeckého pdsu (Treadmil), kde
se predpoklada snizeni asymetrie chlze coby faktoru pfispivaji-
cimu k freezingu. 2. Ize se také snazit o zvyseni prahu pro spus-
téni freezingu, a to zejména tréninkem kognitivnich i motorickych
dual-task ¢innosti a kognitivni rehabilitaci v pfislusnych poskoze-
nych doménach (zejm. exekuce). Pfedpokladem je zde ovlivnéni ko-
gnitivnich poruch, které pfispivaji k freezingu. Konecné Ize 3. inter-
venovat v pfipadé, kdy se freezing objevi, a to zejm. pomoci tzv.
zevni podnétové strategie (cueing) a Castecné také pomoci pre-
vedeni automatické cinnosti pod védomou kontrolu (self-instruc-
tion strategy). Nékteré z metod, které zle vyuZzit na klinickych pra-
covistich a v domacim prostredi pacientd budou prakticky ukazany
na videich.

Cesk Slov Neurol N 2013; 76/109 (Suppl 2)
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S5 CEREBROVASKULARNI ONEMOCNENI -
VOLNA SDELENI

S5-1 Délka uzavéru jako faktor uspésné
rekanalizace stredni mozkové tepny
intravenozni trombolyzou

Rohan V', Baxa J%, Seveik P, Cerna L, Tupy R? Friesl M#, Ferda J2,
Polivka J?

" Neurochirurgické oddéleni, FN Plzeri

2 Klinika zobrazovacich metod LF UK a FN Plzer

3 Neurologicka klinika LF UK a FN Plzer

4 Fakulta aplikovanych véd ZCU v Plzni

Uvod: Efekt intravendzni trombolyzy jako lécby volby v 4,5hodino-
vém casovém okné muze ovliviiovat fada klinickych a radiologic-
kych parametrd. Jejich znalost mGze ovlivnit lé¢ebnou strategii ve
prospéch invazivnéjsich rekanaliza¢nich metod.

Cil: Cilem studie bylo zjistit parametry ovliviiujici rekanalizaci a kli-
nicky efekt intravendzni trombolytické 1écby iktu pfi uzavéru kmene
stfedni mozkové tepny (MCA).

Metodika: U 80 pacientd s akutnim iktem lécenych intravendzni
trombolyzou byl pomoci multimodéiniho vysetfeni vypocetni tomo-
grafii (CT) urcen kompletni uzavér kmene stfedni mozkové tepny.
Vyhodnocenim zobrazeni temporal Maximum Intensity Projection
(tMIP) ziskanych z dat perfuzniho CT vy3etieni byla urcena délka pa-
hylu, uzévéru kmene (M1) a pfipadny presah na vétve (M2) MCA.
Dosazena rekanalizace byla hodnocena CT angiografii s odstupem
22-26 hod od podani lé¢by pomoci modifikovanych Thrombolysis
in Myocardial Infarction (mTIMI) kritérii. Klinicky efekt byl hodnocen
pomoci Rankinovy skaly (mRS). Multivariantni logistickou regresivni
analyzou zahrnujici tyto radiologické parametry a klinicka data byly
urceny prediktory Uspésné rekanalizace a dobrého klinického efektu.
Vysledky: U 57 pacientd byl zjistén izolovany uzavér M1, u 23 pa-
cientl uzavér prechazel na M2 segment. Usp&3né rekanalizace
(MTIMI 2-3) bylo dosazeno u 37 pacientl (46 %), nezdvislymi pre-
diktory byly izolovany uzavér M1 (p = 0,017) a délka uzavéru v seg-
mentu M1 (p = 0,002) s optimalni kritickou hodnotou 12 mm,
Matthews correlation coefficient 0,373, senzitivita 0,67 (0,518;
0,833), specificita 0,71 (0,551; 0,844), OR 4,81 (1,86-12,40;
p = 0,0012). Dobrého klinického vysledku (mRS 0-2) bylo dosa-
Zeno u 25 pacientd (31 %). Nezavislymi prediktivnimi faktory byly
vék (p = 0,033), vstupni NIHSS (p = 0,019), Uspésna rekanalizace
(p = 0,037) a délka uzavéru v M1 segmentu (p = 0,005) s optimalnf{
kritickou hodnotou 12 mm, Matthews correlation coefficient 0,476;
senzitivita 0,76 (0,616; 0,904), specificita 0,75 (0,607; 0,884),
OR 8,22 (2,66-25,46; p = 0,0003).

Zavér: Délka uzavéru segmentu M1 se ukazala byt nezavislym pro-
gnostickym faktorem rekanalizace i vysledného klinického efektu
pfi rekanaliza¢ni 1é¢bé intravendzni trombolyzou. Tento parametr
Ize pouzit pro ¢asnéjsi indikaci mechanické rekanalizace.

S5-2 Kombinovana rekanalizace uzavéru
mozkové tepny - Solitaire stent béhem IVT

u pacientt s akutnim iktem

Sanak D2, Kocher M3, Veverka T'2, Cerna M3, Kral M'2, Prasil \3,
Dorridk T'2, Bufval S3, Skoloudik D?, Kariovsky P2

LF UP a FN Olomouc:

"KCC, Neurologicka klinika

2 Neurologicka klinika

? Radiologicka klinika

Uvod: Casna rekanalizace (CaR) uzaviené mozkové tepny je klicova
pro dobry klinicky vysledek u pacientt s akutnim ischemickou cévni
mozkovou piihodou (iCMP). Intravendzni trombolyza (IVT) je malo
efektivni, zatimco endovaskularni Ié¢ba (EL) maze zvySovat 3anci
na dosazeni CaR. Proto by také nemélo byt podani IVT ddvodem
k zpozdéni nésledné EL.

Cil: Cilem prace bylo posouzeni bezpec¢nosti a efektivity pouziti
samoexpandibilniho stentu Solitaire pfi soucasné IVT u pacientl
s akutni iCMP na podkladé okluze mozkové tepny.

Metodika: Do prospektivni studie byli zafazeni konsekutivni ne-
selektovani pacienti s akutni iCMP a s MRA/CTA dokumento-
vanou okluzi mozkové tepny, ktefi byli l1éceni IVT. K EL pomoci
stentu bylo pfistoupeno bezprostfedné po zahdjeni IVT a inter-
vence byla provadéna soucasné béhem IVT bez predchoziho ce-
kéni na klinické ¢i radiologické znamky mozné CaR. Tize neuro-
logického postizeni byla stanovena pomoci National Institutes of
Health Stroke Scale (NIHSS) a 90denni klinicky vysledek pomoci
modifikované Rankinovy 3kaly (mRS); dobry vysledek byl defino-
van jako mRS skoére 0-2. Rekanalizace byla kvantifikovéana pomoci
Thrombolysis In Cerebral Infarction (TICI) skaly. Symptomaticka in-
tracerebralni hemoragie (SICH) byla hodnocena podle SITS-MOST
kritérif.

Vysledky: Soubor tvofi 90 pacientl (44 muzd, primérny vék
68,7 = 12,7 let) se vstupnim medianem NIHSS 18 bodU. Pro-
ximalni uzavér ACM mélo 84 % pacientl, 9 % pacientd mélo
okluzi AB a 7 % okluzi distalni ¢asti ACI a souc¢asné ACM. Fibri-
laci sini mélo 55 % pacientd. Jakékoliv rekanalizace bylo dosazeno
U 93 % pacientld a kompletni rekanalizace (TICI 3) u 66 % paci-
entd. Primérny cas od vzniku iktu do maximalni rekanalizace byl
230,5 £ 77,5 min s medidanem 215 min. Pramérny cas od zaha-
jeni IVT k punkci tfisla byl 23 + 11 min. Stent byl naloZen prdimérné
1,7krat s primérnou délkou intervence k dosazeni maximalni re-
kanalizace 46,9 £ 12,4 min. ICH byl zaznamendan u 23 % pacientd
a SICH u 3 % pacientd. Median 90denniho mRS byl 3 a dobrého kli-
nického vysledku (mRS 0-2) po 90 dnech dosahlo 50 % pacientd.
TF¥imési¢ni mortalita byla 15,5 %.

Zavér: Kombinovand revaskularizace uzdvéru mozkové tepny
pomoci stentu Solitaire béhem IVT se zdad byt bezpecna
a efektivni.

Prace byla podpofena MZ CR - RVO (FNOI, 00098892).
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S5-3 Mikrochirurgické reseni nekrvacejicich
mozkovych aneuryzmat - vlastni soubor
pacientu

Sroubek J, Soula O, Klener J

Neurochirurgické oddéleni, Nemocnice Na Homolce, Praha

Uvod: Mozkové vyduté se vyskytuji asi u 3 % populace a s roz-
vojem kvality a dostupnosti zobrazovacich jsou stéle castéji dia-
gnostikovany jako nahodny nalez. Indikace jejich preventivniho
osetfeni vychazi z individualniho zhodnoceni rizika krvaceni a rizika
vykonu u daného pacienta. Na zakladé dat z mezindrodnich studif
je vhodné zvazit osetreni vyduté pfi velikosti nad 5mm, u mensich
za pfitomnosti dalsich rizikovych faktord (vicecetnost, nepravide-
nost tvaru, lokalizace, rast) s pfihlédnutim k véku, celkovému stavu
a stanovisku pouceného nemocného. Volba zpUsobu osetfeni je in-
dividudlni, vzhledem k preventivni povaze vykonu je preferovan mi-
lécba se vice uplatiiuje ve vertebrobazilarnim povodi. Prezentujeme
soubor mikrochirurgicky lé¢enych nekrvacejicich vyduti v éfe intra-
operacni videoangiografie.

Soubor: Od zacatku roku 2008, kdy byla na nasem pracovisti zave-
dena intraoperacni videoangiografie, do kvétna 2013 jsme na nasem
pracovisti operovali pro mozkové aneuryzma 179 pacientl. Nekrva-
cejicich operovanych aneuryzmat bylo celkem 87 (81 incidentélnich
a Sest koincidentalnich) u 75 pacientd. Lokalizace nekrvacejicich ane-
uryzmat byla nasledujici: bifurkace MCA 28, ACoA 24, PCOA9 AO 7,
paraklinoidni 4, bifurkace ICA 4, DACA 4, distalni MCA 3, M1 Usek 2,
AchoA 2. Dvanéct pacientd mélo dvé aneuryzmata, tfi pacienti méli tfi
aneuryzmata a jeden pacient mél pét aneuryzmat. U vicecetnych ane-
uryzmat byly ¢tyfi feseny endovaskularné. Slozeni souboru je 48 Zen
a 27 muzd, prmér 50 let, median 56 let. Rozdéleni dle velikosti ane-
uryzmat: do 5mm — 11 (13 %) (pfi viceCetném nélezu), 0,5-1cm —
60 (69 %), > 1cm =13 (15 %), > 2,5cm 3 (3,5 %). Osmnact ane-
uryzmat (21 %) mélo nepravidelny tvar. U 40 (46 %) aneuryzmat byl
pomeér vyska funduskréek nad 1,5.

Vysledky: V souboru nekrvacejicich aneuryzmat byla mortalita 0 %,
jednomésicni morbidita 8 % a ro¢ni morbidita 2,6 %. U pfedoperacné
neurologicky zdravych pacientt bylo GOS 5v 97 % a GOS 4 v 3 %.
Kontrolni DSA ¢i CTAg byla provedena u 62 pacientl s prikazem upl-
ného vyfazeni aneuryzmatu z cirkulace u 61 (98 %) pacientd.

Zavér: Mikrochirurgickou technikou Ize dosdhnout trvalého uza-
vieni nekrvécejicich vyduti s minimdlni morbiditou, a predejit tak
Zivot ohrozujici rupture.

S5-4 Karoticka endarterektomie a stent
u starSich nemocnych

Mohapl M', Brada¢ O', Charvat F?, Benes V'
UVN-Vojenska FN Praha:

" Neurochirurgicka klinika 1. LF UK v Praze

2KCC - radiologie

Uvod: Autofi sleduji vysledky écby stendzy krkavice u nemocnych
starsich 70 let v zavislosti na pouzité metodé.

Materidl a metodika: Do souboru byli zafazeni vsichni nemocni
starsi 70 let, ktefi byli pro karotickou stendzu o3etfeni v letech
1999-2011. Nebyla jasné stanovena kritéria pro vybér metody oset-
feni, nemocni s vysokym chirurgickym rizikem byli pfednostné oset-
feni endovaskularné. Byla sledovana metoda Ié¢by, 30denni morbi-
dita a mortalita.

Vysledky: Celkem bylo osetfeno 783 nemocnyc starsich 70 let,
442 chirurgicky a 341 endovaskularné. Celkova 30denni morbi-
dita a mortalita byla 12,8 % v chirurgické a 17 % v endovasku-
larni vétvi (p = 0,107), zadvazna morbidita a mortalita byla 1,8, resp.
3,22 % (p = 0,202).

Zavér: | pres lehce nizsi procento komplikaci v chirurgické vétvi je
endovaskularni o3etfeni stenozy krkavice bezpecnou metodou Iécby
u starsich nemocnych.

S5-5 Disekcia ako etiopatogeneticka pricina
mozkového infarktu - retrospektivna studia
Nosal' V', Zeleridk K2, Sivak S, Michalik J', Dluha J', Zelenakova
J1, Kurca E'

JLF UK a UN Martin:

" Neurologicka klinika

2 Radiodiagnosticka klinika

Uvod: V praci prezentujeme vysledky retrospektivnej analyzy paci-
entov s disekciou magistralnej mozgovej tepny, resp. tepien, ktorf
boli v rokoch 2009-2012 hospitalizovani na Neurologickej klinike
UNM.

Vysledky: V sledovanom obdobi bolo identifikovanych 15 pa-
cientov, u ktorych bolo zistenych 22 disekcii. Priemerny vek bol
44,8 roka (17-70 rokov). Devatnast disekcii bolo endovaskularne
osetrenych. Vo vacsine pripadov sa disekcie vyskytovali viacna-
sobne a iba u Siestich pacientov disekcia bola izolovanou cievnou
patolégiou. Kombinované viac cievne postihnutie sa vyskytlo nasle-
dovne: 1x disekcia ACI a kontralaterédlna okltzia ACI, 1x disekcia
ACl a ACM ipsilaterdlne, 1x bilateralna disekcia ACI a unilateralna
disekcia ACM, 1x bilaterdlna diskecia ACI a unilateralna okluzia
AV, 1x bilaterdlna disekcia ACI, ako aj bilateradlna disekcia AV,
1x disekcia AV a kontralateralna okluzia AV, 1x disekcia AV a trom-
bdza arteria basilaris. Z etiopatogenteického hladiska sme iden-
tifikovali spontdnnu disekciu u 9 pacientov, traumatickd pricinu
u 5 pacientov a zavaznu epizdédu kasla u 1 pacienta. lba u 4 pa-
cientov bola lie¢ba zacatd do 5 hod od vzniku tazkosti, 11 paci-
entov bolo lie¢enych 2-7 dni od vzniku tazkosti, ¢o koreSpondo-
valo s CT/MR nalezom — 5 negativnych a 11 pozitivnych CT/MR
nélezov s definovanym ischemickym loziskom. Klinicky obraz bol
nasledovny: 3 pacienti uddvali bolest hlavy alebo krku, 1 pacient
mal incidentalny, asympomaticky nalez disekcie a u ostatnych pa-
cientov bol pritomny loZiskovy neurologicky deficit. Deviatim pa-
cientom sa stav po liecbe signifikantne zlepsil, u 4 pacientov ne-
doslo k podstatnejsej zmene klinického stavu, pricom u vietkych
sa jednalo o loZiskovy deficit mierneho stuprfia a 1 pacient zo-
mrel (pacient s disekciou AV a naslednou tromboézou bazildrnej
tepny).
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Zaver: Zaverom je mozné skonstatovat, Ze hoci je disekcia zriedka-
vou pricinou NCMP, jej etiopatogeneticky vyznam narasta predo-
vsetkym v mladsej populdcii pacientov. Dolezitym poznanim je tiez
to, Ze disekcia mozgovej tepny sa zriedkavo vyskytuje izolovane. En-
dovaskularna liecba disekcie sa javi bezpecnou a efektivnou tera-
peutickou metédou.

Podporené ITMS No 26110230067.

S5-6 Korelace mezi laboratornimi markery
a vznikem novych ischemii u pacientt po
karotickém stentingu

Kuliha M2, Skoloudik D', Roubec M', Hurtikova E?,
Goldirova A', Herzig R?, Jonszta T3, Czerny D3, Krajca J?,
Prochazka V3, Gumulec J*

" Neurologicka klinika FN Ostrava

2 Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

3 Ustav radiodiagnosticky FN Ostrava

4 Ustav klinické hematologie FN Ostrava

Uvod: Nové ischemické léze Ize detekovat pomoci MR u pacientd
po karotickém stentingu (CS) az v 54 %.

Cil: Cilem této prospektivni studie je prokdzat korelaci mezi vybra-
nymi laboratornimi markery a vznikem téchto novych ischemickych
lézi u pacientd po CS.

Materidl a metodika: Vsichni pacienti 1. se stenézou vnitini ka-
rotidy nad 70 %; 2. indikovani ke karotické angioplastice a stentu;
3. ktefi podepsali informovany souhlas, byli zafazeni do studie od
7/2012 do 9/2013. Vsichni pacienti uzivali sedm dnl pfed inter-
venci dualni antiagregaci (100 mg acetylsalicylové kyseliny + 75mg
klopidogrelu /den). Vsem pacientdm bylo pfed intervenci a 24 hod
po intervenci provedeno MR mozku a neurologické vysetieni, max.
24 hod pred CS odebrany z vendzni krve: krevni obraz + retiku-
locyty, zakladni koagulace (PT, APTT, INR, Fbg: Clauss), VWF anti-
gen, PAI-1 aktivita, PAI-1 polymorfizmus 4G/g, Multiplate (test re-
zistence na ASA a klopidogrel). V préibéhu vykonu v dobé zavadéni
katétru do oblasti stendzy a 30 min po aplikaci heparinu byly ode-
brany vzorky vendzni krve, k vySetfeni anti Xa aktivity. Nové ische-
mické léze, léze nad 0,5 cm? a laboratorni testy byly statisticky vy-
hodnoceny pomoci t-testu.

Vysledky: Do studie bylo celkem zafazeno 43 pacientd (31 muzd,
vék 67,7 £ 7,1 let). Dvacet sedm pacientl (62,8 %) mélo na kon-
trolnim MR vysetfni nové ischemické léze , z toho ¢tyfi (9,3 %) pa-
cienti méli objem léze nad 0,5 cm?. Nebyly shledany statisticky vy-
znamné rozdily mezi vysledky provedenych laboratornich testd
u skupin pacientt bez novych ischemickych 1ézi, s novymi lézemi do
0,5 cm? a s novymi lézemi nad 0,5 cm®. V3ichni pacienti byli dle vy-
sledkd provedenych testl: rezistence na acetylsalicylovou kyselinu
respondenty (rezistence 0 %), pét pacientl (dva s novou lézi, tfi bez
nové léze) byli nonrespondenti na klopidogrel (rezistence 11,6 %).
Zavér: Nebyl nalezen laboratorni marker predikujici vznik novych is-
chemickych 1€z u pacientl podstupujici endovaskuldrni intervenci
na vnitfnf karotidé.

Podporeno granty IGAMH CRNT/11386-5/2010aNT/11046-6/2010
a vnitfnim grantem FN Ostrava RVO-FNQOs/2012-1.

S5-7 Prediktory vysledného klinického stavu
u akutni trombozy arteria basilaris

Tinkovad M', Tomek A% Lacman J3

" Neurologické oddéleni, UVN-Vojenska FN Praha

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

3 Radiodiagnostické oddéleni, UVN-Vojenska FN Praha

Uvod: Intravendzni a intraarteriaini trombolyza jsou zakladni meto-
dou lé¢by u akutniho uzavéru arteria basilaris.

Cil: Cilem nasi prace bylo definovat prediktory vysledného klinic-
kého stavu po rekanaliza¢ni |é¢bé.

Metodika: Analyzovén soubor 18 pacientl s akutnim uzavérem ar-
teria basilaris. Posuzovany vaskularni rizikové faktory, vék, vstupni
glykemie, tize neurologického deficitu vyjaddrena Nationale Institu-
tes of Health Stroke Scale (NIHSS), Glasgow Coma Scale (GCS). Na
nativnim CT mozku hodnocen pomoci 10stupriového skére rozsah
ischemickych zmén, tzv. posterior circulation Acute Stroke Progno-
sis Early CT score (pc-ASPECTS). Vysledny klinicky stav byl posuzo-
van s odstupem 90 dnd podle modifikované Rankinovy skély (mRS)
jako dobry (mRS 0-3) a Spatny (MRS 4-6).

Vysledky: V souboru 18 pacientl bylo dosazeno rekanalizace
Thrombolysis In Cerebral Infarction (TICI) 2b-3 ve 100 %. Dobry vy-
sledny klinicky stav (mRS 0-3) mélo 9 (50 %) pacientd, Spatny stav
(MRS 4-6) rovnéz 9 (50 %) pacientd. Sedm (39 %) nemocnych ze-
mielo. V univariabilni regresni analyze byly se statistickou vyznam-
nosti nalezeny nasledujici prediktory $patného vysledného klinického
stavu: uméld plicni ventilace béhem rekanalizace (p = 0,03) a zadné
klinické zlep3eni v NIHSS 3kéle po 48 hod (p = 0,012). Nevyznamny
negativni trend jsme pozorovali pro vstupni NIHSS > 20 bodU
(p = 0,069), naopak hrani¢né vyznamnym prediktivnim faktorem
pro dobry outcome se jevilo podani abciximabu béhem rekanalizace.
Zavér: Nepotvrdili jsme prediktivni vyznam vyhodnoceni ¢asnych is-
chemickych zmén pomoci pc-ASPECTS skore. PFicinu je mozno vidét
v dlouhém intervalu (4-6 hod) od provedeni nativniho CT vysetfeni
do doby rekanalizace. Jako zdsadni prediktor Spatného vysledného
klinického stavu se ukazala uméld plicni ventilace béhem zakroku,
a to i pfes Uspésnou rekanalizaci arteria basilaris TICI 2b-3. Tyto za-
véry je tfeba ovéfit na vétsim souboru pacientd.

S5-8 Bezpecnost karotického stentingu -
srovnani protekcnich systémd

Pavlik O', Vaclavik D', Kuc¢era D? Navratova J3, Solna G’
Vitkovickd nemocnice Ostrava:

" Iktové centrum, Neurologické oddéleni

2 Centrum vaskularnich intervenci

3 Radiologické oddéleni

Uvod: Karoticky stenting (CAS) je alternativou ke karotické endarte-
rektomii (CEA) v 1écbé stenotického postizeni karotické tepny (ICA).
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U vybranych pacientd, ktefi jsou indikovani k intervencni 1é¢bé ste-
notického postizeni ICA a nespliiuji kritéria pro CEA, je na nasem
pracovisti provadén CAS.

Cil: Cilem nasi studie je srovnat bezpec¢nost a ucinnost CAS s klasic-
kou distalni protekci filtrem vici protekci s obracenim toku v karo-
tidé — Mo.Ma systémem.

Material a metodika: Studie je koncipovana jako monocentricka,
randomizovand, prospektivni. Pacienti, ktefi jsou indikovani k CAS
a nemaji kontraindikace provedeni MR mozku, jsou jiz pfi vybéru kon-
sekventné randomizovani do dvou skupin. Dle zafazeni do skupiny je
poté pouzit jeden z protekénich systému pro CAS. K posouzeni bez-
pecnosti protekénich systému je pouzito zobrazovacich metod a mo-
nitorace klinického stavu. Pfed a po vykonu je provedena MR mozku
s difuzné vazenymi obrazy k posouzeni nové vzniklych ischemickych
loZisek, které mohou byt nasledkem embolizace béhem vykonu. Déle

je monitorovan klinicky stav pacienta pfed a jeden mésic po vykonu:
loZiskovy neurologicky nédlez pomoci NIHSS, sobésta¢nost pomoci
Rankinovy skaly, kognitivni funkce (ACE test, Mini Mental test). Sou-
Casti sledovani pacientd podstupujicich CAS je UZ vySetfeni karotid
(pfed vykonem, 24 hod a 30 dni po vykonu), sledovani anamnestic-
kych dat, rizikovych faktort a komplikaci vykonu — cévni mozkové
pfihody, infarkt myokardu, restenézy do 30 dnt po vykonu. Vysledky
obou skupin budou srovndny statistickymi testy pro dva vybéry, dle
typu hodnocenych znakl budou pouzity parametrické testy (t-test)
a neparametrické testy (32 test, Wilcoxondv test).

Zavér: Vzhledem k obraceni toku v intervenované karotidé pfedpo-
klddame nizsi vyskyt embolizacnich komplikaci u systému Mo.Ma.
Toto hodlame prokdzat na vzorku 120-150 pacientd. S prezentaci
studie budou prezentovény i kazuistiky prvnich pacientd s prokaza-
nym selhdanim protekéniho systému.
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S6 DE-9-MENTIA

S6-1 Demence z pohledu neurologa

a neurochirurga

Hort J', Sroubek J2

" Neurologicka klinika 2. LF UK Praha a FN v Motole, Praha
2 Neurochirurgické oddéleni, Nemocnice Na Homolce, Praha

Spravna diferencidlni diagnostika demenci je dulezita s ohledem na
moznost odlisnych lécebnych pfistupt u jednotlivych onemocnéni.
Kromé dostupné lé¢by symptomatické a lékovych studii s ambici pu-
sobit kauzalng, existuje i fada IéCitelnych a casto opomijenych one-
mocnéni vedoucich k demenci. Jednim z nich je normotenzni hyd-
rocefalus (NPH), onemocnéni které vyZaduje spolupraci neurologa
a neurochirurga. Nékolikaleté zkusenosti z této spoluprace ukazuiji
na Castecné odlisné pohledy a vnimani tohoto onemocnéni speci-
alisty obou obord, coz reflektuji napfiklad i guidelines. Autofi ve
svém prispévku diskutuji incidenci a prevalenci NPH, relevanci typic-
kych klinickych pfiznakd: poruchy chlize, demence a inkontinence
pro rozvahu o opera¢nim feSeni a ocekdvaném pfinosu pro paci-
enta i moderni diagnostické metody. Kromé zobrazovaci metody,
neuropsychologického a klinického vysetrenti, je vyznamné vysetreni
likvorové dynamiky tzv. LIT testem (lumbdlini infuzni test), pfi némz
je méfena zmeéna nitrolebniho tlaku pfi postupném navysovani ob-
jemu likvoru. Z funk¢nich vysetfeni je mozno predikovat potencidlni
efekt zavedeni VP shuntu a pooperac¢né sledovat ¢asto velmi pro-
mptni vysledek operacniho reseni. Nejvétsi efekt shuntu maji paci-
enti, u kterych byla z uvedené triddy nejvyraznéji vyjadrena poru-
cha chiize a klinicky syndrom netrval déle nez jeden rok. Uprava
poruchy kontinence ¢i kognitivni poruchy ndsledu;ji s jistou latenci.
Je tfeba zddraznit nutnost vcasné diagnostiky tohoto onemocnénti,
které jinak vede ke zbyte¢né invalidizaci.

S6-2 Demence s poruchami feci — lidé, ktefi

prestavaji mluvit

Vyhnalek M2

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

2 Mezindrodni centrum klinického vyzkumu (ICRC), FN u sv. Anny
v Brné

Jednou z manifestaci demenci degenerativni etiologie je porucha
Feci. U asti pacientd mdze toto postiZzeni predstavovat prvni a po
dlouhou dobu jedinou manifestaci fokalné probihajicitho degenera-
tivniho procesu. V nasledujici prezentaci si na kazuistikach ilustrova-
nych videodokumentaci pfedstavime nejcastéjsi formy téchto typU
demenci — progresivni nonfluentni afazii a sémantickou demenci.

Podporeno granty IGA NT 11225-4, FNUSA-ICRC (no. CZ.1.05/1.1.
00/02.0123) z Evropského fondu regionélniho rozvoje.

S6-3 Slovni produkce jako kratky a efektivni
test pro véasny zachyt Alzeimerovy nemoci
Barto3 A'2 Raisova M', Ripova D?

" Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Kralovské Vinohradly, Praha
2 AD Centrum, Psychiatrické centrum Praha

Uvod: Test slovni produkce (SP) je jednoduchou, kratkou a pfitom
naroc¢nou zkouskou, v niz ma vysetfovany v omezeném case vyjme-
novat co nejvice slov na urcité pocatecni pismeno (fonemicka SP,
FSP) nebo patficich do urcité skupiny (sémanticka SP, SSP). A¢ se
jedna o uzite¢né zkousky, v CR k nim chybi normativni Udaje v seni-
orské populaci a zkusenosti od pacientd s mirnou kognitivni poru-
chou (MKP) a s Alzheimerovou nemoci (AN).

Osoby a metodika: Viechny osoby jsme vysetfili Sedmiminuto-
vym skriningovym testem (7MST), Montrealskym kognitivnim testem
(MoCA) a nékolika testy SP. Pozadali jsme, aby 245 normalnich se-
niord (NOS) (74 = 7 let, MoCA 26 + 3 bodu), 27 pacientd s MKP
(77 £ 6 let, MoCA 21 + 4 bod() a 30 pacientt s AN (79 + 8 let, MoCA
18 + 5 bodU) diagnostikovanych podle doporuceni NIA-AA vyjmeno-
valo vzdy béhem jedné minuty co nejvice slov zacinajici na pismeno
K (v rdmci MoCA), V, O a pak ve skupinach zvitata a povolani. Od cel-
kového poctu jsme odecitali opakuijici se slova a slova mimo povolena
pravidla. Sledovali jsme také pocty slov za prvni a druhou pdlminutu.
Vysledky: Pocet spravnych slov vyjmenovanych za prvni nebo dru-
hou pUlminutu a jednu minutu se vyznamné lisil ve viech péti testech
slovni produkce mezi tremi skupinami (p < 0,001). Normalni seniofi
vyjmenovali vyznamné vice slov ve viech testech SP neZ u pacientd
s MKP nebo u pacientti s AN (p < 0,01). Nejvyssi priméry poctu
slov FSP ve skupiné NOS se snizovaly pres skupinu MKP az ke sku-
piné AN takto: K—15vs 12vs 11, V=13 vs9vs 8, O - 12 vs 8 vs 8.
Vetsi rozdily byly u SPP: zvifata — 22 vs 13 vs 11, povolani — 16 vs
9 vs 8. Vyznamné odlisnosti mezi skupinami byly podobné zjistény
i pro pocty slov v FSP a SSP za prvni a druhou palminutu. Viykon pa-
cientl s MKP se nelisil od vykonu pacientl s AN ani v jedné verzi SP
za rlzny cas. Tyto dvé skupiny mély vyznamné r(izné skory pouze
v 7MST nebo MoCA. Az na vyjimky souvisela u NOS vykonnost ve
vdech kognitivnich Ulohach vyznamné, ale slabé negativné s vékem
(r=-0,1 az -0,3) a slabé pozitivné se vzdélanim (0,1 az 0,2).
Zavér: Testy SP jsou jednoduché a palminutové nebo minutové
kognitivni zkousky, které mohou pfispét v diagnostice MKP a AN.
Vétsi diferencia¢ni potencidl ma SPP ve srovnani s FSP. K dispozici
jsou prvni orientacni normy pro ¢eskou seniorskou populaci.

Podporeno grantem IGA NT 13183 a PRVOUK 34/3LF.
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S7 AUTOIMUNITNI ENCEFALITIDY
A VZACNEJSI DEMYELINIZACE

$7-1 Autoimunitni encefalitidy
Krysl D
Neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Autoimunitni encefalitida (AIE) je obecny termin zastfe3ujici heterogenni
skupinu zénétlivych onemocnéni mozku s prevazuijicim postizenim kor-
texu a predpokladanou autoimunitni patogenezou. Pocet onemocnéni
a syndromU spadajicich do této kategorie se rychle rozrlistd. Do sku-
piny AIE Ize zafadit jak neuropsychiatrické manifestace systémovych au-
toimunitnich chorob (napf. neurolupus, Sjégrendv syndrom s neurolo-
gickymi pfiznaky, Hashimotovu encefalopatii, neurologické syndromy
s pozitivitou protilatek proti gliadinu), tak syndromy s izolovanym posti-
Zenim centralniho nervového systému (napfr. spektrum limbickych ence-
falitid, anti-NMDAR encefalitida, neurologické syndromy s protildtkami
proti glutamat-dekarboxylaze, Rasmussenova encefalitida). Rada one-
mocnéni ze skupiny AIE je podminéna pfitomnosti okultniho tumoru
(paraneoplastické syndromy). Do obecného povédomi vstupuje déle
fada nové charakterizovanych syndromd (napf. FIRES, AERRPS, DESC,
ROHHAD aj.), na druhé strané je autoimunitni etiologie znovu diskuto-
vana u chorob davno zndmych (napt. encephalitis lethargica). Syndromy
a onemocnéni ze skupiny AIE mohou byt podminény pfevazné T-bunéc-
nou imunitou (napf. klasické paraneoplastické syndromy), v jinych pfi-
padech jsou klinické pfiznaky zplsobeny syntézou pfimo patogennich
protildtek (napt. anti-NMDAR encefalitida, limbické encefalitidy s proti-
latkami proti membranovym a synaptickym antigendm). Autoimunitni
zanét muZe v nékterych pripadech vést k cytotoxicky nebo komplemen-
tem zprostiedkované neuronalni ztraté (napt. limbické encefalitidy, neu-
rolupus), jindy mdze interakce protilatky a antigenu zplsobovat pouze
reverzibilni funkcni poskozeni (napf. anti-NMDAR encefalitida). Pfitom-
nost specifickych autoprotilatek v séru ¢ likvoru mé u AIE zasadni dia-
gnosticky vyznam. Pocet znamych autoprotilatek a autoprotilatek, je-
jichZ diagnostika je komercné dostupnad, se rychle rozrasta. Pfiznaky AIE
jsou velmi pestré a riiznorodé, nicméné klinicky obraz ¢asto zahrnuje po-
ruchu kognitivnich funkdi, psychiatrické pfiznaky a epileptické zachvaty.
Diagndza a diferencidlni diagndza AIE byva ndro¢nd, at uz pro nedoko-
nale vyjadreny, ménlivy ¢ atypicky klinicky obraz, nebo pro nespecifické
nélezy pomocnych vy3etfeni (MR, likvor, EEG aj.). Rada z téchto cho-
rob nicméné velmi dobfe reaguje na imunoterapii, a v¢asna diagndza je
tudiz zésadni z hlediska progndzy pacientd.

$7-2 Vzacnéjsi demyelinizace - ADEM, NMO
(klinicky obraz, laboratorni vysledky, l1écba)
Hordkova D, Nytrova P, Kleinova P

Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: Akutni diseminovana encefalomyelitida (ADEM) a neuromyelitis
optica (NMO) predstavuji dvé hlavni jednotky v diferencidlni diagnostice
jinych autoimunitné zprostfedkovanych postizeni centralniho nervového
soustavy (CNS) vUci roztrousené sklerdze (RS). ADEM je typické onemoc-

néni détského véku, ¢asto nasedajici na predchozi virézu, muaze zUstat
jako izolovana udélost, u ¢asti pacientl ale prechézi do chronického pra-
béhu. Oproti tomu NMO je onemocnéni vyskytuijici se v kterémkoliv véku.
V soucasnosti je NMO povazovana za protildtkou zprostfedkovanou cho-
robou s vyznamnou tlohou komplementu v patogenezi choroby. Cilovym
antigenem téchto protilatek je aquaporin-4, ktery je exprimovan astrocyty
CNS. Diky objevu AQP4 protilatek se rozsitilo klinické spektrum na pri-
pady izolovanych rekurentnich optickych neuritid (ON) a myelitid, event.
vzacnéji endokrinopatie pfi postizeni hypothalamu nebo symptomatiku
vychazejici z postizeni mozkového kmene. U ¢asti séronegativnich NMO
pacientd a u pacientd s ADEM mohou byt detekovany protilatky proti my-
elinovému oligodendrotytarnimu glykoproteinu (MOG protilatky).
Metodika: Prace zpracovéava piehled demografickych, klinickych (vyvoj
disability hodnoceno pomoci skély EDSS a pocet relapst) a laborator-
nich (pfitomnost protilatek proti aquaporinu-4) dat u skupiny NMO
a ADEM pacientd, ktefi jsou sledovani na pracovisti autorek. Pro maly
pocet ADEM pacientl jsou tito zpracovani jako jednotlivé kazuistiky.
Vysledky: V soucasnosti je sledovano 25 AQP4 pozitivnich pacient(
s NMO, median véku zac¢atku onemocnéni 32,7 let (19,7-70,1).
Median délky choroby 10,6 (0,2-32,3 let) a EDDS 4,0 (1,5-8,5).
Pouze jeden pacient naplnil Barkhofova MR kritéria pro RS. Tfi paci-
enti rozvinuli typicky bilaterdlni ON. U 14 z 25 AQP4 pozitivnich pa-
cientd bylo diagnostikovéano jiné autoimunitni onemocnéni. U dvou
séronegativnich MOG protilatky nebyly nalezeny. Pacienti s ADEM
(celkem tfi) budou prezentovani jako jednotlivé kazuistiky.

Zavér: NMO i ADEM predstavuiji riziko zadvazného postizeni CNS.
V diferencialni diagnostice RS je tfeba vZdy na tyto varianty myslet,
zejména proto, ze lécba je odlisna od klasické formy RS.

Podpofeno vyzkumnym zamérem MSM 0021620849 a RVO-V
FN64165/2012, grantem IGA NT13237-4/2012, grantem GAUK
132010 a projektem PRVOUK-P26/LF1/4.

S7-3 Moznosti laboratornich vysetieni
u vzacnéjsich demyelinizaci
Nytrova P'2, Waters P?, Horakova D', Hacohen Y?, Woodhall M?,
Tyblova M', Kleinova P!, Preiningerova J!, Havrdova E', Vincent A2
" Neurologicka klinika a Centrum klinickych neurovéd 1. LF UK
a VFN v Praze
2 Nuffield Department of Clinical Neurosciences, John Radcliffe
Hospital, Oxford

Uvod: Roztrousend sklerdza (RS) je zanétlivé onemocnéni central-
niho nervového system (CNS) s heterogennim klinickym prtbéhem.
V okamziku prvni manifestace onemocnéni (tzv. klinicky izolovany
syndrom, CIS) je nutné v diferencialné diagnostickém procesu zvazit
jind mozna vzacnéjsi autoimunitni onemocnéni CNS, kterd mazou
RS imitovat. Jedna se zejména o pacienty s optickou neuritidou,
myelitidou s téZkym prabéhem ¢&i encefalomyelitidou. Protildtky
proti aquaporinu-4 (AQP4) jsou specifické pro neuromyelitis optica
(NMO) ¢i onemocnéni ze 3irstho spektra NMO poruch (NMO SD).
Tyto protilatky jsou soucasti diagnostickych kritérii pro tuto cho-
robu, nicméné se setkdvame také s pacienty, ktefi tato kritéria napl-
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nuji a protilatky v séru u nich prokazany nejsou, jedna se o sérone-
gativni NMO. U &asti pacientd s typickym klinickym prdbéhem pro
NMO byla prokazana pozitivita protilatek proti myelinovému oligo-
dendrocytarnimu proteinu (MOG). S pozitivitou téchto protilatek se
setkdvdme u pacientd s akutni diseminovanou encefalomyelitidou
(ADEM). Zajmem nasi studie bylo stanoveni MOG protilatek v séru
pacienttd s NMO ¢i NMOSD a pacientt s CIS ¢i klinicky definitivni RS.
Metody: MOG protildtky byly stanoveny v séru pacientd s NMO
¢i NMOSD (n = 25), pacientli s CIS (n = 113) a klinicky definitivni RS
(n = 79). Pritomnost MOG a AQP4 protilatek byla testovana pomoci
nepiimé imunofluorescence na Zivych HEK 293T burikach tranzientné
transfekovanych lidskym MOG a AQP4. Vsichni pacienti byli starsi 18 let.
Vysledky: MOG protildtky v séru nebyly prokazany u zadného pa-
cienta s RS nebo CIS. Také ve skupiné s NMO ¢i NMO SD nebyly
MOG protilatky detekovany u Zaddného z pacientl, vcetné dvou
AQP4 séronegativnich.

Zavér: Z celkového poctu 207 pacientt (CIS, RS, NMO) nebyla u zad-
ného z nich prokazana pfitomnost MOG protilatek. Tento nalez pod-
poruje moznost, ze MOG protildtky se vyskytuji zejména u pacientd
s ADEM a u nékterych séronegativnich NMO. Jejich stanoveni mlze
byt pomocnym néstrojem v diferenciaini diagnostice ADEM a RS.

Podporeno grantem Univerzity Karlovy (GAUK 132010, PRVOUK-
-P26/LF1/4) a VZ-MSM 0021620849.

S7-4 Lécba maligni formy neuromyelitis optica

Krasulova E', Valkova V%, Markova M?, Kral V3, Vanéckova M*,

Nytrova P', Trnény M®, Havrdova E', Seidl Z%, Pohlreich D>

" MS centrum, Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

2Transplantacni jednotka a JIHeP, UHKT v Praze

3 Centrum imunologie a mikrobiologie, Zdravotni Ustav se sidlem
v Usti nad Labem

4Radiodiagnosticka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

°I. interni klinika — klinika hematologie 1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: Neuromyelitis optica (NMO) predstavuje autoimunitni one-
mocnéni s dominantnim postizenim optickych nervd a michy. NMO

je spojeno s vysokym rizikem ¢asné nastupuijici invalidity. Soucasné
moznosti dlouhodobobé lé¢by NMO zahrnuji imunosupresiva, cyto-
statika a rituximab. V pripadé neefektivity standardnich postupt Ize
zvazit intenzivnéjsi off-label lé¢bu — autologni transplantaci kme-
novych bunék (ASCT), jejiz u¢innost a rizika jsou znamy u roztrou-
Sené sklerdzy, pfipadné allogenni transplantaci kmenovych bunék
(alloSCT).

Kazuistika a metody: Tficetisedmiletd pacientka s NMO, prvni pfi-
znaky v r. 1998, s nedostate¢nou Ucinnosti konvenénich moznosti
lécby byla lécena nejprve ASCT v zafi 2009. Po této |é¢bé u pa-
cientky pokracovala vysokd aktivita onemocnéni (prvni relaps jiz
45 dnd po ASCT) s progresi na magnetické rezonanci (MR) a s pre-
trvavajicim vysokym titrem patognomickych protildtek proti aqua-
porinu-4 v séru. Pacientce byla proto navrzena léc¢ba alloSCT, kterad
byla provedena v dubnu 2011 (non-myeloablativni rezim, shodny,
nepfibuzny dérce). V dobé lécby alloSCT byl neurologicky nalez na
Skale EDSS (Expanded Disability Status Scale) hodnocen stupném
6,5. Predkladame 30mésicni data (klinicky vyvoj — EDSS, relapsy; MR
nélezy; vyvoj titru protilatek proti aquaporinu-4) od provedeni expe-
rimentalni 1é¢by alloSCT.

Vysledky: Od provedeni |é¢by alloSCT nedoslo k zddnému novému
relapsu NMO (v dobé odeslani abstraktu je k dispozici sledovani cel-
kem po dobu 28 mésicd). Doslo ke zlepseni stupné EDSS skaly (6,0).
Dle MR vysetfeni bylo v prlbéhu dvouletého sledovani od alloSCT
dosazeno parcidlni regrese a dale stabilizace nalezu, doslo k vymi-
zeni protilatek proti aquaporinu-4 v séru. Nebyly pozorovény vy-
znamné nezddouci ucinky Iécby alloSCT. Pfechodné po alloSCT
medikovana cyklosporinem A a mykofenolat mofetilem v ramci pre-
vence reakce $tépu proti hostiteli. Od ledna 2013 jiZ zcela bez imu-
nosupresivni medikace.

Zavér: Allogenni transplantace muize byt zvézena jako ultimum re-
fugium v 1écbé agresivni NMO se selhanim konvencnf lécby. U nasi
pacientky se jedna o prvni takto zdokumentovanou lé¢bu NMO po-
moci alloSCT na svéte.

Prace byla podporena Ministerstvem 3kolstvi CR (MSM 0021620849,
MSM 0021620812, PRVOUK-P26/LF1/4 a RVO-VFN64165/2012)
a Grantovou agenturou Univerzity Karlovy (GAUK 132010).
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S8 NEUROINTENZIVNI PECE

$8-1 Kategorizace nemocnych
Vv neurointenzivni pédi

JuraR

Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Intenzivni medicina umozriuje preziti a ndvrat do Zivota nemocnych
s reverzibilnim selhanim Zivotnich funkci. Souc¢asné medicinské tech-
nologie viak umoznuji udrzovani Zivota i v pfipadech nemocnych
s ireverzibilni poruchou integrity organovych funkci, u nichZ neni re-
alnd Sance na pfiznivy vysledek lécby. Diferenciace rozsahu a efek-
tivity poskytované intenzivni lécebné péce podle stavu a progndzy
nemocného, tzv. kategorizace, by méla byt nedilnou soucasti lé¢eb-
ného planu. Na zakladé zhodnoceni dosavadniho vyvoje choroby,
prognozy z hlediska preziti a predpokladané vysledné kvality Zivota
nezahajujeme kardiopulmondlni resuscitaci (rezim DNR — Do Not
Resuscitate), nerozsifujeme spektrum diagnostickych ¢i lé¢ebnych
metod (withholding therapy), nebo u nemocnych s jednoznacné
nepfiznivou progndzou terapii omezujeme (withdrawing therapy).
S Uvahami o |éCebné strategii a marnosti agresivni intenzivni péce
se v nasdi praxi setkdvdme nejen u nemocnych v termindlnim stadiu
chronicko-progresivnich onemocnéni nervového systému, ale i v ka-
zdodenni péci o nemocné po cévnich mozkovych pfihodach na ik-
tovych jednotkach. Rozhodnuti o nerozsifovani ¢i ukonceni inten-
zivni |é¢by predstavuje komplexni a sloZity problém, k jehoZ feseni
se dosud nepodafilo vytvorit jednoznac¢na obecna kritéria.

$8-2 Lécba mozkového edému
Fiksa J
Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Zavazna akutni onemocnéni mozku casto doprovazi mozkovy
edém. Mezi tato onemocnéni fadime predevsim traumatické léze,
cévni mozkové piihody, infekéni nemoci a tumory. Patogeneze
mozkového edému je velmi rozlicna a souvisi s prevazujicim pato-
logickym mechanizmem. Uplatriuji se poruchy hematoencefalické
bariéry, hydrostaticky tlak, ischemické vlivy, iontovéd dysbalance,
zanétlivé faktory i poruchy vazoregulace. Mozkovy edém vede ke
kompresi i pfesunu okolni tkané. Rozsahlejsi edém pulsobi vzestup
nitrolebniho tlaku. Lé¢ba musi byt zahdjena jiz v predhospitaliza¢ni
fazi, kdy se vyhybame vlivu hypoxemie, hypotenze a hypoglyke-
mie, které negativné ovliviuji vysledny klinicky stav. Detailni na-
vody k |écbé edému mozku a nitrolebni hypertenze u Urazovych
stavll poskytuji mezinarodni doporuceni od Brain Trauma Founda-
tion (z r. 2010). Monitorace nitrolebniho tlaku je vyZadovana u pa-
cientd s Glasgow Coma Scale < 9. Zakladnim terapeutickym cilem
je nitrolebni tlak < 25 mmHg a cerebralni perfuzni tlak > 60 mmHg.
Monitorovani nitrolebniho tlaku u cévnich mozkovych prihod viak
neni bézné. Strategie 1écby edému mozku u cévnich pfihod je
vyjma chirurgickych specifickych ukont (dekompresni kraniektomie
apod.) velmi podobna. Zakladnim pravidlem je elevace hlavy a trupu

a dbame o normovolemii a normotermii. Je-li nutné, uzivame seda-
tiv. Vyhybdme se podani antihypertenziv s vazodilata¢nim efektem
na mozkové tepny. Dalsimi opatfenimi jsou mirna hyperventilace,
osmoterapie, u¢innym prostfedkem ke snizeni nitrolebniho tlaku je
ptipadné extraventrikuldrni drenaz likvoru. Ke snizeni nitrolebniho
tlaku vede také redukce metabolickych narokd mozkové tkané.
Toho dosahujeme barbiturdty nebo hypotermii. Tento lécebny po-
stup je rezervovan jen pro situace, kdy selhdva bézna lécba, a to
kvali ¢astym a zadvaznym nezadoucim efektim. Antiedémovy efekt
kortikosteroidU je prakazny jen u edéma v okoli tumord.

$8-3 Porucha ventilace u nervosvalovych
onemocnéni

Geier P

Neurologicka klinika FZS UPa a Pardubické krajské nemocnice

Pacienti s hrozicim neurogennim ventilacnim selhdnim predstavuji
velmi bedlivé sledovanou skupinu kriticky neurologicky nemocnych.
V prezentaci jsou uvedeny klinicky nej¢astéjsi nervosvalové choroby,
jejichz tézsi formy mohou vést k nutnosti zavedeni ventila¢ni pod-
pory (myasthenia gravis, AIDP) a jsou diskutovany hlavni mechani-
zmy, které jsou odpovédné za redukci ventila¢ni aktivity. U téchto
pacientl jsou zachovany intaktni funkce fidicich respiracnich pon-
tobulbarnich center, ale v pribéhu nemoci dochazi k oslabeni venti-
la¢nich efektord (branice, pomocné dychaci svaly). Soucasné je osla-
bena schopnost pacienta provadét spontanni toaletu dychacich cest
a chranit je pred aspiraci sekretll nebo potravy. Snizeni dechového
objemu je kompenzovano zvysenim dechové frekvence, kterd ob-
vykle vede k prestfeleni kompenzacni reakce do mirné respiracni
alkalézy. Proto nelze jako hlavni parametr hrozici respira¢ni insu-
ficience pouZit obvyklé sledovani hladiny PaCO,. | kdyz hodnota
PaCO, nepfesahuje 40 mmHg, muaZe byt ventilace téchto pacientd
vyznamné alterovéna. Proto je nutno pfihlizet i k dechové frekvenci
a hlavné k opakovanému méreni vitalni kapacity (VC). Pfi hodnocenf
zmérenych hodnot je nutno mit na paméti, Ze pacienti se slabosti
kranidlnich hlavovych nerv mohou mit snizenou schopnost obe-
jmout naustek spirometru, a takto ziskané vysledky mohou byt tedy
arteficielni. Tyto a mnoho dal3ich teoretickych i praktickych aspektt
ze sledovani a lé¢by pacientl s neurogennim ventila¢nim selhanim
jsou podrobnéji analyzovany.

$8-4 Korekce koagulacnich poruch pfi anti-
trombotické lécbé

Tomek A

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

Antitrombotickou (AT) lé¢bou bylo v CR v prvnim ¢tvrtleti roku
2013 podle udaji SUKL o vydanych definovanych dennich davkach
léceno zhruba 8 % populace. Tato vyznamna populace je ohrozena
v rlizné mite zavaznymi krvacivymi komplikacemi, v¢etné intrakrani-
alnich. Intrakranialni krvaceni béhem antitrombotické Iécby je subty-
pem cévni mozkové prihody s absolutné nejvyssi ¢asnou mortalitou
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dosahujici 40 az 60 %. Tato krvaceni jsou obecné vétsi svym rozsa-
hem a navic dochazi k progresi rozsahu hemoragie castéji a v delSim
Casovém Useku (i po 24 hod) oproti krvacenim bez AT lécby. V pfi-
spévku budou rozebrany moznosti diagnostiky a konkrétni postupy
normalizace koagulace pro jednotlivé léky. Pfi krvaceni béhem lécby
warfarinem je nejrychlejsi dostupnou moznosti podani koncentratu
aktivovanych faktorl protrombinového komplexu, kdy korekce je
dosazeno v ramci desitek minut. Podani vitaminu K sice vede ke ko-
rekci koagulace, nicméné s delsim ¢asovym odstupem az 6 a vice
hod. Podani mrazené plazmy v dostate¢ném mnoZstvi ma zejména
U pacientd s kardialni insuficienci a s vy3simi hodnotami INR (nut-
nost vétsiho mnozstvi plazmy) vysoké riziko rozvoje akutni levo-
stranného kardidlniho selhdni. Krvaceni pfi 1é¢bé nefrakcionova-
nym heparinem nebo nizkomolekuldrnimi hepariny fesime podanim
protamin sulfatu. Krvaceni pfi 1é¢bé primymi inhibitory fa. Xa — ri-
varoxabanem a apixabanem a pfimym inhibitorem trombinu - da-
bigatranem je podle experimentalnich dat doporuceno fesit poda-
nim koncentratu faktord protrombinového komplexu. Krvaceni pfi
lécbé dabigatranem je mozné rovnéz fesit urgentni dialyzou. Kr-
vacivé komplikace pfi |é¢bé antiagregancii — zejména dudlni poda-
vani — |ze fesit suplementaci trombocytd. Zdsadnim lé¢ebnym opat-
fenim pfi prvnim kontaktu s pacientem s intrakranialnim krvacenim
béhem antitrombotické |é¢by je co nejrychlejsi korekce koagulacni
poruchy dané lécbou, coz mlze pozitivné ovlivnit vysledny klinicky
stav pacienta.

$8-5 Vliv poruchy vnitiniho prostredi
na mozek a nervosvalovy aparat

Hon P

Neurologicka klinika FN Ostrava

Funkce neuronu je pfimo zavisld na optimdlnim obsahu iontl
v extra- a intraceluldrnim prostoru, na acidobazické rovnovaze. Kri-

ticky nemocny je vystaven riziku poruchy rovnovahy vnitfniho pro-
stfedi, plvodci mohou byt organové dysfunkce, vedlejsi Ucinky te-
rapie, nasledky takovych stavl se odrdzi v poruse nervd a svald.
Naopak nékteré z poruch funkce centralniho nervového systému,
periferni neurogenni a svalové dysfunkce mohou indukovat ab-
normity vnitfniho prostredi. Hyponatremie (ztraty sodiku zazivacim
traktem, ledvinami, nadmérny pfisun vody, endokrinopatie). Kli-
nicky obraz, poruchy védomi, kmenova symptomatologie zaviseji
na rychlosti rozvoje hyponatremie a hodnotach natremie. Spravna
korekce natremie ma zasadni vyznam pro progndézu a vysledek tera-
pie. Hypernatremie (dehydratace, nadmérné ztraty vody, iatrogenné
pfisunem hyperosmolarnich roztok). Klinicky obraz zahrnuje poru-
chy vé&domi, zvySené riziko intracerebralniho krvaceni, konvulzivni
stavy. Syndrom neadekvatni sekrece ADH (SIADH) — izovolemicka
hyponatremie (traumata mozku, intracerebralni krvaceni), terapie —
restrikce tekutin. Syndrom nadmérné ztraty soli z mozkovych pficin
(CSWS) — hypovolemickd hyponatremie (neadekvatni sekrece natri-
uretickych peptid — traumata, tumory CNS). Terapie — rehydratace
hypertonickymi roztoky. Hypokalemie (medikamenty, nefrogenné
indukovana) — poruchy svalové kontraktility, az rhabdomyolyza. Hy-
perkalemie (rhabdomyolyza, rendini insuficience, medikamenty)
kardidlnimi dysrytmiemi zastifuje neurologickou symptomatologii.
Hypokalcemie je pfi¢inou zvysené drazdivosti nervosvalového apa-
ratu, neklidu, poruchy védomi, kie¢i. Podobnou kliniku navozuje
hypokalcemie. Vyznamna deplece fosforu maze byt pficinou en-
cefalopatif, svalové slabosti limitujici respiraci a weaning. Snizena
hladina magnezia je pficinou zvy3ené excitability, kfecovych stavd,
agresivity. Hypermagneziemie mlze naopak akcentovat generalizo-
vanou svalovou slabost. Zména acidobazické rovnovahy se odrazi
v hemodynamice intrakranidlni — acidéza ma vazodilata¢ni efekt,
zvysuje nitrolebni tlak, alkaléza svym vazokonstrik¢nim efektem po-
tencuje riziko mozkové ischemie. Vcasna diagnostika a adekvatni
terapie ma zdsadni vyznam pro prevenci, terapii poruch nervového
a nervosvalového aparatu u kriticky nemocnych.
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S9 SEKCE PRUMYSLOVE NEUROLOGIE
A NEUROTOXIKOLOGIE

$9-1 Outbreak of methanol poisoning
in Central Europe in 2012
Pelclova D'?, Zakharov S'?, Urban P'?, Ridzon P? Petrik V2,
Fenclova Z'?, Navratil T%*
" Department of Occupational Medicine, 15t Medical Faculty,
Charles University, Prague
2 Department of Occupational Medicine, University Hospital, Prague
3 Department of Biophysical Chemistry, J. Heyrovsky Institute
of Physical Chemistry of AS CR, Prague

Introduction: Methanol poisonings have been sporadic in the CR
since 1945. Adulterated spirits with methanol caused an epidemic
in the CRin 2012, a challenge for treating physicians due to the un-
predictable onset, severe toxicity, expensive treatment, high morta-
lity and frequent serious sequels.

Methods: Retrospective case series study of 121 patients was per-
formed, using standard statistical methods and based on discharge
reports and questionnaires, filled in by treating physicians.

Results: From September 3¢ 2012 till January 15 2013, 121 me-
thanol poisonings with total 41 deaths occurred in the CR. One
hundred and one patients (80 men and 21 women) were trea-
ted in 30 hospitals; further 20 patients died at home. There were
80 males, mean age 53 and 21 females, mean age 57. The metha-
nol/ethanol content of the beverage was mostly 23-50%, 24% sub-
jects drank additional alcoholic beverages. Median serum methanol
was 1.178 (range 0-7.307 g/l), ethanol 0g/l, (range 0-4.460). Me-
dian pH was 7.17 (6.57-7.46; n = 7.37-7.43), lactic acid 3 mmol/I
(0-19.4; n = 0.6-2.1), anion gap 28.8 mmol/l (range 11.1-54.8;
n = 16-20), osmolality 348 mmol/kg (283-529, n = 275-295). 25%
patients were asymptomatic on admission, the most frequent sym-
ptoms were gastrointestinal (in 48% of subjects); visual (42%),
dyspnoea (36%), coma (31%) and chest pain (12%). Treatment
included alkalization, ethanol in 74%, fomepizole in 5% or a com-
bination of antidotes in 15% patients; folates. Hemodialysis was
performed in 79% subjects. Among the hospitalized, there were
20.8% fatalities, 59.4% survivors without sequels, and 19.8% sur-
vivors with sequels; solely visual impairment was present in 8.9%,
CNS impairment in 4.0% and both visual and CNS damage in 6.9%.
Conclusions: The patients who died were more acidotic (median
pH 6.75) than the survivors with sequels (median pH 7.02) and then
those without (median pH 7.26), p < 0.05. The groups differed in pCO,,
pH and base deficit (all p < 0.05). No correlation between methanol or
formate serum concentration and the outcome was found. The enzy-
matic formate analysis is useful for the rapid diagnosis and the serum
lactate is good prognostic sign of outcome. Severe acidosis and coma
on admission were strong predictors of unfavourable outcome.
Supported with P25/1LF/2.

$9-2 Chronicka neurotoxicita
Zakharov S
Klinika pracovniho lékarstvi 1. LF UK a VFN v Praze

$9-3 EMG ndlezy po intoxikaci metanolem
Ridzon P'2, Zakcharov S'3, Urban P'3, Pelclova D'3, Petrik V'3
"Klinika pracovniho lékarstvi VFN v Praze

2 Neurologické oddéleni, Thomayerova nemocnice, Praha
31.LF UK v Praze

Uvod: V roce 2012 doslo v CR k hromadné otravé metanolem s na-
slednym umrtim cca 1/3 otrdvenych. U dal3ich asi 1/4 pacientd z0-
staly trvalé nasledky — vétSinou zrakové postizeni.

Cil: Cilem nasi prace bylo zjistit, zda se u otravenych pacientl vy-
vinulo i postizeni periferniho nervového systému — polyneuropatie,
a zda je néjaky vztah vyskytu polyneuropatie s hodnotami meta-
nolu nebo jeho neurotoxického metabolitu kyseliny mravenci v krvi.
Metodika: Prezivsi respondenti po intoxikaci byli vysetfeni elektro-
myograficky a neurologicky a byla analyzovéna data jak z propous-
técich zprav z Uvodni hospitalizace, tak anamnesticka data z dotaz-
nikG. Data byla analyzovana pomoci y? testu.

Vysledky: V ¢asovém rozmezi 1-9 mésict od intoxikace metano-
lem bylo vySetfeno 50 pacientl, 41 muzd a 9 Zzen o prmérném
véku 48 let (23-73) let. Chronickych pozivatelt alkoholu bylo 32.
MnoZstvi pozité tekutiny — smési obsahujici metanol a etanol bylo
v prdméru 300ml (v rozmezi 100-1 000ml) a hodnota metanolu
v krvi byla 939 mg/I (85-7 307 mg), kyseliny mravenci 578 mg/I
(0-1 400mg). U vsech postizenych bylo provedené EMG vyset-
feni — vedeni v péti motorickych a ¢tyfech senzitivnich nervech dol-
nich i hornich koncetin a jehlova EMG jednoho svalu. Polyneuropa-
tie (vétsinou lehkého stupné) byla prokdzéna u 15 pacientd, z toho
pét mélo zaroven diabetes mellitus. Pomoci y? testu bylo patrano
po mozné asociaci mezi nalezy polyneuropatie a toxickymi hod-
notami metanolu v krvi (nad 400 mg/l), toxickymi hodnotami ky-
seliny mravendi jak nad 200 mg/l (mirna toxicita), tak nad 500 mg/I
(tézka toxicita), dale po vztahu k metabolické acidoze s hodnotou
pH pod 7,0 k vyskytu diabetu a vyskytu chronického etylizmu, zjis-
téného jak dotaznikem, tak vysokou hodnotou karbohydrat-defici-
entniho transferinu (CDT). Vyznamna zavislost byla zjisténa jen pro
polyneuropatii a vyskyt diabetu (3> = 12,621; p < 0,000) a vzda-
lené pro polyneuropatii a chronicky alkoholizmus (32 = 1,792;
p<0,181)

Zavér: U intoxikovanych metanolem bylo v 30 % prokazano po-
stizeni perifernich nervd, ale nebyla prokdzana vazba s ukazateli
zavaznosti intoxikace metanolem (hodnotami metanolu a kyseliny
mravenci v krvi), zfetelnd asociace je jen mezi vyskytem diabetu
a polyneuropatif.

Podporeno projektem UK v Praze P25/1LF/2 a projektem Minister-
stva zdravotnictvi CR ¢. 36/13/NAP a ¢. 0002300.
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S9-4 VEP u osob po otravé metanolem
Urban P'3, Zakcharov S22, Ridzori P?, Pelclova D?3, Petrik V3
' Statni zdravotni Ustav, Praha

2Klinika pracovniho lékarstvi VFN v Praze

1. LF UK v Praze

Uvod: Jednou z cilovych struktur neurotoxického plsobeni meta-
nolu je opticky nerv. Neurotoxicita metanolu je zplsobena prede-
v3im jeho kone¢nym metabolickym produktem, kyselinou mravenci.
Ta inhibuje mitochondridlni cytochromoxidazu, coz vede k preru-
Seni aerobni tvorby ATP, k hromadéni kyseliny mlé¢né a k metabo-
lické aciddze. Prvnimi zndmkami poskozeni optického systému byva
svétloplachost, rozmazané vidéni, skvrny pfed ocima apod., coz
mUze béhem nékolika hodin az dnd vyustit do Uplné slepoty. V ob-
jektivnim nalezu se nachdzi rozsitené, nereaguijici zornice, prekrveni
papil zrakovych nervd a defekty zorného pole. Pokud pacient prezije
akutni fazi otravy, zrak se maze z¢asti navratit, vétsinou vsak pretr-
vava centralni skotém. Vhodnou metodou k zachytu poskozeni op-
tického systému v souvislosti s otravou metanolem je vysetfeni VEP.
Metodika: Méli jsme pfilezitost podilet se na komplexnim vysetieni pa-
cientd, ktefi preZili akutni otravu metanolem po poziti pancovanych al-
koholickych ndpojd. S odstupem 1-9 mésict od otravy bylo VEP vy3et-
feno u 47 osob (38 muzl a 9 Zen), primérny vék 47 let (25-73 let). P
vySetfeni byla pouZzita monokularni stimulace metodou checkerboard
pattern reversal. Pro Ucely této studie byl abnormaini nalez definovan
jako prodlouzeni latence viny P1 nad horni hranici normy (coZ je v nasi
laboratofi 118 ms) anebo nevybavitelnost evokovaného komplexu ale-
spon na jednom oku. Ke statistické analyze dat byl zvolen y? test.
Vysledky: Abnormalni vysledek VEP byl zjistén u 20 osob (43 %
souboru), z toho u tff osob byla evokovana odpovéd nevybavitelna.
Nejdelsi pozorovana hodnota latence viny P1 byla 154 ms. Pfi pa-
trani po asociaci abnormalniho nalezu VEP s rdznymi ukazateli za-
vaznosti otravy metanolem (hladina metanolu, hladina kyseliny
mravenci, pH) vysla statisticky vyznamna asociace s pH (x?> = 5,847;
p = 0,016). Zatimco v podskupiné osob s hodnotou pH nizsi nebo
rovnou 7,0 byl abnormdlni nalez VEP v 86 %, v podskupiné s pH
nad 7,0 mélo abnormdlni nalez VEP jen 36 % osob.

Zavér: Vysetfeni VEP odkrylo poskozeni optického systému u 43 %
osob, které prodélaly akutni otravu metanolem. Abnormalni nalez
VEP byl statisticky vyznamné sdruzen s tézkou metabolickou
acidézou.

Podporeno projektem UK v Praze P25/1LF/2 a projekty Ministerstva
zdravotnictvi ¢. 36/13/NAP a ¢. 0002300.

S9-5 Kratkodobé dusledky vlivu intoxikace
metanolem na kognitivni schopnosti
Bezditek O

Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Soubor 50 pacientl po intoxikaci metanolem (doba trvani od into-
xikace 29 + 22 dni; primérny vék 47,5 + 13,1; vzdélani 11,9 + 1,8;
MMSE 27,3 + 2,9) byl vy3etfen komplexni neuropsychologickou ba-

terii. Zahrnovala nasledujici kognitivni schopnosti: premorbidni in-
teligencni Uroven, uceni a pamét (retence a rekognice), zamérenou
pozornost, pracovni pamét, exekutivni funkce, zrako-prostorové
schopnosti a motorické tempo hornich koncetin. Vysledky budou
diskutovany s ohledem typické postizeni kognitivnich funkci u in-
toxikace metanolem na zakladé srovnani s pfedchozimi studiemi
a kontrolnim souborem pfifazenym dle véku.

$9-6 Onemocnéni patere jako nemoc

z povolani

Nakladalova M", Ehler E?, Pelclova D3, Urban P34, Hlavkova J4,
Ridzon P35, Fenclova Z3, Richter M®

" Klinika pracovniho lékarstvi LF UP a FN Olomouc

2 Neurologicka klinika FZS UPa a Pardubické krajské nemocnice
?Klinika pracovniho lékarstvi 1. LF UK a VFN v Praze

4 Statni zdravotni ustav, Praha

® Neurologické oddéleni, Thomayerova nemocnice, Praha

6]. ortopedicka klinika 1. LF UK a FN v Motole, Praha

Uvod: Epidemiologické studie prokézaly, Zze na vzniku degenera-
tivnich onemocnéni patefe se rdznou mérou podili fada individual-
nich, psychosocialnich a fyzikalnich rizikovych faktord, vcetné vlivl
prace. Sdéleni predstavuje startujici projekt, ktery se zabyva vyvo-
jem metodiky k hodnoceni podilu rizikovych faktord prace na etio-
logii chronickych onemocnéni bederni patefe z pretézovani a ktery
navrhne klinickd a hygienicka kritéria pro uznavani téchto onemoc-
néni jako nemoci z povolani.

Metodika: Zakladem pro stanoveni hygienickych kritérii bude stu-
dium zatéze bederni patefe pfi pracovnich cinnostech spojenych
s rizikovymi faktory pro vznik chronickych onemocnéni bederni pa-
tefe pomoci metody Tecnomatix JACK. Bude provedena analyza vy-
branych pracovnich ¢innosti pro rtizné antropometrické parametry,
rdzné ergonomické charakteristiky pracovniho mista a rlizné typy
pracovnich tkont. Simulace modelovych situaci umozni vyvoj uziva-
telského softwaru pro praktické hodnoceni zatizeni bederni patefe
u konkrétniho pacienta. Po strance klinické budou stanoveny po-
stupy a kritéria hodnoceni postizeni patefe. U 50 postizenych osob
bude provedeno hygienické Setfenf jejich pracovisté k ovéreni sprav-
nosti navrzené metodiky.

Vysledky: Dle dosavadniho ndvrhu bude mozno uznat nemoc z po-
volani u pacientl do 65 let véku. Podminkou napf. bude chronické
onemocnéni branici pracovni ¢innosti nejméné Sest mésicl v uply-
nulych dvou letech zjisténé do jednoho roku po ukonéeni rizikové
prace. Uznat Ize takové onemocnéni, které omezuje dalsi dlouho-
dobou zdravotni zptsobilost k vyvoldvajici praci. Jsou rovnéz stano-
vena vylucovaci kritéria (difuzni postizeni patefe, postizeni vznikla
Urazovym déjem atd.). Pro klinické hodnoceni byla ze zobrazova-
cich metod zvolena MR, u kofenovych syndromd bude provadéno
EMG vy3etfeni. Byla zapocata adaptace softwaru Tecnomatic Jack
pro potfeby projektu.

Zavér: Kritéria pro uznani nemoci z povoldni je potfeba nastavit tak,
aby v odlvodnénych pfipadech uznani nemoci z povolani umozrio-
vala, ale aby zdroveri branila zneuziti tohoto institutu, coz je v pfi-
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padé onemocnéni patere, jejichZ vyskyt je v populaci vysoky, nutno
mit na zfeteli.

S9-7 Praktické zkusenosti se zavedenim
standardu poskozeni loketniho nervu

Ehler E', Nakladalova M?, Urban P3, Ridzon P*

" Neurologicka klinika FZS UPa a Pardubicka krajska nemocnice
2UP v Olomouci

3 Statni zdravotni ustav, Praha

4 Neurologické oddéleni, Thomayerova nemocnice, Praha

Uvod: Poskozeni loketniho nervu v oblasti lokte je druhou nejcas-
t&jsi profesionalni mononeuropatii. Nejednotnost metodiky elektro-
fyziologického vysetfeni s naslednym nedokonalym a nejednotnym
posouzenim exponovanych pracovnikll vedla k projektu Stanoveni
stfedniho stupné poskozeni loketniho nervu v lokti (grant IGA: NS
10324-3). Vysledkem grantového projektu bylo ,Metodické opat-
feni”, které bylo publikovano a veslo v platnost v roce 2011 (Vést-
nik MZ CR, 2011, &astka 11).

Metodika: Zasady EMG vysetieni loketniho nervu: distalni latence
8cm km. abductor digiti minimi a 13cm km. interosseus dorsa-
lis primus, loket je v pravouhlé flexi, stimulace distalné od lokte je
ve vzdalenosti 4cm a proximalné 6cm od spojnice medidlniho epi-
kondylu a olekranu. Vzdy se hodnoti obé horni koncetiny, sou¢asné
i n. medianus a senzitivni neurografie. Pro stfedni stuperi poskozeni

loketniho nervu svéd¢i tyto nalezy: rychlost vedeni v motorickych
vldknech pres loket nizsi nez 39 m/s, rychlost vedeni motorickymi
vldkny pres loket je nejméné o 30 % pomalejsi neZ na predlokti,
amplituda motorické odpovédi ze zapésti je vice nez o 50 % nizsi
nez na zdravé koncetiné nebo je absolutni hodnota amplitudy nizsi
nez 4,8 mV, pomoci jehlové EMG byla vyloucena kofenova léze
C8 a nejedna se o syndrom Guyonova kanalu.

Soubor a vysledky: V roce 2012 bylo poskozeni loketniho nervu
v lokti z profesiondlnich ddvodl pfiznano 25 pracovnikim. Jednalo
se 0 21 muzl a Ctyfi Zeny, ve vékovém rozmezi 27-62 let. Loketni
nerv na PHK byl postizen 6krat, na LHK 12krat a u sedmi osob bylo
postizeni oboustranné. Stfedni stuper zavaznosti poskozeni byl sta-
noven na podkladé snizeni rychlosti vedeni motorickymi vlakny pres
loket u 19 osob, relativni snizeni rychlosti vedeni pres loket o nej-
méné 30 % proti rychlosti na predlokti rovnéz u 18 osob, rela-
tivni snizeni amplitudy motorické odpovédi pod 50 % oproti zdravé
strané u péti a absolutni snizeni pod 4,8 mV u osmi osob. Tyto na-
lezy se casto kombinovaly.

Zavér: Zavedeni jednotné metodiky vysetfeni loketniho nervu pfi
podezieni na poskozeni nervu z profesionalnich pficin vedlo k pod-
statnému zvyseni kvality i vdhy EMG vySetieni v procesu posuzovani
pracovnikd. Stéle je viak dosti prostoru ke zlepseni metodiky i zave-
deni pevnych norem, event. i stanoveni hranic pro uznavéani ohro-
Zeni nemoci z povolani.

Prace vychazi z projektu IGA MZ CR NS 10324-3/2009.
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S10 ROZTROUSENA SKLEROZA -
VOLNA SDELENI

S$10-1 Lécivé pripravky u roztrousené sklerézy
ve spravnich fizenich Statniho ustavu pro
kontrolu léciv

Minarcikova |

Léky na trh, www.farmakoekonomie.cz, Brno

Uvod: Systém stanovovani cen a thrad v CR je nepfetrzity a konti-
nudlni proces. VSechny lécivé pfipravky, které jsou indikovany u roz-
trousené sklerézy (RS), prosly rGznymi druhy spravnich fizeni Stat-
niho Ustavu pro kontrolu lé¢iv (SUKL) a byly jim stanoveny vyse
a podminky Uhrad, které jsou aktudlné platné, ackoliv nemusi od-
razet aktudlni potfeby predepisujicich lékaft a jejich pacientd. Ve
svém sdéleni uvadime zpUsob stanoveni vyse a podminek Uhrady lé-
¢ivym pripravkdm Avonex, Fampyra, Gilenya, Sativex, Tysabri a re-
feren¢ni skupiny 69/3 (interferony a ostatni léciva k terapii roztrou-
Sené sklerézy, parenterdini (69/3)).

Metodika: PFi zpracovani zplsobU stanoveni vysi thrad a podmi-
nek Uhrad lécivych pripravkd u RS, které jsou aktudlné platné, jsme
vychazeli z vefejné dostupnych zdrojd SUKL.

Vysledky: Lécivym pripravkdm z 69/3 byla stanovena vyse Uhrady,
ktera vychazela z ceny Copaxone 20mg/ml inj. sol. obchodovaného
ve Velké Britanii. Podminky Uhrady vychazely z platnych SPC, pouziti
v klinické praxi, ve stejném znéni jiz byly pravomocné pfiznany v jiném
spravnim fizeni a nikdo z UcastnikU fizeni proti znéni podminek Ghrady
nevznesl Zadné namitky (plati od 1. 1. 2011). Avonex predplnéné pero
mél stanovenou vysi Uhrady a jeji podminky (od 14. 8. 2012) podle
spravniho fizeni s 69/3 (podminky Uhrady byly stanoveny v souladu
s navrhem farmaceutické firmy). Pfipravku Tysabri byla vyse Uhrady
a jeji podminky revidovany (plati od 15. 9. 2012). Viy3e Uhrady vychazi
z ceny v Madarsku a podminky Uhrady nebyly, pfes poZzadavek farma-
ceutické firmy, zménény. Pfipravku Gilenya byla vyse Uhrady stano-
vena (od 16. 8. 2012) institutem srovnatelné U¢inné a nakladové efek-
tivni terapie (porovnano s Tysabri). Sativex nemd pfiznanou Uhradu,
jeji podminky ani maximalini cenu, protoze SUKL a nasledné Minis-
terstvo zdravotnictvi (MZ) jsou nazoru, Ze nebyl prokdzan klinicky vy-
znamny Ucinek v indikaci spasticita u RS, pro kterou bylo stanoveni
pozadovano. Fampyra je v fizeni, proti jehoZ Rozhodnuti se Ucastnici
fizeni odvolali, proto pfedmétné spravni fizeni posuzuje MZ.

Zaveér: Zakon vyzaduje, aby SUKL provadél pravidelné revize svych
drivéjsich rozhodnuti. Proto mizeme predpokladat revizi Uhrad a je-
jich podminek u lécivych pripravkd, kterym jiz byly stanoveny vyse
thrad a jejich podminky.

S$10-2 Liecba a nakladovost sclerosis
multiplex — retrospektivny prieskum
Donath V', Ondrusova M?

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

2Pharm-In, spol. s r.o., Bratislava

Uvod: Sclerosis multiplex (SM) je chronické ochorenie s kompliko-
vanou diagnostikou a lie¢bou. S rozvojom novych terapeutickych
a diagnostickych moznosti sa pristup k pacientom s SM neustale
meni. Manazment pacienta je ekonomicky narocny. V sucasnosti sa
lie¢ba SM zameriava na predchddzanie relapsov a oddialenie diza-
bility. Z tohto dévodu sa komplexny ekonomicky benefit da hodno-
tit iba odstupom casu. Prezentovana Studia je prvou svojho druhu
v SR a vychddza z retrospektivne ziskanych udajov jednotlivych pa-
cientov s SM.

Ciel: Vyhodnotit spotrebu zdravotnej starostlivosti u pacientov s SM
v zavislosti od zavaznosti ochorenia podla skaly EDSS a vycislit na-
kladovost liecby. Vycislit ndklady na relaps pri SM. Ziskat Udaje pre
potreby hodnotenia nakladovej efektivity lieku v zmysle legislativ-
nych poziadaviek

Metodika: Retrospektivny zber Udaje zo zdravotnej dokumentacie
od 159 pacientov z 34 centier s definitivne stanovenou diagnézou
SM. Formular A: 27 centier s 2 552 dispenzarizovanymi pacientmi.
Formular B: 159 pacientov z 34 centier. Udaje sa vyhodnotili v 3truk-
tlre zodpovedajucej farmako-ekonomickému modelu. Naklady na
liecbu, hospitalizacie ambulantné navstevy, diagnostické vykony, re-
habilitdcie sa hodnotili na zaklade oficidlnych cien platnych v juli
2013.

Vysledky:

Naklady na zobrazovacie vy3etrenia
1000 €

548 €
445 € 439€ 300€ 333€ 5, 420€

104€ g¢

€
EDSST EDSS2 EDSS3 EDSS4 EDSS5 EDSS6 EDSS7 EDSS8 EDSS9

Celkové ro¢né naklady na pacienta podfa EDSS

20 000 € 14175 €
9336¢ 10981€11207€ Je17e

369 € 2839€ 2126€ 963 €
0€
EDSS1 EDSS2 EDSS3 EDSS4 EDSS5 EDSS6 EDSS7 EDSS8 EDSS9

V $tudii sa stanovili priame ndklady na jedného pacienta s SM vo
vyske 9 199 €.

$10-3 Aktualni algoritmus likvorologického
vysetieni

Sobek O'?

"Laborator pro likvorologii, Topelex s.r.o., Praha

2 Neurologicka klinika 3. LF UK v Praze

Jsou popsdny laboratorni metodiky vysetfeni mozkomisniho
moku - likvoru, vcetné jejich rozliseni na zakladni a statimova vy-
Setfeni a parametry rozsifené specializované likvorologie v na-
vaznosti na doporuceni SNIL CNS JEP. Je definovan algoritmus
laboratorniho vysetfeni likvoru v kontextu konkrétni skupiny neu-
rologickych diagnoéz: 1. Zanétlivd onemocnéni nervového sys-
tému — autoimunitni postizeni/RS, ADEM/vaskulitidy CNS/AIDP,-
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CIDP. 2. Neuroinfekce 3. Nadorové a paraneoplastické postizeni
NS. 4. Neurodegenerativni choroby, demence. Na zédkladé dia-
gnostickych skupin jsou strukturovdna indikac¢ni kritéria dostup-
nych biochemickych, cytologickych, imunologickych a mikrobio-
logickych vysetieni likvoru.

$10-4 Pfitomnost AQP4 IGG je negativnim
prognostickym faktorem u optické neuritidy
Lizrova Preiningerova J!, Nytrova P!, Kuthan P2, Diblik P?,
Havrdova E'

1. LF UK a VFN v Praze:

" Neurologicka klinika

20¢ni klinika

Uvod: Zanét o¢niho nervu (ON) se vyskytuje idiopaticky, ale ¢asto
v souvislosti s roztrousenou sklerézou (RS) nebo neuromyelitis optika
(NMO). Nasledky ON u NMO vedou bez lécby u vétsiny pacientl k vy-
znamné ztraté zrakové ostrosti. Prace hodnoti souvislost mezi pritom-
nosti protilatek proti AQP4 a vzorcem postizeni RNFL u pacientd po ON.
Metodika: Soubor AQP4 pozitivnich pacientd zahrnuje 17 oci
s ON pfi NMO (NMO-ON), pét oci pacientd spliujicich kritéria
NMO, ale u nichZ neprobéhla jesté v dobé vysetieni opticka neuri-
tida (NMOwoON) a dvé oci u pacientd po ON s pfitomnosti AQP4+
(AQP4-0ON), ale nesplriujicich NMO kritéria (pro nepfitomnost misni
léze). V kontrolni skupiné sparované dle véku a pohlavi je 34 oci
s ON u roztrousené sklerézy (MS-ON) a oc¢i bez ON u RS (MSwoON).
Strukturaini zmény sitnice byly hodnoceny spektralni optickou ko-
herentni tomografii (Spectralis).

Vysledky: Primérnd tloustka RNFL u MS-ON byla 82 um, AQP4-ON
63 um a u NMO-ON 53 um. Primérna tloustka RNFL byla u MSwoON
90 um, NMOwoON 104 um, AQP4woON 102 um a u normalnich
kontrol 100 um. SniZenfi vrstvy RNFL u MS-ON postihovalo zvlasté
temporalni kvadranty. Vzorec postizeni u AQP4-ON skupiny byl
velmi podobny vzorci postizeni NMO-ON s postizenim spodniho,
temporalniho, horniho a ¢asto i nazalniho kvadrantu RNFL.

Zavér: Pritomnost AQP4 protildtek u pacientl s optickou neuriti-
dou je negativnim prognostickym faktorem a koreluje se zavaznosti
a vzorcem postizeni RNFL bez ohledu na to, zda pacient spliiuje krité-
ria NMO. Vysetfeni OCT a provedeni testd na pfitomnost AQP4 pro-
tiladtek u pacientl s ON neni v soucasnosti standardné provadeéno, ale
mUze vést k casnému odhaleni pacienta s NMO nebo NMO spectrum
disorder.

$10-5 Dynamicka neuromuskularni stabilizace
dle Kolare v terapii pacientt se sclerosis
multiplex

Kévari M, Kolar P

Klinika rehabilitace a télovychovného lékarstvi 2. LF UK

a FN v Motole, Praha

Uvod: Dynamickéa neuromuskuldrni stabilizace (DNS) dle Kolafe je
konceptem zaloZenym na principech vyvojové kineziologie a je di-

leZitou soucasti soucasti diagnostiky a terapie pohybovych poruch
u vertebrogennich, neurologickych i ortopedickych pacientt na Kli-
nice rehabilitace a télovychovného lékarstvi FN v Motole. V tomto
prispévku autorka zmifiuje zakladni principy této techniky a vlastni
zkusenosti s aplikaci tohoto rehabilita¢niho pfistupu u pacientt
s roztrousenou sklerézou (RS).

Metodika: Sbér a statistické zpracovani dat zatim pilotniho sou-
boru pacientd s RS. V rdmci projektu byla testovana stabilita na pfi-
stroji Balance Master a provedena analyza chdze na chodniku Ze-
bris, a to na zacatku a konci hospitalizace. Béhem hospitalizace
pacienti absolvovaly individualni fyzioterapii dle konceptu DNS, a to
ve frekvenci 2krat denné 45 min po dobu dvou tydnd.

Vysledky: Prvni vysledky poukazuji na zménu balan¢nich hodnot
(vyrazné zmenseni vychylek tézisté), zlepseni rychlosti reakce na
podnét a zvyseni rychlosti chlize. Soucasti prezentace bude i kratké
video s ukazkou aktivniho cviceni dle konceptu DNS.

Zavér: Dle zatim dosazenych vysledkd a nasich zkusenosti je dyna-
micka neuromuskularni stabilizace efektivni metodou zlepsuijici ba-
lan¢ni reakce, trupovou stabilitu a rychlost chize. Planujeme rozsi-
fen( pilotniho projektu o nové pacienty a také podrobnéjsi sledovani
délky efektu terapie.

$10-6 Vyuziti pristrojové techniky

k objektivizaci pohybovych funkci

u nemocnych s roztrousenou sklerézou
mozkomisni

Bednar M', Vanaskova E', Vareka "2

" Rehabilitacni klinika LF UK a FN Hradec Kralové

2 Fakulta télesné kultury, UP v Olomouci

Uvod: Autofi v prakticky zaméFené prednasce prezentuji své zkuge-
nosti s vyuzitim pfistrojové techniky pro sledovani vyvoje klinického
stavu a efektu pohybové terapie u nemocnych s roztrousenou skle-
rézou mozkomisni (RSM).

Soubor a metodika: U deviti nemocnych (sedm muzd, dvé zeny)
s RSM (s priimérnym vékem 50,8 + 9,3 v rozmezi 33-66 let) s funk¢-
nim postizenim podle EDSS (Expanded Disability Status Scale) v roz-
mezf 6-7,5 byla v obdobi 11/2012-8/2013 zafazena terapie s vyu-
Zitim Lokomatu (Lokomat®Pro, Hocoma) a posturografu (Balance
Master System, Neurocom® International, Inc.). Metodika vlastni te-
rapie vcetné prvk( zpétnovazebné diagnostiky je dokumentovana
pomoci fotografii a vide.

Vysledky: Vysledkova ¢ast prezentace obsahuje ukéazky grafického
zpracovani kineziologickych parametrd jako vystup z programového
vybaveni Lokomatu (odleh&eni, rychlost a interference stojné a svi-
hové faze s aktivitou pfistroje pfi chlizi, odpor proti pasivnimu po-
hybu o rdznych rychlostech v segmentech dolnich koncetin v Nm/°)
a posturografu (silové charakteristiky pfi stoji a chizi, délka a 3itka
kroku, rychlost pohybu).

Zavér: Kineziologickd analyza pohybovych funkci mize byt vy-
uzita u nemocnych s RMS k objektivizaci neurodeficitu a jeho sle-
dovéni v Case (koreldty posturdini nestability, svalové sily, koordi-
nace, spasticity).
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S10-7 Eskalacni terapie roztrousené sklerozy
Mares J
Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Pfi imunomodulacni terapii roztrousené sklerézy reaguje pouze
30 % pacientl optimalné na lé¢bu ,nemoc modifikujicich 1éka
(DMD)” prvni linie. Tyto léky jsou podavany parenteralné, coz muaze
negativné ovlivnit dlouhodobou adherenci k 1é¢bé, v dUsledku ¢ehoz
mUze dojit k nedostate¢nému efektu lécby, a je zpravidla nutné pfi-
stoupit k eskalaci léky druhé linie. Eskalace je v téchto pfipadech je-
dinou moznosti, jak dosahnout cill lécby, tj. dlouhodobé remise
bez atak, bez progrese disability a bez novych lézi na MR. Lécba
by viak méla byt zavedena co nejdfive, aby se predeslo nevratnym
zméndm CNS zplsobenych ztrdtou axon(. V soucasné dobé pribyva
moznosti eskalacni terapie. Pri jejim vybéru je nutné vazit nejen zna-
losti klinickych dat, ale také individualné vyhodnotit pfinosy a rizika
dané lécby pro kazdého jednotlivého pacienta.

$10-8 Pouziti imunosupresiv v modernim
algoritmu lécby relaps-remitentni roztrousené
sklerozy

Havrdova E

Centrum pro demyelinizacni onemocnéni, Neurologicka klinika

1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: V poslednich dekadéach 20. stoleti hréla imunosupresiva
v |é¢bé roztrousené sklerdzy dllezitou roli. Stejné jako v jinych obo-
rech doslo i v [é¢bé roztrousené sklerdzy k dalezitym objeviim a od-
klonu od pouzivani imunosupresiv, které nyni cesky Klinicky stan-
dard pro diagnostiku a lé¢bu roztrousené sklerdzy radi do treti linie
|é¢by. Natalizumab je monoklonalni protilatka urcena k eskalacni
|écbé relaps-remitentni roztrousené sklerézy (RRRS). Pouziti imu-
nosupresiv pfed nasazenim natalizumabu zvy3uje u pacientd riziko
rozvoje vzacné oportunni infekce — progresivni multifokalni leuko-
encefalopatie (PML), a komplikuje tak Ié¢ebny algoritmus. Studie
TOP (Tysabri Observational Programme) je mezindrodni multicent-
rickd oteviena studie faze 4 hodnotici dlouhodobou Ucinnost a bez-
pecnost lécby natalizumabem u pacientl s RRRS s 10letym celko-
vym planovanym sledovanim pacientd. Prvni pacienti byli zafazeni
v roce 2007. Ve studii jsou provadény pravidelné pribézné analyzy,

veetné analyz specifickych pro Ceskou republiku. Ty poskytuiji také
informace o pouziti imunosupresiv v 1é¢bé RRRS.

Metodika: Ve studii je v rdmci vychozich charakteristik zaznamena-
vana predchozi 1é¢ba imunosupresivy. Prezentovana data jsou zpra-
covana deskriptivné.

Vysledky: V analyzach k 12/2011, 6/2012 a 12/2012 bylo 48,8 %,
48,8 % a 48,1 % ceskych pacientll lé¢eno imunosupresivy, v porov-
nani s prdmérnym podilem 14,0 %, 14,3 % a 14,5 % v ostatnich
zemich Ucastnicich se studie. Imunosupresivy pouzivanymi v Ceské
republice jsou azatioprin, cyklofosfamid, cyklosporin, kladribin, meto-
trexdt, mitoxantron a mykofenolat mofetil. Nejcastéji je pak pouzivan
azatioprin (37,9 % k 12/2012) a cyklofosfamid (12,0 % k 12/2012).
Zavér: V Ceské republice vyrazné neklesa podil pacientd lécenych imu-
nosupresivy jiz v prvni linii. Pouziti imunosupresiv v ¢asnych fazich cho-
roby v3ak muze ovlivnit moZnosti lé¢by v pozdéjsich fazich. V dobé, kdy
jsou k dispozici preparaty s ovéfenou Ucinnosti u pacientl s klinicky
izolovanym syndromem i RRRS je pouZzivani imunosupresiv v prvni linii
neopodstatnéné a je tfeba je ponechat jako léky posledni volby, selze-li
v soucasnosti dostupna lécba druhé linie (eskalacni).

$10-9 Multisystémové autoimunitné
postihnutie u jedného pacienta a jeho terapia
Lisa I', Lisy L2

UN Bratislava:

"Il. neurologicka klinika LF UK

2 Neurologicka klinika LF SZU

V literature boli popisované ojedinelé kazuistické zdelenia pacientov
s viacerymi autoimunitnymi ochoreniami.V predkladanej prezentdcii
uvadzame kazuistiku 40-ro¢nej pacientky so styrmi autiomunitnymi
ochoreniami (DM 1. typu, Hashimotova tyreoiditida, sclerosis mul-
tiplex a senzorimotorickd demyeliniza¢nd polyneuropatia). U paci-
entky vzhfadom na multiorganové postihnutie bola zvazovana op-
timélna imunoterapia. Vzhladom na autoimunitnu tyreoiditidu sme
neindikovali lie¢bu interferonmi beta a pre diabetes mellitus 1. typu
sme sa vyhli liecbe kortikoidmi. Za najoptimalnejsiu lie¢cbu sme po-
vazovali intravendzne imunoglobuliny so zohladnenim ich Sirokych
imuno-modula¢nych mechanizmov Ucinku. Priaznivy terapeuticky
efekt tejto liecby bol zaznamenany u vsetkych Styroch uvedenych
autoimunitnych ochoreni.
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S$S11 ALKOHOL A NEUROLOGICKE CHOROBY

S$11-1 Alkohol, ties a jiné extrapyramidové
projevy

Ulmanova O, Ruzicka E

Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Extrapyramidové pfiznaky se mohou vyskytovat jako dusledek i pfi-
¢ina konzumace alkoholu. Chronicky zndmym pfiznakem odvyka-
ciho stavu u alkoholikd je tfes, popisovany jsou také cervikalni dys-
tonie, chorea, vokalni a motorické tiky, oro-linguaini dyskineze ¢i
reverzibilni parkinsonsky syndrom. Flapping tremor a asterixis jsou
projevem hepatélni encefalopatie u cirhotikl. Postizeni cerebella
muUZze byt dlisledkem chronického abuzu alkoholu, vice versa in-
tencni ties jako soucdst neocerebelldrniho syndromu jiné etiolo-
gie se Casto v ebrieté zhorsuje. Alkohol provokuje nebo zhorsuje
paroxyzmalni nonkinezigenni dyskineze. Na druhé strané alkohol
prechodné potlacuje projevy esencidlniho tremoru a myoklonické
dystonie. Mechanizmus ucinku neni dosud zcela objasnén, pred-
poklada se plsobeni na GABAergni receptory v olivo-cerebelldrnich
okruzich. Tento pozitivni efekt je ¢asto vyuZzivan, existuje ale urcité
procento pacientd, ktefi alkohol zcela odmitaji. Zvyseny vyskyt se-
kundarniho alkoholizmu zvazovany jako dUsledek automedikace al-
koholem nebyl ve studiich potvrzen.

Podporeno: PRVOUK P26/1/4.

S11-2 Alkohol a iktus

Herzig R
Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Na rozdil od hemoragickych ikt (spontdnnich intracerebralnich he-
moragii a subarachnoidalnich hemoragif), u nichZ byla opakované
prokdzana zavislost rozvoje na konzumaci alkoholu, situace v pfi-
padé ischemickych cévnich mozkovych pfihod (CMP) neni natolik
zfejma, nebot nenfi k dispozici dostatek objektivnich udaju a stu-
die provedené v této oblasti dospély k rozdilnym vysledk@m. Ve
vétsiné studii méla kfivka zavislosti rizika rozvoje jakéhokoliv iktu
a ischemické CMP na konzumaci alkoholu tvar pismene J, v nékte-
rych pak pismene U. U osob s konzumaci malych davek (do 12-20g
Cistého alkoholu denné) bylo pozorovano snizeni rizika vsech typt
CMP, u o0sob s konzumaci stfednich davek (15-30g cistého alko-
holu denné) sniZenf rizika ischemickych iktd ve srovnani s Gplnymi
abstinenty, ale u abuzérd (s pravidelnou konzumaci vice nez 60g
Cistého alkoholu denné) pak riziko rozvoje iktu naopak exponen-
cidlné narlstalo. Byl pozorovan také vyrazny nérdst rizika recidivy
CMP u pacientl s ischemickym iktem konzumujicich vysoké davky
alkoholu. Ve studii WASID byla abstinence alkoholu spojena se zvy-
Senim rizika iktu u pacientl se symptomatickou stenézou intrakra-
nidlni tepny. Pozitivni vliv alkoholu se uplatriuje inhibici agregace
trombocytl a inhibici trombogeneze (v disledku snizeni plazma-
tické hladiny fibrinogenu), snizenim agregace a zvysenim deforma-
bility erytrocytd, vazodilataci, snizenim hladiny lipoproteinu Lp(a)

a zvysenim hladiny HDL cholesterolu, zvysenim senzitivity k inzulinu
a prevenci aterosklerézy. Mozné prospésné nealkoholické kompo-
nenty ve vinu (predevsim ¢erveném) mohou vysvétlit dodatecny pro-
tektivni Ucinek vina, ale mohou se uplatfiovat také prostfednictvim
.zdravéjsiho zplsobu piti” nebo pfiznivéjsiho rizikového profilu
u konzumentU vina. Vyraznéjsi snizeni agregace trombocytd, zvy-
eni fibrinolytické aktivity a vyraznéjsi snizeni plazmatické hladiny
fibrinogenu pfi konzumaci vyssich davek alkoholu naopak pred-
stavuji rizikové faktory hemoragickych iktd. Skodlivy Gcinek vys3ich
davek alkoholu se uplatriuje také prostrednictvim zvyseni krevniho
tlaku, zvySeni osmolarity, hyperkoagulability, snizeni mozkové per-
fuze, zvyseni plazmatické hladiny homocysteinu, vyssiho rizika roz-
voje srdec¢nich arytmif (véetné fibrilace sini) a zvy3eni rizika rozvoje
inzulinové rezistence, metabolického syndromu a kardiomyopatie.

S11-3 Epileptické zachvaty, epilepsie a alkohol
Marusic¢ P
Neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Konzumace alkoholu je problematikou, se kterou se neurologové
u pacientl trpicich epileptickymi zachvaty casto setkavaji. Para-
doxné se v nékterych ohledech odborné nazory v této oblasti roz-
chazeji a rozdilna interpretace muze vést ke stanoveni odlisné dia-
gnoézy a/nebo lécby. Nezfidka se také pacientlim dostava rdznych
doporuceni stran vhodné zivotospravy. Divodem je vyvoj poznatkd
v Case i urcitd nekonzistentnost zavérd publikovanych praci. Svoji
Ulohu sehravaiji i socidini faktory, které se v rliznych ¢astech svéta
uplatriuji. Mechanizmy, kterymi alkohol pUsobi na CNS a kterymi
mUZe vyvoldvat zachvaty, jsou mnohocetné. V klinické praxi se nej-
Castéji epileptické zachvaty objevuji jako akutni symptomatické
v ramci abstinen¢nich pfiznakd u chronickych alkoholikl. U ¢asti
pacientl s epilepsii je alkohol spoustécim faktorem zéachvatd, ze-
jména pfi poziti vy3sich davek. U vétSiny kompenzovanych pacient
s epilepsii ale konzumace malého mnozstvi alkoholu k relapsu za-
chvatll nevede, a neni proto odlvodnéné viechny pacienty pau-
3aIné striktné omezovat.

S11-4 Postizeni nervi a svalt pfi chronickém
alkoholizmu

Keller O

Neurologické oddéleni, Thomayerova nemocnice, Praha

Chronicky alkoholizmus je castou pficinou polyneuropatie. Jeji pa-
togeneze je sloZita, protoZze chronicky alkoholizmus postihuje celou
fadu organd. Porucha trdviciho systému i s postizenim jater, ovliv-
néni Zlaz s vnitfni sekreci a imunitniho systému jsou spole¢né pfi-
¢iny, které vedou k nutri¢ni karenci a atakuji i periferni nervy. Nej-
podstatnéjsi roli hraje malnutrice s vitaminovou karenci. Nelze
vyloucit i pfimy toxicky vliv alkoholu, zvlasté pfi alkoholovych ex-
cesech. Klinicky a elektrofyziologicky jde o akralni axonalni poly-
neuropatii s postizenim i vegetativnich vldken. Podobnym kom-
plexnim patogenetickym mechanizmem byvaji postizeny i svaly.
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V tomto pripadé jsou vsak castéjsi i akutni alkoholové myopatie,
které mohou byt provézeny rhabdomyolyzou. Akutni slabost sva-
lovou muzZe vyvolat i iontovy rozvrat s hypokalemii zptsobeny al-
koholovou intoxikaci. Tyto stavy byvaji zejména po alkoholovém
excesu. Na chronickém postizeni pak kromé vlivé uvedenych u po-
lyneuropatie se podili pravdépodobné i toxicky vliv metabolitd alko-

holu. Cilem lécby akutnich stavl je kompenzace minerdlového roz-
vratu, pfipadné symptomatické terapie. U chronickych 1ézi musi byt
|é¢ba komplexni a kromé abstinence je nutno podavat vitaminy,
zejména B1 a B12 a také zajistit dostatecny a vyvazeny pfijem po-
travy. | pfi dobré spolupraci Ize obvykle ocekdvat jen mirné zlepseni
obtizi.
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S12 VARIA - VOLNA SDELENiI

S$12-1 Register a epidemiolégia myastenie
gravis v SR

Martinka I, Spalek P, Soskova M, Sitarova K

Neurologicka klinika SZU a UN Bratislava

Uvod: V Centre pre neuromuskularne ochorenia SR bolo do decem-
bra 2012 registrovanych 1 785 pacientov s myasténiou gravis (MG)
Ciele: Analyza epidemiologickych udajov u MG na Slovensku
(1978-2012).

Material a metoédy: Diagnéza MG bola zaloZend u vietkych paci-
entov na klinickych a elektrofyziologickych nalezoch, pozitivite pro-
tilatok proti AchR alebo MuSK. Na zaklade tychto tdajov sme stano-
vili prevalenciu, priemernu ro¢nu incidenciu, medidn veku pri vzniku
ochorenia, zastUpenie pohlavi, vyskyt jednotlivych foriem MG.
Vysledky: Prevalencia MG k 31. 12. 2013: 241,8 na milién obyva-
telov. Priemernd roc¢na incidencia (2003-2012): 14,8/1 milién oby-
vatelov. Pohlavie: 1 033 Zien, 752 muzov (1,37 : 1). Median veku pri
vzniku MG: 54 rokov, Zeny 48 rokov, muzi 62 rokov. MG s v¢asnym
vznikom pred 50. rokom veku: 800 pacientov, 605 Zien, 195 muzov
(3,1 : 1). MG s neskorym vznikom po 50. roku zivota: 985 paci-
entov, 428 zien, 557 muzov (1 : 1,3). Infantiind MG so vznikom
pred 15. rokom veku: 102 deti (5,7 %), 77 diev¢at, 25 chlapcov
(3,1:1). U86 % pacientov s MG sa potvrdila pozitivita anti-AChR
protildtok v sére, u 3 % sa potvrdila séropozivita anti-MuSK pro-
tildtok, u 11 % pacientov sa zistila séronegativna MG. Okularna
MG: 328 pacientov (18,4 %), generalizovana MG: 1 457 (81,6 %)
pacientov. Tymém bol histologicky potvrdeny u 158 (8,9 %)
pacientov.

Z&aver: Prevalencia MG sa zvy3ovala pocas poslednych 35 rokov,
pretoze sa znizila mortalita a predlZila stredna dlZka Zivota pacien-
tov s MG vdaka vyznamnym pokrokom v liecbe. Od 80. rokov je
evidentné postupné zvysovanie incidencie MG, spdsobené hlavne
vyssim vyskytom MG s neskorym vznikom, v priebehu poslednych
35 rokov dochadza k zjavnému posunu veku pri vzniku MG do vys-
sich vekovych kategdrii. Tieto zistenia su relevantné pre MG bez do-
kdzaného tymomu. Epidemiologické data pre MG asociovanu s ty-
momom su v priebehu rokov konstantné.

S$12-2 Diabeticka neuropatia u deti a mladych
dospelych - prospektivna 10-ro¢na studia
Hajas G, Vesely B, Brozman M

Neurologicka klinika FSVaZ UKF a FN Nitra

Uvod: Diabeticka neuropatia (DN) je najcastejsou chronickou kom-
plikaciou diabetu. V populécii mladych diabetikov 1. typu sa neuro-
patia vyskytuje v zavislosti od dlzky trvania diabetu a Urovne meta-
bolickej kompenzacie.

Ciel’: Hlavnym cielom Studie bolo zistit, ako rychlo sa u deti, ado-
lescentov a mladych dospelych s 1. typom diabetu (definovana
vzorka pacientov) rozvija porucha periférnych nervov. Druhym ci-

elom préace bolo overit, aka je senzitivita jednotlivych elektrofyziolo-
gickych testov pri v¢asnej diagnostike DN.

Subor a metodika: V rokoch 2001-2003 vstUpilo postupne do
prospektivnej Studie 72 mladych diabetikov s 1. typom DM. De-
satro¢né sledovanie ukoncilo celkove 62 pacientov (86,1 %). V3etci
pacienti boli podrobne neurologicky vysetrovani, absolvovali elek-
trofyziologické vysetrenie a bioteziometriu celkove 3-krét, na za-
Ciatku Studie, potom v 5. roku a v 10. roku Studie. Vysledky EMG
a bioteziometrie boli korelované s vysledkami v kontrolnej skupine
zdravych dobrovolnikov.

Vysledky: Pocas 10-ro¢ného sledovania doslo k narastu vyskytu dia-
betickej neuropatie zo 24,2 % na 62,9 %. Podiel pacientov s asym-
ptomatickou (subklinickou) neuropatiou stupol zo 17,7 % na
46,8 % a podiel pacientov so symptomatickou neuropatiou stupol
20 6,5 % na 16,1 %. V priebehu sledovania doslo ku signifikantnej
zmene elektrofyziologickych parametrov n. tibialis, n. fibularis a n.
suralis (p = 0,001). Z jednotlivych metodik bolo najsenzitivnejsie me-
ranie rychlosti vedenia (CV) n. tibialis. Abnormélne hodnoty (10. rok
studie) boli zistené u 61,3 % pacientov. Dalej nasledovalo meranie
amplitidy SNAP n. suralis (58,1 %) a meranie CV n. suralis (53,2 %).
Zaver: Studia preukézala, Ze u mladych diabetikov sa vyskyt neuro-
patie progresivne zvysuje s dlzkou trvania diabetu. Najc¢astejsie ide
o subklinickd formu neuropatie, ktorej véasna diagnostika ma vy-
znam predovsetkym z preventivneho hladiska.

S$12-3 Mutace v HINT1 genu jsou ¢astou
pficinou HMN a HMSN Il s neuromyotonii

u Ceskych pacientt

Seeman P!, Kriitova M', Neupauerova J', Lasuthova P, Safka
Brozkova D', Mazanec R2.

LF UK a FNv Motole, Praha:

"Klinika détské neurologie, DNA laborator

2 Neurologicka klinika

Uvod: Mutace v HINTT genu byly zcela nedavno popsany jako
hlavni pficina autozomalné recesivné dédi¢né axondlni neuropatie
s neuromyotonii. V Ceské republice tento fenotyp asi dosud nebyl
popsan.

Cil: Cilem nasi studie bylo zjistit vyznam mutaci v HINT1, jako pficiny
dédicné neuropatie, resp. typl HMSN Il a HMN u ¢eskych pacientd.
Soubor pacientli a metodika: Pomoci sekvenovani jsme nejprve
vySetfili vSechny tfi exony HINTT genu u celkem 166 nepfibuznych
pacientl s dédi¢nou neuropatif s dosud neobjasnénou pficinou CMT.
Sestnact pacientl mélo stejné postizeného sourozence a zdravé ro-
dice, tedy autozomalné recesivni (AR) dédi¢nost a 150 pacientt bylo
sporadickymi pfipady CMT v rodiné. Ze sporadickych pripadd bylo
122 pacientd s HMSN Il a jako 28 s HMN. Obé patogenni mutace
v HINT1 jsme tak prokdzali u celkem 11 nepfibuznych pacientt (cel-
kem 13 osob). Zachyt obou patogennich mutaciv HINT1, a tim objas-
néni CMT byl, jednotlivych podskupinadch pacientl nésledujici: mezi
16 familidrnimi (AR) pfipady jsme prokazali obé patogenni mutace
u dvou pacienttl (12,5 %), mezi 28 pacienty s HMN u tff pacientl
(10,7 %) a mezi 122 pacienty s HMSN Il u osmi pacientl (6,6 %).
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V celém souboru jsme prokdzali pouze dvé mutace, kdy p.R37P je
vysoce prevalentni (96 %) a p.GIn106Stop je malo castd. Proto jsme
se nasledné zaméfili na cilenou detekci prevalentni mutace, a to sek-
venovanim pouze exonu 1. Z dalsich 12 pacientd s dosud neobjas-
nénou HMSN Il byla mutace p.R37P takto prokazana u dalsich tfi pa-
cientd, a to v homozygotnim stavu. Proto jsme se rozhodli otestovat
cilené a pomoci real time PCR genotypizace jen na prevalentni mu-
taci p.R37P vSechny vzorky od dosud neobjasnénych pacientd, kdy
jedinym vylucovacim kritériem byl dominantni zpGsob prenosu cho-
roby v rodiné. Takto bylo otestovano 750 vzorkd DNA a u Ctyf z nich
byla prokdzéna mutace p.R37P v homozygotnim stavu a u jednoho
dalsiho v heterozygotnim stavu a sekvenovanim byla néasledné pro-
kazana i druha patogenni mutace. Celkem tedy byly obé patogenni
mutace v HINTT genu dosud prokéazany u 19 nepfibuznych pacient(
z 19 rodin, a to dosud u celkem 21 osob.

Vysledky: U témérF viech pacientll s obéma patogennimi mutacemi
v HINTT zacaly prvni obtize s distalni slabosti nohou kolem devatého
roku véku. Klinické projevy neuromyotonie — porucha relaxace svalu
po usilovné kontrakci — stisku ruky byla pdvodné pozorovana a za-
znamenana jen u mensiny pacientl s mutacemi a u Zddného s paci-
entl nebyla fadné interpretovana.

S$12-4 Alternujici hemiplegie v détstvi —
alelicka varianta ¢asné vznikajiciho
parkinsonizmu?

Neviimalova S', Kemlink D', Pfihodova I', Kfepelova A?

" Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

2Jstav biologie a lékarské genetiky 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Uvod: Syndrom alternujicich hemiplegii v détstvi (AHC) je vzacné
onemocnéni charakterizované opakovanymi stavy hemiparéz az he-
miplegii, které stfidajf strany a objevuji se v kojeneckém ¢i ¢asné ba-
tolecim véku. Mezi dal3i zachvatové projevy patfi abnormalni o¢ni
pohyby, autonomni dysfunkce a epileptické zachvaty. Postupné do-
chazi k rozvoji mentdini retardace, choreoatetoidnich mimovolnych
pohyb(, dystonie a ataxie. V minulém roce byly u AHC nalezeny
mutace v ATPTA3 genu, obdobné mutacim u ¢asné vznikajiciho
parkinsonizmu (DYT12).

Soubor pacientd a metodika: Tri muzZi a dvé zeny s AHC (vé-
kové rozmezi 8-37 let) byli dlouhodobé (6-30 let) klinicky sledovani
vcetné opakovanych neurofyziologickych vysetfeni (EEG, evokované
potencidly, noc¢ni video-polysomnografie) a zobrazovacich metod
(SPECT, CT, MR, PET). Vy3etfeni ATP1A3 genu bylo provedeno po
izolaci DNA z periferni krve metodou PCR-amplifikace jednotlivych
exonu a sekvenovanim PCR produktl dle Sangera.

Vysledky: Ctyfi z péti sledovanych nemocnych spliovali AHC kri-
téria ¢asného vzniku onemocnéni. Ataky hemiparéz ¢i hemiplegif
stfidajici strany se objevovaly v nepravidelnych intervalech a ¢asové
ménlivém trvani, byly provazeny okulomotorickymi projevy, tonic-
kymi spazmy a autonomnimi projevy. Pouze u jedné nemocné byl
zachycen atypicky pozdni zac¢atek nemoci. V mezidobi atak docha-
zelo k progresi mentélniho postizeni a neurologického deficitu v po-
dobé spasticity, ataxie a mimovolnych pohybt s nardstajici slozkou

dystonie. Epilepsie byla pfitomna u ¢tyf z péti nemocnych. Abnor-
mita neurofyziologickych nélez se zvyrazrovala s vékem a pfi zob-
razovacich vysetrenich byla zachycena v pribéhu zachvatové parézy
hypoperfuze (SPECT), ¢i hypometabolizmus (PET) odpovidajici ob-
lasti mozku. Vysetfeni ATPTA3 genu prokazalo patogenni mutaci
€c.2401G>A p. (Asp801Asn) u dvou nemocnych, ¢.2839G>A
p. (Gly947Arg) u jednoho pacienta a ¢.2839G>C p. (Gly947Arg)
u daldiho nemocného. Zddnd mutace ani delece nebyla pfitomna
u pacientky s atypicky pozdnim vznikem nemoci.

Zavér: Vysetfeni nemocnych s typickymi AHC projevy prokdazalo vy-
skyt alelickych variant mutaci v ATP1A3 genu, ktery byl dosud po-
klddan pouze za pficinu DYT12.

Podporeno projekty MSM0021620849, PRVOUK-P26/LF1/4 (1. LF
UK) a MZ CR 00064203 (FN MOTOL).

$12-5 ,Test 3F dysartricky profil” u pacienta

s Parkinsonovou nemoci

Kostalova M'?, Mrackova M3, ElidSova 1>3, Janousova E4,
Marecek R%3, Berankova D? Skutilova S', Bednarik J'?,
Rektorova 23

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2Vyzkumna skupina Aplikované neurovédy, CEITEC — Stredoevrop-
sky technologicky institut MU, Brno

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

“4Institut biostatistiky a analyz MU, Brno

Uvod: Vyskyt hypokinetické dysartrie (HD) u pacient(i s PN je Casty.
Detailni vySetfeni i stanoveni tize postizeni fe¢i umozriuje nendrocny
Test 3F. Normativni data a na test navazujici terapeuticky material
byly publikovany. Nyni probiha proces standardizace testu.

Cil: Stanovit senzitivitu a specificitu Testu 3F a jeho dil¢ich polozek
v detekci HD, a pfispét tak ke standardizaci testu.

Soubor a metodika: Byl vySetfen soubor 52 zdravych dobrovolnikt
(A), 26 muzl a 26 Zen (median véku 64 let, min-max 45-87 let) byli
bez kognitivniho deficitu a znamek neurologického onemocnéni,
a soubor 100 pacientl s PN (B), 60 muzi a 40 zen (mediadn véku
68 let, min—-max 46-87 let) a s primérnou délkou trvani onemocnéni
sedm let (medidn; min-max 1-22 let). VSichni dobrovolnici absolvovali
neurologické, logopedické a psychologické vySetfeni a Test 3F, ktery
obsahuje 45 polozek ve tfech subtestech: I. faciokineze, Il. fonorespi-
race, lll. fonetika. Vysledny Dysartricky index (DX) ma maximalni skére
90 bodu. Senzitivita a specificita testu a jeho jednotlivych polozek byly
stanoveny porovndnim s normou a pomoci ROC analyzy.

Vysledky: Pri cut-off hodnoté 82,5 bodU byla senzitivita, specificita,
pozitivni a negativni prediktivni hodnota DX 87, 85, 92 a 77 %. Nej-
vy3si validitu ze tiff subtestd méla fonorespirace. Tize HD korelovala
s délkou PN a celkovou tizi postizeni vyjadienou skére Unified Par-
kinson’s Disease Rating Scale IIl.

Zavér: Test 3F prokdzal vysokou validitu v detekci HD u pacientd s PN.
Longitudinalni sledovani souboru pacientl s PN umozni stanoveni
predik¢niho vyznamu casné detekce HD. V rdmci dal3f standardizace
Testu 3F bude vhodné test pouZit u souboru s jinym typem dysartrie.
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Prace vznikla s podporou grantového projektu IGA MZCR
NT/13499 Reg, jeji poruchy, kognitivni funkce u Parkinsonovy ne-
moci a projektu OP VAVpl CEITEC, Stfedoevropsky technologicky
institut (CZ.1.05/1.1.00/02.0068).

$12-6 Opticka koherentni tomografie

u Parkinsonovy nemoci s halucinacemi a bez
halucinaci

Kopal A', Mejzlikova E', Lizrova Preiningerova J3, Brebera D?,
Ehler E', Roth J?

" Neurologicka klinika FZS UPa a Pardubicka krajska nemocnice
2FES UPa

3 Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: Parkinsonova nemoc (PN) je neurodegenerativni onemocnéni
CNS, které se projevuje ¢etnymi motorickymi a non-motorickymi pfi-
znaky. K non-motorickym pfiznakdm patfi napf. psychotické stavy,
predevsim vizuaIni halucinace (VH). VH jsou z¢asti indukované do-
paminergni terapii, z¢&asti vsak mohou byt nativnim pfiznakem PN.
V jejich genezi se diskutuji jak periferni mechanizmy (napf. retinalni
zmény), tak mechanizmy centralni (napf. zmény v asociacni kare).
Cil: Cilem nasi pilotni studie bylo zjistit, zda nemocni s PN a VH
(PNh+) maji vyznamnéjsi znamky ztenceni sitnice zjisténé pomoci
optické koherentni tomografie (parametry tloustky vrstvy retinal-
nich nervovych vidken — RNFL a tloustky a objemu makuly) nez pa-
cienti s PN bez VH (PNh-).

Soubor a metodika: Do studie bylo zafazeno 52 pacientl s PN,
ztoho 18 s VH a 34 bez VH a 15 vékem a pohlavim vazanych zdra-
vych osob. Ze souboru jsme vybrali 15 pacientd s PNh+ a 15 pa-
cientl PNh— vazanych vékem, pohlavim a délkou PN.

Vysledky: V souboru 15 pacientl s PNh+ a 15 s PNh— jsme nepro-
kazali signifikantni rozdily v tloustce RNFL ani tloustce a objemu ma-
kuly. Signifikantni rozdily v tloustce RNFL a v tloustce a objemu ma-
kuly nebyly nalezeny ani pfi porovnani 44 pacientd s PN (jak PNh+,
tak PNh-) s 15 vékem a pohlavim vézanymi zdravymi kontrolami.
Zaveér: Vysetrené strukturdini parametry retiny pomoci OCT se ne-
i3 u skupiny PNh+ ve srovndni se skupinou pacientd s PNh— (vékem,
pohlavim a délkou PN vadzanych) a dokonce ani se skupinou pohla-
vim a vékem vazanych zdravych kontrol. Nase vysledky Ize interpre-
tovat tak, Ze strukturdini zmény retiny nehraji roli v genezi a rozvoji
VH u PN.

$12-7 Lze zvysit radikalitu operaci
nizkostupnovych gliomu bez zvyseni
komplikaci?

Netuka D', Kramar F', Ostry S, Bel$an T2, Benes V'
UVN-Vojenska FN Praha:

" Neurochirurgicka klinika 1. LF UK

2 Radiologické oddéleni

Uvod: Teprve v poslednich péti letech byly ziskany presvédcivé di-
kazy o tom, Ze ¢asna resekce nizkostupriovych gliomU jednoznacné

ovliviuje Zivotni prognozu pacienta. Smysl ma v3ak resekce mini-
malné 80 % nadoru a vice. Ke zvySeni radikality vykond je nyni
jednak k dispozici moznost intraopera¢niho MR a dale doslo k re-
vitalizaci operaci pfi védomi. Otazkou viak zlstava, zda zvySena ra-
dikalita nevede ke zvyseni neurologickych komplikaci. Ke zvyseni
bezpecnosti vykonl je nyni k dispozici elektrofyziologickd monito-
race, multimodalni bezramova navigace (s daty z funkéni MR a trak-
tografickymi daty) a pfiméa monitorace neurologickych funkci u ope-
raci provadénych pfi védomi. Nizkostupnové gliomy jsou pomalu
rostouci nadory, proto je k vyhodnoceni efektu chirurgického vy-
konu dlouhodobého sledovani.

Materidl: PouZita byla prospektivné vedena databéze vsech vykond
s iMR. Kritéria k zafazeni do studie: resek¢ni vykon, provedend iMR,
histologicky potvrzeny gliom stupné 2, minimalné tfi pooperacni
MR. Celkem bylo v obdobi 4/2008 az 6/2011 provedeno 76 resek¢-
nich vykonl (39 muzd, 35 Zen, pramérny vék 38,6 let). V 38 pfipa-
dech byla planovana MR radikalni resekce, v 38 pripadech subto-
talni/parcialni resekce. PouZita byla standardné elektrofyziologicka
monitorace kortikospindini dradhy, multimodalni bezrdmové navi-
gace nebo resekce pfi védomi, pokud se jednalo o nddor v blizkosti
fecovych center. Bez monitorace byly provedeny pouze vykony u tu-
morU v non-eloquentnich oblastech.

Vysledky: Ve skupiné, kde byla naplanovéana radikélni resekce, bylo
cile dosazeno dle iMR v 55 %, v ostatnich pfipadech vsak bylo na-
lezeno reziduum nadoru. Dalsi resekce vedla ke zvySeni radikality
v této skupiné na 84 %. Ve skupiné, kde byla pladnovana parcialni
resekce, byla resekce po iMR provedena v 34 % pfipadl. Tficeti-
denni mortalita ¢inila 1,3 %, 30denni morbidita 14,5 %. V 6,5 %
se jednalo o rznou tizi fatické léze. Avsak jiz tfi mésice po vykonu
se vétsina deficitl upravila a Karnofsky skére mensi nez 90 bylo 4 %
pacientd.

Zaveéry: Radikalngjsi resekce nizkostupriovych gliom diky elektro-
fyziologické monitoraci, pouziti multimodalni navigace a selektiv-
nim provedeni operaci v lokaIni anestezii nevedly ke zvySeni neuro-
logickych komplikaci.

Podporeno NT/14256.

$12-8 Je moznou pri€inou idiopatické skoliozy

asymetrické postizeni v paraspinalnich

svalech?

Stétkarova I', Zamecnik J% Vasko P', Bo¢ek V', Brabec K',

Krbec M3

" Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Kralovské Vinohradly, Praha

2 Jstav patologie a molekuldrni mediciny, 2. LF UK a FN v Motole,
Praha

3 Ortopedicko-traumatologicka klinika 3. LF UK a FN Kralovské
Vinohrady, Praha

Uvod: Idiopaticka skolidza je zavazné vyvojové onemocnéni patefe
postihuijici rostouci skelet. Vyskytuje se zejména v détském a dospi-
vajicim véku. Je to onemocnéni, u kterého zatim neni zndma presna
pficina vzniku.
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Cil: Cilem nasi studie bylo urcit, zda m@ze hrat roli lokaIni postizeni
svalt podél patefe s rozdilnou stranovou predilekci.

Materidl a metodika: Vysetfili jsme devét osob s idiopatickou sko-
liozou (sedm Zen, 11-29 let), u kterych jsme provedli podrobné kli-
nické neurologické vysetieni, svalovou biopsii a jehlové EMG vyset-
feni z paraspindlnich svall na vrcholu konvexni a konkavni kfivky.
Vzorky svalové tkdné byly odebrany béhem korekéni operace skoli-
6zy u péti osob tohoto souboru (celkem 20 vzorkd). Vzorky byly vy-
Setfeny histologicky, enzymové histochemicky a imunohistologicky.
Vysledky: Dextrokonvexni skoliotickou kfivku mélo pét osob,
z nichz u Ctyf jsme nalezli zvySenou amplitudu akénich potenci-
4la motorickych jednotek (MUP) na strané konvexity. U Ctyf osob
byla pfitomna dvojita kFivka (dolni levostrannd, horni pravostranna),
z nichz u tfi osob jsme nalezli zvy3eni amplitudy MUP vlevo. Histo-
logické vysetieni prokdzalo u péti osob zménu v distribuci typa vla-
ken s numerickou predominanci vldken typu | v paraspinélnich sva-
lech na strané konvexity.

Zavér: Nase nalezy prokazuji vyraznou asymetrii v distribuci svalo-
vych vldken typu | v paraspindlnich svalech s pfevahou na konvexni
strané skoliotické kFivky. V korelaci s EMG nalezem je moZné uvazo-
vat 0 neurogenni pficiné zmén v paraspindlnich svalech.

Prace byla podpofena vyzkumnym projektem Univerzity Karlovy
PRVOUK P34, IGA NT 13693 a 266705/5VV/2013.

$12-9 Vyskyt a vyznam mutaci izocitrat
dehydrogenazy u multiformniho glioblastomu
Polivka J', Polivka J jr>3, Rohan V', Pesta M, Repik T', Pitule P23,
Topolcan O*

" Neurologicka klinika LF UK a FN Pizer

2(Jstav histologie a embryologie LF UK v Plzni

3 Biomedicinské centrum LF UK v Plzni

4Imunoanalyticka laborator, Oddéleni nuklearni mediciny FN Plzeri

Uvod: Multiformni glioblastom (GBM) se fadi mezi nadory s velmi
nepfiznivou prognézou. Pokrok ve vyzkumu genomiky nadorl pfi-
nadsi nové poznatky a perspektivy. Izocitradt dehydrogenaza (IDH) je
jednim z dulezitych enzym( Krebsova cyklu, uplatiujici se v pra-

béhu sacharidového, lipidového i aminokyselinového metabolizmu.
Lidsky enzym IDH ma tfi izoformy (IDH1, IDH2 a IDH3). V n4do-
rovém procesu se nachdzeji mutace IDH, vyznamné jsou zejména
u IDH1 a IDH2. Mutace v IDH a jejich souvislost se vznikem a pro-
gresi nadorové choroby byla poprvé popsana pravé u glioblas-
tomu. Zatimco vyskyt mutaci IDH je casty u nizkostupriovych gli-
om( (70-80 %) i anaplastickych astrocytoml (az 50 %), u GBM
je to jen asi v 5 %, sice u sekunddrnich GBM. Byl prokdzan vy-
znamny onkogenni potencidl mutované IDH. U gliomU je to jeden
z faktord, pusobicich jejich transformaci do vyssich stuprid malig-
nity. Zjisténa pfitomnost mutace IDH je u gliom0 vyznamnym pro-
gnostickym faktorem.

Metodika: V souboru 55 konsekutivnich nemocnych s GBM, [é-
Cenych ve FN Plzen, byla zjistovana mutace IDHT R132H ve vzorku
DNA nadorové tkané u primdrnich a sekundarnich GBM pomoci
real-time PCR. Byl pouzit TagMan® Mutation Detection Assays a Ta-
gMan® Mutation Detection IPC Reagent Kit. Viysledky byly porov-
nany s klinickym pribéhem nemoci, délkou obdobi do dalsi pro-
grese nadoru a dobou celkového preziti a zhodnoceny statistickymi
metodami.

Vysledky: Vyskyt mutaci IDHT R132H byl zjistén u 20 z celko-
vého poctu 55 vysetfovanych vzorkl nadorl (36,4 %). Preziti bez
progrese (PFS) i celkové preziti (OS) pacientl s pfitomnou mutaci
IDH1 R132 bylo statisticky vyznamné prodlouzeno oproti pacientdm
bez mutace, a to na 275 vs 115 dnfi pro PFS (p < 0,027; Log Rank)
a 390 vs 235 dnf pro OS (p < 0,05; Log Rank).

Zavér: Mutace v genu IDHT R132H je hodnotnym biomarkerem
u nizkostupriovych gliomd. Rovnéz u GBM je jeji vyznam prognos-
ticky, navic je schopna odlisit sekundarni GBM, resp. GBM s pfizni-
véjsi progndzou. V nasem souboru je vyskyt mutaci ®' R132H vyssi.
To Ize vysvétlit chybou malych ¢isel. Presto byl prokdzan statisticky
vyznamny rozdil v PFS i OS nemocnych s pfitomnosti mutace oproti
nemocnym bez mutace IDHT R132H. Rozsifovani sledovaného sou-
boru mdze prinést hodnotnéjsi vysledky.

Podporovano projektem Ministerstva zdravotnictvi Ceské republiky
pro konceptualni rozvoj vyzkumné organizace 00669806 — Fakultni
nemocnice Plzeri a projektem ED2.1.00/03.0076 Evropského fondu
pro regionalni rozvoj.
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DS1 NEW APPROACHES IN DIAGNOSIS AND
TREATMENT OF NEUROLOGIC DISEASE

DS1-1 Mild Traumatic Brain Injury (TBI)
Gerstenbrand F', Golaszewski S, Kunz A%, Kurzmann Ch',
Menditti G

"Vienna

2 Salzburg

The neurological symptoms after an impact to the head are depen-
ding from the localisation, the direction and the force of the impact.
The neuropathological changements are developing as primary da-
mage at the moment of the impact, mostly followed by secondary
factors. For the clarification of the severity, the course and the the-
rapeutic program the biomechanical principles of the acting force
are from fundamental importance. An acceleration or a deceleration
as well as a rotational force transmits energy to the brain, develo-
ping a positive pressure on the impact region, the coup region, a ne-
gative pressure on the contre coup region and shear forces to the
inner brain. Lesions at the cortex and in inner brain regions mostly
combined with ruptures of brain vessels are generated. With the im-
pact-scheme of SPATZ, modified as the Innsbruck-Scheme, six impact
positions on the head are to differentiate, after type | to type IV, the
impact is hitting the head from frontal, occipital or from lateral, after
type V the force is hitting the skull from above, after type VI from
below. The force is generating a pressure on the surface of the brain
or in the inner brain region. Depending to the lesion an Outer Brain
Trauma or an Inner Brain Trauma is developing. The severity of a TBI is
depending beside localization and direction of the acting force from
the intensity. In connection with morphological changements the
Mild TBI, the Moderate TBI, the Severe TBI and the severest form of
a TBI has to be classified. After the EFNS guidelines for Mild Trauma-
tic Brain Injury (2006) in every case of a Head Trauma a neurologist
has to be included. The leading symptoms of the Mild TBI are the loss
of consciousness (LOC), less than 30 minutes and the post trauma-
tic amnesia (PTA) retro- or anterorgrade with lay down of continuous
memories of a duration mostly less than 24 hours. These main sym-
ptoms sometimes are accompanied by vegetative disturbances and if
the cervical spine has been hitted, with headaches. In case of verified
cerebral symptoms the change of the classification to a Moderate TBI
is necessary. For the final decision between mild and moderate TBI
an EEG has to be performed. After the guidelines the admission to
a hospital of the patients with Mild TBI. In every case an observation
period of 24 hours should be maintained followed by a neurological
control. The fundamental treatment of a Mild TBI is bed rest, a mini-
mum period of three days is recommended.

DS1-2 Vascular cognitive disorder - a bio-
logical and clinical overview

Battistin L2, Cagnin A’

" Department of Neurosciences, University of Padova

2 Research Hospital, Ospedale San Camillo, Venice

Although vascular dementia (VaD) represents the second most
common cause of dementia after Alzheimer’s disease (AD) in the
elderly, and is refers as the “silent epidemic of the 21t century”,
there is still a controversy on terminology, classification and dia-
gnostic criteria of VaD. The diagnosis of VaD resides in clinical
criteria determining a cognitive impairment, the presence of ce-
rebrovascular disease and, only in the case of post-stroke demen-
tia or multi-infarct dementia, a temporal relationship between
these. The search for a reliable biochemical tests helping in the
diagnosis of VaD is so far not available. Several vascular risk fac-
tors have a role in the development of VaD and their identifica-
tion and treatment are among the major aspects of management
of VaD. A new line of research in this field is the study of gene-
tic factors underlying vascular cognitive impairment which are:
1. genes predisposing to cerebrovascular disease; and 2. genes
that influence brain tissue responses to cerebrovascular lesions.
Evidence in favour of a coexistence of vascular and degenerative
components in the pathogenesis of dementia in an elderly popu-
lation comes from neuropathological and epidemiological stu-
dies. There is now a great debate whether VaD and AD are more
than common coexisting unrelated pathologies and, instead, re-
present different results of synergistic pathological mechanisms.
Preventive approaches aiming at reducing incident VaD by targe-
ting patients at risk of cerebrovascular disease (primary preven-
tion), or acting on patients after a stroke (secondary prevention)
to prevent stroke recurrence and the progression of brain chan-
ges associated with cognitive impairment are mandatory thera-
peutic strategies.

DS1-3 Kynurenines in the CNS - recent
advances and new questions

Vécsei L

Department of Neurology, University of Szeged and Neuroscience
Research Group of the Hungarian Academy of Sciences and Uni-
versity of Szeged

Objective: This review highlights the involvement of the kynu-
renine system in the pathology of neurodegenerative disorders,
through a detailed discussion of its potential implications in Hun-
tington'’s disease, Parkinson’s disease, migraine and multiple sclero-
sis. The most effective preclinical drug candidates are discussed and
attention is paid to currently under-investigated roles of kynurenine
pathway in the CNS, where modulation of kynurenine metabolism
might be of therapeutic value.
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Methods: Experimental models of neurodegenerative disorders
(transgenic model of Huntington’s disease, 6-OHDA and MPTP mo-
dels of Parkinson’s disease and migraine models (nitroglycerol injec-
tion and trigeminal stimulation model).

Results: Novel kynurenic acid analogues have beneficial effects in
different models of neurological disorders.

Conclusions: As NMDA receptor-mediated excitotoxicity is one of the
most well-established aspects of neurodegeneration, pharmacologi-
cal alteration of its endogenous regulatory system could offer thera-
peutic potential. The complex anti-inflammatory and neuroprotective
properties of kynurenic acid and its analogues provide the rationale
for the screening of these compounds in EAE and multiple sclerosis.
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DS2 SLEEP DISORDERS IN
NEURODEGENERATIVE DISEASE

DS2-1 Sleep disorders in neurodegenerative
disease

Oertel W', Vadasz D', Eggert K', Ries V', Krenzer M', Mayer G?
" Department of Neurology, Philipps Universitdt, Marburg

2 Hephata-Clinic for Neurology, Treysa

Objective: To review sleep disorders which 1. are a prodromal
and/or intrinsic part of neurodegenerative disorders (ND) — such as
REM sleep behaviour disorder (RBD) or excessive day time sleepi-
ness (EDS); 2. occur as co-morbidity in ND such as restless legs syn-
drome (RLS); 3. possess a neurodegenerative component such as
narcolepsy or 4. are a consequence of dopamimetic therapy such as
nocturnal akinesia (lack of therapeutical efficacy in Parkinson'’s dise-
ase — PD) or sudden onset of sleep or EDS in PD.

Methods: Review of the literature with special focus on RBD and RLS.
Results: RBD is characterized by loss of physiological atonia du-
ring REM-phase leading to enacting out (aggressive) dreams. Epide-
miological studies are of limited quality and report a prevalence of
0.5% with a marked predominance of the male gender. Screening
guestionnaires feature between 13 questions or a single question
approach. Video-assisted polysomnography is mandatory to make
the diagnosis. Muscle activity in REM-sleep is scored according to
the so called SINBAR criteria. RBD is the most specific risk factor for
developing an alpha-synucleinopathy (PD, Multiple System Atro-
phy — MSA, Dementia with Lewy Bodies — DLB) — with a risk of up
t0 85% in 15 to 20 years. Respective symptomatic therapeutic trials
are few. RLS is — with a prevalence of up to 10% and a prevalence
of 3% of people needing therapy — the most common neurologi-
cal sleep disorder. RLS is clinically diagnosed according to the four
questions defined by the International RLS Study Group. Therapy
mainly relies on dopamimetics, opioids and anti-neuropathic pain
compounds. The topic augmentation will be discussed. Iron therapy
is effective in iron deficiency related RLS.

Conclusions: RBD will receive increasing attention in the prodro-
mal diagnosis of PD, MSA and DLB and in research on disease mo-
difying therapy. RLS is still underdiagnosed and suboptimally trea-
ted in most countries.

DS2-2 Sleep and Epilepsy

Nobili L

Centre for Epilepsy Surgery “C. Munari”, Centre of Sleep Medicine,
Niguarda Hospital, Milan

The relationship between sleep and epilepsy has been known
since Hippocrates who described nocturnal paroxysmal episo-
des characterized by fear, anger and wandering. With the de-
velopment of the electroencephalogram (EEG) and successively
with the application of video-EEG techniques an accurate deli-
neation of the reciprocal interactions between sleep and epilepsy

has been provided. Sleep recording is now considered an impor-
tant instrument for the diagnosis of patients affected by epilepsy;
indeed sleep can facilitate the occurrence of interictal epileptic
spikes, revealing alterations that are not visible during wakeful-
ness and may help in the lateralization and localization of the epi-
leptogenic zone. Video-polysomnography becomes mandatory
when evaluating epileptic patients with sleep related seizures and
can be useful for the differential diagnosis with other paroxysmal
non-epileptic events and for the evaluation of possible comorbi-
dities between sleep disorder and epilepsy. There are specific epi-
lepsy syndromes showing a strong association with sleep and the
wake-sleep cycle. Of particular interest is the Nocturnal Frontal
Lobe Epilepsy (NFLE), a syndrome of heterogeneous aetiology,
characterized by the occurrence of sleep-related seizures with di-
fferent complexity and duration. Genetic, lesional and cryptoge-
netic NFLE forms have been described. NFLE is generally conside-
red a benign clinical entity, although severe, drug resistant forms
do exist. A significant proportion of sleep-related complex motor
seizures, hardly distinguishable from NFLE, originate outside the
frontal lobe. Moreover, the distinction of NFLE from the NREM
arousal parasomnias may be challenging. A correct diagnosis of
NFLE should be based on a diagnostic approach that includes the
anamnestic, video-polysomnographic, morphological and genetic
aspects. Studies on the relationships between genes, arousal re-
gulatory mechanisms and epileptogenesis, using both clinical and
experimental models of NFLE might provide key insights in the in-
terrelationship between sleep and epilepsy.

DS2-3 Secondary restless legs syndrom
Kemlink D

Department of Neurology and Center for Clinical Neurosciences,
15t Faculty of Medicine and General University Hospital, Charles
University in Prague

Objective: Restless legs syndrome (RLS) is characterized by an urge to
move the lower extremities during the night, thus causing sleep dis-
turbances. It presents as both idiopathic and secondary form, with
a total prevalence ranging from 5 to 10%. Among the well esta-
blished causes of the secondary RLS belong pregnancy, multiple scle-
rosis, end-stage renal disease, iron deficiency and several rare neuro-
logic conditions.

Methods: The presentation reviews the literature on the topic of
prevalence of RLS in selected conditions, focuses on the possible
pathophysiological mechanisms possibly involved, including genetic
factors. Further, some treatment options are to be discussed.
Results: In patients with renal failure requiring hemodialysis, the
prevalence of RLS is up 83% in some studies, with most impro-
vement seen after the renal transplantation: In these patients also
erythropoietin and intravenous iron supplementation are helpful.
The genetic risk factors are likely same as in the idiopathic RLS, ho-
wever RLS is not a risk factor for renal failure. In multiple sclero-
sis, the prevalence of RLS is according to the studied population
19-38%, but the genetic and pathophysiological aspects seem
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different from the idiopathic form (including the genetic variants
involved). In pregnant women, comparable studies show preva-
lence of RLS 11-30%, with most symptoms occurring at the end
of pregnancy. Delivery in most cases leads to disappearance of the
symptoms.

Conclusions: Secondary RLS is found in several conditions with
2-3-times higher prevalence than in the general population.
Despite probably different pathophysiological mechanism, tre-
atment effective in the idiopathic RLS can be used also in secon-
dary, minding several specific contraindications.
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DS3 MOVEMENT DISORDERS AND
NEURODEGENERATION

DS3-1 Primary dystonias

Svetel M

Movement Disorders Department, Clinic of Neurology, Clinical
Center of Serbia, Belgrade

Although all forms of dystonia share comparable characteristics,
they have remarkable phenotypic variability. The etiology of many
forms of dystonia is not fully understood. The term primary is cu-
rrently used as an etiological descriptor for genetic or idiopathic
cases. Up to now a number of monogenic causes of dystonia are
indentified. The genetic contribution to dystonia ranges from ge-
netic susceptibility factors to causative genes with almost full pe-
netrance. The increasing number of DYT genes has implicated
a number of cell functions that appear to be involved in the patho-
genesis of dystonia. We illustrate some of our cases with primary
dystonia.

DS3-2 Neuropsychiatric aspects of Parkinson’s
disease

Benetin J

Department of Neurology, Slovak Medical University, Bratislava
University Hospital

Parkinson’s disease (PD) is commonly accompanied by a num-
ber of neuropsychiatric disorders. They may precede characteris-
tic motor symptoms of PD, or appear at any time during a course
of the disease. The most frequent neuropsychiatric symptoms of
PD are depression, anxiety, apathy, cognitive deficit and demen-

tia (PDD), psychosis (PDP), impulse control and repetitive behavior
disorders (ICRBs), sleep disorders. Any neuropsychiatric comorbi-
dity significantly worsens quality of life of PD patients and their
caregivers. It frequently limits the usage of dopaminergic therapy
and thus worsens also motor symptoms. Early recognition of neu-
ropsychiatric comorbidity can be essential for effective treatment
of PD.

DS3-3 Unusual presentation of common
movement disorders

Ruzicka E

Department. of Neurology and Center of Clinical Neuroscience,
Charles University in Prague, 1% Faculty of Medicine and General
University Hospital in Prague

Despite well-established classification schemes and standardized dia-
gnostic criteria, errors happen in a proportion of cases even in speci-
alized movement disorders clinics. Reasons for misdiagnosis include
atypical presentations and unusual combinations of symptoms. From
the clinician’s side, contributing factors may be insufficient experi-
ence, short or superficial observation and lack of follow-up. Parkin-
son’s disease (PD) is incorrectly diagnosed in at least 10% of clinical
cases, according to pathological verification (Hughes 2001). Video-
recordings of patients demonstrate uncommon presentations of PD
such as predominant head or action tremor, dystonic, pseudohemipa-
retic or other uncharacteristic gaits as well as treatment-related chan-
ges including ballistic biphasic dyskinesias. Isolated gait ignition failure
("primary progressive freezing of gait”) may be neglected while it may
represent initial features of atypical parkinsonian syndromes. Also in
hyperkinetic movement disorders, unusual presentations and look-ali-
kes are not rare. Finally, resemblance between organic and functio-
nal movement disorders can make the diagnosis even more difficult.
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DS4 MULTIPLE SCLEROSIS

DS4-1 Inflammation versus neurodegeneration
in MS

Lassmann H

Center for Brain Research, Medical University of Vienna

Multiple sclerosis is a chronic inflammatory disease of the central
nervous system, which leads to demyelination and neurodegene-
ration. While the disease in its early stages responds to anti-inflam-
matory or immunomodulatory treatments, the effect of these the-
rapies vanishes, when the patients have entered the progressive
stage. It was thus proposed that in the progressive stage neurode-
generation occurs independent from inflammation. However, neu-
ropathological data show that active demyelination and neurode-
generation in progressive MS is also associated with inflammation.
The inflammatory response is, however, at least in part trapped wi-
thin the central nervous system behind a closed blood brain ba-
rrier. Tissue injury in MS is mediated by immune reactions involving
T-cells, B-cells and activated microglia. Their relative contribution
varies between patients. In addition, with age of the patients and
accumulation of lesion burden, additional factors amplify demyeli-
nation and neurodegeneration through oxidative stress and mito-
chondrial injury. Thus, in the progressive stage of the disease only
mild inflammation is necessary to drive neurodegeneration.
Conclusions: Anti-inflammatory treatment strategies will be important
in all stages of multiple sclerosis, but in the progressive stage of the di-
sease these therapies have to act within the central nervous system. In
addition, neuroprotective treatment strategies will be important, which
reduce microglia activation, oxidative stress and mitochondrial injury.

DS4-2 MRI as a marker of neuronal damage in
multiple sclerosis

Horakova D

Department of Neurology and Center for Clinical Neurosciences,
15t Faculty of Medicine and General University Hospital, Charles
University in Prague

Objective: There is increasing evidence that measurement of brain
volume loss in MS best correlates with disability. The problem re-
mains that currently used techniques require sophisticated softwares
and are time consuming. Results from our longitudinal studies, ASA
and SET, suggested that quantitative MRI parameters are reliable
markers of disease activity and the programme that has been de-
veloped in our department is feasible for common clinical practice.

Methods: Our volumetric MRI follow-up consists of baseline, mon-
ths 6 and 12, and subsequent annual scans. MRI protocol compri-

ses 1.5-mm FLAIR and 1-mm T1-weighted sequences, and requi-
res 25 minutes. All imaging is done in one MRI scanner following
a standardised protocol. Our in-house developed software (Scan-
View CZ) enables fully automated quantification of T1 and T2 le-
sion volumes, global and segmented brain volumes and their chan-
ges in time.

Results: Currently, over 2,900 patients are followed with regular
quantitative MRI investigations in our center. These comprise 181 pa-
tients in the ASA study (9-year follow-up), 220 patients from the SET
study (4-year follow-up), and more than 2,500 non-study patients fo-
llowed in routine clinical practice. These series include volumetric MRI
data from 14,000 scans done in a uniform protocol. Our observations
support predictive roles of several MRI parameters in MS (in particu-
lar T2 lesion volume and corpus callosum atrophy). Volumetric MRI
parameters are integral parts of our therapeutic algorithms in rou-
tine practice. Several examples of this implementation will be shown.
Conclusion: Brain volume loss measurements in combination with
lesional imaging currently present our best tool how to stratify and
monitor disease activity. It is feasible to use both methods in a rou-
tine clinical practice.

DS4-3 OCT as a measure of neurodegeneration
in CNS

Lizrova Preiningerova J

Department of Neurology and Center for Clinical Neurosciences,

15t Faculty of Medicine and General University Hospital, Charles
University in Prague

Neurodegeneration defined as a gradual loss of neurological func-
tions ultimately involves loss of neurons. There is substantial evi-
dence that pathofysiology of multiple sclerosis involves not only in-
flammation and its consequences, but also neurodegeneration. As it
is virtually impossible to separate signal from axons and surrounding
structures, it is difficult to quantify loss of neurons in CNS. Anterior
visual pathway has been investigated as a possible model of axonal
injury in multiple sclerosis whether from inflammation or neurodege-
neration. Retinal nerve fiber layer (RNFL) is the only part of the central
nervous system that contains layer of non-myelinated ganglion cell
axons and is accessible to non-invasive investigations by optical cohe-
rence tomography (OCT). This method has been utilized in ophthal-
mology to visualize anatomical changes of the retinal layers for a few
decades. Advancements in OCT technology, such as spectral domain
analysis of the signal, increase in speed and introduction of eye trac-
king have improved precision and reproducibility of the measures,
that it now allows quantification of retinal changes on the scale of
neurodegeneration (< 5 microns per year). Evidence for axonal injury
post acute inflammatory insult as well as part of neurodegeneration
in multiple sclerosis will be discussed in the presentation.
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DTC1 DANUBE TEACHING COURSE
SPASTICITY AFTER STROKE: MEASUREMENT
AND TREATMENT

Summary

The classical definition of spasticity by Lance (1980) has recently
been revised and simplified as ,an increase in velocity-dependent
stretch reflexes which is clinically manifested at rest by excessive re-
sponses to muscle stretch or tendon taps” (Gracies, 2010). During
this teaching course the techniques of clinical assessment of spas-
ticity will be presented, followed by new methods of treatment of
spasticity, including botulinum toxin injections and physiotherapeu-
tic approaches.

DTC1-1 Measurement of spasticity
Opara J

“Repty” Rehab Centre in Tarnowskie Gory
Academy of Physical Education in Katowice

The international group of experts working in the frame of SPASM pro-
gramme determined the hierarchy of approaches to the measurement
of spasticity: “1. If the purpose of the tool is to measure response to an
intervention whether research or clinical it is important to distinguish
the mechanical and neurogenic components of spasticity. 2. Because
of the complex nature of spasticity an assessment may need to gene-
rate more than one ‘value’ for spasticity. 3. If a measure does not relate
to clinical observations and function it is not useful for clinical practice,
therefore the sole use of methods that only measure response to elect-
rical stimulation should be avoided. 4. While there is clearly a place
for highly technical and sophisticated measures to improve understan-
ding of the neurophysiology associated with UMN lesions or to mea-
sure a very specific response to an intervention in a research laboratory
setting, such methods are unlikely to be clinically useful. 5. The way in
which any test is applied is as important as the test itself. There is the-
refore a need for standardized protocols for ‘best practice’ in appli-
cation of spasticity measurement tools and scales. 6. There is a need
for more in-depth evaluation of the (various) psychometric properties
of tests when used with clinical populations”. Spasticity is assessed
by feeling the resistance of the muscle to passive lengthening in
its most relaxed state. A spastic muscle will have immediately noti-
ceable, often quite forceful, increased resistance to passive stretch
when moved with speed and/or while attempting to be stretched
out, as compared to the non-spastic muscles in the same person’s
body (if any exist). A relatively mild movement disorder may con-
tribute to a loss of dexterity in an arm, or difficulty with high level
mobility such as running or walking on stairs. A severe movement
disorder may result in marked loss of function with minimal or no
volitional muscle activation. There are several scales used to me-
asure spasticity, such as the Tardieu and the Modified Ashworth
Scale. A thorough assessment will include analysis of posture, active
movement, muscle strength, movement control and coordination,

and endurance, as well as spasticity (response of the muscle to
stretch).

DTC1-2 Physiotherapy for spastic hemiparesis
following stroke

Gal O, Hoskovcova M

Department of Neurology and Center for Clinical Neurosciences,
15t Faculty of Medicine and General University Hospital, Charles
University in Prague

The basic prerequisite of a successful treatment of spastic paresis is
the knowledge of particular symptoms of upper motor neuron syn-
drome and the ability to evaluate their negative and positive impact
on the patient’s function in activities of daily living as assessed both
objectively and subjectively. Spastic paresis comprises motor weak-
ness, soft tissue shortening and muscle overactivity. Muscle ove-
ractivity includes spasticity (an increase in the velocity-dependent
response to muscle stretch, measured at rest), spastic co-contrac-
tion (an inappropriate degree of antagonistic contraction during vo-
luntary agonist command, sensitive to stretch of the co-contracting
muscle), spastic dystonia (chronic tonic muscle activity at rest, sensi-
tive to stretch of the dystonic muscle) and others. Both the muscle
overactivity (especially muscle co-contraction) and soft tissue shor-
tening antagonizes movement making the paresis stretch-sensitive.
Management of spastic paresis should therefore involve a combina-
tion of: prolonged low-load stretching of the more overactive and
shortened antagonists, potentially in association with focal weake-
ning agents (botulinum toxin) and intensive motor training invol-
ving the less overactive muscles as agonists. As health systems can-
not provide for the daily amount and duration of rehabilitation that
would be required over protracted periods, an alternative treatment
has been proposed by Jean-Michel Gracies in Guided Self-rehabili-
tation Contract (GSC). The ultimate goal of this therapy is to reverse
the cycle of paresis-disuse-paresis and to break the cycle of overacti-
vity-contracture-overactivity. In this contract the therapist becomes
a coach, in the sports’ sense of the term, providing technical and
psychological guidance and the patient agrees to perform the pre-
scribed daily stretch postures and rapid alternating movements, on
a daily basis and for the long term as well as document this work in
a written diary. The GSC may in our experience result in meaningful
functional improvement in the chronic stages, as long as the disci-
pline is maintained over time. This approach will be documented in
the form of case reports.

Supported by Charles University, PRVOUK P26/LF1/4.

DTC1-3 Botulinum neurotoxin in upper limb

spasticity

Kanovsky P!, Barnes M?

" Department of Neurology, Palacky University Medical School,
Olomouc

2 Hunters Moor Neurorehabilitation Ltd, Newcastle upon Tyne
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Objective: Spasticity is probably the most annoying symptom of
upper motor neuron syndrome following stroke. Its treatment
should start early and rehabilitation should be supported by the
botulinum neurotoxin A (BoNT) injections. To assess the efficacy
of BoNT in upper limb (UL) spasticity, two controlled studies were
designed.

Methods: Patients with post-stroke UL spasticity were evaluated in
the randomized, double-blind, placebo-controlled main period and
with an open-label extension period; and in the randomized study
of two dilutions of BONT Response rate (> 1-point improvement on
Ashworth Scale or principal therapeutic domain of Disability Asse-
ssment Scale, DAS) between the injection session and four weeks
later were considered as primary and secondary outcomes.
Results: In both studies led BONT treatment to significant Ashworth
scale response rates by muscle group (study 1, 54.3-68.5%; study 2,

62.2-74.4%) and significant DAS response rates (study 1, 45.2%;
study 2, 57.6%). In study 1, BONT treatment was associated with
significant improvements in DAS and Ashworth scale response
rates compared with placebo, with response rates maintained
throughout the extension period. In the main period, median time
to onset of treatment effect was 4.0 days, median duration of
effect was 12.4 weeks, and median time to waning of effect was
10.0 weeks. In both studies, most adverse events were mild to mo-
derate in severity.

Conclusions: BoNT was well tolerated and demonstrated signifi-
cant and long-term sustained efficacy in UL spasticity. It should be
used as a treatment of choice in the case of developing spasticity
following stroke.

Supported by the grant IGA MZ CR NT-13575.
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BOLESTI HLAVY A NEUROPATICKA BOLEST

P001 Okcipitalni stimulace v lIécbé refrakterni
bolesti hlavy

Nezadal T', Masopust V2, Hovorka J!

" Neurologické oddéleni, Nemocnice Na FrantisSku, Praha

2 Neurochirurgicka klinika 1. LF UK a UVN-Vojenska FN Praha

Uvod: Stimulace okcipitalniho nervu (ONS) byla v literatufe prokazana
jako efektivni v 1é¢bé farmakorezistentnich bolesti hlavy v téchto cty-
fech skupinach: u chronické migrény, syndromu nakupenych bolesti,
bolesti hlavy cervikogenniho pdvodu a u neuralgie okcipitalniho nervu.
Transkutanni nervova stimulace (TENS) v tyIni oblasti pUsobi stejnym
mechanizmem jako do podkozi implantovany okcipitaIni stimulator.
Pozitivni vysledek TENS mUze predpovidat dobry efekt trvalé stimulace
az v 90 %. V nadi prezentaci hodnotime prvni zkusenosti s TENS/ONS.
Metodika: Soubor tvofi celkem 16 pacientt s nékterou z vyse uvede-
nych podskupin chronickych bolesti hlavy. Jednalo se o osm pacientt
s chronickou migrénou, dva s cluster headache, tfi s cervikogenni bo-
lesti a tfi s neuralgii okcipitalniho nervu. VSichni podstoupili TENS ve
standardni lokalizaci, po dobu jednoho mésice, efekt stimulace byl
stanoven procentuainé, pomoci VAS a dotaznik( HIT-6, PDI a MIDAS.
Zatim sedmi pacientlim byl nasledné implantovan trvaly stimulator.
Vysledky: Pocet respondérd TENS (zlep3eni o nejméné 50 %) cinil
81,3 %, s pramérnym zlepsenim o 62,5 %. Pozorovali jsme vy-
znamny pokles intenzity a frekvence bolesti hlavy i jejich vlivu na
kvalitu zivota. Ve skalach se primérné snizily bodové hodnoty
u HIT-6 o 14 bodd, PDI o 15 bodl a MIDAS dokonce o 31 bodd. Ve
vizudlni analové skale poklesla intenzita bolesti prdmérné z 8 na 5.
ZlepSeni pfi nasledné chronické stimulaci se pohybuje mezi
60 a 90 %. Efekt byl obdobny u v3ech typd bolesti. Limitem déle-
trvajici TENS, které preferovalo mnoho pacientd az do implantace,
byly pfechodné kozni nezadouci Gcinky v oblasti elektrod.

Diskuze: V nasich prvnich zkusenostech s metodou byl prokdzan
velmi dobry efekt na bolesti jiz pfi transkutanni stimulaci a u im-
plantovanych pacientl byl i predikci Uspéchu stimulace trvalé, jejiz
dlouhodoby efekt viak musi byt potvrzen u vétsiho poctu pacientd.
Zavér: Okcipitalni stimulace (ONS) je potencidlni i¢innou nefarma-
kologickou lé¢bou 3irsiho spektra refrakternich bolesti hlavy.

P002 Atrofie trojklanného nervu u pacientl
s klasickou trigeminalni neuralgii

Urgosik D, Keller J*2, Svehlik V3, Rulseh A

" Radiodiagnostické oddéleni, Nemocnice Na Homolce, Praha
23. LF UK v Praze

3 UVN-Vojenska FN Praha

Uvod: Cilem studie bylo hodnoceni atrofie nervus trigeminus (NT) po-
moci zobrazeni magnetickou rezonanci u pacientt s klasickou neural-

gif trigeminu (TN), ktefi podstoupili lé¢bu gama nozem (GKS), a vyhod-
noceni vztahl mezi anatomickymi nalezy a klinickymi daty. TN patff
mezi syndromy obli¢ejovych bolesti neuropatického pdvodu. NT na po-
stizené strané mUzZe vykazovat segmentalni demyelinizaci a atrofii.
Materidl a metody: Objem NT v oblasti pribéhu pontocerebelarni
cisternou jsme méfili u 55 pacientd. Pacienti byli vySetfeni pfistrojem
1.5 T Siemens Avanto sekvenci CISS (T2 ci3d, tloustka fezu 0,9mm,
rozliseni vrstvy 0,45 x 0,45mm, TE 2,47 ms, TR 5,54 ms, NEX = 2).
Objem byl zméfen ru¢nim obtazenim kontur nervu dvéma nezavis-
lymi méfiteli pomoci programu Leksell Gamma Plan v.10.1 pfi au-
tomatické Urovni zobrazeni stuprit Sedi. Statisticka analyza (parovy
WilcoxonUv test, deskriptivni statistika a Spearmanova neparamet-
ricka korelace) byla zpracovéna programem GraphPad Prism 5.01.
Vsichni nemocni podstoupili vyhodnoceni Ulevy od bolesti, vysetfeni
senzitivnich funkci na obliCeji a podrobné anamnézy bolesti.
Vysledky: Objem NT na postizené strané byl signifikantné mensi
(32,6 +13 (SD) — méfitel DU a 31,6 = 12 mm?3 — méfitel VS) nez
objem nervu nepostizené strany (41,2 £ 18 mm?a 36,53 + 14 mm?3;
p <0,0001 a p < 0,001). Mensi objem postizeného nervu byl nale-
zen u 71 % subjektd. Statisticky vyznamny rozdil nebyl nalezen pfi
srovnani skupiny pacientt s Ulevou a bez ulevy po GKS, u pacientt
s a bez nasledného deficitu citlivosti nebo u podskupiny s recidi-
vou bolesti. Rozdil nebyl ani mezi skupinou pacientt s délkou trvani
bolesti mensi nez 60 mésict (n = 28) a s délkou trvani bolesti delsi
nebo rovnou 60 mésicdm (n = 22); priimér 32,6 vs. 33,2 (méfitel
DU) a 31,9 vs. 30,9 mm?3 (mé&fitel VS).

Zavér: V souladu s vysledky pfedchozich studii jsme nalezli signifi-
kantni rozdily objemd mezi postizenymi a nepostizenymi NT u pa-
cientl s TN. Nebyla nalezena statisticky signifikantni korelace mezi
dobou trvani bolesti a objemem nervu, coz nasvédcuje tomu, Ze
zmény objemu nervu mohou byt predisponujicim faktorem pro TN
a bez ohledu na mozné degenerativni zmény nervd v prébéhu ne-
moci se atrofie vyraznéji neprohlubuje.

Tato prdce byla podporena grantem IGA MZCR NT11328 a progra-
mem PRVOUK P34 Univerzity Karlovy v Praze.

P003 Nova mezindrodni klasifikace bolesti
hlavy ICHD-III, beta verze - ¢esky preklad,
zmény a novinky

Dolezil D'2, Markova J3, Mastik J4, Kotas R®, Niedermayerova I,
Bartkova A7, Grunermelova M3, Docekal P?

" Headache centrum Praha, Neurologicka klinika 3. LF UK

a FN Kralovské Vinohrady, Praha
2 Neurologicka klinika LF UK a FN Hradce Kralové
3 Neurologické oddéleni, IPVZ a Thomayerova nemocnice, Praha
1. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné
® Neurologicka klinika LF UK a FN Plzer
6 Neurologicka ambulance, Quattromedica, Brno
’ Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc
8 Neurologickd ambulance, Euromed, Praha

Uvod: V kvétnu 2013 byla zvefejnéna nova klasifikace bolesti hlavy
The International Classification of Headache Disorders, 3™ edition,
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beta version (ICHD-IIl beta). Vybor Czech Headache Society (CHS)
pripravil oficidlni ¢esky preklad této klasifikace.

Metodika: Devét ¢lent vyboru CHS se podilelo na prekladu ICHD-II
beta, ve shodé s doporucenim International Headache Society (IHS).
Jednotlivé ¢asti nové klasifikace byly pfidéleny k prekladu sedmi
¢lend CHS (Dolezil, Markova, Mastik, Kotas, Niedermayerovd, Bart-
kova a Grunermelovd). Preklad prosel dvojitou odbornou a jazyko-
vou recenzi (Docekal, Keller). Cesky pteklad ICHD-IIl beta je regist-
rovan v IHS dle platného doporuceni.

Vysledky: Prezentujeme Uplny pfeklad nové mezinarodni klasi-
fikace bolesti hlavy ICHD-IIl beta, ktery je jedinou oficialni ¢eskou
verzi nové klasifikace a v rdmci pfednasky prindsime upozornéni na
nejvétsi rozdily oproti pfedchozi klasifikaci ICHD-I.

Zavér: Nova klasifikace ICHD-IIl beta bude jesté v budoucnu revido-
vana v souvislosti s novou mezinarodni klasifikaci nemoci MKN 11.

P004 First experiences with
onabotulinumtoxin A in a patients with
chronic migraine — preliminary data

Dolezil D'?

" Headache Center Prague, Department of Neurology, 3™ Faculty
of Medicine and Kralovske Vinohrady University Hospital, Charles
University in Prague

2 Department of Neurology, Faculty of Medicine and University
Hospital Hradec Kralove, Charles University in Hradec Kralove

Objective: This is the first experience to assess efficacy, safety and
tolerability of onabotulinumtoxin A (Botox) as headache prophyla-
xis in adults with chronic migraine in CR.

Background: Several studies have demonstrated a effect of onabo-
tulinumtoxin A in patient with refractory chronic migraine.
Design/ methods: ICHD-II criteria for chronic migraine were applied
to symptoms described by patients’ headache. Diagnosis was made
by ICHD-II criteria for chronic migraine. MIDAS and HIT-6 was
applied in all patients at week 0 and at follow-up, three month and
six months after first injection. Patients’ diary was provided for six
months for documentation of headache episode frequency. All pa-
tients had poor headache control, poor quality of life, high disabi-
lity scores and high acute medication intake. Subjects were treated
to injections every 12 weeks of onabotulinumtoxin A (150 U). The
primary endpoint was mean change from baseline in headache epi-
sode frequency at week 24. The second endpoint was mean change
from baseline in HIT-6 and MIDAS at week 24.

Results: We reported preliminary data of 11 patients (2 males and
9 females), mean age 49 years (median 47 years), who fulfilled
ICHD-II criteria for chronic migraine Mean score on a pain scale of
0-10 were 8 (standard deviation 2) at week 0, MIDAS grade IV (se-
vere disability) at week 0 and HIT-6 mean score 65 (median 66) at
week 0. For patients (1 male and 3 females) interrupted treatment
for lack of efficiency at week 12. The rest of patients still take the
treatment. The subjects had not any adverse event.
Conclusions/Relevance: We need to treat more subjects with ona-
botulinumtoxin A. Unfortunately, health insurance does not cover

treatment of chronic migraine with onabotulinumtoxin A (Botox)
in CR.

P005 Efekt profylaktické terapie
botulotoxinem A u farmakorezistentnich
pacientd s chronickou migrénou

Bartkova A', Otruba P!, Sladkova V', Vasutova K', Zapletalova J?,
Nevrly M', Kariovsky P!

" Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

2 Katedra lékarské biofyziky a statistiky LF UP v Olomouci

Uvod: Chronickd migréna (CHM) se vyskytuje u 1,3-2,4 % obecné
populace. Je spjata s vyraznym fyzickym i psychickym stradanim
a snizenim kvality Zivota postizenych osob. Vysledky recentnich
studii ukazuji velmi dobry efekt profylaktické terapie botulotoxi-
nem A (BTX A) u nemocnych s CHM.

Cil prace: Ovéreni Ucinnosti profylaktické terapie BTX A u farma-
korezistentni skupiny pacientd s CHM v podminkach klinické neu-
rologické praxe.

Metodika: Soubor tvoii 27 pacientt s CHM (17 Zen; vék 22-65 let,
primér 48,18, SD 16,98), u 88,8 % z nich bylo prokdzdno naduzi-
vani akutni medikace. BTX A byl aplikovan v ddvce 100-150 IU, ve
tfech 12tydennich cyklech, dle modifikovaného paradigmatu pre-
vzatého ze studie Phase 3 REsearch Evaluating Migraine Prophylaxis
Therapy (PREEMPT). Ke zhodnoceni klinického stavu pred zac¢atkem
a v prabéhu lécby byly uzity Skaly Migraine Disability ASsessment
(MIDAS), Headache Impact Test 6 (HIT-6) a Visual Analoge Scale
(VAS). Dle aritmetickych souctt ziskanych z pacientskych denikd
bolesti hlavy byl zjistén pocet dni s bolestmi hlavy a pocet spotie-
bovanych tablet akutni medikace pred a v prabéhu terapie BTX A.
Vysledky: Vstupni MIDAS skore bylo 47,33. HIT-6 skére se v prdbéhu
terapie snizilo z inicidlnich 62,66 bb. na 55,48 bb. (p = 0,0004). Rov-
néz doslo k redukci poctu dni s bolesti hlavy z 22,5 dni za mésic na
13,36 dni (p = 0,0001) a intenzity bolesti ze 7,18 na 5,78 bb. dle VAS
(p = 0,0001). Bylo zaznamendno snizeni spotfeby akutni medikace ze
46,15 na 16,33 tablet za mésic (p = 0,0001). P¥i subjektivnim hodno-
ceni |éCby udavali pacienti primérné zlepseni oproti vychozimu stavu
043 %. U péti pacientd byly zaznamenany nezadouci U¢inky po apli-
kaci BTX A jako plné regredujici semiptdza a blokdda kréni patere.
Zavér: Predbézna data ukazuji na velmi dobry efekt profylaktické
terapie BTX A ve skupiné pacientl s velmi tézkou a k terapii rezis-
tentni CHM.

P006 Hodnoceni centralni modulace algické
percepce u zdravych dobrovolniku

Viekova E'2, Srotova I'2, Praksova P2, Hnoj¢ikova M'2,
Bednarik J'2

" CEITEC - Stfedoevropsky technologicky institut MU, Brno

2 Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Uvod: Dynamické metody kvantitativniho testovani senzitivity
(QST) jsou relativné nové vyuzivanou nadstavbovou aplikaci QST,
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umoziuji objektivizovat funkci centralnich modula¢nich mechani-
zmU algické percepce, jejichz individudlni nastaveni muaze pfispi-
vat k rozvoji bolestivych stavi. Hodnoceni téchto mechanizmd od-
razi ,pronociceptivni” stav daného jedince a mlze byt vyuZito napt.
k predikci rozvoje pooperacni bolesti.

Soubor a metodika: Vysetfeni metod dynamického QST bylo pro-
vedeno u souboru 40 zdravych dobrovolnikd (16 muzd, 24 Zen, vék
19-75 let). Hodnocena byla tzv. podminéna modulace bolesti (Con-
ditioned Pain Modulation, CPM, oznacované také jako Diffuse No-
xious Inhibitory Control, DNIC), definovana jako pokles intenzity
vnimani algickych podnétd konstantni intenzity pfi aplikaci jiného
bolestivého stimulu. Pronociceptivni CPM abnormitou je absence
inhibice algické percepce sekundarni bolestivou stimulaci. Dale byla
testovana Casovd sumace percepce bolestivych podnétt (Temporal
Summation, TS, také oznacovand jako tzv. wind-up fenomén), kdy
pfi repetitivni algické stimulaci (s frekvenci 0,3-1 Hz) podnétem kon-
stantni intenzity dochdzi postupné k narlstu vnimané bolestivosti.
Abnormitou, reflektujici pronociceptivni nastaveni vysetfeného je-
dince, je v tomto pfipadé akcentace mechanizmu vyraznéjsim na-
rstem algického vnimani opakovanych podnétd oproti normé.
Oba mechanizmy byly vySetfeny pomoci termoalgickych podnétd,
TS soucasné i pomoci kalibrovanych Spendlikd, umoziujicich hod-
noceni mechanické algické percepce.

Vysledky: Uspokojiva funkce CPM byla prokdzéna u 90 % vysetfe-
nych jedincd, abnormdlni nardst TS nebyl zaznamenan u zadného
z vySetfenych kontrolnich subjektd. Rozdily obou funkci mezi muzi
a Zenami nebyly statisticky vyznamné, u obou testl byl vSak zachy-
cen trend k poklesu efektivity ve vyssich vékovych skupindch. Uve-
dené vysledky jsou pIné v souladu s publikovanymi ndlezy a odpovi-
daji rozmezi normativnich hodnot pro obé uvedené metodiky.
Zaveér: Funkce centralnich modula¢nich mechanizmU je uspokojivé
hodnotitelnd pomoci metod dynamického QST. Efektivita uvedenych
mechanizmd klesa s vékem, coz se zfejmé podili na castéjsim vyskytu
algickych stavd u jedincd vyssiho véku. Rozdily CMP ¢&i TS v zavislosti
na pohlavi nebyly v nasem souboru prokédzéany. Soulad nasich vysledk
s publikovanymi nalezy verifikuje spravnost pouzivané metodiky.

CEVNI ONEMOCNENI MOZKU

P007 Troponin T u pacientt s akutni
ischemickou CMP - vysledky studie
HISTORY

Kral M', Saridk D', Veverka T', Dorridk T', Hutyra M2,

Vindi$ D?, Bartkova A", Kuncarovd A', Herzig R, Taborsky M2,
Skoloudik D', Kariovsky P!

LF UP a FN Olomouc:

"KCC, Neurologicka klinika

2| interni — kardiologicka klinika

Uvod: Sérova hladina srde¢niho troponinu (TnT) mdZe byt zvy-
Sena u pacientl s akutni ischemickou cévni mozkovou pfiho-
dou (iICMP). Jednim z cilG prospektivni studie HISTORY (Heart

and Ischemic STrOke Relationship studY) bylo zjistit sérovy pro-
fil srde¢niho troponinu T (cTnT) u pacientd s akutni iCMP a sta-
noveni faktorl spojenych s patologickym zvysenim sérové hla-
diny cTnT. Studie byla registrovdna pod cislem NCT01541163 na
www.ClinicalTrials.gov.

Metodika: Soubor tvofi 107 prospektivné zafazenych konsekutiv-
nich pacientl pfijatych do 12 hod od pocéatku iCMP (65 muzd, me-
dian 68 rokd, primérny vék 67,2 + 14,2 let). Pri pfijeti bylo prove-
deno CT nebo MR mozku s detekci ischemickych zmén, EKG a tyto
laboratorni vySetfeni: TnT, NT-proBNP, CK-MB mass, urea, kreati-
nin, cystatin C, CRP, prokalcitonin, koagulace a krevniho obraz. Vy-
Setfeni TnT a EKG i bylo opakovano po 4 hod. Pacienti déle ab-
solvovali neurosonologické, echokardiografické a 24hodinové EKG
Holter vysetfeni. Spearmanova korela¢ni analyza byla pouzita ke
stanoveni moznych vztaht mezi zkoumanymi parametry a multiva-
riantni logistickd regresni analyza (MLRA) k identifikaci nezavislych
prediktort elevace TnT.

Vysledky: Nadlimitni elevace TnT byla pfitomna u 39 (36,4 %) pa-
cientd. Hladiny TnT signifikantné korelovaly s vékem (r = 0,448)
a hladinami NT-proBNP (r = 0,528), cystatinu C (r = 0,457), CK-MB
mass (r = 0,253), urey (r = 0,281) a albuminu (r = 0,219). MLRA
identifikovala jako vyznamné nezévislé prediktory patologické ele-
vace TnT u pacientt s akutni iCMP hladinu kreatininu > 90 pymol/L
(OR = 3,45; 95% Cl: 1,09-10,85), NT-proBNP (OR = 1,09 na zvy-
Seni o 100 pg/L; 95% Cl: 1,03-1,16) a CK-MB mass (OR = 1,45 na
1 ug/L; 95% Cl: 1,04-2,04).

Zavér: Srde¢ni TnT mUze byt velmi ¢asto zvySen u pacientd s akutni
iCMP, nicméné pro spolehlivou identifikaci pacientl se soucas-
nym akutnim srde¢nim postizenim je potfebné dalsi podrobné;si
vySetfeni.

Prace byla podpofena granty IGA MZ CR NT11046-6/2010,
NT14288-3/2013 a MZ CR-RVO (FNOL,00098892).

P008 Sledovanie bezpecnosti a ucinnosti liecby
heparinom a nadroparinom v akutnej faze
iCMP

Dluhd J', Nosal V2, Sivak $2, Jankovi¢ova N, Kuréa E2

JLF UK a UN Martin:

" Ustav lekérskej biochémie

2 Neurologicka klinika

Uvod: Podla vieobecne akceptovanych vysledkov klinickej studie
The International Stroke Trial (IST) nie je liecba heparinom a ani
jeho derivatmi v akutnej faze CMP odporucana s vynimkou pro-
fylaxie embolizéacie. Kriticky retrospektivny pohlad na dizajn tejto
Studie odhaluje zadvazné metodické nedostatky. A tak z objektiv-
nejsieho pohladu na bezpelnost a Ucinnost heparinu a jeho de-
rivatov je nevyhnutnd nova, metodicky lepsie navrhnuta klinicka
studia.

Ciele: Pomocou randomizovanej, dvojito zaslepenej, placebom
kontrolovanej studie stanovit bezpecnost a Ucinnost liecby hepa-
rinu a nadroparinu u pacientov s ischemickou CMP v terapeutickom
okne 4,5-24 hod od vzniku inicidlnych klinickych priznakov.
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Metodika: V praci predstavujeme dizajn klinickej studie, jeho
metodiku, zaradovacie a vylucovacie kritérid ako aj terapeuticku
schému. Dalsia ¢ast prace sa zaoberd analyzou a vyhodnotenim
inicidlnych udajov. Klinickd Studia zacala v maji 2013 a planované
ukoncenie ndboru pacientov je v polovici roku 2015. Klinicka studia
bola schvalena etickou komisiou JLF UK a je registrovana v databaze
www.clinicaltrials.gov.

Zaver: V rdmci vyhodnotenia zavere¢nych vysledkov Studie bude
posudend bezpecnost a ucinnost liecby heparinom alebo nadropa-
rinom v porovnani so placebovou skupinou pacientov.

P009 Incidence a prognoéza deliria po CMP -
validace testu CAM-ICU

Mitasovd A', Bednafrik J'?, Kostalova M'2, Michal¢dkova R?,
Dusek L3, Voharika S'?

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut MU, Brno

3 Institut biostatistiky a analyz MU, Brno

Uvod: Delirium je ¢astou komplikaci u pacientt s akutni cévni moz-
kovou prihodou (CMP). Dosud bylo provedeno jen minimum pro-
spektivnich studii hodnoticich incidenci, pribéh a prognézu deliria
u téchto nemocnych.

Cil: Cilem prezentované studie je hodnoceni téchto parametrd na
souboru pacientt s akutni CMP a déle provedeni diagnostické vali-
dace testu The Confusion Assessmet Method for the Intensive Care
Unit (CAM-ICU).

Soubor a metodika: Do studie bylo zafazeno 129 pacientl s akutni
CMP, pram. vék 71,2 (rozpéti 30-93). Pfitomnost deliria byla testo-
vana pomoci validované ceské verze testu CAM-ICU (CAM-ICUcz)
a prostfednictvim expertniho hodnoceni, vyuzivajiciho diagnos-
tickych kritérif (DSM-IV, revidovand verze z r. 2000). Hodnotili jsme
incidenci deliria, demograficka data, tiZi iktu, lokalizaci infarktového
loZiska, etiologii ischemického iktu, pfitomnost organového selhani,
vyskyt preexistujici demence, pfitomnost afazie a uzivani rizikové
medikace. Sledovéna byla také délka pobytu na intenzivnim lazku,
celkova doba hospitalizace a funkeni stav pacienta koncem prvniho
tydne a za Sest mésict od vzniku CMP.

Vysledky: Epizoda deliria byla detekovéna u 55 pacientl (42,6 %),
z toho 37 nemocnych (67,3 %) vykazovalo pfiznaky deliria prvni
den od vzniku iktu. Senzitivita testu CAM-ICUcz byla 76 % a spe-
cificita 98 %. Pacienti s deliriem vykazovali signifikantné delsi dobu
hospitalizace a jejich funkéni stav byl signifikantné horsi na konci
sledovaného obdobi oproti pacientdm bez deliria. VEk, preexistujici
demence, tize iktu, pfitomnost orgdnového selhani a afazie zvyso-
valy riziko del3i hospitalizace u pacientl s deliriem ve srovnani s pa-
cienty bez deliria a také mortalita byla b&éhem Sesti mésict od vzniku
CMP u téchto pacientd vyssi.

Zavér: Prezentovana prospektivni studie potvrdila vysokou incidenci
deliria u pacienttl s CMP a vysokou validitu testu CAM-ICUcz. Pro-
kazali jsme souvislost vyskytu deliria s prodlouZzenou dobou hospita-
lizace, horsim funkcnim stavem i vy3si mortalitou u postizenych pa-
cientl v obdobi az Sest mésicd po probéhlé CMP.

P010 Nase zkusenosti s rehabilitaci u pacientt
po CMP

Tomanova M

Rehabilitacni ustav Brandys nad Orlici

Uvod: V nasem rehabilitacnim Ustavu lécime t&Z3i i lehei formy cév-
nich mozkovych pithod. Do naseho zafizeni jsou pfijimani pacienti
ihned po propusténi z neurologického oddélenti, ale i po delSim ca-
sovém intervalu po vzniku cévni mozkové prihody. Pomoci nasi spe-
cidlné vyvinuté rehabilitacni terapie INFINITY method® mdzeme
u pacientl po cévnich mozkovych piihodach docilit efektivnéjsiho,
kvalitnéjsiho a rychlejsiho navratu k optimalnimu moznému funk¢-
nimu stavu jejich téla v daném case.

Metodika: Tato metoda dobfe reaguje i na jiné pacienty s problémy
pohybového Ustroji. Zakladem metody jsou tfi mozné typy pohybd. Je
to tzv. makropohyb (tj. pohyb vcm), ktery pfipomina Tai Chi a je urcen
pacientim bez pohybovych omezeni, déle tzv. mikropohyb (tj. pohyb
vmm), ktery je urcen pravé pro pacienty s pohybovym omezenim ¢i po-
stizenim, a pak také pohyb v predstavé, kdy si pacient cvik predstavuje.
Pohyb mUZe byt aktivni a/nebo pasivni a také volni a/nebo mimovolni.
Pfednosti INFINITY method® je moznost velké Sife autoterapie, dobre
pochopitelny princip a také jeji variabilita. Pacient neni pouze pasivnim
¢lankem terapie, naopak se ji aktivné Gcastni, coz je vybornou motivaci
pravé pro pacienty s cévni mozkovou pithodou. Terapie neni ndroc¢na
na Cas, prostor ani pomdcky. Postupujeme od nejjednodussich poloh,
cvikl a terapie az po slozitéjsi. Metoda je zamérena také na zlepseni
vnimani, uvédomovani a koordinaci téla, a to viech jeho ¢asti i téla jako
celku a/nebo také k aktivaci hornich a dolnich koncetin.

Vysledky: INFINITY method® pracuje na korekci postury (pfi sedu,
stoji i chzi), a déle zlep3eni pohybu zejména pfi kazdodennich cin-
nostech vcetné jemné motoriky ruky. Pfi zlepSovani posturalni ko-
rekce vyuzivdme postojové, polohové a vzpfimovaci reflexy a sou-
Casné i gravitaci, a tim i tézisté téla. Dafi se nam tak zlepsit kvalitu
a efektivitu pohybu u pacientt s cévni mozkovou pithodou.

Zavér: Diky INFINITY method® mGzeme k pacientlim po cévni moz-
kové prihodé pristupovat vice individualné a s ohledem na tiZi posti-
Zeni. DUlezit4 je samoziejmé vzdy motivace pacienta, ktera nam po-
maha zlepsovat plasticitu mozku.

P011 Klinicko-logopedické vysetrenie dysfagie
v akutnej faze NCMP

Dobias S

Neurologicka klinika UVN SNP a FN RuZomberok

Neurogénna orofaryngeélna dysfagia (NOD) je pojmom, ktory za-
hana poruchy prehltania rézneho stupria vzniknuté na béze neuro-
logického poskodenia, v désledku postihnutia réznych drovni ner-
vového systému, ako aj celého komplexu javov participujicich na
prehltani. NOD méze vzniknut ako sucast komplexného obrazu he-
misferdlnych CMP pri postihnuti anteriérnej a posteriérnej cirkula-
cie; ako izolovany priznak postihnutia mozgového kmena alebo aj
v dosledku difuzneho poskodenia CNS. Vyskyt NOD na pozadi akut-
nej NCMP je pomerne vysoky — podla zahrani¢nych Statistik sa pohy-
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buje v rozmedzi 30-70 %. NajcastejSimi pri¢inami morbidity tychto
pacientov su NOD a jej dosledky (aspiracia potravy, tekutin ¢ slin a as-
piracna pneumonia). V sulade s odporucaniami zahrani¢nych exper-
tov (DGN - Deutsche Gesellschaft fur Neurologie, DSG — Deutsche
Schlaganfall-Gesellschaft) je preto hlavnym cielom ¢o najrychlejsie
identifikovat riziko aspiracie u akutnych NCMP pacientov a stanovit
vhodné diagnostické a terapeutické postupy, ktorymi mozno napo-
moct minimalizovaniu negativnych désledkov dysfégie a znizit mor-
biditu pacientov. V nasom prispevku priblizujeme klic¢ové momenty
v procese klinicko-logopedického vysetrenia deglutinacie pacienta
v akutnej faze NCMP, prediktory aspirdcie a aspiracnej pneumonie.

Podporené projektom EU ITMS 26220220099.

P012 Disekce extrakranialniho useku arteria
carotis interna

Eichlova Z', Klimogova S', Sercl M?

Krajskd nemocnice Liberec, a.s.:

" Neurocentrum-neurologie

2 Radiodiagnostické oddéleni

Uvod: Disekce arteria carotis interna (ACl) je jednou z méné ¢astych
pricin ischemické cévni mozkové prihody (iCMP). V prvni poloviné
roku 2013 jsme zachytili dvojndsobny pocet pacientt s disekci ACI
oproti letdm 2011 a 2012.

Metoda: Retrospektivni analyza souboru pacientd v obdobfi
1/2011-6/2013. Hodnotili jsme vstupni pfiznaky a NIHSS, nalez
na akutnim zobrazeni, terapii v akutni fazi, NIHSS pfi propusténi,
sekundarni prevenci, kontrolni vy3etieni karotického fecisté s od-
stupem t¥ mésicl.

Vysledky: Hospitalizovali jsme 11 pacientd, 4 Zeny a 7 muzd, ve
véku 34-63 let. Celkovy pocet je 13 disekci, 8x ACI dx, 5x ACI
sin, 5x s okluzi, 8x s vyznamnou stenézou lumen ACI. Ke spon-
tanni disekci doslo 7x, 2 x byla zplGsobena traumatem a 2x iatro-
genné. Devét pacientl bylo pfijato pro nahle vznikly neurologicky
deficit se vstupnim NIHSS 0-8. Hemikranie i bolest krku se vyskytla
3x (23 %), 1x nalezen HornerGv syndrom (7 %). Vsichni tito pa-
cienti méli vstupné provedené CT + CTA. latrogenni léze byla dia-
gnostikovana pfi endovaskularnim vykonu. Intravendzni trombolyza
(IVT) byla podédna 1x, 6x byla indikovana implantace stentu, 3x ra-
diologicky neuspésna. Pét pacientl nesplnilo kritéria pro akutni in-
tervenci. Pro prevenci iCMP byla zvolena antiagregacni terapie 4x
v monoterapii, 3x dualni, 4x antikoagula¢ni terapie. Kontrolni CT
mozku provedeno 8x, 3x s ndlezem mensi ischemie, 1x ischemie
celého povodi ACI. MR mozku 4x, 1x s negativnim ndlezem, 3x zjis-
tény drobnéjsi ischemické léze. Pfi propusténi bylo NIHSS < 1 10 x,
1x NIIHSS = 30. Kontrolni vy3etfeni ACI bylo CTA 3x, ultrasonogra-
fické 5x. TFi pacienti vy3etfeni nebyli. Usp&sné implantované stenty
byly bez restendzy, u neldspésné implantovanych stentd trvd asym-
ptomatickd okluze. Dvakrat zjisténa asymptomatickd druhostranna
disekce, 1x s rekanalizaci pavodni léze.

Zavér: V literatufe uvadéna typicka klinika — ipsilateralni hemikra-
nie, bolest krku, HornerGv syndrom — se vyskytla u 23 % pacientd.

Disekce ACI byla diagnostikovdna diky systematickému vySetfovani
pacientl s ndhle vzniklym neurologickym deficitem jiz v akutni fazi
v€etné mozkovych tepen. Disekce neni kontraindikaci IVT, indikace
endovaskularniho vykonu je individudlni, na zakladé klinickych a ra-
diologickych kritérii, stejné tak rozhodnuti o volbé antiagregacni
nebo antikoagulacni terapie pro prevenci ICMP.

P013 Snizeni rizika vzniku mozkového infarktu
v pribéhu kardiochirurgické operace pomoci
sonolyzy - pilotni vysledky

Hurtikova E', Skoloudik D2, Roubec M", Kuliha M", Brat R?,
Mikoviny R, Havelka J*

" Neurologicka klinika FN Ostrava

2 Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

? Kardiologické centrum FN Ostrava

4 Ustav radiodiagnosticky FN Ostrava

Kardiochirurgické vykony jsou zatizeny signifikantnim rizikem vzniku
ischemické CMP, které se dle jednotlivych studii pohybuje mezi
1,3 a 3,6 %. Asymptomatické ischemické infarkty Ize detekovat po
kardiochirurgické operaci dokonce az u 32 % pacientd. Cilem studie
je prokazat efekt sonotrombolyzy (kontinudlniho TCD monitoringu
a. cerebri media — ACM, s pouZitim 2MHz diagnostické sondy) na
snizeni rizika vzniku drobnych mozkovych infarktt diky aktivaci fib-
rinolytického systému v prabéhu kardiochirurgické operace. Do stu-
die jsou zafazovani pacienti indikovani k izolovanému aortokoronar-
nimu bypassu nebo k izolovanému vykonu na jedné srde¢ni chlopni.
Pacienti byli ndhodné randomizovéni do stimulované skupiny, kdy byla
v pribéhu monitorovana pomoci TCD pravé ACM a kontrolni sku-
piny bez TCD monitoringu. U viech bylo provedeno MR mozku pred
a 24 hod po vykonu a byla hodnocena Cetnost vyskytu a velikost no-
vych ischemickych zmén po vykonu. Do srpna 2013 bylo zafazeno
43 pacientl (30 muzl, prdmérny vék 66,8 + 7,9 let), 24 pacientd bylo
randomizovano do stimulované skupiny, 19 pacientd do kontrolni
skupiny. Ve stimulované skupiné byly detekovany nové ischemické
zmény u 8 (33,3 %) pacientd, z nichz 4 (16,7 %) méli ischemii v po-
vodi pravé (stimulované) ACM, ale jen 1 (4,2 %) mél ischemii vétsi nez
0,5 cm?. V kontrolni skupiné byly detekovany nové ischemické zmény
u6 (31,6 %) pacientd, z nichz 4 (21,1 %) méli ischemii v povodi pravé
ACM a 3 (15,8 %) méli ischemii vétsi nez 0,5 cm? (p > 0,05 ve viech
pfipadech). Do studie je pldnovano zarazeni celkem 120 pacientd.
Podpofeno grantem IGA MZ CR NT/13498-4.

P014 Lécba akutni faze ischemické CMP
u osmdesatnikt v roce 2012

Klimo3ova S', Eichlova Z', Endrych L?

Krajska nemocnice Liberec, a.s.:

" Neurocentrum-neurologie

2 Radiodiagnostické oddéleni

Uvod: Pacienti nad 80 let véku predstavuji tfetinu vdech nemocnych
s ischemickou cévni mozkovou piihodou (iICMP). Studie IST-3 verifi-
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kovala dobry efekt intravendzni trombolyzy (IVT) zahdjené do 3 hod
od vzniku pfiznakt u osmdesatnikd. U mechanickych embolektomii
(ME) jsou v této vékové skupiné indikace a efekt lécby nadéle nejisté.
Metoda: Retrospektivni analyza souboru pacientd nad 80 let véku
v nasem prospektivnim registru pacientl lécenych v akutni fazi
ICMP v roce 2012. Ze 101 IéCenych bylo 18 pacientl ve véku od
80 do 90 let (median 83), 12 Zen (median 85) a 6 muzi (median
80). Deset z nich bylo Ié¢eno IVT, 5 mechanickou embolektomii
(ME) a 3 kombinaci IVT + ME. Kromé véku splnili pacienti léceni IVT
vsechna ostatni kritéria. ME byla indikovana pro nedostatec¢ny efekt
IVT 3x a pfi kontraindikaci IVT 5x. Hodnotili jsme vstupni a vystupni
NIHSS, ¢as do zahdjeni terapie, do dosazeni rekanalizace pfi ME,
komplikace lécby, mRS vstupni a po tfech mésicich.

Vysledky: Vstupni NIHSS se pohybuje od 4 do 23, median 14 bodu.
Cas do zahajeni terapie od vzniku priznakd byl od 104 do 287 min
(median 150 min) u pacientl lé¢enych IVT. U pacientd ME byla te-
rapie zahdjena v ¢ase 130-376 min (median 180 min,) ¢as reka-
nalizace od vzniku obtizi se pohyboval od 168 do 440 min (me-
dian 240 min), ¢as rekanalizace od pocatku intervence byl od 30 do
97 min (median 64 min). Symptomatickd intracerebralni hemoragie
(ICH) se vyskytla u 1 muze lé¢eného IVT a 1 muze lé¢eného IVT + ME.
Asymptomatickd ICH byla na kontrolnim CT u 1 Zeny lécené IVT
a 2 zen lécenych ME. NIHSS pfi propusténi je 0-28, median 3,
prmér 6 bodl. Polovina pacientd méla vstupni mRS = 0, déle 3x
mRS = 1, 4x mRS = 2, 2x mRS = 3. Po tfech mésicich je mRS vyhod-
noceno u 17 pacientd. mRS = 0 zdstalo u 2 pacientl, 10 pacientd
ma mRS = 3. U 1 Zeny zjisténo mRS = 4, u 2 muzd mRS =5, 1 pa-
cientka zemrela (MRS = 6).

Zavér: Dvé tretiny osmdesatnikd lé¢enych specifickou tera-
pii v akutni fazi ICMP dosahly pfijatelného funkcniho vysledku
(MRS 0-3). Trva pozadavek vybéru vhodnych pacientd a optimali-
zace prfednemocni¢ni a nemocni¢ni logistiky k dosazeni co nejkrat-
Sich casl k zahajent lécby, resp. dosazenf rekanalizace.

P015 Karoticka a vertebralna disekcia
Trskova P, Holecova V
Il. neurologicka klinika FNsP F. D. Roosevelta Banska Bystrica

Predmetom posteru bude zhrnutie literdrnych Udajov o incidencii,
o klinickom obraze, moZnostiach terapie disekcii cerebralnych ciev
a uvedenie kratkych kazuistik z nasej praxe. Cielom posteru je po-
ukdzat na dalSiu etioldgiu cievnych mozgovych prihod s vyskytom
u fudi pod 45 rokov, odporuc¢enie meneZmentu a liecby, objasnenie
rizikovych faktorov a progndzy pacientov.

P016 Akutni ischemicky iktus s CT obrazem
hyperdenzniho signalu na stfedni mozkové
tepné

Peisker T', Vasko P, Koznar B2, Widimsky P?, Stétkafova I'
3. LF UK a FN Kréalovské Vinohrady, Praha

" Neurologicka klinika

2|ll. interni — kardiologicka klinika

Uvod: Akutni ischemicky iktus zpasobeny okluzi stfedni mozkové
tepny (MCA), kterd se ¢asto na nativnim CT mozku zobrazi jako hy-
perdenzni signdl (HDS), ma nepfiznivou progndzu i pres podani in-
travenozni trombolyzy (IVT). Alternativni zpUsoby tepenné rekana-
lizace jsou testovany. V této pilotni studii jsme porovnali Uspésnost
rekanalizace a klinicky vyvoj u skupiny pacientd, jimz byla podana
IVT, oproti pacientiim, lé¢enych mechanickou trombektomii.
Metodologie: Porovnali jsme vyvoj funkéniho deficitu 10 na-
sledné lécenych pacientd, ktefi podstoupili mechanickou trombek-
tomii okluze MCA (Catheter-Based Therapy, CBT) od fijna 2012 do
brfezna 2013, se skupinou sparovanych pacientd, jimz byla v posled-
nich dvou letech podana IVT pro akutni ischemicky iktus, a ktefi méli
HDS na MCA na inicidlnim CT mozku. Neurologicky deficit byl kvan-
tifikovan pomoci skaly NIHSS (National Institute Health Stroke Scale)
a vysledny funkéni stav hodnocenim mRS (modified Rankin scale).
Pacienti ve skupiné |écené IVT (8 Zen, pramérny vék 58 let, rozmezi
38-79 let) méli vstupni NIHSS skére 15 bodd (10-25). V CBT sku-
piné (8 Zen, pramérny vék 59 let, rozmezi 30-79 let) bylo vstupni
NIHSS 14 bodU (10-18). Stfedni ¢as od zac¢atku obtizi do zahajeni
intervence byl 124 min ve skuping, lécené IVT, a 140 min v CBT
skupiné. V této skupiné byla ¢astecna davka trombolyzy podana
u 2 pacientl pred zahajenim CBT vykonu.

Vysledky: Casné rekanalizace bylo dosazeno u 9 jedinct v CBT sku-
piné a u 3 pacientd po podani IVT, kdy byla rekanalizace zjisténa ul-
trasonograficky. Symptomatickd intracerebralni hemoragie vznikla
u jednoho pacienta v CBT skupiné a u 2 jedincd, lé¢enych IVT. Dob-
rého klinického vysledku (mRS 0-2) po tfech mésicich bylo dosa-
Zeno u 6 osob v CBT skupiné a 4 jedinct ze skupiny IVT. Devade-
satidenni mortalita byla v obou skupindch shodna a dosahla 30 %.
Zavér: Tato pilotni studie ukdazala slibné klinické a radiologické vy-
sledky mechanické trombektomie okluze stfedni mozkové tepny,
pokud je lécba zahajena veasné. Dalsi vyzkumovnavajici pfimou CBT
s IVT lécbou akutniho ischemického iktu, je nezbytny.

Tato studie byla podporena vyzkumnym projektem Univerzity Kar-
lovy v Praze PRVOUK P34, P35 a 264706/SVV/2013.

P017 Endovascular treatment of acute basilar

artery occlusion

Dornak T', Herzig R', Sanak D', Veverka T', Kral M", Skoloudik D?,

Kuliha M?, Roubec M?, Kocher M', Herman M?, Prochazka V?,

Kanovsky P!

"KCC, Department of Neurology, University Hospital Olomouc,
Palacky University Medical School, Olomouc

2KCC, Department of Neurology, University Hospital Ostrava

Background: Acute ischemic stroke (AIS) caused by basilar ar-
tery occlusion (BAO) is often associated with a severe and persis-
tent neurological deficit and a high mortality rate. Nevertheless, the
most effective therapeutic approach has not been established yet.
Objective: To evaluate safety and efficacy of multimodal endo-
vascular treatment (ET) of acute BAO, including bridging therapy
(intravenous thrombolysis — IVT, with subsequent ET).
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Patients and methods: In the retrospective, bicenter study, the set
consisted of 37 AIS patients (29 males; mean age 60.8 + 9.2 years)
with radiologically confirmed BAO. Following data was collected:
baseline characteristics, risk factors, pre-event antithrombotic tre-
atment, neurological deficit at time of treatment, time to therapy,
recanalization rate (with successful recanalization defined as Throm-
bolysis in Cerebral Infarction score 2-3), post-treatment imaging
findings. Ninety-day outcome was assessed using modified Rankin
scale (mRS) with good clinical outcome defined as 0-3 points.
Results: The mean National Institutes of Health Stroke Scale score
at presentation was 21.3 + 8.3 points. The mean time to treatment
was 5.31 = 0.13 hours. In 17 bridging group patients, mean time
from IVT to ET 1.39 + 0.05 hours. Successful recanalization was
achieved in 89.2% patients. In patients with BAO recanalization
versus those without recanalization, good 90-day clinical outcome
was observed in 36.4% versus 0% (p > 0.05), 90-day mortality
was 30.3% versus 75.0% (p > 0.05) and mean 90-day mRS was
3.80 versus 5.75 points (p > 0.05).

Conclusion: Data in this series showed that multimodal ET was an
effective recanalization method of acute BAO. BAO recanalization
was associated with lower mortality, but not necessarily with good
clinical outcome.

Supported by the grants of the Internal Grant Agency of Ministry of
Health of the CR number NT/11386-5/2010, NT/11046-6/2010 and
NT/13498-4/2012, and by the grant project number CZ.1.05/2.1.00/
/01.0030.

P018 Vcasna retrombodza intrakranialniho
stentu - kazuistika

Viszlayova D', Vytiska M?, Petrovi¢ova A', Brozman M’

" Neurologicka klinika FSVaZ UKF a FN Nitra

? Kardiocentrum Nitra s.r.o.

Intrakranidlne zavedenie stentu patri medzi efektivny rekanaliza¢ny
postup v lie¢be akutnych mozgovych infarktov, ktory vsak so sebou
prinasa riziko trombdzy v mieste stentu. Percento restendzy a re-
okluzie sa podla réznych literdrnych zdrojov pohybuje na Urovni
25-32,3 %. VyZaduje tieZ podanie dualnej antiagregacnej liecby, ¢o
vedie k zvySenému riziku hemoragickych komplikdcii. Predkladdme
klinicky pripad 63-ro¢ného muza, lie¢eného na ICHS, ktory bol pri-
jaty na Neurologicku kliniku FN Nitra pre akdtny vznik poruchy ve-
domia na Urovni somnolencie, globalnu afaziu, centralnu parézu n.
facialis vpravo a tazku pravostrannu hemiparézu. Na inicidlnom CT
mozgu bolo pritomné media sign vlavo. Stav sme vyhodnotili ako
akutny mozgovy infarkt v lavej hemisfére, v ¢asovom okne 75 min
sme podali intravendzne pind dévku rt-PA. Sonograficky sme dia-
gnostikovali uzdver M1 Useku ACM vlavo. Pre nelep3enie klinického
stavu bol pacient prevezeny do Kardiocentra Nitra, kde sme pris-
tupili k intraarteridlnemu podaniu plazminu podla protokolu studie
TALECRIS. KedZe po farmakologickej lie¢be nepridlo k rekanalizacii,
pokusili sme sa 0 mechanické odstranenie trombu systémom Trevo,
ktory bol tieZ neuspesny, preto sme pacientovi zaviedli do miesta
trombozy korondrny stent (Coroflex Blue Ultra 2.0 x 19 mm). Na-

sledne doslo k rekanalizacii ACM vlavo (TIMI Ill). Po odoznenf
analgosedacie bol pacient pri vedomi, zlepsila sa percepcia redi,
pretrvdvala nadalej expresivna afézia, bol pritomny pohyb na pra-
vostrannych koncatinach (bez schopnosti prekonat gravitaciu). Pa-
cientovi sme ako prevenciu trombdzy stentu podali Aspegic (ASA)
intravendzne 500mg, Effient (prasugrel) 30 mg per os po ukon-
eni intervenéného vykonu. Sest hod po rekanalizacii po¢as TCD
vySetrenia nezachytdvame CFM signdl v priebehu ACM vlavo, na-
kolko doslo k vcasnej retrombdze v mieste stentu a k uzaveru ACM
vlavo. Na kontrolnom CT vySetreni mozgu sa rozvinula rozsiahla is-
chémia v lavej hemisfére fronto-temporo-parietdlne s hemoragico-
kou transforméaciou typu PH 1. Kladieme si otazky, ¢i v pripade za-
vedenia Specidlneho intrakranidlneho stentu by nedoslo k vcasnej
reokltzii, ¢i by masivnejSia antiagregacna liecba dokazala zabranit
reokluzii a aka miera hemoragickych komplikacii by v teréne agre-
sivnejsej lieCby antiagreganciami hrozila naSmu pacientovi.

P019 Multimodalni terapeuticky intervencni
pristup u akutniho ischemického iktu -
kazuistika

Jura R', Peska S', Boudny J?

LF MU a FN Brno:

" Neurologicka klinika

2 Radiologicka klinika

Uvod: Intravendzni trombolyza je standardni lécbou akutniho is-
chemického iktu, aviak jeji efektivita je limitovdna omezenou re-
kanaliza¢ni schopnosti. Intraarteridlni trombolyza, perkutannf
transluminalni angioplastika nebo mechanicka trombektomie majf
potencial zlepsit Uspésnost rekanalizace. Prezentujeme pfipad ne-
mocné s tézkym ischemickym iktem é¢ené multimodalnim inter-
vencnim pfistupem.

Kazuistika: Osmactyficetiletd Zzena s arteridlni hypertenzi, niko-
tinizmem a obezitou byla pfijata na iktovou jednotku 3 hod po
vzniku levostranné hemiparézy tézkého stupné (NIHSS 14). Pro-
vedené CT mozku prokazalo hyperdenzni a. cerebri media (ACM)
vpravo. Intravendzni trombolyza byla bez klinického efektu. Akutné
provedend mozkova angiografie prokazala kritickou extrakranialni
stendzu v odstupu pravé vnitini karotidy (ACI) a okluzi M1 seg-
mentu pravé ACM. Interven¢nim neuroradiologem byla Uspésné
provedena angioplastika s implantaci stentu do pravé ACI. Déle
byla provedena intraarterialni trombolyza pouze s parciadlni reka-
nalizaci proximalniho Useku pravé ACM, proto bylo pfistoupeno
k mechanické trombektomii Merci retrieverem. Kontrolnf angio-
grafie prokazala Uspésnou rekanalizaci pravé ACl i ACM, bez pri-
kazu embolizace do distélnich vétvi ACM. Za 24 hod po vykonu se
klinicky stav nemocné zhorsil (NIHSS 22), kontrolni CT s nalezem
rozsahlé recentni ischemie v povodi pravé ACM s objemnym ex-
panzivné se chovajicim intracerebralnim hematomem F-T-P. Byla
indikovana evakuace hematomu a pravostranna dekompresni kra-
niektomie. Po tfech tydnech se klinicky stav nemocné vyrazné zlep-
Sil (NIHSS 7) a s odstupem c¢tyf mésict byla nemocné provedena
kranioplastika.
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Zavér: Studie s vétSim poctem nemocnych mohou oziejmit bez-
pecnost, efektivitu i rizika multimodalnich intervencnich terapeu-
tickych pfistupd.

P020 Intravenézni trombolyza v lécbé

mozkového infarktu mezi 3. a 4,5. hodinou

v bézné klinické praxi

Neumann J'?, Pouzar J', Macko J', Kubik J!, Svackova D',

Repikova I', ZdvoFila M, Stara M?, Bodnarova P', Hosek M!

" Neurologické oddéleni, Krajska zdravotni, a.s. — Nemocnice
Chomutov, o.z.

2 Neurologicka klinika LF UK a FN Plzer

Uvod: Relativné kratké terapeutické okno pro intravendzni trombo-
lyzu (IVT) bylo na zakladé studie ECASS Ill, analyzy registru SITS-ISTR
a doporuceni ESO z ledna 2009 rozsifeno z 3. na 4,5. hodinu od za-
¢atku pfiznakd ischemického iktu. Pfesto v rutinni klinické praxi nenf
IVT mezi 3. a 4,5. hodinou adekvatné vyuzivana, mj. z dlvodu, Ze
do listopadu 2012 nebyla tato indikace uvedena v SPC, a i z obav
vyssiho rizika symptomatického intracerebralniho krvaceni (SICH),
zejména u starsich nemocnych.

Metodika: Soubor tvofi 166 konsekutivnich pacientl léce-
nych pouze IVT, bez vékového limitu a se zndmym zacatkem do
4,5. hod od vzniku iktu v obdobi mezi 2009 a 2012 s cilem porov-
nat door-to-needle time (DNT), SICH, mortalitu a funk¢ni stav u pa-
cientd lé¢enych < 3. hod vs mezi 3. a 4,5. hodinou v rutinni praxi
regiondlniho iktového centra. K statistickym analyzam byl pouzit
t-test, Fischerlv exaktni test a odds ratio (OR).

Vysledky: Sto devatendact pacientl (72 %) bylo lé¢eno < 3 hod
a 47 (28 %) mezi 3. a 4,5. hod. Mezi obéma skupinami nebyl na-
lezen rozdil v distribuci pohlavi (p = 0,47), véku (p = 0,17) a davky
rtPA (p = 0,17). Rovnéz nebyl nalezen rozdil v zastoupeni vasku-
larnich rizikovych faktord, vstupni glykemie, INR, poctu trombo-
cytd a systolickém TK. Inicidlni NIHSS bylo v skupiné < 3 hod vy3si
(11 £6)vsmezi 3.a4,5. hod (9,5 + 7), tento rozdil nebyl statisticky
vyznamny (p = 0,08). Median DNT byl v obou skupinach 59 min. Ve
skupiné léc¢enych < 3 hod byla 90denni mortalita 9,2 vs 8,5 % ve
skupiné 3-4,5 hod (p = 0,88) a SICH 6,7 vs 6,4 % (p = 0,94). Pa-
cienti < 3 hod vs 3+4,5 hod méli podobné riziko umrti (OR 0,91,
95% Cl: 0,28-3,03) a SICH (0,95; 95% Cl: 0,24-3,7). Nebyl zjis-
tén statisticky signifikantni rozdil dosazeni modifikované Ranki-
novy skaly 0-1 za tfi mésice po iktu mezi skupinou < 3 hod (41 %)
a 3-4,5 hod (45%), p = 0,54, (OR 0,81; 95% Cl: 0,54-1,09).
Zavér: Nase vysledky jsou v souladu s publikovanymi daty a svéd¢i
pro to, Ze IVT mezi 3. a 4,5. hodinou je bezpecna 1écba i v bézné
klinické praxi a umoziiuje Ucinné |écit vice pacientd s mozkovym
infarktem.

P021 Charakteristika typu bolesti hlavy

u mozkové Zilni tromboézy - soubor 18 pripadt
Mavrokordatos Ch, Peisker T, Stétkarova |

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

Uvod: Bolest hlavy je nejcast&jsim a zpravidla prvnim ptiznakem
mozkové Zilni trombdzy (MZT). Typ cefaley a rychlost jejiho nastupu
jsou znac¢né proménlivé.

Cil: Charakterizovat typ bolesti hlavy u pacientd s diagnostikovanou
MZT.

Metodika: Retrospektivné jsme analyzovali pfitomnost, rychlost
ndstupu, typ, rozsah a prabéh bolesti hlavy u 18 pacientl, u nichz
byla na nasf klinice diagnostikovana MZT v poslednich 10 letech.
Vysledky: Bolest hlavy byla p¥itomna v akutni fazi MZT u 17 pa-
cientl. V jednom pfipadé byla jedinym pfiznakem onemocnéni.
Akutni vznik cefaley byl zaznamenan v sedmi p¥ipadech, z nichz
Ctyfi spliovali kritéria ,,thunderclape headache”. Subakutni vznik
byl popsan ve zbylych 10 pfipadech. Bolest byla v 3esti pfipa-
dech lokalizovana (vétSinou retroaurikularné), hemikranie byly po-
psany u osmi pacientt a difuzni cefaleu méli tfi pacienti. Nejcas-
t&j3f lokalizaci MZT byl sinus transversus, jednostranna bolest hlavy
v téchto pripadech byla témérf vylu¢né homolaterdlni se stranou
trombdzy. U péti pacientd byly pfitomny daldi pfiznaky intrakra-
nialni hypertenze.

Zavér: Klinicka prezentace bolesti hlavy u MZT je velmi proménliva.
V nasem souboru byla nejcastéji pritomna lokalizovana nebo he-
mikranicka bolest, klasicky popisovany syndrom nitrolebni hyper-
tenze byl zaznamenan v necelé tfetiné pfipadd. Témér u Ctvrtiny
pacientl byl nastup cefaley bouflivy v podobé ,thunderclape hea-
dache”. Rozvoj nezvyklé intenzivni bolesti hlavy, i u jedinct se zna-
mou primarni cefaleou, by mél byt dlvodem vcasného zobrazova-
ciho a laboratorniho vy3etfeni.

Tato studie byla podporena vyzkumnym projektem Univerzity Kar-
lovy v Praze P34, P35 a 264706/SVV/2013.

P022 Modulace kortikalni aktivity
botulotoxinem typu A u pacientt s postiktalni
spasticitou ruky

Veverka T'2, Hlustik P'?, Hok P!, Tidés Z'2, Otruba P'?,

Krobot A3, Kariovsky P2

" Neurologicka klinika LF UP v Olomouci

2 Neurologicka klinika FN Olomouc

3 Oddéleni rehabilitace, FN Olomouc

Cil: Pomoci funkéni magnetické rezonance (fMR) registrovat a loka-
lizovat zmény mozkové aktivace u pacientt po ischemickém iktu, lé-
Cenych botulotoxinem A (BoNT-A) pro spasticitu ruky.

Metodika: Vy3etfeno bylo celkem 14 pacientl po ischemické CMP
s rezidualni spasticitou ruky. Spasticita byla hodnocena modifiko-
vanou Ashworthovou skalou (MAS). Mozkovy kortex byl mapo-
van pomoci fMR trikrat: pred (WO0) a Ctyfi (W4) a 11 tydnd (W11)
po aplikaci BONT-A. Skupinu A tvofilo sedm pacientl s plegii po-
stizené horni koncetiny, ktefi provadéli predstavu pohybu paretic-
kymi prsty. Skupinu B tvofilo sedm vékové odpovidajicich pacientd,
schopnych provadét sekvencni pohyb prstl. Obtiznost uUlohy hod-
notila vizualni analogové skdéla. Statisticka analyza FMR dat (FSL)
poskytla skupinové statistické mapy pro jednotliva sezeni a parové
kontrasty mezi sezenimi.
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Vysledky: BoNT-A vyznamné prechodné snizil MAS ve W4 v obou
skupinach. Obtiznost provadéni lohy se neménila. U skupiny A do-
minovala aktivace frontalni premotorickékary (jako u zdravych). Ve
W4 se navic zapojil ipsilaterdini mozeckové hemisféra, coz pretrvalo
ve W11. Parové kontrasty prokdzaly pokles aktivace okcipitédlnich
kortikalnich oblasti bilaterdlné WO > W4 a narust levostranné pa-
rietookcipitalni aktivace W4 < W11. Tyto Ize pfipsat deaktivaci ok-
cipitdlniho kortexu (také precuneu a medialni orbitofrontdini kary)
ve W4. U skupiny B se k frontdlnim premotorickym oblastem pfidal
kontralateralni primdrni motoricky kortex, parietalni kortex a moze-
Cek bilateralné. Mezi W0 a W4 doslo k vyrazné redukci rozsahu ak-
tivace, coz pretrvalo ve W11. Pdrova srovnani potvrdila vyznamné
rozdily W0 > W4 (rozséhle parietdlni, okcipitalni i premotoricky kor-
tex ipsilaterdlné) a WO > W11 (parietookcipitalni kortex). Zde je
vliv deaktivace ve W4 velmi omezeny (okrsky frontalné, parietalné
a okcipitalné).

Zavér: Pri vysetfeni dvou vékové primérenych skupin s rliznou tizi
parézy jsme pozorovali odlisny efekt snizeni spasticity botulotoxi-
nem na aktivaci motorickych center: Pfi mentalni simulaci pohybu
skupinou A doslo v dobé maximalniho efektu BoNT-A k vyznamné
deaktivaci zrakového a default-mode systému, coz mize odpovidat
zméné z vizualni na kinestetickou imaginaci, se sou¢asnym zapojenim
mozecku. PFi provadéni pohybu skupinou B doslo téZ k normalizaci
motorického vzorce, zejména snizenim rozsahu aktivniho kortexu.

Podporeno grantem IGA MZ CR NT13575.

P023 Arterialny stiffness jako rizikovy faktor
aterosklerézy

Madarasz 52, Rohalova J!

" Neurologicka klinika UVN SNP a FN RuZomberok

2 Fakulta zdravotnictva KU v RuZomberku

Uvod: Podla WHO z r. 2011 kardiovaskularne ochorenia tvoria
31 % vsetkych umrti, a z nich u muzov cerebrovaskuldrne ocho-
renia 34 % a u zien 37 %. V rokoch 2009-2011 oproti rokom
2006-2008 priemerny pocet vietkych umrti na srdcovocievne ocho-
renia i predc¢asné umrtia klesli o0 3,4 %, no napriek pozitivnemu kle-
saniu Standardizovanej miery Umrtnosti na srdcovocievne ochore-
nia Slovenskd republika zostava nadalej na chvoste Eurépy. Jednou
z najcastejsich pricin cerebrovaskuldrnych ochoreni je ateroskle-
roza. Na jej pritomnost u pacienta vo véasnych stadii mézu pouka-
zat pritomné rizikové faktory, ako je napr. zvysenie arteridlneho sti-
ffnessu (ASF), ktory medzi samostatné rizikové faktory bol zaradeny
v r. 2007 (Guidelines for Management of Arterial Hypertension,
2007).

Metodika: V praci autori vy3etrili pomocou pristroja Arteriograph
TensioMed Kft. Budapest 119 pacientov, 68 muZov a 51 Zien s prie-
mernym vekom 50,6 rokov v réznych vekovych skupinach. Pred-
pokladali sme, Ze zvysené hodnoty arteridlneho stiffnessu budu
v koreldcii aj s pritomnostou dal3ich rizikovych faktorov u pacien-
tov. Statisticky pomocou programového balika MS Office Excel

2007 patologické hodnoty ASF porovnali s vyskytom dalsich riziko-
vych faktorov, ako je intima media na a. carotis communis merané
automaticky celotelovym sonografom Mylab 60 s 12-MHz lineér-
nou sondou s presnostou na tisicinumm, vek, systolicky a diasto-
licky tlak, cholesterol, diabetes mellitus, BMI, faj¢enie, augmentacny
index (AUi). Vzajomnu koreldciu jednotlivych rizikovych faktorov
sme hodnotili pomocou korela¢nej matice.

Vysledky: Najvyssia koreldcia sa v subore ukazovala medzi vekom,
patologickymi hodnotami intima media a rychlostou Sirenia pulzo-
vej viny aorty. Preukdzalo sa, Ze u pacientov v subore pri zisteni pa-
tologického nélezu arteridlneho stiffnesu sme vacsinou nasli aj iné
rizikové faktory aterosklerozy.

Zaver: Dospeli sme k zédverom, Ze v pripade pritomnosti zvyseného
AUI, resp. zvy3enia rychlosti Sirenia pulzovej viny je vhodné aktivne
patrat po vyskyte dalsich rizikovych faktorov u pacienta.

Praca bola podporena projektom EU ITMS 26220220099.

DEMENCE

P024 Hladiny homocysteinu u nemocnych
s hydrocefalem

Mohapl M', Sosvorova L?

" Neurochirurgicka klinika 1. LF UK a UVN-Vojenska FN Praha
2 Endokrinologicky ustav, Praha

Uvod: Elevace hladiny homocysteinu v plazmé a mozkomi3nim
moku byla pozorovdna u mnoha neurodegenerativnich procesu.
Autofi sledovali zménu hladin homocysteinu u nemocnych s po-
dezfenim na hydrocefalus béhem vy3etfeni pomoci lumbaini
drendze.

Materidl a metodika: Nemocni s podezfenim na normotenzni
hydrocefalus byli vysetfeni pomoci kontinudlni lumbaini drendze
trvajici 120 hod. Pfed a po vysetieni byla hodnocena chuze, ko-
gnitivni funkce a inkontinence a byli zafazeni do skupin s pozitivni
(responders) a zadnou odezvou na kontinudini drendz (non-res-
ponders). Po dobu drenéze byl v pravidelnych intervalech odebiran
mozkomisni mok, byla stanovena hladina homocysteinu a sledo-
vany zmény v hladinach v souvislosti s klinickymi zménami.
Vysledky: Bylo vySetfeno 17 nemocnych, 8 muzd a 9 Zen ve véku
56-87 let (primér 73,5 let), u 9 z nich byl efekt drendze hodnocen
jako pozitivni, u 8 jako negativni. U skupiny s dobrou odpovédi byla
v poc¢atku drendze hladina homocysteinu jasné vy3si nez u druhé sku-
piny (p = 0,0149), po péti dnech se Uroven obou skupin srovnala.
Zavér: U nemocnych s podezfenim na hydrocefalus a nésled-
nou dobrou reakci na drenaz byly hladiny homocysteinu vyssi nez
u druhé skupiny, hladina homocysteinu by mohla byt prediktorem
dobré odpovédi na zkratovou operaci.

Podpofeno grantem IGA MZ CR NT 12349.
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P025 Nova ceska verze Montrealského
kognitivniho testu (MOCA-CZ1) k ¢asné
detekci Alzheimerovy nemoci

Barto$ A'2, Orlikova H3, Raisova M', Ripova D2

" Neurologicka klinika 3. LF a FN Kralovské Vinohrady, Praha
2AD Centrum, Psychiatrické centrum Praha

3 Katedra psychologie FF UK v Praze

Cil: Nasim zadmérem bylo zjistit diagnostické charakteristiky Mon-
tealského kognitivniho testu (MoCA) u pacientl s Alzheimerovou
nemoci (AN) poprvé v Ceském pisemnictvi. Zarover jsme upravili
standardni podobu MoCA pro lepsi administraci.

Soubory a metodika: Uprava testu vychézi z posledni verze kanad-
ského origindlu a aktualizuje pfedchozi ¢eskou MoCA pfi zachovani
stejného obsahu. Obohatili jsme zdznamovy formulaF o instrukce
pro vysetfovaného, instrukce k administraci a navod ke skoérovan.
Paralelné jsme upravili ndvod k administraci. Novou podobu zdzna-
mového archu jsme nechali nezavisle pfelozit zpét do angli¢tiny. Po
jeji kontrole a schvaleni kanadskym tvircem byla nazvana tzv. tréni-
kovou verzi MoCA-CZ1. Timto testem jsme vy3etfili 30 pacientd s jiz
diagnostikovanou AN podle novych doporuceni NIA-AA (78 + 6 let,
13 £ 3 let vzdélani, 56 % Zen) a 30 kognitivné normalnich seniort
podobného véku, vzdélani a pohlavi.

Vysledky: Oproti standardni verzi obsahuje nova ceskd podoba
MoCA-CZ1 navic dalsi informace ke snadnéjsimu a hlavné spo-
MoCA-CZ1 byly vyznamné nizsi u pacientd s AN (18 + 5 bodl) nez
u normalnich seniort (NOS) (26 + 3 body) (p < 0,00001). Celkové
skéry NOS nezavisely na véku, pohlavi a vzdélani. Pri porovnavani
obou skupin podle analyzy receiver operating curve byl zjistén op-
timalIni hrani¢ni skér < 23 bodd se senzitivitou 87 % a specificitou
84 %. Plocha pod kfivkou byla 0,92.

Zavér: Nova podoba MoCA-CZ1 je volné dostupna na http://www.
pcp.lf3.cuni.cz/adcentrum/testy.html. Vysledek testu muaze zfe-
telné pfrispét k diagndze casné AN. Doporucujeme pouzivat hra-
ni¢ni skér < 23 bodU, coz je nizsi hodnota, nez uvadéji zahrani¢ni
zdroje (< 26 bodu).

Studie byla podporena grantem IGA ¢. NT 13183 a Programem roz-
voje védnich oblasti na Univerzité Karlové PRVOUK ¢. P 34/3LF (Psy-
choneurofarmakologicky vyzkum) a P 03/FF (Rozvoj psychologic-
kych véd, podprogram Klinicka psychologie).

P026 Naruseni schopnosti transformace

prostorovych scén je pritomno jiz u mirné

kognitivni poruchy

Markova H'?, Laczé J?3, Vicek K3, Gazova I3, Vyhnélek M23,

Nikolai T%3, Hort J23

"FF UK v Praze

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

3 Mezinarodni centrum klinického vyzkumu (ICRC), FN u sv. Anny
v Brné

Uvod: Prostorové orientace (PO) je narusena u pacientt s Alzhei-
merovou chorobou (AN) jiz ve stadiu lehké demence, a postizeni
bylo prokdzano i u jedincd s amnestickou mirnou kognitivni poru-
chou (aMCl), ktefi maji zvysené riziko rozvoje AN. Nezbytnou sou-
¢asti PO je schopnost transformace prostorovych scén — mentalni
operace, kdy si subjekt predstavuje, jak prostredi vypada z rdznych
uhlt pohledu. Tato schopnost zavisi na oblastech postizenych v ¢as-
nych stadiich AN — zadnim parietalnim laloku a temporo-parietalni
oblasti, ale u AN nebyla dosud blize zkouména. Cilem studie bylo
zhodnotit schopnost transformace prostorovych scén u pacientt
s lehkou demenci pfi AN a dvéma podtypy aMCl.

Metodika: Dvacet tfi pacientd s lehkou demenci pfi AN (MMSE
19,69 £ 2,91), 38 pacientd s aMCl jednodoménovou (aMClsd;
n = 10) a vicedoménovou (@aMClmd; n = 28) dle Petersenovych kri-
térii a 18 vékové vazanych kontrol absolvovalo komplexni klinické,
neurologické a neuropsychologické vysetfeni, MR mozku, vyset-
fenf testem ,Standardizovany Money Road Map Test of Direction
Sense” (RMT), bézné uzivanym k hodnoceni pravo-levé diskrimi-
nace a mentalni transformace prostorovych scén a nové vytvore-
nymi testy Menrot, verze 2D a 3D, hodnoticimi stejnou mentaini
operaci. 2D verze predstavuje pohled shora na kruhovou arénu
a 3D verze predstavuje rlzné uhly pohledu ze strany doprostied
arény. Subjekt si ma predstavit, Ze stoji zady ke znacce na sténé
arény, a urcit, zda objekt v aréné lezi napravo ¢i nalevo od néj.
Vysledky: Pacienti s AN méli narusen vykon v RMT (p < 0,001) i obou
verzich Menrot (p < 0,001). Pacienti s aMClmd méli horsi vykon ve
srovnani s kontrolni skupinou pouze v testu Menrot 3D (p = 0,002).
Pacienti s aMClsd se nelisili v zadném z testd od kontrolni skupiny.
Zavér: Schopnost transformace prostorovych scén je narusena
u pacientt s lehkou demenci pfi AN, ale i u pacientl s aMCimd
s jejim zvySenym rizikem. PFi¢inou je nejspise postiZzeni parietalniho
a temporalniho laloku, jehoZ absence v ramci kontinua AN vysvét-
luje normalni vykon u pacientl s aMClsd. Vysledky naznacuji kli-
nicky pfinos neverbalniho testu Menrot 3D v ¢asné diagnostice AN
pro jeho jednoduchost, ¢asovou nendro¢nost a schopnost reflekto-
vat funkci kortikalnich struktur postizenych u ¢asné AN, lépe nez
starsi test RMT.

P027 Exprese PAR-2 v mozkomisnim moku
u lidskych prionovych onemocnéni a dalsich
neurodegeneraci
Rohan Z', Smétakova M’, Rusina R*3, Maté&j R'4
" Oddéleni patologie a molekularni mediciny a Narodni referencni
laborator pro diagnostiku lidskych prionovych nemoci
2Oddéleni neurologie, Thomayerova nemocnice, Praha
3 Neurologicka klinika a Centrum klinickych neurovéd
1. LF UK a VFN v Praze
4 Ustav patologie 3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady, Praha

Uvod: Proteindzami-aktivovany receptor 2 (PAR-2) je transmembra-
novy receptor, jehoz aktivita je spojovana s neurotoxickym (mysi model
roztrousené sklerézy) a neuroprotektivnim (HIV-asociovana demence,
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ischemické léze) efektem. U Alzheimerovy nemoci byl prokédzén jak
neurotoxicky, tak i neuroprotektivni Gcinek aktivace PAR-2. U priono-
vych onemocnéni je Uloha PAR-2 nezndmd, nase neddvna studie vsak
prokazala potencidlni toxicky Gcinek u mysi inokulovanymi scrapie.

Cil studie: Porovnat hodnoty PAR-2 v CSF pacientl s neuropatolo-
gicky ovéfenym prionovym ¢i jinym neurodegenerativnim onemoc-
nénim a tyto hodnoty dale korelovat s hodnotami h-Tau, p-Tau,
A-beta (tzv. triplet) a proteinu 14-3-3.

Metodika: Analyzovéno bylo celkem 45 vzorkl CSF, z toho
27 s prionovym onemocnénim a 18 s dalSimi neurodegeneracemi.
K detekci PAR-2 a tripletu byly uZity komer¢ni ELISA kity, protein
14-3-3 byl detekovdn pomoci metody western blot. Ziskana data
byla analyzovana pomoci bé&znych statistickych testd.

Vysledky: Hodnoty PAR-2 v CSF se mezi prionovymi a neprio-
novymi neurodegeneracemi vyznamné nelisily a ani nekorelovaly
s hodnotami h-Tau, p-Tau, ¢ A-beta. U prionovych onemocnéni
byly nalezeny velmi vysoké hodnoty h-Tau (> 1 200 pg/ml) ve srov-
nani s jinymi neurodegeneracemi.

Zavér: Nase vysledky neprokdazaly specifickou alteraci hodnot
PAR-2 v CSF u prionovych onemocnéni oproti dal$im neurodegenera-
cim. Hodnoty PAR-2 rovnéz nekorelovaly s hodnotami tripletu a/nebo
pozitivitou proteinu 14-3-3. Tyto vysledky podporuji hypotézu, Ze
PAR-2 muZze byt nespecifickym patogennim faktorem v rdmci pa-
togeneze neurodegenerativnich onemocnéni. Kromé toho vysledky
jednoznacné dokazujf, Ze stanovovani hodnot tripletu v kombinaci
s vySetfovanim proteinu 14-3-3 v CSF je v klinické diagnostice prio-
novych nemoci senzitivnéjsi nez samotna analyza proteinu 14-3-3.
Studie byla podpofena granty IGA MZCR NT12094-5 a NT14145-3
a grantem GACR P303/12/1791.

P028 Porozumenie suveti u pacientov

s Alzheimerovou demenciou

Cunderlikova J', Cséfalvay Zs', Hruba I', Malik M?, Sutovsky S,
Turcani P?, Kralova M3, Vajdickova K3, Markova J'

" Katedra logopédie Pdf UK v Bratislave

2|. neurologicka klinika LF UK a UN Bratislava

3 Psychiatricka klinika LF UK a UN Bratislava

Ciel vyskumu: Cielom nasho vyskumu bolo zistit, aké je porozumenie
sUveti u pacientov s Alzheimerovou chorobou (ACH) a i sa signifikantne
odlisuje od porozumenia zdravych [udi rovnakej vekovej kategdrie.
Metodda: Pouzili sme vlastny test vysetrujuci porozumenie Styroch
typov vztaznych viet. Pacienti priradovali k pocutym vetam jeden
z0 Styroch obrédzkov. Vo vetach je potrebné nielen porozumiet jed-
notlivym slovam, ale spracovat i gramatické kluce, ktoré umozriuju
pochopit ,kto urobi, ¢o komu”. Vyskumnu vzorku tvorilo 39 re-
spondentov s Alzheimerovou chorobou. Pacientov s fahkym stup-
rom ACH bolo 17 (priemerny vek 76,4 roka, SD = 6,3) a so stredne
tazkym stupriom ACH 22 (priemerny vek 73,8 roka, SD = 12,6).
Diagndza bola stanovena neurolégom alebo psychiatrom. Vykony
pacientov sme porovnali s vykonmi 22 zdravych respondentov (prie-
merny vek 74 rokov, SD = 3,8).

Vysledky: Vykony respondentov v jednotlivych skupindch sme po-
rovnali pomocou naparametrického Mann-Whitneyho U testu.
U pacientov s lahkym stupfiom ACH sa Uroveri porozumenia Stati-
sticky vyznamne odliSovala od normy v pripade dvoch typov suveti,
a to vo vetach, ktoré su naroc¢nejsie na spracovanie. U pacientov so
stredne tazkym stupfiom ACH bol vykon v porovnani s normou sig-
nifikantne horsi vo vsetkych sledovanych typoch viet. Takéto roz-
diely sa objavili aj medzi skupinami pacientov s ACH.

Zaver: Procesy na Urovni slova u nasich pacientov s lahkym a stredne
tazkym stupriom Alzheimerovej choroby boli zachované — porozu-
menie slov, pomenovanie pod. m. a slovies v jednotlivych skupinach
dosahovalo priemernd Uspesnost nad 90 %. Zdalo by sa, Ze jazy-
kové procesy su bez tazkosti. Porozumenie suveti sa vsak u tychto
pacientov preukdzalo ako vyrazne narusené. U pacientov s demen-
ciou je preto potrebné realizovat detailnejSie logopedické vysetre-
nie, ktoré hodnoti rézne Urovne reci. Zamerané by malo byt nielen
na uroven slova, ale aj na Urover viet, ako je aj porozumenie viet
a sUveti, ktoré modze odhalit poruchu jazykovych funkdi.

Tato praca bola podporena Agenturou pre vyskum a vyvoj na zaklade
zmluvy ¢. APVV-0048-11 , Kognitivno-komunikac¢né poruchy u pa-
cientov s miernou kognitivnou poruchou a demenciou” a grantom
VEGA ¢. 1/0439/12 ,Identifikacia faktorov ovplyviujucich porozume-
nie viet v slovenskom jazyku v intaktnej detskej a dospelej populdcii”.

P029 Porozumenie obrazného jazyka

u pacientov s Alzheimerovou chorobou

Hrubd I', Cséfalvay Zs', Cunderlikové J!, Malik M?, Sutovsky S?,

Turcani P?, Kradlova M3, Vajdickova K3, Markova J'

" Ustav psychologickych a logopedickych studii, Katedra logopédie
Pdf UK v Bratislave

2|. neurologicka klinika LF UK a UN Bratislava

3 Psychiatricka klinika LF UK a UN Bratislava

Ciel vyskumu: Cielom nasho vyskumu bolo zistit, aké je porozume-
nie obrazného jazyka u pacientov s Alzheimerovou chorobou (ACH)
a ¢i sa signifikantne odlisuje od porozumenia zdravych ludi rovnakej
vekovej kategdrie.

Metdda: Pouzili sme vlastny test vy3etrujuci porozumenie prislovi
(slovna interpretacia alebo vyber zo Styroch obrazkov, vtipov a viac-
vyznamovych slov. Vyskumna vzorka pozostavala z pacientov s lah-
kou (n = 17, priemerny vek 76,4 roka, SD = 6,3) a stredne tazkou
(n =22, priemerny vek 73,8 roka, SD = 12,6) Alzheimerovou cho-
robou, u ktorych stanovil diagnézu neuroldg alebo psychiater. Vy-
kony pacientov sme porovnali s vykonmi 25 zdravych respondentov
(priemerny vek 75,5 roka, SD = 4,7).

Vysledky: Vykony respondentov v jednotlivych skupindch sme po-
rovnali pomocou naparametrického Mann-Whitneyho U testu.
U pacientov s lahkym i stredne tazkym stupriom ACH sa uUroveri
porozumenia obrazného jazyka Statisticky vyznamne odliSovala
od normy vo vSetkych tlohach. Signifikantné rozdiely sa objavili aj
medzi skupinami pacientov s ACH, a to vo vsetkych uUlohach s vy-
nimkou interpretdcie prislovi pomocou obrazkov.
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Zaver: Napriek tomu, Ze procesy na urovni slova boli u nasich
klientov zachované (porozumenie slov, pomenovanie podstatnych
mien a slovies v jednotlivych skupinach prekracovalo v priemere
90 %) a javilo sa, Ze jazykové procesy prebiehaju normalne, po-
rozumenie obrazného jazyka u klientov s lahkym a stredne taz-
kym stupfiom demencie bolo vyrazne narusené. Vyskum nazna-
Cuje, ze i v kazdodennej komunikdcii aj u pacientov s lahkym
stupfiom ACH by sme sa mali zvaZit pouzivanie obrazného jazyka,
pretoze jeho interpetdcia je aj u pacientov s lahkym stupriom ACH
problematicka.

Tato praca bola podporend Agentdrou pre vyskum a vyvoj na za-
klade zmluvy ¢. APVV-0048-11 ,Kognitivno-komunikacné poruchy
u pacientov s miernou kognitivnou poruchou a demenciou”.

P030 Které obrazky pacienti s Alzheimerovou
nemoci obtizné pojmenovavaji?

Barto3 A'2 Ripova D?

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

2 AD Centrum, Psychiatrické centrum Praha

Uvod: Pacienti s Alzheimerovou nemoci (AN) maji potiZze rozpo-
znat a pojmenovat obrazky symbolizujici rdzné objekty. Zajimalo
nas, které obrazky pojmenuji snadno a které s potizemi.

Osoby a metodika: Z vlastnich obrazkd jsme vybrali 66 ¢ernobile
konturovanych obrazkd. Pod kazdy z nich napsalo spravné jeho
jednoslovny nazev s vy3si nez 90% shodou se zamyslenym na-
zvem 80 kognitivné normdlnich kontrolnich seniord (70 + 9 let,
Mini Mental State Examination MMSE 29 + 1 bodl nebo 6 i
7 bodd v Testu hodin podle Sedmiminutového testu). Stejnym
zpUsobem pojmenovalo obrazky 65 pacientd s mirnou AN dia-
gnostikovanych podle doporuceni NIA-AA (78 + 10 let, MMSE
23 + 5 bodU). Za chybné pojmenované obrazky jsme pocitali
$patné pojmenované, nepojmenované vibec nebo pouziti nadfa-
zeného ¢i podfazeného pojmu. Ojedinélé zdrobnéliny jsme pova-
Zovali za sprévné nazvy.

Vysledky: Podle rozdilu Uspésnosti pojmenovani obrazkd mezi
zdravymi seniory a pacienty s AN jsme rozdeélili obrazky do t¥f kate-
gorii: 13 tézkych obrazkd (rozdil > 20 %), 14 stfedné tézkych (roz-
dil 10-20 %) a 40 lehkych (rozdil < 10 %). Pacienti s AN méli nej-
vétsi potize pojmenovat obrazky znazornujici tyto objekty (sestupné
od nejtézsiho): hroch, preclik, mroz, kukufice, ananas, netopyr, no-
sorozec, pav, palma, Cesnek, klokan, Zirafa a Sroubovak. Pacienti
s AN méli stfedni potiZze pojmenovat tyto obrazky (opét sestupné):
labut, kaktus, lev, veverka, zebra, paprika, kytara, Zelva, osel, tygr,
ponozka, medvéd, kosa a srp.

Zavér: K dispozici je soubor obrazkl v nékolika sémantickych ka-
tegoriich, jejichz pojmenovani v ¢estiné je jednoslovné a s vyso-
kou mirou shody pojmenovani v seniorské populaci. U kazdého ob-
razku je znama jeho naro¢nost pojmenovéni u pacientl s AN, takze
pro rdzné Ucely je mozné vybirat tézké, stfedné tézké nebo lehké
obrazky.

Studie byla podporena grantem IGA ¢. NT 13183 a Programem roz-
voje védnich oblasti na Univerzité Karlové PRVOUK ¢. P 34/3LF (Psy-
choneurofarmakologicky vyzkum).

P031 FTLD-TDP and progressive supranuclear

palsy in comorbidity - study of a rare case

Storey K', Rusina R%", Johanidesova S', Bolcekova E', Keller J3,

Rohan 74, Matej R*

" Department of Neurology, Thomayer Hospital, Prague

2 Department of Neurology and Center for Clinical Neurosciences,
15t Faculty of Medicine and General University Hospital, Charles
University in Prague

3 Department of Neurology, 3 Faculty of Medicine and Kralovske
Vinohrady University Hospital, Charles University in Prague

4 Department of Pathology and Molecular Medicine TSE-CIN
Thomayer Hospital, Prague

5 Department of Radiology, Na Homolce Hospital, Prague

Introduction: We report an atypical presentation of progressive
amnestic dementia initially resembling Alzheimer’s disease, but
neuropathologically diagnosed as overlapping FTLD-TDP and PSP.
Clinical history: Fifty-nine-year-old man with no family history of
dementia, developed early impairment of episodic memory and
anosognosia, suggesting Alzheimer’s disease. One year later im-
pairment of executive functions, low verbal fluency, and apathy
developed, together with increasing akinesia, rigidity, tremor and
hypomimia. Two years later appeared downwards gaze palsy, fre-
quent falls and incontinence with severe frontal lobe impairment,
suggesting progressive supranuclear palsy. Two and half years
after the initial assessment, dysphagia, dressing apraxia, severe
perseverative behavior and nonfluent aphasia developed, while
disorientation worsened with delirant episodes. The patient dece-
ased from terminal bronchopneumonia four years after the onset
of symptoms.

Results: Neuropathological examination revealed the neuronal and
glial tau pathology (AT8) in the hippocampus, striatum, mesence-
phalon, cerebellum and to lesser extent in the frontal cortex. Mo-
reover ubiquitin, p62, and phospho-TDP-43-immunoreactivities in
neurons and neuropil were found mainly in the hippocampus, me-
sencephalon and frontal and temporal cortices. Genetic analysis for
MAPT a PRGN gene mutations was negative.

Conclusion: We present a case report of overlapping neuropatho-
logically confirmed FTLD-TDP and PSP presenting itself initially with
signs of Alzheimer’s disease. Our findings confirm the importance
of clinical and neuropathological correlations in atypical cases of
neurodegenerative dementias, in describing new entities of over-
lapping syndromes. Through the four years of the disease pro-
gression, he profited from treatment with sertraline, to stabilize
apathy, levodopa to ease tremor and akinesia, fludrocortisone for
orthostatic hypotension and dopenezil and memantine to enhance
cognition. Such therapy to alleviate the most bothering symptoms
was carefully tuned to maintain the highest quality of life for the pa-
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tient and the family, as there is no disease modifying therapy in cli-
nical use yet.

Supported by grants NT13543-4/2012 and NT 12094-5 from the
Czech Ministry of Health and Research Projects of Charles Univer-
sity in Prague, PRVOUK P34 and P26/1/4.

KLINICKA NEUROFYZIOLOGIE,
FUNKCNi ZOBRAZOVANI

P032 Kvantitativna analyza EEG pozadia
Jombik P, Bahyl V2, Spodniak P?

" Neurologické oddelenie a JIS, Nemocnica Zvolen a.s.

2 Technicka univerzita vo Zvolene

Uvod: Analyza EEG zahrnuje analyzu pozadia, hladanie asymetrii
a events. Pre skuseného elektroencefalografistu posledné dve ulohy
nepredstavuju vacsi problém, ale ta prva uloha je tazka. Pri vizual-
nom hodnoteni difiznej primesi pomalej aktivity je tazké odhadnut
hranicu normy a abnormality.

Metdda: Predstavujeme analyticky néstroj na kvantitativnu analyzu
elektroencefalogramu, vytvoreny s pouzitim Microsoft Excel soft-
ware. Importované EEG ASCI data v referen¢nej montazi k Fz su naj-
skor podrobené automatickej procedure DC offset a trend removal.
Naslednou Laplacianskou transforméaciou sa ziskaju data v source
derivation. S pouzitim Hanning window sa vykona frekvenéna ana-
lyza metddou discrete Fouriere transformation (DFT), ktoré je stcas-
tou Excel analytic toolpack. Z vysledkov DFT su automaticky vy-
pocitavané nasledovné hodnoty: difdzna primes pomalej aktivity;
antero-posteriorny gradient alfa rytmu, alebo dominantného okci-
pitdlneho rytmu a jeho reaktivita; interhemisferalne asymetrie am-
plitud a frekvencii v jednotlivych spektralnych pasmach. Vypocitané
hodnoty su porovnavané s referen¢nymi rozhraniami pre jednotlivé
parametre u normalnej dospelej populacie. Normy boli odvodené
na baze analyzy 384 EEG dospelych subjektov.

Vysledky: Prezentécia prikladov.

Zaver: Metéda umoznuje objektivnu analyzu EEG signalu a pred-
stavuje vyrazny kvalitativny posun v EEG diagnostike. Systém je fle-
xibilny a jednoducho upravovatelny, podla potrieb 3irSej databazy,
ktora by obsahovala populdciu deti, ako aj novych potrieb a vysled-
kov vyskumu EEG.

P033 Mapping the extent of vestibular
damage using VEMP

Jombik P, Pospisilova Z?, Jager M?, Bahyl V3, Spodniak P?

" Department of Neurology and JIS, Zvolen Hospital

2 Comenius University in Bratislava

3 Technical University in Zvolen

Introduction: Vestibular activation modulates the tonic background
activity in the contracted muscles and can generate vestibular-evo-

ked myogenic potentials (VEMP). The stimuli are air-conducted (AC)
sound and bone-conducted (BC) sound. They preferentially acti-
vate otolithic afferents. The responses can be inhibitory or excita-
tory. According to site of recording they are termed cervical VEMP
(cVEMP) or ocular VEMP (o0VEMP). The oVEMP depends on the inte-
grity of the superior branch of the vestibular nerve. The origin of the
cVEMP is still the matter of controversy. The objective of this study is
to contribute to the solution of these controversies.

Methods: Forty-seven subjects with clinical diagnosis of unilateral
vestibular damage were investigated. Twenty-four had total or sub-
total unilateral vestibular loss (Uni) for various reasons, fourteen had
superior vestibular neuritis (SVN), another five had superior vestibu-
lar neuritis but with minimal involvement (Min), and the last group
of four subjects had unilateral vestibular neuritis but the function
of their uninvolved labyrinth was also compromised (Weak). The
oVEMPs and cVEMPs were recorded in response to 500 Hz AC
sound stimuli; BC acceleration impulses to the hairline produced BC
oVEMPs and 500-Hz bone-conducted vibrations (BCV) to the mas-
toid elicited BCV cVEMPs.

Results: Both AC and BC oVEMP responses of the damaged labyrin-
ths showed decreased amplitudes, but the asymmetry ratios to the
AC stimuli were higher. The cVEMPs produced by AC sound stimuli
to the damaged ear were preserved in the SVN and the Min group,
but significantly decreased in the rest. BCV cVEMPs showed a unique
pattern of crossed excitatory responses recorded in SCM on the da-
maged side and uncrossed inhibitory responses on the healthy side.
Conclusion: The findings confirm that both AC and BC oVEMPs
are dependent on the integrity of the superior vestibular nerve. In
addition to the dominant uncrossed compound inhibitory saccular
and utricular response, the BCV c¢VEMPs showed a relatively strong
crossed excitatory utricular contribution with a ratio of about 2 : 1.
The pattern of BCV cVEMP responses was unique for each of the
groups. It specifically characterized the individual groups and the
extent of their vestibular damage.

P034 Aktivace senzomotorického kortexu

u pacientt s cervikalni dystonii — studie
funkéni MR

Nevrly M, Hlustik P, Otruba P, Opavsky R, Hok P, Kariovsky P
Neurologicka fakulta LF UP a FN Olomouc

Uvod: Patofyziologie fokalnich dystonii neni stéle jednozna¢né ob-
jasnéna. Vysledky recentnich neurofyziologickych i morfologickych
praci ukazuji, Ze se na patofyziologii CD podili nejen bazalni ganglia
a thalamus, ale i funk¢ni abnormity v premotorickém a primarnim
senzomotorickém kortexu. Aplikace botulotoxinu typu A (BoNT-A)
je v soucasné dobé jednoznacné nejucinnéjsi Iécbou cervikalni dys-
tonie. Je zndmo, Ze BoNT-A nema pouze tzv. pfimy efekt v oblasti
neuromuskuldrni junkce, ale také zpétnovazebny centrdini efekt od-
razejici se v aktivaci senzomotorického kortexu.

Metodika: V nasem souboru bylo vysetfeno 12 pacientt s CD po-
moci funkeni MR za pouZiti specifické motorické tlohy. Vy3etfeni
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byla provedena pred prvni aplikaci BTX-A a nasledné ctyfi tydny po
této prvni aplikaci, v dobé plné rozvinutého Ucinku BTX-A.
Vysledky: Pfi srovnani vysledk( vysetfeni nedoslo k signifikantnf
zméné v aktivaci senzomotorického kortexu ani v jinych oblastech
mozku.

Diskuze: V nasem souboru pacientll jsme neprokazali zmény v ak-
tivaci senzomotorického kortexu navozené prvni aplikaci BTX-A pfi
specifické motorické Uloze. Vysledky nékterych jinych praci naopak
prokazuji snizeni aktivaci ipsilateralni suplementarni motorické oblasti
a dorzalniho premotorického kortexu u pacientd dlouhodobé léce-
nych pomoci BTX-A. Tento fakt podporuje nasi hypotézu, Ze k dosa-
Zeni dobrého efektu terapie fokalni dystonie a navozeni je nutna dlou-
hodoba opakovana terapie aplikacemi BTX-A do postizenych svald.

Vyzkum podporovan grantem IGA MZ CR NT13575.

P035 Kvantitativni testovani senzitivni

a algické percepce u zdravych dobrovolnik
Srotova I'2, VI¢kova E'2, Praksova P'2, Hnojcikova M,
Bednarik J'?

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut MU, Brno

Uvod: Komplexni protokol kvantitativniho testovani senzitivity
(QST) je v soucasné dobé Siroce vyuzivanym nastrojem pro kvantifi-
kaci senzitivity a hodnocenf senzitivniho profilu u pacientd s bolesti,
a to nejen neuropatickou. Jeho zafazeni do diagnostického algo-
ritmu pfispiva k prohloubeni a rozsiteni klinickych informaci o testo-
vaném pacientovi a na skupinové Urovni mé potencidl pfispét k od-
haleni patofyziologickych mechanizmd vzniku bolesti.

Soubor a metodika: Komplexni QST protokol byl vy3etfen na
HKK a DKK u 40 zdravych dobrovolnik (16 muzl, 24 Zen, vék
19-75 let). Hodnoceny byly: prah pro vibracni ¢iti (VDT, kalibrova-
nou ladickou), taktilni prah pro nebolestivé tlakové podnéty (MDT,
Von Freyovymi filamenty), algicky prah pro tupy tlak (PPT, kalibro-
vanym tlakomérem), a déle termické prahy pro teplo a chlad (WDT,
CDT), algické prahy pro teplo a chlad (HPT, CPT) a pfitomnost poru-
chy diskriminace tepelnych modalit (PHS) (vSe prostfednictvim ter-
mického stimuldtoru a pocitacem asistovanych algoritmd). S vyuzi-
tim setu kalibrovanych 3$pendlikd byly dale vy3etreny: algicky prah
pro ostrou bolest (MPT), senzitivita pro mechanické algické podnéty
(MPS) a ¢asova sumace algickych podnétd (tzv. wind-up fenomén).
Testovana byla i dynamickd mechanickd allodynie (DMA, kalibro-
vanym stétcem a Stétickami). Vysledky byly vyhodnoceny ve vztahu
k v&ku, pohlavi a testované lokalizaci a byly vyuZzity pro tvorbu nor-
mativnich dat pro vSechny zminéné QST parametry, resp. overeni
konzistence téchto dat s publikovanymi normativnimi soubory.
Vysledky: Vsechny senzitivni (ale nikoli algické) prahy byly signifi-
kantné vyssi na DKK oproti HKK. Senzitivni ani algické prahy nevy-

kazovaly signifikantni rozdily mezi muzi a Zenami, patrny vsak byl
statisticky nevyznamny trend k niz3i senzitivité pro vétsinu sledova-
nych modalit u jedinc vyssiho véku. DMA ani PHS nebyly u zdra-
vych jedincd zaznamenany. 98 % hodnot sledovanych parametr
bylo v rozmezi fyziologickych hodnot dle publikovanych normativ-
nich soubord.

Zavér: QST parametry je nutno vyhodnocovat ve vztahu k testo-
vané lokalizaci a véku vysetfovaného jedince. Signifikantni vliv po-
hlavi na hodnoty senzitivnich a algickych prahd jsme neprokézali.
Vysledky hodnoceného souboru jsou pIné v souladu s publikova-
nymi nalezy QST protokold u souborl zdravych jedincl, coz potvr-
zuje spravnost pouzivané metodiky.

P036 Bezvedomie po lahkom mozgovom
poraneni a jeho korelat pri 1H-MRS vysetreni -
predbezné vysledky

Sivak §', Bittsansky M?, Grossmann J', Nosal V', Kantorova E',
Hnilicova P?, Dobrota D? Kurca E'

JLF UK a UN Martin:

" Neurologicka klinika

2Jstav lekérskej biochémie

Uvod: Standardné vy3etrenie mozgu pomocou magnetickej rezo-
nancie u vacsiny pacientov s lahkym mozgovym poranenim (LMP)
zobrazuje normalny nélez. Protonova MR spektroskopia (1H-MRS)
sa ukazuje byt senzitivnejsia v detekcif subtilnych postraumatickych
zmien u pacientov po traume mozgu. Okamzité kratkodobé bez-
vedomie je beznym priznakom u pacientov po prekonani lahkého
mozgového poranenia (LMP).

Ciel: Cielom prace je urcit vyznam 1H-MRS v detekcii zmien me-
tabolizmu mozgu podmienenych bezvedomim u pacientov s LMP.
Metodika: Strnést pacientov po LMP (7 s bezvedomim a 7 bez bez-
vedomia) a 22 zdravych dobrovolnikov podstupilo Standardné MR
vysetrenie mozgu a jednovoxelovd TH-MRS. Pacienti boli vysetreni
v priebehu 24-72 hod od Urazu. V oblasti horného mozgového
kmena sme sledovali koncentracie N-acetylaspartatu (NAA), cholinu
(Cho) a kreatinu (Cre).

Vysledky: Pri standardnom MR vy3etreni sme u pacientov vylucili po-
straumatické zmeny. V3etky tri skupiny sa neliili vekom (p = 0,73).
Zistili sme signifikantny pokles koncentracii NAA v oblasti mozgo-
vého kmena (5,06 + 0,4 a.u.) u pacientov s bezvedomim v porov-
nani s pacientmi bez bezvedomia (5,94 + 0,7 a.u., p = 0,004) a tiez
voci kontrolnej skupine (5,7 £ 0,5 a.u., p = 0,03). Nepozorovali sme
rozdiely v ostatnych metabolitoch (p > 0,05) a ani rozdiely medzi
pacientmi bez bezvedomia a kontrolnou skupinou (p = 0,69).
Zaver a diskusia: V nasich predbeznych vysledkoch sme pozorovali
pomocou TH-MRS pokles NAA v oblasti mozgového kmena u pa-
cientov s LMP s bezvedomim. Mdze sa jednat o korelat dysfunkcie
ascendentného retikularneho aktiva¢ného systému.

2576

Cesk Slov Neurol N 2013; 76/109 (Suppl! 2)




POSTERY

KLINICKA NEUROPSYCHOLOGIE

P037 Neverbalni komunikace u osob s PAS

a vybrané aspekty jeji neurologické kauzality
Rihova A, Vitaskova K

PdF UP v Olomouci

Poruchy autistického spektra (PAS), jez pfedstavuji zavazné neurovy-
vojové onemocnéni manifestujici se jiz v raném véku ditéte, ma spo-
le¢nou deficitni oblast prostupujici viemi diagnostickymi kategoriemi
pervazivni vyvojové poruchy (dle MKN-10) — a to narusenou komuni-
kacni schopnost. Protoze zajem odbornikd (vcetné specidlnich peda-
gogu, psychologd, psychiatrt, pediatr( a dalSich) je sméfovan primarné
na vyvoj komunikace ve smyslu jeji verbalni slozky, chceme akcento-
vat i na sféru komunikace neverbalni, ktera se stavd markantnim deter-
minantem nejen recepce informaci, ale soucasné je také prediktorem
emocionalniho, socidlniho a kognitivniho vyvoje jedince s PAS. Cilem
prispévku je predlozit partikulami vysledky grantového specifického vy-
zkumu (SGS PdF UP, 2013/2014, PdF_2012_021, fesitel: doc. Katefina
Vitaskovd) jako systematicky pokracujiciho vyzkumného Setfent (viz SGS
2010/2011, SGS 2010/2011, SGS 2011/2012 zaméfené na komuni-
kaci u osob s PAS na PdF UP Olomouc) sméfovaného na analyzu never-
béIni komunikace u déti s PAS predskolniho véku. Poukadzeme na dilci
rezultaty, k nimz nalezi napfiklad skute¢nost, Zze 56,52 % logopedU se
nezaméfuje na rozvoj neverbdini komunikace u osob s PAS. Také zdU-
raznime insuficientni interdisciplinarni kooperaci mezi jednotlivymi od-
borniky (vCetné lékaft) a sezndmime s vypovédmi rodict déti s PAS,
z nichZ vyplyva, ze 74 % danych respondentd nebylo spokojeno s pri-
stupem odbornik(. Hlavni vyzkumnou metodou je longitudinalni po-
zorovani v ¢asovém rozmezi brezen 2013—Cerven 2013 a pro reflexi na
danou problematiku z aspektu logopedt Ceské republiky jsme prefero-
vali dotaznikové Setreni. Pfispévek bude doplnén tuzemskymi i zahra-
ni¢nimi komparativnimi vyzkumy vztahujicimi se k neurologické pod-
staté narusené neverbalni komunikace u osob s PAS zahrnujici jak funkci
amygdaly, tak napriklad detekci mozkové kdry pifi motorické aktivaci
oci. Porozuméni naruseni zasahuijici neverbaini recepci i expresi podnétl
u osob s PAS vyZaduje hledani kauzalnich pficin (neurobiologickd pod-
stata) a interdisciplindrni angazovanost odbornikd (logoped, psycho-
log, neurolog a dalsich). Za predpokladu znalosti, aktivni angaZovanosti
a kooperace Ize Fesit problémy a interference pojici se s danou oblasti.

P038 Henneruv odkaz - testovani mozeckové
dominance v ramci tzv. laterality

Tichy J', Bélacek J 2, Charvat P3, Nykl M', Peterova V 4,

Voleman M’

" Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

2(Jstav informatiky 1. LF UK v Praze

3 Ustav normélini, patologické a klinické fyziologie 3. LF UK v Praze
4Radiodiagnosticka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Problematikou laterality jsme se zabyvali od r. 2006. Pfed 100 lety
akademik Henner koncipoval podrobné vysetfeni mozeckovych

funkci. Kromé klinického vy3etieni jsme zavedli grafické hodnoceni
poctu kyvl predlokti u na bfise leziciho a poctu kyvd bércl u sedi-
ciho vysetfovaného po jejich volném padu z extenze v kolenou po-
moci elektromagnetického akcelerometru, upraveného pro pohyb
vpred a vzad. Stranovy rozdil u pravo-levorukych byl 1-3 kyvy. Inte-
rindividudIni rozdily v poctu kyvl na levé a pravé strané byly daleko
vétsi a dosahovaly u Zen a u astenikl az 10 kyv( pfi zminéné stra-
nové asymetrii 1-3 kyvy. Cererebelarni dominance pro dolni kon-
Cetiny (DK ) podle naseho testovani svalového napéti neodpovidala
zcela rukovosti. Pasivita na DK byla ve shodé s HK asi v 60-70 %.
Preference jedné z DK zavisela na vychozi poloze a stupni naroc-
nosti prikdzaného pohybu DK. PFi poskocich po jedné byla shoda
s rukovosti pfes 70 %, pfi kopnuti do mice pres 80 % a pfi psani
patou do prostoru vsedé 98 %. Vir vlast ve sméru hodinovych ru-
Cicek byl u 90 % muzl, u Zen byl tézko hodnotitelny. PFi testovani
.presnosti” zasahl pfi hazeni Sipek do terce pfes znacny rozptyl
u 10 hodd, kdy u pravé HK prevazovaly zasahy do pravé poloviny
terce, levou do levé — byl rozptyl pfi hazeni levou mensi. Sestavu
podrobné graficky zaznamenanych jedincl tvofilo 69 osob, vyset-
fenych pomoci CT a fMR. Pravaci (pravacky) a levorudi, jak se jevili
podle preferen¢nich motorickych testd v projevech cerebeldrniho
svalového napéti, nejsou ,zrcadlovym” obrazem. Vysledky klinic-
kého vy3etfeni u 366 zdravych skoldkd 9-11 let starych se nelisily
od vysledkt u ,dospélych”. Mozeckova dominance podle relativni
svalové hypotonie a vétsi pasivity na koncetinach je asymetrii ,,sui
genesis”, podobné, jak je tomu u dominance fecové, okuldrni, ves-
tibularni a dalsich.

P039 Posouzeni paméti u pacientt

s Alzheimerovou nemoci podle Montrealského
kognitivniho testu

Barto3 A'2 Raisova M', Orlikova H3, Ripové D?

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

2 AD Centrum, Psychiatrické centrum Praha

3 Katedra psychologie FF UK v Praze

Uvod: Vitipeni a vybaveni novych informaci mazeme zjistovat po-
moci Montrealského kognitivniho testu (MoCA).

Cil: Nasim cilem bylo v ném najit nejlepsi ukazatel pamétovych
zkousSek a zjistit uzite¢nost napovéd pfi odliSovani pacientd s Alz-
heimerovou nemoci (AN) od zdravych seniord.

Pacienti a metody: Pomoci nové tréninkové verze testu MoCA-CZ
jsme porovnavali pamétové polozky (dva pokusy vstipent, tfi zkousky
vybaveni péti slov a rizné celkové pamétové skory) mezi 50 pacienty
s mirnou AN (vék 78 + 7 let, vzdélani 13 = 3 let, 60 % zen, Mini
Mental State Examination MMSE 23 + 5 bodt, MoCA 18 + 6 bodu)
diagnostikovanych podle doporuceni NIA-AA a 100 kognitivné nor-
malnimi kontrolnimi seniory (NOS) (MMSE 28 + 2 bodd, MoCA
25 + 3 bodl) podobného véku, pohlavi a vzdélani. Vytvofili jsme tfi
rtizné skérovaci systémy (SS) pro hodnoceni tfi fazi vybaveni. Prvni
z nich (1SS) zahrnoval prosty soucet spravnych slov v kazdé fazi vy-
baveni. Druhy systém (2SS) mél vazené skory spravného poctu slov
(pfi volném vybaveni x3, pfi kategoridlni ndpovédé x2, pfi ndpoveédé
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vybérem x1). Treti systém vyuzival kumulativnich poctd spravné vy-
bavenych slov.

Vysledky: Pacienti s AN vstipili a vybavili vyznamné méné slov nebo
méli nizsi skory pro rlzné celkové pamétové skéry nez NOS. Medi-
any poctu slov jsou nasledujici (AN vs NOS): dvé faze vstipeni 3/4 vs
5/5 slov, tfi faze vybaveni 0/0/2 vs 3/1/1 slovo, tfi skérovaci systémy
vybaveni — 15S: 3 vs 5; 2 = 3 SS: 5 vs 12. Pomoci analyzy ROC jsme
zjistili nasledujici plochy pod kfivkami (AUC) a optimalni hrani¢ni
skéry s odpovidajicimi maximalnimi soucty senzitivit a specificit:
oba pokusy vstipeni 0,76/< 8/142 %, pouze volné vybaveni 0,89/
<0/158 %, celkové vybaveni (vdechny tfi ¢asti) 1SS: 0,87/<12/160 %,
2SS = 35S: 0,92/< 6/168 %, tj. pfirlstek 10 % proti volnému vyba-
veni. Na zakladé srovnani AUC se volné vybaveni slov nelisilo od cel-
kového vybaveni podle 1SS. Naopak pfirlistek plochy AUC pfi vyba-
veni slov usnadnéné obéma typy napovéd (0,92) byl oproti volnému
vybaveni (0,89) vyznamny (p = 0,001).

v MoCA-CZ je spontanni oddalené vybaveni péti slov. Dodatecné
vybaveni slov obéma napovédami zlepsi diagnosticky potencidl mi-
nimalné. Zavisi na ¢asovych mozZnostech vysetfujiciho, zda tuto
moznost vyuZije.

Podporeno grantem IGA NT 13183.

P040 Montrealsky kognitivni test a kratky
test kognitivnich funkci v diagnostice
Alzheimerovy nemoci

Barto3 A'2, Orlikova H3, Raisova M, Ripova D2

" Neurologicka klinika 3. LF a FN Kralovské Vinohrady, Praha
2AD Centrum, Psychiatrické centrum Praha

3 Katedra psychologie FF UK v Praze

Uvod: Srovnali jsme dvé mezindrodné rozsifené vyhledavaci metody
k diagnostice Alzheimerovy nemoci (AN) — kratky test kognitivnich
funkci (MMSE) a Montrealsky kognitivni test v nejnovéjsim ceském
prekladu (MoCA-CZ).

Cil: Cilem prace bylo srovnat MoCA-CZ s MMSE, zjistit hrani¢ni
skoéry a kvalitu polozek v kazdém testu.

Osoby a metodika: Pomoci MMSE a MoCA-CZ jsme vySet-
fili 38 pacientt s AN podle kritérii NIA-AA (vék 78 = 7 let, vzdé-
lani 13 = 3 let, 60 % Zen, MMSE 23 = 4 bodl, MoCA-CZ
17 £ 5 bodl) a 70 vékem, pohlavim a vzdélanim podobnych ko-
gnitivné normdlnich seniord (NOS) (u 30 osob MMSE 28 + 2 bod(,
u 70 osob MoCA-CZ 25 + 3 bodU). Pofadi obou testl se pravidelné
stfidalo.

Vysledky: MoCA-CZ se ukézala jako dostatecné spolehliva (koeficient
vnitfni konzistence Cronbachovo alfa o = 0,75) i validni metoda (sou-
béZna validita Spearmanovou korelaci s MMSE rho = 0,86, p = 0,01).
MoCA-CZ i MMSE odlisovaly pacienty s AN od NOS (p < 0,001). Vy-
sledek v testu MoCA-CZ ani MMSE nebyl zavisly na vzdélani, pohlavi
ani véku vySetfovaného. Pacienti se od NOS lisili ve viech polozkach
MoCA-CZ. Z nich nejvétsi rozdily vykazovaly polozky oddélené vyba-
veni péti slov, test hodin, odecitani sedmicek a orientace (r > 0,7).
Kromé orientace vykazovaly tyto polozky také vysokou obtiznost

(p < 0,2) (podil osob, které v poloZce uspély). Obé skupiny osob se li-
Sily v MMSE pouze polozkach odecitani sedmicek, orientace a odda-
leného vybaveni tfi slov (r = 0,45-0,55, p < 0,001), které mély jako
jediné vhodnou droveri obtiznosti (p = 0,3-0,7). Oba testy mély srov-
natelné ROC a hodnoty ploch pod kfivkami (AUC = 0,92). Vhodnymi se
ukazaly nasledujici hrani¢ni skéry: MoCA-CZ skriningovy 22/23 bod(
(senzitivita (Se) 84 %, specificita (Sp) 83 %, pozitivni prediktivni hod-
nota (PPH) 0,73, negativni prediktivni hodnota (NPH) 0,91), MoCA-CZ
diagnosticky 20/21 bodl (Se 68 %, Sp 90 %, PPH 0,79, NPH 0,84),
MMSE diagnosticky i skriningovy hrani¢ni skér byl shodné 26/27 bodd
(Se 82 %, SP 80 %, PPH 0,84, NPH 0,77).

Zavéry: MoCA-CZ spolehlivé a presné diagnostikuje AN stejné jako
MMSE. V MoCA-CZ rozliduji mezi pacienty s AN a NOS vsechny po-
lozky, u MMSE pouze tfi. Pro vyhledavani pacient s AN doporucu-
jeme hrani¢ni skér MoCA-CZ 22/23 bodt a u MMSE 26/27 bod(.
Podpofeno grantem IGA NT 13183 a PRVOUK P34/LF3
a PO3/FF.

P041 Visceralni kognice u mozkovych traumat
Kulistak P2, Kriva L34

" Neurologické oddéleni, Thomayerova nemocnice, Praha

2 Katedra psychologie UK v Praze

3Vojensky rehabilitacni ustav, Slapy nad Vitavou

43. LF UK v Praze

Uvod: Viscerélni kognice — ngkdy téZ vnitfni vnimani, tuseni apod. —
se vyvijela od pocatku existence ¢lovéka a ovliviiuje ,,nevédomé” jeho
konani stale. Velmi zajimavy je vliv kraniocerebralniho poranéni na jeji
zmény v souvislosti s odlisnym obrazem v kognici , racionalni”.
Metodika: Na souborech jedincl po poranéni hlavy a mozku
(n = 35) a zdravych kontrolnich osob (n = 23) jsme hodnotili vy-
sledky dvou metod. K postizeni , viscerdlni” slozky kognice byla po-
uzita IGT (lowa Game Task) a ,racionalni” mysleni bylo sledovano
testem WCST (Wisconsin Card Sorting Test).

Vysledky: Kraniocerebralni trauma neovlivnilo slozku nevédomou,
tedy visceralni kognici, ale naopak racionalni uvazovani a feseni pro-
blému bylo vyrazné omezeno (p < 0,005) ve vsech hodnoticich pa-
rametrech uvedené zkousky (WCST).

Zavér: Rozsahlejsi potvrzeni vysledkl naznacené hypotézy, tj. ¢as-
tecnou rezistenci nevédomé kognice vUci stavu po poranéni mozku,
by umoznilo lépe rozvijet specifické restitu¢ni a rehabilita¢ni metody
pro pomoc jedincim po kraniocerebrélnich traumatech.

P042 Test kapacity paméti - pilotni studie

na ¢eské populaci

Bezdicek O', Buschke H? Nikolai T', Koza D3, RGzicka E'

" Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

2 Department of Neurology, Albert Einstein College of Medicine,
Yeshiva University, Bronx, New York

3 PraZska vysoka skola psychosocialnich studii, Praha

Uvod: Test kapacity paméti (Memory Capacity Test; MCT,
Buschke, 2003) je test paméti s ndpovédou (cued recall), v kterém
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se subjekt uci dvou seznamiim slov za kontrolovanych podminek
ve fazi uceni i vybaveni. Jeho funkci je tak zajistit maximalni vyba-
veni nauc¢eného materialu, aby detekoval, Ze snizené vybaveni je
ddsledkem poruchy paméti. Primarné ma slouzit pro detekci po-
ruch paméti v pre-symptomatické fazi rozvoje Alzheimerovy ne-
moci. Jeho psychometrické vlastnosti a pouZitelnost v Ceské verzi
v3ak dosud nebyly ovéreny.

Materidl a metoda: U 57 zdravych osob (MMSE = 28,7; rozsah 26-30);
27 Zzen, 30 muzl, 86 % pravakd, pramémy vék 61,5 + 10,2, vzdélani
14,1 + 2,4 let) jsme administrovali ¢eskou verzi MCT a kratkou neuro-
psychologickou baterii pro ovéreni ¢eské verze testu a vlivu demografic-
kych faktor( (vék, vzdélani, pohlavi, pravo-/levorukost) na vykon.
Vysledky: RozloZeni dat nesplfiovalo ndroky normainiho rozloZeni
(K-S test, p <0,01). Nalezli jsme jen slabé asociace mezi Kategorial-
nim vybavenim obou seznamU a vékem (Spearmanovo rho = -0,24,
p = 0,07) ¢ vzdélanim (rho = 0,27, p < 0,04). Pohlavi (p = 0,21)
¢i pravo-/levorukost (p = 0,34) nemaji signifikantni vliv na vykon
v testu (Mann-Whitneyho U test). Vnitini konzistence skaly (vyba-
veni s ndpovédou a vybaveni obou seznam) je uspokojiva (Cronba-
chovo a = 0,80, Cl 95%: 0,61-0,84).

Zavér: Vysledky ukazuji, ze vykon v MCT je mirné modulovan vzdé-
lanim. MCT disponuje uspokojivou vnitfni konzistenci. MCT v ¢eské
verzi Ize povazovat za pouzitelnou $kalu paméti pro osoby s rizikem
rozvoje poruchy paméti.

Podporeno granty Univerzity Karlovy GAUK 251196 118410
a PRVOUK-P26/LF1/4.

P043 Psychometrické vlastnosti Edinburgh
handedness inventory u déti

Komarc M'?, Tichy J3

" Ustav biofyziky a informatiky 1. LF UK v Praze

2FTVS UK v Praze

3 Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

| po tom, co bylo poukdzano na fadu metodologickych problémd,
zUstava dotaznik nejvyuzivanéjsim nastrojem pro diagnostiku ru-
kovosti (Williams 1991). Zdaleka nejpouzivanéjsim méficim pro-
stfedkem v oblasti laterality je Edinburgh handedness inventory
(EHI, Oldfield, 1971). Rada studii se zabyvala diagnostickou (psy-
chometrickou) kvalitou tohoto méficiho nastroje, pficemz nejvice
z nich bylo zaméfeno na dimenzionalitu inventdfe a konstrukto-
vou validitu jednotlivych polozek. VSsechny doposud provadéné vy-
zkumy se vsak zabyvaly zminovanymi vliastnostmi u dospélé po-
pulace. | z tohoto ddvodu je cilem naseho pfispévku ovéfeni
diagnostické kvality jednotlivych polozek EHI a urceni vhodného
poctu kategorii preference ruky u déti (n = 365). Pro ovéfeni psy-
chometrickych vlastnosti EHI v détské populaci byl v této praci vy-
uzit parametricky model teorie polozkovych odpovédi (Item Re-
sponse Theory, IRT). Nejvhodnéjsi pocet kategorii, do kterych je
mozné zafadit testované osoby na zakladé vysledku v EHI, jsme
se snazili urcit pomoci analyzy latentnich tfid (Latent Class Analy-
sis, LCA). Vysledky napovidaji, Ze psychometrickou kvalitu (validitu
a reliabilitu) EHI u déti je mozné, podobné jako u dospélé popu-
lace, zvysit vyloucenim polozek: otevirdni krabice a zametani kos-

tétem. Na zakladé vysledného skéru v EHI je nejoptimalnéjsi kate-
gorizovat jedince do tfi podskupin rukovosti: pravak, nevyhranény,
levak. Proporce jednotlivych kategorii se zdsadné nelisily od pred-
chozich empirickych zjisténi u dospélé populace. Vzhledem k vy-
sledkm nasi studie m@zeme i navzdory rGznym namitkam do-
porucit EHI jako validni néstroj pro hodnoceni preference ruky
u déti.

NERVOSVALOVA ONEMOCNENI

P044 Vliv intervalového tréninku nadechovych
svall u nemocnych s myasthenia gravis

Zurkova P

Klinika nemoci plicnich a TBC LF MU a FN Brno

Uvod: Jeden z hlavnich problémd myasthenia gravis je rozvoj pro-
gredujici dysfunkce respiracnich svalt. Dechové svaly jsou posti-
Zeny u 1-4 % nemocnych v ¢asném stadiu onemocnéni, v pokro-
¢ilém stadiu je postizeni u 60-80 % nemocnych. Primarnim cilem
tréninku dechovych svalt je zlepseni plicnich a silovych parame-
trd, zmirnit dusnost, Unavu a zlepsit kvalitu Zivota, coz usnadnuje
ndvrat k dennim a pracovnim aktivitdm. Intenzita cvi¢eni zavisi na
stupni postizeni a celkovém zdravi. Trénink dechovych svall na-
pomaha zlepSeni a udrzeni svalové sily, ekonomiky dechové prace
a tim zmirnit jejich Unavu. Cilem tréninku dechovych svall je zmir-
néni dusnosti, udrzeni jejich sily, zmirnéni projevl Unavy dechové
prace, udrzeni mobility hrudniku a zlep3eni kvality Zivota. Je viak
nutné zohlednit narUstajici svalovou Unavu vlivem onemocnénti,
a proto i trénink musf spinit urcitd kritéria, aby nedochazelo k je-
jich pretézovani.

Cil: Cilem prezentované studie bylo zhodnoceni 7tydenniho inter-
valového tréninku nadechovych svald u nemocnych s myasthenia
gravis |. a lla. stadia dle MGFA na ventila¢ni a silové parametry.
Metodika: Do studie bylo zafazeno 14 pacientl (53,2 = 16,8),
3 muzi a 11 Zen s myasthenia gravis (7 pacientd I. stadia dle
MGFA a 7 pacientU stadia lla dle MGFA). U pacientl bylo prove-
deno spirometrické, bodypletysmografické a silové méreni decho-
vych svall pfi vstupnim a vystupnim vy3etfeni. Pacienti podstou-
pili 7tydenni intervalovy trénink nadechovych svall s pomuckou
Threshold IMT pFi postupné rostouci zatézi 30-50 % Pl,,.. Byl
hodnocen procentudlni efekt tréninku na plicni a silové pa-
rametry. O 10 % a Pl ,, 0 20 %. Doslo ke zlepSeni parametru
Py 0 14 % a respiracni kapacity P, /Pl 0 3 %, imz se zmirnila
zvysend dechova prace.

Vysledky: Sedmitydenni intervalovy trénink nadechovych svald do-
koncilo 8 pacientd. Sest pacientd trénink nedokoncilo z dévodu in-
tolerance definovaného tréninku a vyskytu infekce. Vysledky uka-
zaly zvy3eni parametrl FVC a FEV..

Zavér: Z uvedenych vysledkl Ize vyvodit, Ze intervalovy trénink na-
dechovych svall vede ke zlep3eni urcitych spirometrickych a silo-
vych parametrd a zmirnéni a ekonomizaci dechové prace. Tim lze
predchazet nardstajici unavé dechovych svall, dusnosti a rizika roz-
voje plicnich komplikaci.
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P045 Biologicka lécba myasthenia gravis —
nase zkusenoti

Junkerova J, Reguliova K

Neurologicka klinika FN Ostrava

Myasthenia gravis je onemocnéni autoimunitni etiologie. Pfiznaky,
predevsim patologicka slabost a unavitelnost svall, jsou zpuso-
beny strukturalnim i funkénim poskozenim acetylcholinového re-
ceptoru postsynaptické membrany nervosvalové ploténky cirkulu-
jicimi protildtkami. Na podkladé poznani patofyziologie choroby
se zkousSeji nové lécebné postupy. K biologické lécbé rituximabem
jsme indikovali pét pacientl s refrakterni formou séropozitivni
generalizované myastenie gravis llb.—lll. st. dle MGFA, u kterych
konvenc¢ni 1é¢ebné metody (inhibitory acetylcholinesterazy, kom-
binovana imunosupresivni terapie, thymektomie, Iécebné plaz-
maferézy, intravendzni imunoglobuliny) nevedly k dlouhodobéjsi
stabilizaci choroby. Predkladame pét kratkych kazuistik nasich pa-
cientl. Zdokumentovali jsme 1 pfipad remise myastenie, 2 pfipady
s ¢aste¢nym zlepsenim myastenické symptomatiky, 1 pfipad, kdy
bylo tfeby biologickou |é¢bu opustit pro vyskyt systémové polé-
kové reakce, a 1 pfipad, kdy indikace nebyla schvalend, a k zapo-
Ceti |é¢by nedoslo. Biologickou lé¢bu povazujeme za krajni moz-
nost pomoci pacientlm s tézkou generalizovanou myasthenii,
u kterych nejsou vyznamné komorbidity a pouzité zavedené zpU-
soby lécby selhaly.

P046 Motor neuron dinase v asociacii

s myasténiou gravis — kazuistika

Hajas G', Virdgova M', Gregorovicova E', Kiralova S?, Dean 7'
FSVaZ a FN Nitra:

" Neurologicka klinika

2Klinika fyziatrie, balneoldgie a liecebnej rehabilitacie

Uvod: Motor neuron disease zahana niekolko poruch, pre ktoré
su charakteristické degenerativne zmeny a zanik motorickych neu-
réonov v mozgovej kére, kmeni a prednych rohoch miechy. Amyo-
troficka lateralna skleréza (ALS) je progresivne ochorenie horného
a dolného motoneurdnu, ktoré sa klinicky manifestuje slabostou,
atrofiami svalstva a slachovou hyperreflexiou.

Kazuistika: Autori referuju kazuistiku 59-ro¢nej zeny, ktora bola
prijatd na neurologicku kliniku so 4-ro¢nou anamnézou progreduj-
Ucej slabosti kr¢ného svalstva, padania hlavy a deglutinacnymi taz-
kostami. V klinickom obraze dominovala tazka hypotrofia krénych
svalov s obrazom , head drop”, atrofia proximalnych aj distalnych
svalov hornych koncatin (HKK). V EMG obraze boli zndmky aktivnej,
chronickej motorickej neuronopatie svalov krku a HKK. Repetitivna
stimuldcia n. axillaris preukazala lahky dekrement v 3.—6. odpovedi.
Magneticka stimulacia kortexu preukézala predlzeny centralny kon-
duk¢ny motoricky ¢as do DKK. MR mozgu a miechy nebolo mozné
realizovat z technickych pri¢in. CT mozgu zobrazilo difuznu korti-
kalnu atrofiu s maximom F-T. Neuropsycholdg popisuje organicku
alteraciu osobnosti, emotivity a spravania. Stav sme hodnotili ako
ochorenie dolného motoneurdénu, s moznym vyvojom do ALS, za-

hajili sme lie¢bu riluzolom. O mesiac sme obdrzali vysledok signifi-
kantne zvy3eného titra anti-AChR protildtok. Do liecby sme pridali
inhibitory AChE, prednizon a azatioprin. Len prechodne docha-
dza k zlep3eniu svalovej sily HKK, prejavy ,,head drop” pretrvavaju.
V priebehu dvoch mesiacov dochadza ku progresii svalovej slabosti
krku, HKK a DKK, s ¢im koreluje aj zhorSenie EMG nélezu vo viace-
rych etdzach. Stav hodnotime ako asociaciu motor neuron disease
a myasténie gravis. Neuropsycholdg suponuje mozny vyvoj do fron-
totemporalnej demencie (MND-FTD).

Zaver: V kazuistike popisujeme raritny pripad koincidencie ocho-
renia motoneurénu s myasténiou gravis, v literatire bolo doteraz
publikovanych len niekolko pripadov. Poruchy neuromuskuldrneho
prenosu a anti-AchR protilatky boli v stvislosti s MND referované
len zriedka. Celkovy klinicky priebeh, ako aj slaba odozva na imuno-
supresiva/inhibitory AChE u pacientky sved¢i pre dominanciu ocho-
renia motoneurdnu v klinickom obraze. M6ze sa vsak jednat o ALS
v kombindcii s pozitivnym titrom anti-AChR protildtok- bez klinicky
pritomnej myasténie.

P047 Poruchy vyprazdinovani moci a stolice
u pacientti s myotonickou dystrofii

Parmova O'?, Voharika S'?, Strenkova J?

" Neurologicka fakulta LF MU a FN Brno

2 CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut MU, Brno

3 Institut biostatistiky a analyz MU, Brno

Myotonicka dystrofie (MD) je nejcastéjsi formou svalové dystrofie
u dospélych. Jde o autozomalné dominantni onemocnéni s pro-
gresivni degeneraci kosternich svalQ. Projevuje se progredujici sva-
lovou slabosti, myotonii a charakteristickym multiorgdnovym po-
stizenim. Pomoci strukturovanych dotaznikt (Mezindrodni skore
symptomU dolnich mocovych cest — I-PSS, Urindrni symptomy
u muzd — ICIQ-MLUTS, Potize s mocenim u zen — ICIQ-FLUTS,
Otdzky o ¢innosti stfev — ICIQ-B) byl vysetfen soubor 86 pacientt
s myotonickou dystrofii 1. a 2. typu a vyhodnoceny poruchy vy-
prazdiiovani moci a stolice. Vysledky byly porovnédny se skupinou
28 zdravych kontrolnich osob. V dotaznicich na vyprazdriovani
moci byla vyhodnocena skupina otazek zaméfena na potize se sa-
movolnym unikdnim moci: 42 % pacientd s MD trpi v rdizné in-
tenzité inkontinenci modi, oproti 18 % osob z kontrolni skupiny
(p = 0,0242). Vice nez polovina pacientt (51 %, signifikantni roz-
dil proti kontrolni skupiné p = 0,0008) udava, Ze maji s rlznou
Cetnosti potize s unikdnim modi pfi ndmaze, zakaslani nebo kych-
nuti. Také dotaznik dysfunkce tlustého stfeva ukazal signifikantni
postizeni nemocnych s MD: 56 % pacientdl s MD ma problémy
s unikdnim fidké stolice oproti 14 % osob v kontroln{ skupiné
(p = 0,0001); pfitom 15 % nemocnych neni schopno nikdy zame-
zit Uniku vodnaté stolice a 29 % pacientl neni schopno zamezit
ani Uniku tuhé stolice (oproti 4 % u zdravych jedincd; p = 0,0039).
U 23 % nemocnych jsou Uniky stolice nepredvidatelné, coz ne-
bylo viibec udavano kontrolni skupinou (p = 0,0031). Uvedené vy-
sledky svéd¢i pro vyznamné oslabeni svalstva panevniho dna u ne-
mocnych s MD.
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P048 Vztah hodnoceni sobéstacnosti a kvality
zivota jeden rok po CMP

Vanaskova E'?, Osladil T', Bielmeierova J'

" Rehabilitacni klinika FN Hradec Kralové

2LF UK v Hradci Kralové

Uvod: Cilem Ié¢by nemocnych po cévni mozkové pithodé (CMP) je
dosdhnout zlep3eni a nasledné maximum dosazitelnych fyzickych,
intelektualnich, psychickych a socidlnich funkci. Lécebna rehabili-
tace je nedilnou sloZkou péce o pacienty jak v akutni, tak subakutni
a chronické fazi terapie.

Cil prace: Zhodnotit efektivitu terapie u nemocnych s CMP na ldzko-
vém rehabilitacnim oddéleni FN Hradec Kralové a stav pacientd po roce.
Soubor nemocnych a metodika: Hodnotili jsme 107 pacientt pfi-
jatych k 1é¢bé na lzkové oddéleni Rehabilita¢ni kliniky s diagnézou
prvni ataky CMP (58 muzl, 49 zen, pramérny vék 63,9 let, SD
13,9). Sledovali jsme zménu disability pfi zahajeni a ukonceni hos-
pitalizace funkénim testem sobéstac¢nosti Functional Independence
Measure (FIM) a kvalitu Zivota dotaznikem SF-36. Vysetfeni jsme
opakovali po jednom roce.

Vysledky: Celkové skére FIM pfi vstupu cinilo v prdméru
94,5 (SD = 23,9) bodd, pfi vystupu 105,3 (SD = 22,9) bodd, po jed-
nom roce ¢inilo u 56 pacientd FIM 115,3 (SD = 18,9) bod. T-testem
shody prdmérl jsme prokazali velmi vysoce vyznamny rozdil mezi
hodnotami pfi pfijeti a na konci hospitalizace. Neprokazali jsme sta-
tisticky vyznamny rozdil v celkovém skéru a oblasti psychiky mezi
hodnotami FIM pfi propusténi a po jednom roce. Bodové hodnoceni
v Casti SF-36 posuzujici fyzické zdravi pfi zacatku hospitalizace ¢inilo
42,1 (SD = 19,1) bodt, po 1 roce 68,9 (SD = 16,3) bodd, dimenze
pro psychické zdravi pfi hospitalizaci 52,3 (SD = 22,1) bodd, po jed-
nom roce 74,9 (SD = 15,3) bodl. T-test shody prlimérd u 35 pa-
cientd neprokdzal statistickou vyznamnost rozdild.

Zavér: Vysledky ukazuji vyznamny efekt hospitalizace na zlepseni
disability nemocnych po CMP. V daldim obdobi dochazi ke stagnaci
parametrd sobéstacnosti. Ke zlepsenf je Casto tfeba pokracovat v re-
habilita¢ni terapii. Kvalita Zivota jako subjektivni pohled pacienta na
nemoc byla z klinického hodnoceni po jednom roce vyssi s dobrym
socialnim v¢lenénim. Nizsi statistickd vyznamnost je patrné ovliv-
néna prozatim men3sim kontrolovanym souborem.

Podpofeno projektem IGA MZ CR NT13725-4/2012.

P049 Hodnoceni psychosenzomotorického
potencialu u pacientli po poskozeni mozku
v ergodiagnostice

Angerova Y', Svestkova O', Sladkova P, Svécena K'?
"Klinika rehabilitacniho lékarstvi 1. LF UK a VFN v Praze

27SF JU v Ceskych Budgjovicich

Hodnoceni psychosenzomotorického potencidlu je nedilnou sou-
¢asti dlouhodobého sledovani pacientd v neurorehabilitaci. Pacienti

po poskozeni mozku mohou mit rlizné poruchy — napf. motorické,
kognitivni, fatické, senzorické. V jejich rehabilitaci se uplatriuje in-
terprofesni rehabilitacni tym sestavajici z lékard, klinickych psycho-
log, klinickych logopedt, fyzioterapeutd, ergoterapeutd, special-
nich pedagogu, protetikl a dalsich odbornikd. Pribéh rehabilitace
je nutné sledovat pomoci objektivizujicich standardizovanych funk¢-
nich metodik, v urcité fazi rehabilitace je nutné provést ergodia-
gnostické(predpracovni) vysetfeni a zhodnotit schopnosti s ohle-
dem na budouci zaméstnani. Klinika rehabilita¢niho lékarstvi VFN
v Praze se dlouhodobé zabyva ergodiagnostikou pacientl po po-
skozeni mozku. Byly zhodnoceny vysledky funkcniho testovani psy-
chosenzomotorického potencidlu 119 pacientd, ktefi prosli progra-
mem denniho stacionare kliniky v letech 2007-2010. Tyto vysledky
byly porovnény se skute¢nosti, tedy s aktualnim stavem zaméstna-
nosti téchto pacientl. Ukdzalo se, Zze u 22 % z nich neni jejich po-
tencidl k praci vyuzivan, dostdvaji plny invalidni diichod a nejsou
motivovani k praci. 26 % pacientl bylo adekvatné zaméstnano,
ostatni byli bud v penzijnim véku, nebo jejich postizeni bylo tak
tézké, Ze jim nedovolovalo pracovat. Tyto vysledky vedly mimo jiné
k sepsani projektu ,Regionalni sité spoluprace v pracovni rehabi-
litaci” (PREGNET), ktery navazuje na ukonceny projekt EU EQUAL
.Rehabilitace-Aktivace-Prace (RAP)", ktery byl realizovan mezi lety
2005 a 2008. Hlavnim cilem téchto projektl je vytvoreni standar-
dizovanych akreditovanych pracovist s presné danymi minimalnimi
personalnimi, vécnymi a materidlovymi standardy. V kazdém kraji
by mélo byt jedno takové pracovisté.

P050 Faktory ovliviujici compliance pacientt
s roztrousenou sklerézou ke skupinovym
pohybovym aktivitam

Novotnd K, Sucha L

Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: Pacienti s roztrousenou sklerézou (RS) maji ¢asto nedosta-
te¢nou Uroven pohybové aktivity (PA). Negativni vliv na Uroven PA
ma spasticita dolnich koncetin, svalova slabost a poruchy rovnovahy.
kym ndlezem bez vyraznych omezeni pohybovych funkci. Pravidelné
cviceni u RS je pfitom povazovdno za symptomatickou terapii a je
také prevenci komplikaci plynoucich z inaktivity. Na naSem pracovi-
sti bylo od zafi 2011 zavedeno pravidelné skupinové cviceni formou
kruhového tréninku. Pacienti s RS mohou navstévovat tréninky néko-
likrat tydné v dopolednich i odpolednich hodinach. Celkem se s touto
formou tréninku sezndmilo na nasem pracovisti vice nez 80 pacient(.
Mezi Ucastniky prevladaji zeny. Vék cvicencd je 21-67 let (median
42 let). EDSS ucastnikd cviceni je 1,5-6 (median EDSS 3).
Metodika: Kromé objektivniho hodnoceni funkénich schopnosti,
byly pomoci anonymnich dotaznikd zjistovany faktory ovliviiujici
compliance pacientl ke skupinovym PA. Dotazniky, které byly distri-
buovény v obdobi leden-bfezen 2013, vyplnilo 41 pacientl (35 Zen
a 6 muzd) ve véku 23-67 let (median 40 let).

Vysledky: Vétsina pravidelnych Ucastnikd cviceni vnima zlep-
Seni psychiky (85 %), kondice (78 %) a subjektivni zmirnéni Unavy
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(42 %). Odborné vedeni fyzioterapeuta pfi cvi¢eni povazuje za za-
sadni 92 % dotazanych. Sirokd nabidka pomtcek a zajimavé a za-
bavné cviky jsou dulezité pro 70 % Ucastnikd. Roli hraje také cas,
kdy cviceni probiha (u 68 %). Pro 58 % dotazanych je motivujici
i kontrola pravidelné dochazky. Naopak nejvétsi prekdzkou pro
Ucast na cviceni je Unava (31 %) a zdravotni problémy (31 %), déle
pak nedostatek casu (43 %) a rodinné a jiné povinnosti (41 %).
Vlastni lenost pfiznava 17 % dotazanych.

Zavér: Podle informaci uvedenych v dotaznicich je pro pacienty nej-
dulezitéjsi odborné vedeni fyzioterapeuta pfi cvi¢eni. Motivaci také
vyznamné zvysuje subjektivné vnimané zlepseni vlastnich funkénich
schopnosti a také pestra nabidka cvicebnich pomdcek a cvikd. DU-
leZity je také Cas konani cviceni, aby bylo dostupné i pro zamést-
nané pacienty.

Poradani skupinovych pohybovych aktivit pro RS pacienty na nasem
pracovisti je mozné diky finan¢ni podpore Nada¢niho fondu IMPULS.
Podporeno vyzkumnym zdmérem MSM 0021620849 a projektem
PRVOUK-P26/LF1/4.

PARKINSONOVA NEMOC A DALSI
EXTRAPYRAMIDOVA ONEMOCNENI

P051 Lécba kamptokormie kontinualnimi
podkoznimi infuzemi apomorfinu

Mensikova K, Kaiserova M, Vastik M, Rehakova P, Coufalova R,
Karovsky P

Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Kamptokormie je definovéna jako mimovolni flexe trupu
v sagitalni roviné, majici plvod v zddovém svalstvu, kterd ustupuje
v poloze vleze. K vysvétleni jeji patofyziologie bylo postulovano né-
kolik teorii, nicméné zadného konsenzu zatim dosazeno nebylo.
Kamptokormie je rovnéz jednim ze symptomU pokrocilé faze Par-
kinsonovy nemoci (PN). Prevalence je udavana v rozmezi 3—-17 %.
Kamptokormie velmi Spatné reaguje na jakoukoli manipulaci s do-
paminergni |écbou a je rovnéz Spatné ovlivnitelnd pomoci hluboké
mozkové stimulace.

Metodika: V poslednich tfech letech jsme detekovali rozvoj
kamptokormie u péti pacientd v pokrocilé fazi Parkinsonovy ne-
moci. Vsichni byli v dobé rozvoje kamptokormie léc¢eni kombinaci
L-DOPA a agonisty dopaminu. U zadného z téchto pacientl nebyla
kamptokormie ovlivnitelna jakoukoli Upravou dopaminergni lécby.
Aplikaci botulotoxinu do postizenych svall rovnéz nebylo dosazeno
zmirnéni této poruchy. U viech péti pacientl byl proveden dia-
gnosticky apomorfinovy test. Na zakladé jeho pozitivity (vyznamné
zlepseni kamptokormie po podani apomorfinu) bylo zahdjeno kon-
tinudlni podavani apomorfinu v podobé podkoznich infuzi. Davka
apomorfinu byla postupné titrovana podle klinické odpovédi a tole-
rance, a to az do denni davky v rozmezi 40-70 mg.

Vysledky: Lé¢ba byla zapocata u celkem 5 pacientd; 3 muzdl
a 2 zen. Primérny vék v zacatku PN byl 63,4 roku. Primérna délka

trvani onemocnéni do rozvoje kamptokormie a do zahajeni lécby
pomoci apomorfinu byla 6,2 roku. Primérna Gcinna denni davka
apomorfinu byla 56 mg/den; v jednotlivych pfipadech se pohybo-
vala v rozmezi 40-70 mg/den. U vSech pacientl doslo k vyznam-
nému zlepseni kamptokormie v prabéhu pfiblizné ¢tyr tydna lécby
kontinualnimi infuzemi apomorfinu a tento efekt zUstal stabilni.
V jednom pfipadé doslo po tfech letech od zahéjeni lé¢by k Umrti na
interkurentni onemocnéni. U dalich 4 pacientl je primeérna délka
trvani stabilni odpovédi 1,8 roku.

Zavér: V pripadé kamptokormie dosud neprobéhly zadné kontrolo-
vané studie pro stanoveni Ucinnosti, bezpec¢nosti a snasenlivosti jaké-
hokoliv zpUsobu terapie. K dispozici je pouze nékolik kazuistik a vy-
sledkl retrospektivnich studii prezentujicich zkusenosti s rdznymi
zpUsoby lécby. Nase zkusenost je takova, Zze apomorfin hydrochlo-
rid v podobé kontinudlnich subkutannich infuzi mize byt Uspésné
pouzit k lé¢bé kamptokormie v pokrocilé fazi Parkinsonovy nemoci.

P052 Likvorova napln kapsy stimulatoru

u hluboké mozkové stimulace -

kazuistika

Urgosik D, Jech R% Raev S?, Dusek P?, Stastna D3, Ruzicka F2,
Ruzicka E?

" Radiodiagnostické oddéleni, Nemocnice Na Homolce, Praha

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

3 Neurochirurgické oddéleni, Nemocnice Na Homolce, Praha

Uvod: Hluboka mozkova stimulace (DBS) je bezpecna stereotak-
tickd operace. Implantace ciziho materidlu do téla nemocného
viak s sebou prindsi vyssi frekvenci komplikaci, zejména infekcnich.
Jednu neobvyklou komplikaci prezentujeme nyni zde.

Material a metoda: Ctyfiapadesatilety nemocny s Parkinsono-
vou nemoci podstoupil implantaci systému pro DBS s cilem v nuk-
leus subthalamicus oboustranné. Implantovan byl systém Medtronic
s kvadrupolarnimi elektrodami (KE) typu 3389 a dudlnim generato-
rem Kinetra (IPG). KE byly zanofeny z frontélnich trepanacnich né-
vrtl o priméru 14mm pfi kiizovém protéti tvrdé pleny po pred-
chozi mikroregistraci testovacimi elektrodami. Navrty byly vyplnény
tkdriovym lepidlem a KE fixovany ke kalvé fixatorem Stimloc. KE
byly napojeny na spojovaci kabliky a tuneliza¢ni technikou spo-
jeny s IPG umisténém v podkozni kapse (PK) pod levym klickem na
hrudniku.

Vysledek: Ctvrty den po implantaci IPG se objevila vyrazna fluk-
tuace v PK, mezi stehy vytékala serézni tekutina. Odebrana kulti-
vace, provedena toaleta a resutura rany. Nemocny bez celkovych
i lokalnich projevl infekce, laboratorni zanétlivé markery byly ne-
gativni. Za 2 dny se objevila opét naplfi PK, punktovano 40 ml opét
serosni tekutiny. V nasledujicich 4 dnech dal3i dvé punkce PK s as-
piraci 60 a 80ml xantochromni tekutiny. Bakteriologickd kultivace
opakované negativni. Pro absenci zanétlivych projevt vzorek teku-
tiny poslan k vysetfeni (beta-trace protein) na pfitomnost likvoru.
Napli PK likvorem potvrzena. Celkem 8. den po implantaci zave-
dena lumbalni drendz (LD) s odvodem az 160 ml likvoru za 24 hod
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a kompresi hrudniku nad PK. Za 24 hod PK jiz bez ndplIné. LD s kom-
presi ponechdna celkem 8 dni. Po ukonceni drenéze se jiz likvorova
ndpli PK neobjevila.

Zavér: Prekvapivy vysledek s potvrzenim pfitomnosti likvoru v PK
je poucenim pro postupy v podobnych pfipadech, kdy bakterio-
logické vySetfeni obsahu PK je negativni a nejsou laboratorni ani
klinické projevy infekce. Vcas zavedena LD mUze zabrénit opako-
vanym punkcim PK, a tak druhotnému zavleceni infekce do PK a na-
sledné kolonizaci stimula¢niho systému.

Préce byla podporena granty IGA MZ CR NT12282-5/2011, MSM
0021620849 a PRVOUK-P26/LF1/4.

P053 Likvorové markery neurodegenerace
v diferencialni diagnostice parkinsonskych
syndromu

Prikrylova Vranova H', Hénykova E?, Kaiserova M',
Mensikova K', Vastik M', Mares J', Hlustik P!, Zapletalova J3,
Strnad M?, Stejskal D% Kariovsky P!

" Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

2 Laborator rastovych reguldtora PrF UP v Olomouci

? Katedra biofyziky LF UP v Olomouci

4Katedra biochemie LF UP v Olomouci

Uvod: Parkinsonova nemoc (PD), PD s demenci (PDD) a nemoc
s Lewyho télisky (DLB) jsou synukleinopatie. PDD a DLB jsou nékdy
povazovany za jakysi pfechod mezi PD a Alzheimerovou nemoci (AD).
Cil: Cilem studie bylo vy3etfeni neurodegenerativnich markert (tau
protein, beta-amyloid, ,, a clusterin) v likvoru a srovnani jejich hla-
din u pacientt s pravdépodobnou PD, PDD, DLB a AD. Nalezeni spe-
cifického markeru by pak mohlo pomoci v diferencialni diagnostice
téchto onemocnéni.

Metodika: Hladiny tau proteinu, beta-amyloidu, ,, a clusterinu
v likvoru byly vysetfeny u 96 jedinct (28 pacientd s PD, 14 s PDD,
14 s DLB, 17 s AD a 24 jedinct jako kontrolni skupina).

Vysledky: Byla prokazéna postupné klesajici hladina beta-amy-
loidu,_,, v likvoru v pofadi PD > PDD > DLB > AD, zatimco hladiny
tau proteinu a indexu tau protein/beta-amyloid, ,, postupné nards-
taly v pofadi PD < PDD < AD, vyjma DLB. Pfi parovém porovnani byly
prokdzany vyssi hladiny clusterinu u pacientd s PD (p = 0,005) a PDD
(p = 0,052) oproti kontrolni skupiné.

Zavér: Vysledky prezentované studie svédci o mozné roli clusterinu
v patogenezi PD. Clusterin by mohl slouZit jako potencialni marker
pro rozliseni mezi PD a DLB. Klesajici hladina beta-amyloidu, ,, v lik-
voru v pofadi PDD, DLB a AD mUze svédcit pro progredujici AD pa-
tologii u téchto onemocnéni.

P054 Vztah hladiny chromograninu

A v likvoru a autonomni dysfunkce u pacientt
s Parkinsonovou nemoci

Kaiserova M', Prikrylova Vranova H', Stejskal D2, Mensikova K",
Kariovsky P!

" Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc
2 Stredomoravska nemocnicni a.s. — odstépny zavod Nemocnice
Prostéjov

Uvod: Bylo zjisténo, Ze exogenné podany chromogranin A (CgA)
mUze ovlivnit aktivitu neuronl v prodlouzené mie majici vztah k re-
gulaci kardiovaskularnich autonomnich funkci, predevsim arteriainiho
krevniho tlaku. U pacientd s Parkinsonovou nemoci (PN) byla zjisténa
snizena hodnota CgA v likvoru ve srovndni s kontrolni skupinou.

Cil: Cilem nasi studie bylo zjistit, zda ma tato snizend hladina vliv na
regulaci krevniho tlaku u pacientl s PN.

Metodika: Do studie bylo zahrnuto 20 pacientl v pocatec¢nich fazich
PN, L-DOPA- naivnich, bez dalSich komorbidit, které by mohly mit viiv
na autonomni funkce. V3ichni podstoupili komplexni vysetieni za hos-
pitalizace — vySetieni krve, v¢. hladiny CgA v séru, testovani dopami-
nergni odpovidavosti, MR mozku, likvorologické vysetfeni v¢. testo-
vani marker( neurodegenerace a hladiny CgA, testovani autonomnich
funkdi, v¢. head-up tilt table testu, sympatické koZni odpovédi, dale
EMG se zamérenim na polyneuropatii a vysetfeni tenkych vlaken.
Vysledky: U pacientt v pocatec¢ni fazi Parkinsonovy nemoci byl pro-
kazan vztah mezi hladinou chromograninu A v likvoru a tizi auto-
nomni dysfunkce.

Zavér: Chromogranin A by v budoucnu - po standardizaci meto-
diky — mohl slouzit jako potencialni marker postizeni autonomniho
systému u pacientl s pocinajici Parkinsonovou nemoci.

Studie byla podporena granty IGA MZ CR NT-12221, IGA MZ CR
NT-14407-3/2013, institucionaIni podpora MZ CR — Nr. 1RVO-FNOL
2013, IGA UP LF_2013_024.

PO55 Validita testa rychlosti pohybu ruky u
Parkinsonovy nemoci

Zarubova K?, Krupicka R?, Bezdicek O', Jech R', Rusz J', Szabé Z3,
Ruzicka E'.

'Neurologicka klinika a Centrum klinickych neurovéd 1. LF UK

a VFN v Praze

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

3Fakulta biomedicinského inZenyrstvi CVUT, Praha

Uvod: Mechanicky test klepani prstéi (Halstead-Reitan Finger
Tapping, FT), test desky (Purdue Pegboard, PP) a pocitacovy Brain
Test (BT) se nabizeji jako objektivni zkousky bradykineze u Parkin-
sonovy nemoci (PN).

Cil: Ovéfit konstruktovou validitu FT, PP a BT ve srovnani s klinic-
kym a pfistrojovym hodnocenim pohybu. Zjistit diferencidini vali-
ditu téchto zkousek v rozliseni pacientd s PN od zdravych kontrol.
Metoda: Dvacet dva pacientl s PN, pram. véku 64 (48-82), trvani
PN 9,3 (1-24) let, ve stavu nejlepsi hybnosti ,on” a 19 normalnich
kontrol (NK) praim. véku 65 (50-82) let bez znamek neuropsychiat-
rického onemocnéni ¢ poruchy funkce hornich koncetin bylo vyset-
feno FT, PP a BT dle standardni metodiky. Déle byla provedena 3D
registrace pohybu prstd dle polozky 23 skaly UPDRS-IIl kamerovym
systémem BradykAn (BR) se simultdnnim videozdznamem pro neza-
vislé hodnoceni zkusenym klinikem.
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Vysledky: Nalezli jsme stfedné silné korelace mezi parametry PP
a vizualnim hodnocenim bradykineze, mezi FT a uzaviraci frek-
venci prstl z BR, a mezi BT a maximalni rychlosti otevirani prstd
z BR (rho = 0,49; 0,45 a 0,48, p < 0,01). ROC analyza prokazala
dobrou schopnost PP, BT a FT rozlisit mezi PN a NK (AUC = 0,82,
0,77 a 0,71; Wilcoxon p < 0,001, 0,01 a 0,05). Nejlepsi rozliSovaci
schopnost viak mélo zrakové hodnoceni pohybu zkusenym klini-
kem (AUC = 0,92, p < 0,00001) a kombinovany parametr primérné
maximalni oteviraci rychlosti a poklesu amplitudy pohybu prst( z BR
(0,94, p < 0,000001).

Zavér: Testy PP, FT a BT jsou pouzitelné pro kvantifikaci bradyki-
neze u PN, ale ve schopnosti rozlisit pacienty s PN od zdravych kon-
trol je predci klinické expertni hodnoceni a pocitacova analyza po-
hybu prstd.

Podporeno projekty IGA NT14181-3, VZ MSM 0021620849 a PR-
VOUK P26/LF1/4.

P056 Syndrém nepokojnych n6éh

(Restless Legs Syndrome) v gravidite

Minar M', Habanova H?, Rusiak I?, Planck K?, Valkovi¢ P'3
"Il. neurologické klinika LF UK a UN Bratislava

2|, gynekologicko-pérodnicka klinika LF SZU a UN Bratislava
3 Ustav normalnej a patologickej fyziolégie SAV, Bratislava

Uvod: Syndrém nepokojnych noh (Restless Legs Syndrome, RLS) je
chronické neurologické ochorenie, ktoré svojimi neprijemnymi sen-
zomotorickymi symptémami negativne ovplyviuje spanok a kvalitu
Zivota pacientov. Prevalencia sa udéva v rozmedzi 7-9 % a u zien je
priblizne 2-krat vyssia ako u muzov. Gravidita patri medzi najcastej-
Sie priciny sekundarneho RLS.

Metodika: Ciefom prace bolo odhalenie prevalencie a charakteris-
tik RLS u Zien v tretom trimestri gravidity, ktoré boli hospitalizované
na |. gynekologicko-porodnickej klinike SZU a UN Bratislava; dovo-
dom bol samotny pérod. Po podpisani informovaného suhlasu vypl-
nili dotaznik zalozeny na Styroch oficidlnych diagnostickych kritéri-
ach, na zéklade ktorého boli rozdelené na pozitivne alebo negativne
pre RLS (RLS+, resp. RLS-). Sucastou dotaznika boli aj demogra-
fické udaje respondentiek a podrobna charakteristika symptémov.
Pacientky absolvovali rutinné laboratérne vy3etrenie krvi, zamerali
sme sa na parametre metabolizmu Zeleza. Po pérode sme realizo-
vali telefonickd kontrolu ohladom zmeny intenzity a/alebo frekven-
cie symptomov RLS. V3etky vysledky boli Statisticky spracované.
Vysledky: Vysetrili sme 300 respondentiek, z ktorych 31,33 %
(n = 94) splialo diagnostické kritéria pre RLS. Viac ako 30 % malo
klinicky zavazné symptédmy; polovica udavala poruchu spanku. Re-
spondentky s RLS mali hrani¢ne signifikantne viac komplikécii gra-
vidity a/alebo pérodu. Na zédklade vyskytu symptémov pred teho-
tenstvom, iba pocas gravidity ¢i aj po pérode sme zistili, ze 79 %
pripadov RLS v gravidite bolo sekundarnych. Nebol Statisticky vy-
znamny rozdiel vo veku, poradi gravidity ¢i celkovom BMI medzi
RLS+ a RLS—; hmotnostny prirastok v tehotenstve bol viak u RLS+
signifikantne vy3si. Porovnanim laboratérnych parametrov sme zis-

tili, Ze respondentky s RLS mali signifikantne nizsie hladiny hemo-
globinu v porovnani s RLS-, napriek signifikantne vy3sej suplemen-
tacii zeleza. Hladiny sérového Zeleza a feritinu boli rovnako nizsie,
no rozdiel nebol Statisticky vyznamny ako v pripade hemoglobinu.
Zaver: Odhalili sme relativnu vysoku prevalenciu sekundarneho
RLS u gravidnych Zien. Jeho symptémy spésobuju poruchy spanky
a negativne ovplyviuju priebeh gravidity aj pérodu. Podporili sme
esencialny vyznam zniZenej dostupnosti Zeleza v patogenéze tohto
ochorenia, spoznanie presnych mechanizmov vsak vyzaduje dalsf
vyskum.

PORUCHY SPANKU

P057 Nocni groaning — vzacna parasomnie
Pfihodova I, Kemlink D, Sonka K, Neviimalova S
Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: No¢ni groaning (no¢ni mruceni) je parasomnie, ktera se pro-
jevuje opakovanymi epizodami prodlouzeného vydechu se zvuko-
vym doprovodem vdzanymi zejména na REM spdnek. Pfic¢ina této
parasomnie je nejasnd, stejné jako jeji mozné zdravotni dusledky.
Podle nékterych ndzor( se jednd spiSe o poruchu dychani ve spanku.
Soubor pacientd a metodika: Béhem 10 let jsme vy3etfili 20 pa-
cientl, 14 muzl, pramérny vék 24,8 + 9,6, vékové rozmezi
10-47 let. Pacienti méli no¢ni polysomnografii béhem 1-2 noci. Po-
suzovali jsme subjektivni potize, spankovou makro- a mikrostruk-
turu, distribuci epizod groaningu a pfidruzené poruchy spanku.
Vysledky: Jedendct pacientd udavalo neosvézivy spanek, ranni
nebo denni ospalost. Hodnoty spankovych parametrd v celém
souboru nevykazovaly odchylky (TST 453,4 + 44,5 min, efektivita
spanku 92 + 3,3 %, bdélost 4,3 + 2,5 %, NREM 1/2 48,3 £ 6,2 %,
NREM 3/4 24,1 + 6,1%, REM 23,2 + 4,0 %, latence usnuti
13,7 £ 7,9 min, latence REM 89,1 + 42,1 min, AHI 2,2 + 2,0, arou-
sal index 14,8 £ 5,0). U jedné pacientky byla vyrazné zkrdcena la-
tence REM spanku (14 min) a byla u ni diagnostikovana depresivni
porucha. Osm pacientl mélo zvy3eny arousal index (> 15). U 8 pa-
cientl byl groaning pouze v REM spanku, u 10 pacientl v REM
i NREM spanku, u 1 pouze v NREM spédnku a u 1 jsme groaning
nezachytili. V 60 % epizody groaningu provazela nebo jim pred-
chézela probouzeci reakce. Z pfidruzenych nélezd mélo 10 pa-
cientl ronchopatii, 7 pacientd bruxizmus (4 pacienti méli sou-
¢asné bruxizmus a ronchopatii), 1 pacient periodické pohyby
koncetinami ve spanku a 1 parasomnii vdzanou na NREM spa-
nek. Bruxizmus a ronchopatie se vyskytovaly v.anamnéze u dalsich
4 pacientd.

Zavér: Nalezy poukazuji na asociaci groaningu s probouzecimi re-
akcemi a vyskytem ronchopatie a bruxizmu. Pfedpokladame, ze
probouzeci reakce se mohou uplatiiovat jako spoustéci faktor po-
dobné jako u jinych parasomnii. Vzhledem k jejich zvySenému poctu
u nékterych pacientd mize dochdzet i k fragmentaci spanku.

Podpofeno projekty MSM0021620849 a PRVOUK-P26/LF1/4.
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ROZTROUSENA SKLEROZA A DALSI
NEUROIMUNOLOGICKA ONEMOCNENI

P058 Osobnostny zmysel pre koherenciu -
depresia a unava u pacientov s sclerosis
multiplex

Donéth V, Kocurova M

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

Uvod: Lokalizacia demyeliniza¢nych plakov a atrofia v CNS pri ocho-
reni sclerosis multiplex (SM) je v priamej suvislosti s klinickym postih-
nutim. Okrem neurologickych poruch sa viac alebo menej vyskytuju
aj poruchy psychologického charakteru. Osobitnt problematiku
tvori osobnostna charakteristika, v ktorej mozno vyclenit zmysel pre
koherenciu (sense of coherence). Ide o dimenziu osobnosti, ktora
napomaha Uspesnému zvladaniu stresovych situacii. Mozno ju vy-
svetlit aj ako globalnu orientdciu, ktora vyjadruje mieru vyrazného
presvedcenia, ze 1.podnety stresy a tazkosti v priebehu Zivota su
predvidatelné a zrozumitelné; 2. mam schopnosti, aby som tieto
prichadzajlce tazkosti zvladol/la; 3.tieto tazkosti, stresy (choroba),
su vyzvou, aby som ich riesil/a a investoval/a do nich svoju energiu.
Ciel: Ciel nasho sledovania je zistenie, ako u pacientov s SM suvisi
miera koherencie s mierou prezivanej depresie a Unavy, resp. aky je
medzi nimi stupen korelacie.

Metodika: Subor tvorilo 60 pacientov (24 muzov 36 Zien) s dia-
gnozou R-R formy SM, vo veku od 24 do 60 rokov (priemerny
vek 39 rokov). Priemerné dlzka imunomodulacnej liecby 5 rokov.
Udaje v dotaznikoch sme od pacientov ziskavali postupne od no-
vembra 2012 aZ po sucasnost. V teste koherencie sme hodnotili
Faktor C (comprehensibility), Faktor MA (manageability) a Faktor
ME meaningfulness). Depresiu sme hodnotili Beckovym dotazni-
kom depresie. Pri vy3etreni Gnavy sme pouzili FSS 3kalu. Statis-
tické spracovanie dat sme realizovali pomocou univaria¢nej a ko-
relacnej analyzy.

Predbezné vysledky: V naSom subore sa potvrdil relativne Casty vy-
skyt depresie a Unavy. 45 % probandov uviedlo priznaky minimalne
miernej formy depresie. 57 % probandov skérovalo pozitivne na
Skale unavy. Nepotvrdila sa vzajomna korelacia tychto dvoch pre-
mennych. Podobne neboli zistené ani ich vyznamné korelacie s ko-
herenciou a jej subdimenziami. Pri grafickom znazornenf tzv. tren-
dovych ciar pozorujeme tendenciu: ¢im vyssia koherencia, tym
nizsia miera prezivanej depresie.

P059 APP and IL diagnostics — SIRS and CARS
syndromes

Adam P

Department of Neurology, 3 Faculty of Medicine

and Kralovske Vinohrady University Hospital, Charles University
in Prague

Diseases of the central nervous system (CNS) mean for the human
organism a potentially dangerous situation. An investigation of ce-

rebrospinal fluid (CSF) provides important information about a cha-
racter of CNS impairment in the decision-making diagnostic and
therapeutic algorithm. Authors present a brief overview of availa-
ble cerebrospinal fluid assays, shortened indication criteria, a reco-
mmended algorithm of CSF assessment in different suspected dise-
ases, and view of the external quality system. The whole portfolio
of obtainable CSF methodology is further subdivided according to
adequate choice into the first and inevitable basic routine panel,
and following complicated analyses of highly specialized character.
The basic panel is considered for standard laboratories, the com-
plete specialized assessment should be provided by super-consul-
ting laboratory.

P060 Analyza parametrov energetického
metabolizmu glukézy v CLS u CIS pacientov -
nase skusenosti

Cuchran P

Svet zdravia — NsP Stefana Kukuru Michalovce a.s.

V obdobi rokov 2008 az 2012 sme hodnotili v stibore 50 pa-
cientov s dg. CIS parametre energetického metabolizmu glukézy
v CSL. Tridsat osem pacientov v sibore malo normalne hodnoty
KEB (koeficient energetickej bilancie) v CSL, v 12 pripadoch sme
zaznamenali mierne znizené hodnoty KEB, ktoré poukazovali na
zvyseny rozsah anaerdbneho metabolizmu v likvorovom kom-
partmente. Hodnota KEB (koeficient energetickej bilancie) je od-
vodena z koncentrécie glukozy a laktatu v likvore a vyjadruje ak-
tudlne energetické pomery v likvorovom kompartmente. Beznym
nalezom v nasom subore u CIS pacientov boli Uplne normalne
hodnoty KEB (v nasom subore 38 pacientov). V3imli sme si v3ak
v nasom subore likvor v 12 pripadoch CIS pacientov, ktory sa tva-
ril vylozene zapalovo. U tychto likvorov samozrejme tiez bola pri-
tomna intratékalna produkcia vietkych troch tried imunoglobu-
linov, IgG, IgM a IgA (vypocitand podla Reibera a konfirmovana
dokazom oligoklonalnych pésov izoelektrickou fokuzaciou), s do-
minanciou intratékalnej produkcie IgM. V tychto 12 pripadoch sme
zaznamenali miernu hyperproteinorachiu a lymfocytarnu pleocy-
tdzu s vyraznou aktivaciou buniek lymfocytového radu s lymfo-
plazmocytarnou reakciou, jako aj s mierne znizenymi hodnotami
KEB, ktoré poukazovali na zvy3eny rozsah anaerdbneho metabo-
lizmu v likvorovom kompartmente. Ale vzhladom k zniZzenej hod-
note KEB v3ak musime vazne uvaZovat o neuroinfekcii, pretoze
s pomerne vyraznou intratékalnou oligoklonalnou produkciou
imunoglobulinov sa bezne stretdvame tieZz napr. u neuroboreli-
6zy, prip. u neurosyfilis. V téchto pripadoch je nevyhnutny dokaz
Specifickych protilatok proti borélidm, pripadne proti T pallidum
a az po bezpecnom vyltceni neuroinfekcie na zaklade dal3ich pa-
raklinickych a klinickych vysetreni sa m6zeme priklonit k SM. Vse-
obecne zniZzené hodnoty KEB nie su pre SM typické, obycajne po-
ukazuju na pritomnost prebiehajtcej neuroinfekcie. Dvanast CIS
pacientov v nasom subore s mierne znizenou hodnotou KEB vy-
kazovali MR a klinick progresiu ochorenia s ndlezom minimalne
1 Gd+ lézie a v priebehu nasledujidcich 9 mesiacov bola u tychto
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pacientov stanovend dg. CDMS (Clinically Definite MS). Mierne
znizend hodnota KEB u CIS pacientov mdze mat nie len diferen-
cidlne diagnosticky, ale aj prediktivny vyznam mozného vyvoja
tzv. rapidly worsening fenotypu SM s agresivnejsim klinickym
vyvojom.

P061 Postizeni paméti u pacientt s klinicky

izolovanym syndromem

Hyncicova E', Meluzinova E', Vyhnélek M'?, Libertinova J',

Kovarova I?, Nikolai T'3, Hort J'?, Lacz6 J'?

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

2 Mezindrodni centrum klinického vyzkumu (ICRC), FN u sv. Anny
v Brné

3 Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: Roztrousend sklerdza (RS) se projevuje pfedevsim motoric-
kymi, senzitivnimi, zrakovymi ¢i cerebeldrnimi pfiznaky. V posled-
nich letech mnoho studii prokazalo, ze u pacient s RS se nachazi
take postizeni vSech sloZzek kognice. Nedavné studie, které se za-
méfovaly na ¢asna stadia, vsak dale ukdzaly, Ze toto kognitivni po-
stizeni mUze byt pfitomno jiz u pacientd s klinicky izolovanym syn-
dromem (CIS), kteff jsou ve vysokém riziku rozvoje RS. Zavéry studii,
které se tykaly pfimo postizeni paméti u pacientl s CIS, v3ak nebyly
jednoznacné.

Cile: Pfesnéji charakterizovat u pacientd s CIS postizeni v jednotli-
vych oblastech verbalni a neverbdlni paméti, predevsim okamzitého
a oddéleného volného vybaveni a rekognice (rozpoznvani).
Pacienti a metody: Do této pilotni studie bylo zafazeno 14 pa-
cientl lé¢enych interferonem B splfiujicich kritéria CIS a 14 vékem,
pohlavim a vzdélanim vazanych zdravych kontrol. Pacienti pod-
stoupili standardni vy3etfovaci protokol zahrnujici klinické vy3et-
feni, magnetickou rezonanci mozku a vysetfeni likvoru. Pacienti
s CIS i kontrolni skupina byli vySetfeni podrobnou neuropsycholo-
gickou baterii s testy zaméfenymi na pamétové funkce — Rey Au-
ditory Verbal Learning Test (RAVLT) se zhodnocenim okamzitého
volného vybaveni, volného vybaveni po interferenci, oddaleného
vybaveni po 30 min a rekognice; a neverbdlni Brief Visual Memory
Test Revised (BVMT-R) se zhodnocenim okamZitého a oddaleného
vybaveni a rekognice.

Vysledky: Pacienti s CIS a kontroIni skupina se nelidili v zakladnich
demografickych charakteristikach. Pacient s CIS méli horsi vysledky
v testu RAVLT —volné vybaveni (p = 0,044), RAVLT — vybaveni po in-
terferenci (p = 0,018) a oddélené vybaveni po 30 min (p = 0,021).
Rekognice v RAVLT nebyla poskozena (p = 0,092) ve srovnani s kon-
trolnf skupinou. Pacienti s CIS byli déle postizeni v testu BVMT-R —
okamZité (p = 0,001) a oddalené vybaveni (p = 0,047), aviak nikoli
v rekognici (p = 0,309).

Zavér: Vysledky nasi pilotni studie u pacientd s CIS ukazuji na po-
Skozeni verbalni i neverbalni paméti v oblasti okamzitého i odda-
leného volného vybaveni. Naproti tomu verbalni i neverbdlni re-
kognice se zda byt u pacientl s CIS usetfena. PFicinou je nejspise
funkéni postizeni fronto-parietalnich a fronto-parieto-subkortikal-
nich okruhd.

P062 Poruchy spanku u pacientov

so sclerosis multiplex

Vitkova M'?, Mikula P?, Szilasiova J', Gdovinova Z',

Rosenberger J2, van Dijk J*3, Groothoff JW?

" Neurologicka klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

2 Centrum excelentnosti KISH, Ustav socidlnej mediciny LF UPJS
v Kosiciach

3 University of Groningen, University Medical Center Groningen,
Department of Social medicine, Groningen

Uvod: Poruchy spanku sa pomerne ¢asto objavuju u pacientov so
sclerosis multiplex (SM). Ich prevalencia je podla literdrnych Udajov
v rozmedzi 47-62 % a viacerymi pracami bol potvrdeny ich nega-
tivny vplyv na kvalitu Zivota.

Ciel: Cielom prace bolo zistit prevalenciu a prediktory nekvalitného
no¢ného spanku u pacientov s SM a porovnat, ¢i sa tieto ukazova-
tele liSia v skupine pacientov s trvanim ochorenia <5 a > 5 rokov.
Metodika: Subor tvorilo 152 pacientov, z toho 76 % Zien a 26 %
muzov. Po rozdelenf pacientov podla dlZky trvania ochorenia, v sku-
pine s trvanim ochorenia < 5 rokov bolo 66 pacientov a v skupine s tr-
vanim ochorenia > 5 rokov 86 pacientov. Pacienti v skupine s kratsim
trvanim choroby boli mladsi a mali nizsie priemerné EDSS (Expan-
ded Disability Status Scale) v porovnani s pacientmi s dlh$im trvanim
ochorenia. V oboch skupindch mali pacienti prevazne relaps-remituj-
Ucu formu ochorenia. Pritomnost portch spanku sme zistovali pomo-
cou dotaznika Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI), globalne PSQI
skore > 6 bodov bolo hodnotené ako nekvalitny nocny spanok. Na
zistenie pritomnosti a stupria anxiety a depresie bol pouzity dotaz-
nik HADS (Hospital Anxiety Depression Scale), Unavy MFI-20 (Multi-
dimensional Fatigue Inventory) s hodnotenim 5 dimenzii inavy — cel-
kova unava, fyzicka Unava, redukovana aktivita, znizena motivacia
a mentalna unava. Bolest bola hodnotena subskalou SF-36 (Short
Form Health Survey) a mocova dysfunkcia subskélou dotaznika 1SS
(Incapacity Status Scale).

Vysledky: Prevalencia poruch spanku u pacientov s SM bola 44,1 %,
z toho v skupine s krat$im trvanim ochorenia 34,8 % a v skupine
s dlhsim trvanim 51,2 %. Metddou regresnej analyzy sme zistovali
nezdvislé determinanty nekvalitného no¢ného spanku. V skupine
pacientov s trvanim ochorenia < 5 rokov boli vyznamnymi predik-
tormi horsieho spanku anxieta (p = 0,02), mentélna Unava (0,04)
a znizena motivacia (p = 0,02), zatial ¢o v skupine s trvanim cho-
roby > 5 rokov to boli bolest (p = 0,01), depresia (p = 0,04) a men-
talna Unava (p = 0,04).

Zaver: Nekvalitny no¢ny spanok je pomerne casto uddvanym
symptémom v oboch sledovanych skupinach pacientov s SM. Fak-
tory ovplyviiujuce nekvalitny no¢ny spanok su vsak u tychto dvoch
skupin odlisné, ¢o upozorriuje na potrebu rozdielneho terapeutic-
kého pristupu v liecbe poruch spanku u pacientov s SM.

P063 Hladiny vitaminu D u pacientov

so sclerosis multiplex

Michalik J!, Cierny D? Kantorova E', Lehotsky J2, Novakova E3,
Kurca E'

" Neurologicka klinika JLF UK a UN Martin
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2Jstav lekérskej biochémie JLF UK v Martine
3 Ustav mikrobioldgie a imunoldgie JLF UK v Martine

Uvod: Viaceré klinické a epidemiologické 3tudie potvrdzuju vztah
medzi expoziciou sine¢nému Ziareniu, hladinami vitaminu D a scle-
rosis multiplex (SM). Insuficientné hladiny st povazované za rizikovy
faktor vzniku ochorenia a za faktor modifikujuci priebeh ochorenia.
Sérové hladiny vitaminu D zavisia od expozicie organizmu slne¢nému
svetlu (UVB zlozka 290-315 nm), od jeho exogénneho prijmu, od ge-
netickych faktorov. Optimalne hodnoty metabolitu 25-hydroxyvita-
minu D (25-OH-D) st 30-80 ng/ml, dostatoc¢na hladina 20-29 ng/m,
nedostatoc¢na hladina 10-19 ng/ml, deficitna hladina pod 10 ng/ml.
Metodika: V subore pacientov (n = 232) s RR-SM a SP-SM sme
sledovali sérové hladiny 25-OH-D. Odbery sme robili 2-krat ro¢ne
(letny odber v mesiacoch IV.-X., zimny odber XI.-IV. v rokoch
2012-2013). Namerané hodnoty sme porovnali s hodnotami je-
dincov kontrolného suboru (n = 100). Sledovali sme rozdiely v hla-
dinach 25-OH-D v skupinach pacientov s lahkym, stredne tazkym
a tazkym priebehom ochorenia (rozdelenie do skupin podla tabu-
[ky MSSS — Multiple Sclerosis Severity Score). Zistovali sme korelaciu
medzi stupfiom EDSS a hladinou 25-OH-D. Analyza: Mann-Whit-
neyho test, Spearmanov koef.

Vysledky: V skupine pacientov boli hodnoty 25-OH-D v letnom
a v zimnom obdobi v optimalnej hladine v 31,0 vs 3,1 %, dosta-
tocné v 34,1 vs 13,1 %, nedostatocné v 29,3 vs 67,5 %, deficitné
v 5,6 vs 16,3 %. Pri odberoch urobenych v X. mesiaci 2012 bola
hladina 25-OH-D v skupine pacientov (medidn — Me 18,1 ng/ml)
signifikantne nizsia (p < 0,001) nez v kontrolnej skupine (Me
24,3 ng/ml). Vo vzorkach odobratych v lll. mesiaci 2013 bola
v skupine pacientov hladina vyssia (Me 13,6 ng/ml) nez v kontrol-
nej skupine (Me 11,6 ng/ml). Rozdiel je na hranici Statistickej vy-
znamnosti (p = 0,052). V skupine pacientov s tazkym priebehom
ochorenia boli hladiny 25-OH-D signifikantne nizsie (Me 17,0;
p < 0,005) nez v skupine s lahkym (Me 27,7 ng/ml) a stredne taz-
kym priebehom (Me 25,3 ug/ml). Medzi hodnotou EDSS a hla-
dinou 25-OH-D sme potvrdili negativnu korelaciu (Spearmanov
koef. 0,25; p < 0,001).

Zaver: Nizke hodnoty vitaminu D v sére u pacientov s SM hlavne
v zimnych mesiacoch (viac nez v 80 % nedostato¢né az deficitné
hladiny 25-OH-D), u pacientov so zavaznym priebehom ochorenia,
ako aj u pacientov s vyssim EDSS su dévodom pre jeho intenzivnu
medikamentdznu suplementaciu.

P064 Tumoriformni varianta roztrousené
sklerézy — dvé kazuistiky

Srotova I'2, VIckova E'2, Benesova Y', Kefkovsky M23, Kosik J¢,
Bednarik J'2

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut MU, Brno

3 Radiologicka klinika LF MU a FN Brno

4Nemocnice Na Bulovce, Praha

Diagnostika roztrousené sklerozy mozkomisni (RS) se podle ak-
tudlnich kritérii opird vedle klinického obrazu zejména o nalezy

zobrazovacich metod, pfedevsim pak magnetické rezonance (MR),
kde je charakteristickym obrazem zachyt T2-hypersignalnich lézi
alespon ve dvou ze Ctyf typickych oblasti CNS (periventrikularni,
juxtakortikdlni, infratentoridlni a/nebo misni), a kterd je také za-
kladem pro diferencidlni diagnézu tohoto onemocnéni vici jinym
klinicky relevantnim jednotkdm. Tumoriformni varianta RS je velmi
vzdcnou formou onemocnéni s prevalenci 3/1 milion obyvatel, jejiz
radiologické nalezy i klinicky obraz jsou do zna¢né miry odlisné
a pro RS casto netypické a mohou napodobovat naddorové one-
mocnéni nebo nékteré formy postizeni infek¢nich ¢i obecné za-
nétlivych. Typickym MR ndlezem u tumoriformni varianty RS je
pritomnost solitarnich lozisek, vétsich nez 2.cm, spojenych s ko-
lateraInim edémem a/nebo pfitomnosti prstencitého vychytavani
kontrastni latky. Klinické projevy pak souvisi s lokalizaci léze a jeji
velikosti: nejCastéji se jedna o bolesti hlavy, kognitivni zmény, afa-
zii, apraxii a/nebo epileptické zachvaty. Vzhledem k diferencidlné
diagnostickym obtizim, které takovy klinicky a MR obraz predsta-
vuje, je pro stanoveni spravné diagndzy mnohdy nezbytna ste-
reotaktickd biopsie loziska, pfinosnd muaze byt také pozitronova
emisni tomografie mozku s vyuzitim fluorodeoxyglukdzy, stejné
jako zohlednéni nélezl vysetfeni mozkomisniho moku a evokova-
nych potenciald. V prezentované praci uvadime dvé kazuistiky pa-
cientd s tumoriformni variantou RS. Cilem je upozornit na klinické
projevy a radiologické nélezy této vzacné formy demyeliniza¢niho
onemocnéni a poskytnout prehled metod, vyuzitelnych v diferen-
cidlni diagnostice.

P065 Moznosti sledovania axonalnej
degeneracie CNS pii roztrusenej skler6ze
Kantorova E'2, Michalik J2, Hladka M3, Zeleridk K3, Kurca E'?
"JLF UK v Martine

2 Neurologicka klinika UN Martin

3 Radiologicka klinika UN Martin

Uvod: Roztrisena sklerdza je chronické zapalové ochorenie ner-
vového systému. Zapalovy autoimunitny proces sposobuje sekun-
darnu axondlnu degeneréaciu, ktorad je zodpovednd za nezvratny
neurologicky deficit.

Metodika: V nasej praci sme sa zamerali na prehlad metdd ktoré
pomahaju neurolégom ucinne hodnotit pritomnost a dynamiku
vc¢asnych degenerativnych zmien centrélneho nervového systému
pri roztrasenej skleréze. Vysledky poslednych stadii ukazuju, ze
pre vyvoj nezvratného neurologického deficitu a vznik kognitiv-
nej dysfunkcie su rozhodujuce zmeny Sedej hmoty. Poddvame
stru¢ny prehlad mechanizmov, ktoré su pre vyvoj neurodegene-
racie pri roztrisenej skleréze a neurodegenerativne ochorenia
spolo¢né a ktoré rozdielne. Poukazujeme na moderné zobra-
zovacie a laboratérne metddy, ktoré maju potencidl presnejsie
hodnotit vyssie uvedené zmeny. Na zaver hodnotime nase sk-
Usenosti s kombindciou konven¢nych vysetrovacimi metddami
u 40 pacientov s roztrdsenou sklerézou (evokovanymi potenci-
almi, laserovou polarimetriou a vy3etrenim mozgu magnetickou
rezonanciou).
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Zaver: Roztrusena sklerdza je liecitelné ochorenie. Jej presna dia-
gnostika a priebezné monitorovanie pomaha vytvorit individudlny
a ucinny lie¢ebny program.

Préca je podporovana projektom ESF PZ (HPP) SF EU (OPV/2611023
0067/ 3.1.7. / Univerzita Komenského v Bratislave (397865) /
2012-11-01-2015-10-31: Martin.

P066 Exploracna analyza Apal, FOKI a Taql
polymorfizmov VDR génu u pacientov so
sclerosis multiplex

Cierny D', Michalik J2, Kur¢a E2, Dobrota D', Lehotsky J!

" Ustav lekdrskej biochémie JLF UK v Martine

2 Neurologicka klinika JLF UK a UN Martin

Uvod: Insuficiencia vitaminu D je jednym z faktorov pdsobiacich
pri vzniku sclerosis multiplex (SM). Klinické Studie tiez preukazuju
ulohu vitaminu D v moduldcii priebehu SM. Stale je ¢oraz vacsia po-
zornost venovana tzv. epidémii hypovitamindzy D, ktora je zrejma
nielen u pacientov s SM, ale aj v zdravej populdcii. Nie je viak ob-
jasnené, preco u niektorych jedincov dochadza k vzniku ochorenia
a u niektorych nie. Vitamin D sa v [udskom tele viaZe na receptor vi-
taminu D (VDR) a nésledne kaskadou molekulovych procesov mo-
duluje expresiu cielovych génov. Jednonukleotidové polymorfizmy
(SNP) mdzu ovplyvnit prostrednictvom zmeny Struktiry a funkcie
VDR aj imunomodula¢né ucinky vitaminu D, ¢im mozno predpokla-
dat ich suvis s rizikom vzniku a charakterom progresie SM.
Metodika: V nasej praci sme sa zamerali na koreldciu SNP VDR
génu rs7975232-Apal, rs10735810-Fokl, rs731236-Tagl s rizikom
vzniku a priebehom SM v skupine pacientov sledovanych v Cen-
tre pre demyeliniza¢né ochorenia Neurologickej kliniky JLF UK
a UN Martin. Subor vySetrovanych jedincov tvorilo 219 pacientov
(RR forma 86,3 %, SP forma 13,7 %) a 218 zdravych jedincov so
zodpovedajicim pohlavim a vekom. Priemernd dlzka trvania ocho-
renia bola 11 = 6,7 rokov a EDSS skére 3,4 + 1,5. Zo stboru pacien-
tov sme vybrali podla rychlosti progresie urcenej na zéklade EDSS
skore a dlzky trvania SM skupinu pacientov s pomalou (n = 57)
a rychlou progresiou (n = 53). DNA sme izolovali z leukocytov peri-
férnej krvi. Genotypizaciu sme vykonali pomocou polymerazovej re-
tazovej reakcie a restrik¢nej analyzy.

Vysledky: V celom subore pacientov v porovnani s kontrolnou sku-
pinou sme na hranici signifikantnej vyznamnosti pozorovali vyssiu
frekvenciu heterozygotov polymorfizmu Apal (OR = 1,44, 95%Cl:
0,97-2,14; p = 0,068) a Taqgl (OR = 1,46, 95%Cl: 0,98-2,17,
p = 0,055). V skupine s rychlou progresiou SM sme v porovnani so
skupinou s pomalou progresiou nepozorovali Statisticky vyznamné
rozdiely v genotypovych ani alelovych frekvenciach.

Zaver: Z vysledkov nasej genetickej Studie vyplyva, Ze skimané po-
lymorfizmy VDR ako izolovany faktor nepreukazuju vyznamnu kore-
laciu s rizikom vzniku a priebehom SM. Vyssia frekvencia heterozy-
gotov SNP Apal a Tagl viak napovedd na ich mozny suvis s rizikom
vzniku ochorenia. Pre urcenie etiopatogenézy SM su ale nutné dal-
Sie detailnejSie genetické studie potvrdzujuce korelaciu genetickych
a environmentalnych faktorov.

s s owe

P067 Sledovani biologické ucinnosti

interferonu B u pacientid s roztrousenou

skler6zou ve FN v Motole

Libertinova J!, Meluzinové E', Matoska V?, Zajac M?, Bojar M’

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

2 Laborator molekuldrni diagnostiky, Nemocnice Na Homolce,
Praha

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

Uvod: Béhem Iécby interferonem B (IFN-B) midZe dojit k tvorbé neu-
tralizacnich protilatek (NAbs), které mohou jeho Ucinnost negativné
ovlivnit. Za pfimy marker ucinnosti IFN-B je povazovadn Myxovirus re-
sistance protein A (MxA).

Metodika: Do souboru bylo zafazeno 218 pacientd, lécenych v le-
tech 2010-2013 v MS centru FN v Motole IFN-B déle neZ Sest mé-
sicd. U vSech byly v 6mésicnich intervalech vy3etfovény soucasné
NAbs i MxA. NAbs byly stanovovany metodou cytopatogenniho
efektu. MxA byl detekovan jako mRNA MxA pomoci PCR. U pa-
cientl s pozitivnimi NAbs a nizkym MxA byl doplnén MxA indukéni
test, ktery srovnava hodnoty MxA pred a za 4 hod po aplikaci IFN-B.
Pokud hodnota po aplikaci dosdhla alespori trojnasobku hodnoty
vychozi, byl IFN-B povaZzovan za ucinny.

Vysledky: U zadného z pacientd Iécenych Avonexem (n = 74) ne-
byly prokdzany NAbs, MxA kleslo pod cut-off u 1 pacienta. Ve sku-
piné pacientt léCenych Betaferonem (n = 109) byly NAbs prokazéany
u 13 pacientl, ztrata ucinnosti dle vysetfeni MxA, pfipadné MxA
induk&niho testu, byla zaznamendna jen u 8 pacientd. Ve skupiné
s preparatem Rebif (n = 35) byli NAbs pozitivni 4 pacienti, ztrata
biologické ucinnosti byla pomoci MxA prokadzadna u 2 pacientl.
Vsichni pacienti, u kterych byla prokdzéna ztrata biologické ucin-
nosti, byli pfevedeni na Copaxone.

Diskuze: Ve skupiné lécené Avonexem by bez vySetfeni MxA unikl
pozornosti 1 pacient s nedostate¢né ucinnym IFN-B bez vyskytu
NAbs. Ve skupiné lécené Rebifem naopak 2 NAbs pozitivni pacienti
(30 %), u kterych bylo na zakladé tohoto vysledku vysloveno pode-
zfeni na ztratu Ucinnosti IFN-B, zUstali na |écbé diky dostatecné re-
aktivité na IFN-B v MxA induk<nim testu. Totéz se tykalo 5 NAbs po-
zitivnich pacientd ve skupiné lé¢ené Betaferonem (38,5 %).

Zavér: Pli sledovani ucinnosti lé¢by IFN-B je vhodné kombinovat
metody stanovujici jak NAbs, tak MxA. Vysetfeni MxA muze od-
halit pokles ucinnosti IFN-B i u NAbs negativnich pacientd a ma vy-
znam také pfi nizkych titrech NAbs, kdy mUze prokazat stéle dosta-
te¢nou biologickou ucinnost IFN-B. U klinicky a MR stabilizovaného
pacienta s NAbs pozitivitou a nizkym MxA je vhodné doplnit MxA
induk¢nf test, ktery mlze potvrdit pretrvavajici biologickou Ucinnost
IFN-B, a lécba tak mUZe byt ponechana.

Podporovano grantem IGA MZ CR NT 12385-5.

P068 Nitric oxide synthase gene

polymorphisms and multiple sclerosis

Hladikova M", Praksova P, Stourac P'?, Tschoplova S3

" Department of Neurology, Faculty of Medicine and University
Hospital Brno, Masaryk University
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2 CEITEC — Central European Institute of Technology, Masaryk Uni-
versity, Brno
3 Faculty of Medicine, Masaryk University, Brno

Background: The role of nitric oxide (NO) in the pathogenesis of
inflammation at multiple sclerosis (MS) is well documented. Main
of the studies are focused on inducible nitric oxide synthase (iNOS)
isoform as the high-output producer of NO. In the animal model,
the level expression of iNOS correlates with severity of clinical sign.
Expression of iNOS was also observed in active plaques in MS pa-
tients, with the most of the signal present in the ependymal cells in
periventricular lesions, in astrocytes and in macrophages/microglial
cells. A positive correlation between plasma and cerebrospinal fluid
levels of nitrates/nitrites and clinical disease activity and MS course
has been found.

Objectives: The aim of the study was to investigate the association
between —2447 C/T and =1026 G/T iINOS polymorphisms and multi-
ple sclerosis. The gene of iNOS is located in 17911.2—-q12.
Methods: We genotyped a total of 90 unrelated patients (23 men,
67 women) with definitive MS according to McDonald criteria and
53 healthy controls matched for age and sex. Genotyping was per-
fomed using PCR with restriction analysis. The final genotypes were
visualised in UV light after ELFO on agarose gel with ethidium bro-
mide. Genotype frequencies were compared by Chi-square and Fis-
her’s exact tests.

Results: There were no deviations from Hardy-Weinberg equilib-
rium in any study group. We observed no remarkable differen-
ces in genotype or allele distribution in the case-control compari-
son for the study polymorphisms (-1026G/T: Pg = 0.81, Pa = 0.56,
—2447C/T: Pg =0.87, Pa=0.9).

Discussion: Our results did not confirm an association between ge-
netic variations in iNOS gene and susceptibility to multiple sclerosis
althought some previous studies did.

The study was supported by the Czech Ministry of Education Re-
search Plan No. MSM0021622404.

P069 Can inflammatory markers from CSF be
helpful in diagnosis of multiple sclerosis?
Matejcikova Z, Prikrylova-Vranova H, Sladkova V, Klosova J,
Mares J, Kanovsky P

Department of Neurology, Palacky University Medical School, Olomouc

Introduction: Multiple sclerosis (MS) is an inflammatory-demyelina-
ting disease of the central nervous system (CNS). Especially an autoim-
mune inflammation participates in the early stages of MS. This stage is
followed by the neurodegenerative process. The result of these chan-
ges is axon and myelin breakdown. The diagnosis of MS is based on
MRI of brain (and in some cases cervical spinal cord) and examination
of cerebrospinal fluid (CSF). There are more and more studies dealing
with biomarkers in CSF and their role in diagnosis and treatment of
MS. The standard diagnostic test in patients with suspected MS is the
examination of the intrathecal synthesis of IgG antibodies. However,
it is important to find out the more detailed mechanism causing the
MS. One of these methods is examination of CSF and levels of inflam-

matory and neuredegenerative markers in CSF. The aim of our study
was to ascertain levels of some inflammatory markers in MS patients
in comparison to control group. We chose five inflammatory markers
(IL-6, IL-8, IL-10, beta-2 microglubulin, orosomucoid).

Methods: The study was based on CSF and serum examination
in patients with MS (newly diagnosed, not treated before lumbar
pucture) and control group (patients with non-inflammatory dise-
ase, e.g. headache, vertigo etc.). We compare levels of inflamma-
tory markers in serum and CSF between MS patients and control
group. We investigated group of 66 patients. CSF and serum exami-
nation was performed in 38 patients with newly diagnosed MS ful-
filling McDonald’s revised diagnostic criteria (25 females, 13 males;
mean age 35.8 = 9.1 years) and 28 control group patients (20 fe-
males, 8 males; mean age 39.7 + 13.0 years).

Results: Significantly higher CSF levels of IL-8 (52.8(41.6-68.3);
p < 0.001, Mann-Whitney U test) and beta-2-microglobulin
(1.26 (1.03-1.37)); p = 0.007, Mann-Whitney U test) in MS patients
group were found.

Conclusion: Nowadays there are a lot of various studies dealing
with inflammatory markers. Some of them confirm our results,
others not. The etiology of MS is still unknown. This is the reason to
continue in researching of inflammatory and also neurodegenera-
tive markers in MS. The knowledge of etiology can bring a new look
especially for the treatment.

P070 Zanétlivé markery v mozkomisnim
moku nemocnych s roztrousenou sklerézou
mozkomisni

Sladkova V', Mares J', Klosova J', Matéjcikova Z', Prikrylova
Vranova H', Langova J?, Kariovsky P!

" Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

2 Katedra biofyziky LF UP v Olomouci

Uvod: Roztrousena skleréza mozkomidni (RS) je chronické zanét-
livé onemocnéni CNS vedouci k demyelinizaci a neurodegene-
raci. Dle literarnich Gdaji v pribéhu onemocnéni zénétliva aktivita
klesa.

Cil prace: Najit mozné rozdily v hodnotéch likvorovych markert za-
nétu u jednotlivych forem RS.

Metodika: Celkem byl vySetfen likvor 258 pacientl, 120 nemoc-
nych s RS a 138 kontrol s nezanétlivymi onemocnénimi CNS (napf.
iktem, bolestmi hlavy, vertebrogennimi potizemi), u kterych bylo
vylucovano krvaceni do CNS nebo neuroinfekt. Skupinu pacientl
s RS tvofilo 29 pacientd s klinicky izolovanym syndromem (CIS),
77 nemocnych s relabujici-remitentni RS (RR), 6 pacientd s pri-
marné progredientni formou RS (PP) a 8 pacientl v sekundarni
progresi (SP). Vzorky séra a likvoru byly vySetfeny nefelometricky
(transferin, C3 a C4 slozky komplementu, haptoglobin a oroso-
mucoid) a luminiscen¢ni imunoanalyzou (beta-2-mikroglobulin).
Ziskana data byla podrobena statistickému zpracovani s hladinou
signifikace 0,05.

Vysledky: Pokles medianu a prdméru hodnot transferinu u nemoc-
nych s CIS (16,75; 17,88 £ 4,72 mg/l), RR (16,75; 17,92 + 8,18 mg/l)
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a SP (16,55; 15,73 £ 3,41 mg/l) ve srovnani s kontrolami (19,3;
20,27 = 9,27mg/l) a PP (19,45; 20,01 = 6,05mg/l). Dle Krus-
kal-Wallisova testu byly zaznamendny statisticky signifikantni roz-
dily v hodnotach tohoto parametru mezi vysetfovanymi skupinami
(p = 0,048). Test Mann-Whitney ovsem tuto signifikaci nepotvr-
dil. Dale byl nalezen nesignifikantné nizsi medidn a pramér hod-
not C3 slozky komplementu u CIS, RR a SP a vy33i median a primér
hodnot haptoglobinu u PP. Hodnoty ostatnich parametrd se u jed-
notlivych forem RS nelisily.

Zavér: Zadny z téchto parametrd nelze v klinice pouZit k posou-
zeni intenzity zanétu u RS. Pokles hladiny transferinu v pocatec¢nich
stadiich RS muze byt zndmkou zénétlivé aktivity provazené spotie-
bou Zeleza.

P071 Epileptické zachvaty ako neziaduci
ucinok liecby sclerosis multiplex

Petrleni¢ovd D?, Kucharik M*!, Mackova E? Prochazkova L?
" Ustav norméinej a patologickej fyzioldgie SAV, Bratislava
2|l. neurologicka klinika LF UK a UN Bratislava

Uvod: Epileptické zachvaty sa u pacientov so sclerosis multiplex
(SM) vyskytuju trikrdt Castejsie ako v beznej populacii. M6zu byt
prejavom relapsu SM, ¢i prvym symptémom tohto ochorenia. Ob-
vykle ide o parcidlne zachvaty so sekundarnou generalizéciou,
Casto dochddza k rozvoju status epilepticus. EEG abnormality na-
chadzame u 20-60 % pacientov. MR byva so signifikantne vys3-
sim poctom kortiko-subkortikdlnych lézii ako u pacientov bez epi-
lepsie. Recentny vyskum potvrdil koreldciu medzi subkortikalnymi
plakmi vo frontédlnom laloku a epilepsiou. Zatial nie je jasné, Ci
vyznamnejsou pri¢inou zachvatov su prdve plaky alebo sprevad-
zajuci edém. Ich vznik je viak potencovany neziaducim ucinkom
niektorych liekov, najma interferénom beta (INF-B) a 4-aminopyri-
dinom (fampridin). Presny mechanizmus, ktorym INF-B zvysuje epi-
leptogénnu aktivitu, zndmy nie je. Diskutuje sa o priamom neuro-
toxickom efekte. Jeden z novsich liekov, fampridin, ako blokator
kaliovych kandlov zlepSuje ch6dzu pacientov s SM. Zéaroven ale
zvysenim neuronalnej excitability posobi ako precipitujuci faktor
epiparoxyzmov, a to v davke vys3ej ako 10 mg/d. Pacientom s vel-
kym poctom kortiko-subkortikalnych 1ézii, ¢i anamnézou epilep-
tickych zachvatov sa preto fampridin nedoporucuje. Progresivna
multifokalna leukoencefalopatia (PML) sa zriedka vyskytuje u pa-
cientov s SM liecenych natalizumabom. PML sa tieZ mbZe prezen-
tovat epileptickymi zachvatmi.

Pacienti a metddy: Prezentujeme kazuistiku 33-ro¢ného pa-
cienta s relaps-remitujucou SM, diagnostikovanou v roku 2000,
kedy bola aj zahdjena liecba, interferénmi. V roku 2007 doslo
k zmene na druholiniovu lie¢bu natalizumabom, ktora bola pre
pozitivitu JCV protildtok ukoncend v januéri 2012. Nésledné uzi-
vanie fampridinu (20 mg/d) bolo po 6 mesiacoch ukoncené pre
vznik kumulécie fokalnych epiparoxyzmov. Klinicky pacient nebol
v ataku ochorenia. UvaZovali sme o moznej prezentacii PML, tato
sa ale likvorologicky ani na MR mozgu nepotvrdila. Zobrazili sa
ojedinelé subkortikalne lézie. EEG bolo s nalezom nespecifickej

poruchy synchroniza¢nych kortiko-subkortikalnych okruhov bilat.
Zahajili sme antiepileptickd lie¢bu levetiracetamom, pri ktorej sa
uz epiparoxyzmy neopakovali.

Zaver: Pacienti s SM lieceni konkomitantne potencialne prokon-
vulzivnou medikdciou maju vyznamné riziko rozvoja epilepsie. Dife-
rencidlne diagnosticky prichddza do Uvahy aj PML prezentujica sa
epiparoxyzmami.

P072 Diagnostické rozpaky pri hodnoteni lézii
bielej hmoty CNS - kazuistika

Kantorova E'?, Michalik J?, Kuré¢a E'2, Hladka M3, Stevik M3
"JLF UK v Martine

2 Neurologicka klinika UN Martin

3 Radiologicka klinika UN Martin

Kazuistika: Jedna sa o 51-ro¢nu Zenu bez vazenejsieho predchoro-
bia, dlhoro¢nu fajciarku. Zaciatkom jula 2013 bola hospitalizovana
pre nahle vzniknutd kmenovd symptomatiku (lavostrannd hemipa-
rézu stredne tazkého stupna, hemihypestéziu tvare a lavostrannych
koncatin, dyzartriu a dysfagiu). Ako iCMP dostala modifikovanu
trombolyticku terapiu (15mg Actilyse pocas 48 hod) s dobrym efe-
ktom. Po 11 diioch od prvych priznakov pretrvavali mierne rezidu-
alne senzitivne priznaky na tvari a lavej hornej koncatine, pacientka
bola plne samostatnd, bez motorického deficitu, bez dyzartrie. MR
vysetrenie mozgu ukdzalo pritomnost Cerstvého loziska v oblasti
mozgového kmena na rozhrani pons Varoli a medulla oblongata
velkosti 9 mm. Infratentoridlne sa iné zmeny nezobrazili. Supraten-
toridlne sa ukdzal vacsi pocet T2 hyperintenznych loZisk. Vysledky
boli hodnotené tromi nezavislymi radioldgmi, pricom vsetci sa zho-
dovali v ndzore, Ze su to zmeny svedciace pre demyeliniza¢ny pro-
ces splnajuci Barkhofove kritéria pre roztrisenu sklerézu. Jeden
z radiolédgov povazoval léziu v oblasti mozgového kmera za demye-
liniza¢nu, ostatni dvaja za ischemicku. Cievny systém intra- a extra-
kranidlne bol v norme Vy3etrenie miechy zobrazilo normalny nélez.
Oligoklonalna skladba protilatok likvoru bola nepritomnd. Testy za-
merané na vaskulitidy, antifosfolipidovy syndrom a iné vzacnejsie
autoimunitné choroby mali normalne nalezy. Nejednalo sa o ak-
utnu neuroinfekciu, ¢ parainfek¢né poskodenie CNS. Kompletné
evokované potencidly boli v norme. Zistili sme normalne parametre
glukézového a lipidového metabolizmu. Boli hrani¢ne vyssie hod-
noty krvného tlaku, na o¢nom pozadi viak bez znamok angiopa-
tie. OCT neukdzalo postihnutie optickych nervov. 1. Podla klinic-
kého vyvoja a vysledkov liecby epizoda imponuje ako lakunarna
ischemickd cievna mozgova prihoda v oblasti dolného mozgového
kmena. 2. Na zaklade vysledkov magnetickej rezonancie sa neda
vylucit, Ze sa jedna o diseminované demyeliniza¢né ochorenie CNS,
opisana prihoda méze byt prvou klinickou manifestaciou roztrdse-
nej sklerdzy, napriek tomu, Ze pre to nesvedcia pomocné labora-
torne a elektrofyziologické testy? 3. Jedna sa koincidenciu dvoch ¢i
viacerych ochoreni — leukoencefalopatie pri nikotinizme/roztrisenej
sklerozy/a ischemickej cievnej mozgovej prihody?

Praca je podporovana projektom ESF (OPV/26110230067).
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P073 Zmény aktivace motorické kary po
lécbé botulotoxinem u nemocnych trpicich
spastickou zplisobenou RS

Klosova J

Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Lécba botulotoxinem (BoNT) ovliviiuje senzomotoricky sys-
tém na nékolika Urovnich a maze zmirnit spasticitu dolnich konce-
tin u nemocnych s roztrousenou sklerézou.

Cil: Cilem této studie bylo vyhodnotit pomoci vysetfeni fMR cen-
tralni Gcinky modulace spasticity jednorazovou aplikaci BoNT do
spastickych svall u pacientl s RS postizenych dominantni spastic-
kou dolnich koncetin.

Metodika: Studijni skupinu tvofili 4 pacienti (3 zeny a 1 muz, prQ-
mérny vek byl 46,5 roku) s roztrousenou sklerézou postizeni spasti-
citou dolnich koncetin. Pacienti béhem funkcniho MR zobrazovani
provadéli opakovanou flexi a extenzi dolni koncetiny v kolennim
kloubu. fMR byla provadéna ve tfech sezenich: pfed a 4 a 12 tydn0
po aplikaci botulotoxinu do spasticitou postizenych svald.
Vysledky: Lécba botulotoxinem sniZila spasticitu dolnich koncetin
v celé skupiné. Funkéni MR pacientl pred aplikaci BONT ukézala
masivni bilaterdIni aktivaci frontoparietalni senzomotorické kdry,
zatimco u pacientl po aplikaci BoNT doslo ke stazeni ke stfedni ¢are
a kontralateralni senzomotorické klre. Treti vysetfeni, 12 tydnl po
aplikaci BoNT, ukazalo rozsitenf aktivity do podobného rozsahu jako
pred aplikaci BoNT.

Zaveér: Tato pilotni studie ukazuje, Ze zmirnéni spasticity dolnich
koncetin mdze byt spojeno s docasnou c¢astecnou normalizaci ak-
tivace primdrnich a pfilehlych senzomotorickych korovych oblasti.

P074 Depresia a uzkost — faktory vyznamne
ovplyvnujuce kvalitu zivota pacientov so
sclerosis multiplex

Szilasiova J, Gdovinova Z, Vitkovd M

Neurologicka klinika LF UPJS a FN L. Pasteura Kosice

Uvod: Depresia a Uzkost sa vyskytuju u 36-55 % pacientov so scle-
rosis multiplex (SM). Autori sledovali v prierezovej studii vyskyt de-
presie a Uzkosti u pacientov s SM a ich vplyv na kvalitu Zivota.
Metodika: Subor tvorilo 114 pacientov (priemerny vek
36,1 £ 10,3 rokov; 28 % muZov, 72 % Zien) s diagnézou SM podla
McDonalda (2010). Klinické formy SM boli — RRSM 77 %, SPSM
18 % a PPSM 5 %. Kvalita Zivota bola zistovanad pomocou dotaz-
nika SF-36 (skére fyzického a mentédlneho zdravia). Na zistenie pri-
tomnosti a stupna uzkosti a depresie bol pouzity dotaznik HADS
(Hospital Anxiety Depression Scale), chorobnej Unavy stupnica FSS
(Fatigue Severity Scale) a funk¢ného zneschopnenia stupnica EDSS
(Expanded Disability Status Scale).

Vysledky: Priemerné trvanie ochorenia bolo 8,4 + 6,8 rokov a EDSS
3,3+ 1,4.87 % pacientov bolo lie¢enych imunomodulanciami alebo
imunosupresivami. Priemerné skére tnavy (FSS) bolo 3,4 + 1,7. De-
presiu (HADS) malo 38 pacientov (37 %) a 39 (34 %) uzivalo an-
tidepresiva. Uzkost malo 31 (27 %) chorych a 30 (27 %) uzivalo
anxiolytika. Vysledky korelacnej analyzy ukdzali signifikantné kore-

lacie medzi Uzkostou a dimenziami kvality Zivota — mentalnym zdra-
vim (r = -0,82; p < 0,001), obmedzenim aktivit pre emocionalne
problémy (r = —=0,59; p < 0,001), vitalitou (r = -0,64; p < 0,001)
a celkovym zdravim (r = =0,57; p < 0,001). Vyznamné vztahy boli
medzi depresiou a dimenziami — vitalita (r = -0,62; p < 0,001), so-
cidlne funkcie (r =-0,64; p < 0,001) a mentalne zdravie (r = -0,72;
p < 0,001). Uzkost nezavisela od trvania a formy SM. U depresie
bolo vyssie skore u dlhsieho trvania a progresivnych foriem (SPSM
a PPSM). Regresnou analyzou bolo zistené, Ze fyzické zdravie v kva-
lite zivota chorych najvyznamnejsie ovplyviiuje Unava (8 = -0,41;
p <0,001), funkéné postihnutie (skére EDSS) (B =-0,36; p < 0,001)
a depresia (B = -0,20; p < 0,01). Mentalne zdravie v kvalite Zivota
najvyznamnejsie ovplyviuje Uzkost (B = —0,51; p < 0,001), depre-
sia (B =-0,35; p <0,001) a priebeh ochorenia (3 = 0,14; p <0,05).
Zaver: Vyskyt depresie a Uzkosti je u nasich chorych vyssi ako su
Udaje v literatare. Uzkost a depresia su popri Gnave najsilnejsie ne-
zavislé prediktory mentdlneho zdravia v kvalite Zivota; depresia je
aj silny prediktor fyzického zdravia pacientov. Aktivne vyhladavanie
Uzkosti a depresie a ich efektivna terapia by mali zlepsit kvalitu zi-
vota chorych s SM.

VARIA

P0O75 Intratympanalni aplikace gentamicinu
u pacientt s perifernim vestibularnim
vertigem

Cadaz

Klinika otorinolaryngologie a chirurgie hlavy a krku 1. LF UK
a FN v Motole, Praha

Uvod: Incidence poruch rovnovahy v populaci se uvadi mezi
20 a 30 %. S klasickym vestibularnim vertigem se setkavame zhruba
u 5-10 % pacientl. Lécba vertigindznich pacientl je prfedevsim
konzervativni pomoci farmakoterapie, repozi¢nich manévrd, event.
rehabilitace. Chirurgicka terapie vestibularniho vertiga je vyhrazena
pro pacienty s chronickym usnim zanétem, nadorem, perilymfa-
tickou pistéli a predevsim pro pacienty s morbus Menieri. Jednou
z moznosti chirurgické 1é¢by Menierovy choroby je intratympandlni
aplikace ototoxického antibiotika do stfedousi.

Cil: Cilem sdéleni je sezndmeni s touto lé¢ebnou metodou a pouka-
zat na nase predbézné terapeutické vysledky predevsim u pacientd
s morbus Menieri.

Metodika: Dosud do sledovaného souboru od ledna 2012 bylo za-
fazeno 10 pacientd s morbus Menieri. Pfed a po aplikaci gentami-
cinu bylo provedeno klinické a pfistrojové otoneurologické vysetreni
vcetné dotaznikového skriningu a audiologického vy3etrent.
Vysledky: Z dosavadnich prabéznych vysledkt se potvrzuje, Ze tera-
pie pomoci intratympanalné podaného gentamicinu (ITG) je vhodnou
invazivni Ié¢ebnou metodou predevsim u pacientd s morbus Menieri
rezistentnich na konzervativni terapii. U osmi pacientl bylo dosazeno
prechodného nebo trvalého zlepSeni stavu bez vyrazného percep¢-
niho poklesu sluchu u pacientl se zachovalym uzite¢nym sluchem.
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Zavér: Intratympanalni aplikace gentamicinu predstavuje jednu ze
zakladnich chirurgickych lé¢ebnych metod u pacientl s morbus Me-
nieri, event. mlze byt pouZita u jinych nekompenzovanych jedno-
strannych perifernich vestibulopathif.

P076 Idiopaticka hypertroficka kranialni
pachymeningitida

Pavelek Z', Vali§ M, Plisek S?, Rybka A2, Zizka J?

LF UK a FN Hradec Kralové:

" Neurologicka klinika

2Klinika infekcnich nemoci

3 Radiologicka klinika

Idiopatickd hypertoficka kranialni pachymeningitida (IHCP) je ex-
trémné vzacné onemocnéni nezndmé pficiny. Jedna se o chronicky,
zanétlivy a fibrotizujici proces postihujici kranialni duru mater. Kili-
nické projevy jsou znacné heterogenni a zahrnuiji cefaleu, ataxii, epi-
leptické zachvaty ¢i obrnu kranidlnich nervd, ktera je zpUsobend
kompresi vystupni zény nervovych kofent hypertrofickou pachy-
meningitidou. Cefalea je pak vysvétlovdna durainim zanétem. IHCP
muze dokonce imitovat tranzitorni ischemickou ataku (TIA). V labo-
ratornich ndbérech jsou obvykle pfitomny zvysend hodnota C-re-
aktivniho proteinu (CRP) a sedimentace krve. Likvorovy obraz pak
v mnoha pripadech ukazuje na asepticky zanétlivy proces. Hlavni
diagnostickou metodou je magnetickd rezonance (MR) mozku,
ktera zobrazi lokalizované ¢& difuzni ztlusténi dury mater s enhan-
cementem po poddani kontrastni latky gadolinia. Klinicky prabéh je
chronicky-progresivni a zahrnuje cetné rekurence. V lé¢bé je dopo-
ru¢ena kombinace kortikosteroidd s dal3i imunosupresivni medikaci
(azatioprin, cyklofosfamid ¢i memotrexat), v rezistentnich pfipadech
radioterapie ¢i chirurgické odstranéni postizeni tkané. V diferenci-
alni diagndze je nutné vyloucit jiné pfipady pachymeningitidy, a to
infekéni, systémova autoimunitni onemocnéni a vaskulitidy, malig-
nity a intrakranidlni hypotenzi. Prezentujeme kazuistiku 47letého
muze s negativnim predchorobim, ktery byl v ¢ervenci 2012 hospi-
talizovan s komunitni pleuropneumonii a v pribéhu hospitalizace
doslo k rozvoji pfechodné centralni levostranné hemiparézy hodno-
cené jako TIA. Od zafi 2012 se objevila cefalea s diplopii pfi obou-
stranné 1ézi n. abducens, v lednu 2013 se pfidala inkompletni zevni
paréza n. oculomotorius vlevo a paréza prvni a druhé vétve n. tri-
geminus vlevo. Komplexnim diagnostickym procesem zahrnujicim
radiologické, likvorologické, hematologické, revmatologické a bio-
chemické vysetfeni byl nélez interpretovan jako IHCP. Pacient je
aktudlné Uspésné lécen azatioprinem s intravenéznim metylpred-
nizolonem podavanym kvartalné s pfiznivou odezvou v klinickém
i radiologickém obraze.

P077 Tvorba skrininogového nastroje pro
dysfagii u neurologickych pacientt a jeho
diagnostické parametry

Mandysova P, Ehler E', Skvriidkova J2, Cerny M3, Kotulek M?
" Neurologicka klinika FZS UPa a Pardubicka krajska nemocnice

?Klinika ORL a chirurgie hlavy a krku FZS UPa a Pardubické krajské
nemocnice

3 Klinika otorinolaryngologie a chirurgie hlavy a krku LF UK
a FN Hradec Kradlové

Uvod: Vystupem naseho nedavného Setfeni byl skriningovy néstroj
pro dysfagii, jenz vznikl na zakladé vyuziti flexibilniho endoskopic-
kého vysetfeni polykani (FEES) jako zlatého standardu. Diagnostické
parametry tohoto nastroje pro neurologické pacienty byly vypoci-
tany az po vybéru jeho poloZek, a to analyzou vysledkd u hetero-
genni skupiny pacientd.

Cil: Cilem bylo z tohoto 3etfeni vymezit podskupinu neurologickych
pacientd, provést oddélené zpracovani jiz ziskanych dat, identifiko-
vat polozky pro skriningovy nastroj pro neurologické pacienty, vy-
pocitat jeho diagnostické parametry a stanovit idedlnf cut-off skére
pro oznaceni celkového vysledku skriningu za abnormadlni. Priori-
tou bylo ziskat co nejvyssi senzitivitu a negativni prediktivni hod-
notu (NPH).

Metodika: Zdmérnym vybérem byli ziskani pacienti s neurologickou
diagndézou a potencialnim rizikem dysfagie (n = 106). Ti absolvo-
vali klinické vySetfeni v 32 polozkéach a vysetfeni FEES; vysledky byly
dichotomizovany (normdlni vs abnormalni). Porovnanim vysledk
mezi jednotlivymi polozkami klinického vysetfeni a FEES pomoci
asociacniho koeficientu phi byly identifikovany polozky se statisticky
vyznamnym vztahem (p-value < 0,05), a pokud obsahovaly < 5 %
chybéjicich dat, staly se polozkami skriningového néstroje. Abnor-
malni vysledek v kazdé poloZce = 1 bod, normaini = 0 bodd, celkové
skore bylo ziskano souc¢tem bodU. Byly vypocitany diagnostické pa-
rametry pro viechna mozna cut-off skére.

Vysledky: Osm polozek klinického vysetfeni mélo statisticky vy-
znamny vztah v0ci FEES a zdrover vykazovalo < 5 % chybéjicich
dat, ty se staly vyslednymi poloZkami nastroje s celkovym moznym
skore 0-8 bodu. Nejlepsi cut-off skére pro oznaceni vysledku celého
skriningu za abnormalini bylo = 1, nebot vedlo k nejvy3si sensitivité
(95,5 %; 95% Cl: 84,9-98,7) i NPH (88,9 %; 95% Cl: 67,2-96,9).
S postupné se zvysujicim cut-off skére se senzitivita postupné sni-
Zila az na 0 % (95% Cl: 0,0-10,0) a NPH na 58,5 % (95% Cl:
48,5-67,9).

Zavér: PoloZzky nastroje a jeho diagnostické parametry se nelisily od
polozek identifikovanych v analyze etfeni zminéného v Uvodu. Sen-
zitivitu a NPH nastroje Ize povaZovat za vysoké a vyhodou je jeho
existence v ¢eském jazyce.

Podporeno grantem IGA MZ NT 13725-4/2012.

P078 Zobrazeni perifernich nervii a jejich
patologii v ultrazvukovém obraze
Steyerova P

Radiodiagnosticka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: Ultrasonografie je velmi pfesnou a efektivni metodou pro
zobrazeni perifernich nervd. Vedle detailniho zobrazeni prabéhu
a struktury normalniho nervu umoznuje detekovat, lokalizovat
a podrobné zobrazovat pfipadné léze nervu. Dale umozriuje vyset-
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feni okolnich mékkych tkani a jejich eventudlnich patologii a po-
maha objasnit jejich vztah k nervovému svazku. Diky tomu je ultra-
sonografie velmi u¢innym nastrojem pro vysetfeni u traumatickych
i netraumatickych 1ézi, Utlakovych syndromt perifernich nervii a po-
maha v diferencidlni diagnostice tumort mékkych tkani vcetné tu-
mord periferniho nervového systému.

Metodika: Na Radiodiagnostické klinice VFN provadime vysetfeni
perifernich nervl jiz cca dva roky, pouzivame pfistroj Toshiba Aplio
XG s vysokofrekvencni sondou 18 MHz. Periferni nervy jsou vysetfi-
telné témér v celém jejich rozsahu, na horni koncetiné od pri¢nych vy-
bézkd krenich obratll, pres brachidlni plexus az po digitalni vétve na
prstech koncetiny, na dolni koncetiné od tuber ischiadicum v prak-
ticky celém pribéhu koncetinovych vétvi, na periferii az po drobné
nervy nohy. Pod UZ kontrolou provadime téz intervencni vykony, ci-
lené diagnostické ¢i terapeutické aplikace léciv i cilené odbéry tkané.
Vysledky: V nasem sdéleni bychom chtéli prezentovat spektrum
fyziologickych a patologickych obrazl perifernich nervd a jejich
onemocnéni, od traumatickych lézi pfes nadory az po neuropatie,
veetné ukdzky intervencnich postupdl, které na nasem pracovisti
provadime. P¥imé zobrazeni nervu pomoci ultrazvuku, detailni vizu-
alizace léze a urceni jeji pfesné lokalizace a detekce pfipadnych pfi-
druzenych nélez( v mékkych tkanich mohou byt zasadni pro urceni
dalsiho postupu u daného pacienta a pomoci pfi indikaci ¢i neindi-
kaci chirurgického zakroku.

Zavér: Ultrazvuk predstavuje levnou, rychlou a Gc¢innou moda-
litu pro zobrazeni perifernich nervl a jejich lézi. Ultrasonograficky
nalez mUze byt velmi pfinosny pro urceni dalStho postupu u daného
pacienta.

P079 Mikrochirurgicka lécba vestibularniho
schwannomu - funk¢ni vysledky a kvalita
zivota
Chovanec M', Betka J', Zvérina E', Skrivan J', Kluh J, Fik Z',
Cada Z', Profant O'2, Kraus J3, Cakrt O%, Jefdbek J5, Lisy J¢
"LF UK a FN v Motole, Praha
2 0ddeéleni neurofyziologie sluchu, Ustav experimentéini mediciny
AV CR, Praha
3 Klinika détské neurologie 2. LF UK a FN v Motole, Praha
4Klinika rehabilitace a télovychovného lékarstvi 2. LF UK
a FN v Motole, Praha
° Neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha
¢ Klinika zobrazovacich metod 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Uvod: V péci o pacienty s vestibularnim schwannomem (VS) pfipa-
daji v Uvahu tfi postupy: observace, mikrochirurgie a stereoradio-
chirurgie. Kazdy z postup ma své vyhody, nevyhody a potencidlni
rizika. Volba postupu je urcena fadou faktord stran nadoru a pa-
cienta se snahou o zachovani dosavadni kvality Zivota. Mikrochirur-
gie je preferovana predevsim v pripadé velkych VS, procest s rych-
lou progresi, pfi horseni uzite¢ného sluchu, obtézujicich symptomu
a NF Il asociovanych tumord.

Metodika: Analyzovan je soubor 333 pacientl Ié¢enych mikrochi-
rurgicky v obdobi 1997-2012 (malé VS/grade I a ll: 14 %, velké VS:

grade llI-IVb: 86%). Hodnoceny byly vysledky lécby (funkce n. VII,
Uspésnost zachovani sluchu, ovlivnéni tinnitu, pribéh kompenzace
vestibulopatie, vyskyt komplikaci) ve vztahu k vlastnostem VS, pred-
opera¢nim funkcim a demografickym faktorm. K subjektivnimu
hodnoceni dopadd mikrochirurgické 1écby VS byly u 97 pacientd
prospektivné uzity validované dotazniky zamérujici se na sluch, tin-
nitus, rovnovazné obtize a funkci n. VII (hearing handicap inven-
tory, tinnitus handicap inventory, dizziness handicap inventory, fa-
cial disability index).

Vysledky: RadikaIni odstranéni (GTR) bylo dosazeno u 329 pa-
cientd. Ve zbylych Ctyfech pripadech bylo odstranéni near-totalni
(NTR). n. VIl byl uchovan u 91% operovanych. Ve zbylych pfipa-
dech jsme provedli rekonstrukci s dosazenim reinervace. Exce-
lentni-dobré funkce n. VIl bylo dosaZzeno v 95 % malych VS a 62 %
velkych VS. Uchovéni uzite¢ného sluchu bylo dosazeno v 33 %
pfipadd malych a u 12 % velkych tumord. K hlavnim prognostic-
kym faktordm mimo velikost, pfedoperacni funkci a moznost intra-
opera¢niho neuromonitoringu patfi vybrané charakteristiky tumoru
(uroven adheze, krvacivost, tuhost), které nelze predoperacné sta-
novit. Vznik nového a obtézujictho tinnitu je v pfimé korelaci s ne-
uspéchem uchovani sluchu. Nejvyznamnéjsim faktorem determinu-
jicim Uspésnost kompenzace stavu po vestibularni neurektomii je
vék. Objektivné dosahované vysledky nekoreluji se subjektivné vni-
manym hendikepem.

Zavér: Moderni Ié¢ba VS vyzaduje komplexni multidisciplinarni pfi-
stup. Do popredi se dostavaji otazky kvality Zivota po lé¢bé. K mini-
malizaci nasledkd 1écby VS jsou uzivany cetné nové postupy (napf.
biofeedback, vestibuldrni prehabituace, BAHA).

Préce s podporou grantu IGA MZ CR NT/11543-6 a NT/12459-5.

P080 InstaDot — dotaznik instability pre
strucné samoohodnotenie posturalnej
instability a vertiga

Kucharik M'?, Saling M, Charvat P3, Kukumberg P’

"Il. neurologicka klinika LF UK a UN Bratislava

2 Ustav normalnej a patologickej fyziolégie SAV, Bratislava

Uvod: Poruchy stability a vertigo vyrazne negativne ovplyvriuju zdra-
votny stav pacientov a vyznamne vplyvaju na kvalitu ich Zivota (Qol).
Sucasne sa jedna o prejavy, ktoré su subjektivne tazko Specifikova-
telné a kvantifikovatelné. K najzévaznejsim rizikdm posturalnej insta-
bility patria pady a suvisiace zranenia, najma v geriatrickej populdcii.

Metodika: Na nasom pracovisku sme vytvorili dotaznik InstaDot,
ktorym je mozné rychlo a pacientom zrozumitelnou formou ziskat
podrobnejsie informécie o tychto tazkostiach. Cast formuldra je rie-
sena ako vyber z viacerych polozZiek a cast na volné pisomné po-
skytnutie informacii. Sucasne sme do dotaznika zahrnuli zakladné
vieobecné anamnestické Udaje. V anglosaskych $tatoch existuje
niekolko druhov validizovanych dotaznikov. Pacienti v nich sami
mozu orientacne zhodnotit svoje tazkosti a stcasne poskytuju ur-
Cité voditko pre lekdra, ktory méZe pocas vysetrenia v kratSom case
doplnit a spresnit informéacie od pacienta. Podla Udajov z medicin-
skych databaz vsak nie je k dispozicii ziadny dotaznik, ktory by vzta-
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hoval tieto informacie ku kvalite Zivota pacientov a riziku padov.
S ohladom na strucnost a prehladnost sme preto pripojili i otédzky
na QolL. Dalej sme otazky v nasom dotazniku cielene zamerali na vy-
skyt padov a riziko ich vzniku — kedZe pady a suvisiace zranenia pa-
tria k najzavaznejsim komplikdcidm posturalnej instability.

Zaver: V uplynulom roku sme dotaznikom vy3etrili 213 pacientov.
Dotaznik ndm poskytol predstavu o zavaznosti vertiga a poruchy sta-
bility a informacie pre dalsia zameranie klinického vysetrenia. Prinasa
nam aj dolezité informécie pre hodnotenie stabilografickych nélezov.

P081 Neuralgie nervus pudendalis
Kadarika Z
Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Neuralgie pudendalniho nervu je vzécnou mononeuropatii, se kterou
se neurolog setkavé vétsinou jen nékolikrat za Zivot. Jedna se vsak
o chorobu, kterd mize ve svém ddsledku vést a7 k invalidizaci pa-
cienta. Diagnostika onemocnéni je pomérné obtizna a opird se ze-
jména o anamnestické a klinické udaje — tzv. nanteska kritéria (bo-
lest v anatomické oblasti pudendainiho nervu, ktera se typicky horsi
sezenim, spanek bolesti rusen neni, neni pfitomna porucha senziti-
vity pfi klinickém vysetfeni, je pozitivni anesteticky blok pudendal-
niho nervu). Laboratorni, zobrazovaci a elektrofyziologickd vysetfeni
byvaji vétsinou negativni. Diferencidlni diagnostika je velmi $irokd, od
misnich 1ézi, sakrdlnich meningoradikulitid, plexitid a neuritid az po
gynekologické, urologické, gastroenterologické, psychologické a so-
matické interakce. Lécba je vétsinou konzervativni — fyzikalni lécba,
antineuralgika, blokaddy pudendalniho nervu, v poslednich letech vsak
prichazi do Uvahy i dekompresni operace pudendéiniho nervu. Autor
prezentuje praktické zkusenosti s lé¢bou tohoto vzacného syndromu.

P082 Spinalni arteriovenézni malformace - dvé
kazuistiky

Andrasinova T', Mi¢ankova Adamovéd B'?

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut MU, Brno

SpinaIni arteriovendzni malformace (AVM) jsou skupinou vzacnych
onemocnéni, jejichz klinické projevy mohou byt velmi rozmanité.
Optimalni l1é¢ebny postup je nutno vzdy volit individudlné a pa-
cienty sméfovat do specializovanych center. Cilem sdélenf je jed-
nak uvést prehlednou klasifikaci spindlnich AVM, jejich diferencialni
diagnostiku a terapii a ddle prezentovat dvé kazuistiky. Prvni kazu-
istika zmifiuje pfipad 27letého muZe pfijatého pro silné bolesti be-
derni patefe s dominujici meningealni symptomatikou v klinickém
obraze. Na MR hrudniho useku (Th 11/12) byla nalezena AVM za-
sobovand hypertrofickou radikulopidlni tepnou. Na specializovaném
pracovisti byla provedena Uspésna embolizace AV zkratu. Druha ka-
zuistika uvadi pfipad 41leté Zeny, které vznikla pfi lyzovani nahla
prudkd bolest za krkem. V neurologickém obraze doslo k rozvoji
inkompletni 1éze midni s kvadruparézou s levostrannou akcentaci
do tézkého stupné s hranici ¢iti ve vysi C1. Na provedeném MR

a MRAG kr¢ni michy a nasledné na DSA vertebrélnich tepen (AV
. sin.) byla detekovana AVM zasobovana levou arteria spinalis pos-
terior. Terapeuticky byla indikovéna elektivni endovaskularni em-
bolizace a pacientka byla o3etfena na specializovaném pracovisti
ve Francii.

P083 Ma efekt ,fyzikalna BEMER terapia”?
Dzugan J', DZugan M?, Balogova A'

" Neurocentrum, s.r.o., Michalovce

2 Neurochirurgicka klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

Uvod: Ide o metodu fyzikalnej stimulacie vasomotie (autorytmicky
pohyb ciev) cez prekapildry mikrovaskulatury, najma v pripadoch
poskodenej mikrocirkulacie. Objavil ju v r. 1994 prof. Kafka, v sucas-
nosti sa jej venuje prof. Klopp — Institit mikrocirkulacie v Berline.
Ciel prace: Ma metodika nejaké efekty? Predstavuje novu nadej
na zlep3enie nasej liecby? Alebo je to len dalsi trik v rdmci placebo?
Metody: Podrobili sme opakovanému vysetreniu TCD (TransCra-
nialny Doppler) 31 pacientov (M 17, Z 14), ktori mali aplikovanu
BEMER liecbu. Zamerali sme sa najméa na pacientov s mikroangi-
opatiou, ktord sme vedeli detegovat pomocou TCD, ale aj bez nej,
ked indikacia bola z inej priciny ako mikroangiopatie. Mikroangi-
opatia je predstavovand zvysenou CVR (cerebrovaskuldrnou rezer-
vou) — Goslingov pulzatilny index a Pourcelotov rezisten¢ny index.
Sucasne sa sledovali zmeny prietokovych rychlosti na BTM (bazélne
tepny mozgu) v mean hodnotach. Aplikacia spocivala v 20 sedeni-
ach vo vyrobcom predpisanom pulznom magnetickom poli, vySetre-
nia sa vykonavali pred aplikaciou, pocas nej a aj po nej s odstupom
1 a 2 mesiaca od skoncenia. Vyhodnotenie sa rozdelilo na skupinu
s mikroangiopatiou a skupinu bez mikroangiopatie (MAP).
Vysledky: Skupina s MAP mala CVR <0 10 % amean <0 1,5 %.
Skupina bez MAP mala CVR kolisavé aj vzostupné hodnoty mimo
pasma MAP a mean sa zvy3oval, Casto islo o pacientov s ,low flow".
Dalej sme sledovali zmeny v prednej a zadnej cirkulacii mozgu (PCM,
ZCM)u oboch skupin. Pacienti s MAP mali CVR PCM < 0 7,5-8,7%
a ZCM < 0 6,8-8,3 %, mean PCM < 0 8-10% a mean ZCM >
0 13,3%. Pacienti bez MAP mali CVR PCM < 0 4,5% a ZCM sa
pohybovala od —-6,5 do +9,8 %, mean PCM < 0 2-3 % a mean
ZCM >0 13,5-20,7 %.

Shrnutie: Opakovana aplikacia BEMERa Ill. generacie vedie u pa-
cientov s MAP k poklesu CVR 0 10 % a v ZCM sa zvy3uju prietoky
0 13,3 %, kym CVR pokleséva o cca 7 %. U pacientov bez MAP sa
v ZCM zvySuje mean 0 21 % a CVR md tendenciu sa ustalovat na
normalnych hodnotach.

Zaver: Konstatujeme, Ze prevaZzuju pozitivne zistenia. Myslime, Ze
treba pokracovat, predpokladame, Zze dalsia Specifikacia by mohla
poméct vyselektovat vhodnych adeptom na tuto liecbu.

P084 Fatalni nasledky otravy tisem ¢ervenym -
kazuistika

Matulova H', Fric M?, Habschova O, Kubikova M'

LF UK a FN Hradec Kralové:
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" Neurologicka klinika
2 Neurochirurgicka klinika

Uvod: Intoxikace rostlinami tvofi asi 12 % v3ech otrav (dle evidence
Toxikologického informac¢niho stfediska). Zaujimaji 3. misto po in-
toxikaci 1éky a chemickymi latkami. Jehli¢nan tis Cerveny (taxus ba-
ccata) je smrtelné jedovaty, a to celd rostlina kromé cerveného misku
(bobule). Smrtelna davka je 50-100g jehli¢i. Jed je alkaloid taxin,
ktery zplsobi vétsinou rychly pribéh otravy. V kyselém prostfedi
Zaludku se rychle vstfebava a jiz do 30 min (nékdy do 1-2 hod) se
objevi zdvraté, nevolnost, bolesti bficha, slinéni, zvraceni, prdjem,
arteridIni hypotenze, mydridza, tachykardie, bradykardie, povrchni
dychani, deprese CNS, kéma, smrt obrnou dychani nebo zastavou
srdce v diastole. Nékdy se objevi fibrilace (sini, komor). Specifické
antidotum neexistuje, pouZiva se antidigoxinovy globulin.
Kazuistika: Kazuistika pojednava o 40letém stfedoskolakovi,
dosud zdravém, ktery v bfeznu 2012 pozil nezndamé mnozstvi vét-
vicek tisu, ktery zaménil za jalovec. Vy3e popsany stav vyustil do za-
stavy obéhu. Prvni pomoc mu poskytla matka a posléze posadka
RZP, ktera ho predala na kardiochirurgickou kliniku. Zde mu byla
zavedena mechanickd obéhova podpora V-A ECMO a bylo pokra-
¢ovano v protrahované kardiopulmondlini resuscitaci. Pres veske-
rou péci doslo k multiorgdnovému selhdni a posthypoxické ence-
falopatii s myoklony a apalickym syndromem, pro které byl pfedan
na neurologickou kliniku. Stav pacienta se ani béhem 13 tydn( pfi
komplexni lécbé nezlepsil. Poté byl pfelozen na DIOP, kde po dalsich
témér dvou mésicich zemrel.

Zavér: Otravy tisem jsou vzacné, ale vesmés smrtelné. Pacienti umi-
raji do nékolika malo hodin po poziti jedu. Nasemu nemocnému
byla poskytnuta nejlepsi mozna lécba, ale pro nezvratné hypoxické
poskozeni mozku se nepodafilo jeho Zivot zachranit. Zemrel na za-
stavu srdce 21 tydn( od intoxikace.

P085 Souhyby hornich a dolnich koncetin
podle lateralnich kritérii

Bélacek J', Tichy J?

" Ustav biofyziky a informatiky 1. LF UK v Praze

2 Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

V nasich dfivéjsich studiich jsme se soustfedili na sestavu ukazatell
laterality z hlediska reprezentativnosti méfeni rukosti (handedness).
Cilem tohoto pfispévku je vymezit postaveni ukazatell vztazenych
k souhybdm hornich (HK) a dolnich koncetin (DK) v rdmci spektra
ostatnich. S vyuzitim kombinace standardnich statistickych postupt
(faktorové analyza, Cronbachovo alfa, nelinedrni regrese, ANOVA)
jsme provedli druhotnou analyzu selektivniho souboru 45 dospé-
lych klasifikovanych na pravéky a levaky podle souhrnného skore
otazek E-dotazniku, ktefi byli podrobeni nékolika specidlnim zkous-
kam (modifikovany ressaut, pad bércl z extenze, volna chlze).
Hlavni vysledky prispévku jsou zalozeny na specidlni analyze dife-
rencnich kfivek elektronickych zaznamU akcelerace pohybt konce-
tin pfi vy3e uvedenych zkouskach a poukazuji na ponékud odlis-
nou roli ramene z hlediska rukosti viici ostatnim kloubdm HK a DK.

P086 Hodnoceni kvality nové sady klinickych
doporuéenych postupt Ceské neurologické
spoleénosti CLS JEP

Licenik R', Klikova K?, Osinova D? Doubravska S', Ivanova K?

" Northwick Park Hospital, Watford Road, Londyn.

2 Centrum pro klinické doporucené postupy, LF UP v Olomouci

Cil: Cilem studie bylo hodnoceni kvality nové sady klinickych do-
porucenych postupd Ceské neurologické spole¢nosti CLS JEP vy-
tvofené podle metodiky Narodniho referen¢niho centra v letech
2009 az 2012.

Soubor a metodika: Ctyfi nezavisli hodnotitelé provedli evaluaci
kvality 3esti klinickych doporucenych postupl nastrojem AGREE II.
Hodnoceno bylo 3est domén kvality: rdmec a Ucel, zapojeni zainte-
resovanych osob, pfisnost tvorby, srozumitelnost, pouzitelnost a re-
dakéni nezévislost.

Vysledky: Sest klinickych doporuc¢enych postupt Ceské neurolo-
gické spole¢nosti je soucasti Narodni sady standardd zdravotnich
sluzeb a bylo vytvofeno podle metodiky Narodniho referen¢niho
centra v letech 2009 az 2012. Hodnocené klinické doporucené po-
stupy maji vysokou metodologickou kvalitu. Dva doporucené po-
kové skdre bylo 89 %, primérné celkové skore 93,5 %. Vysokého
skore bylo dosazeno v 1.-5. doméné s minimem 97,1 % a maxi-
mem 99,6%. Nenizsi skére bylo v 6. doméné , redakéni nezavis-
lost”, ato 47,5 %.

Zavéry: Klinické doporucené postupy Ceské neurologické spole¢-
nosti maji vysokou metodologickou kvalitu. Kvalita doporucenych
postupt je vy3si, neZ je podle zahrani¢nich studif obvyklé. Pro tvorbu
stejné kvalitnich doporucenych postupd v Ceské republice je nejda-
lezitéjsi udrzitelnost celého procesu do budoucna. Kvalitu doporu-
Cenych postupl je mozné zvySovat rliznymi zplsoby. Podstatné je
pouziti komplexniho programu pro jejich tvorbu a adaptaci, sys-
tematické zapojovani viech zainteresovanych osob, pouziti efek-
tivnich implementacnich strategii a systematicka evaluace kvality
i obsahu klinickych doporucenych postupl a jejich vlivu na vstupy,
procesy a vystupy zdravotni péce.

P087 Charles-Bonnet syndrom
u dvou pacientt

Pavli¢kova J, Kemlink D

Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: Charles-Bonnet syndrom je syndrom charakterizovany zra-
kovymi halucinacemi u pacientt s oboustrannym postizenim zraku.
Pacienti maji ndhled na neredlnost halucinaci, halucinace jsou
pouze zrakové a musi byt vylouceno psychiatrické ¢i jiné onemoc-
néni jako pficina halucinaci. V praci predkladame dvé kazuistiky pa-
cientl s Charles-Bonnet syndromem.

Metodika: V prvni kazuistice pfedstavujeme 93letého pacienta
s tézkou bilaterdIni poruchou vizu pfi katarakté a vékem podmi-
néné makuldrni degeneraci (VPMD). V r. 2010 se u néj objevily zra-
kové halucinace popisované jako geometrické obrazce a deformo-
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vané lidské tvare. Druha kazuistika prezentuje 86letou pacientku
s oboustrannou tézkou VPMD, kterd navstivila neurologickou am-
bulanci pro zrakové halucinace charakteru barevnych pruhd a kari-
katur osob.

Vysledky vySetfeni: Zobrazovaci vy3etfeni u obou pacientl (CT,
MR mozku) neprokézalo strukturaini 1ézi, nalezena pouze kortikalni
atrofie. Psychiatrické vySetfeni vyloucilo halucinace jako pfiznak psy-
chotického onemocnéni, nebyl prokazan kognitivni deficit. Oba pa-
cienti jsou sledovéni v oftalmologické ambulanci, lé¢ba vzhledem
k mirnému pribéhu nebyla v obou pfipadech indikovana. U prvniho
pacienta je planovana operace katarakty.

Zavér: Charles-Bonnet syndrom je mélo diagnostikované onemoc-
néni, na které musime diferencidlné diagnosticky myslet pfi vyskytu
zrakovych halucinaci u starsiho pacienta s oboustrannou poruchou
vizu bez psychiatrického onemocnéni. Pacienti by méli byt pouceni
o benignim charakteru obtiZi ¢i adekvatné léceni.

P088 Laboratorni diagnostika
neurometabolickych onemocnéni v UDMP
Vlaskova H, Jahnova H, Dvorakova L, Poupétova H, Peskova K,
Kozich V

Ustav dédic¢nych metabolickych poruch 1. LF UK a VFN v Praze

Dédi¢na neurometabolickd onemocnéni (Inherited NeuroMetabolic Di-
seases, INMD) jsou geneticky podminéné metabolické choroby, u kte-
rych se vyskytuje (alespori v nékteré fazi nemoci) neurologické ¢ neu-
ropsychiatrické postizeni. Takovychto onemocnéni je mezi dédi¢nymi
metabolickymi poruchami (DMP) kolem 90 %, coz pfi odhadované cel-
kové incidenci vsech DMP az 1 : 600 odpovida incidenci INMD kolem
1: 670. INMD se mohou projevit v kterémkoliv véku, od novoroze-
neckého obdobi az po pozdni dospélost, kdy ovsem zUstavaji ¢asto
nediagnostikovany a jejich symptomatologie byva vztahovana k jinym
pricindm. Neuropsychiatrické priznaky vedouci k podezieni na INMD
mohou byt jak akutni (napf. epizodické poruchy védomi, dezorientace,
recidivujici zvraceni, ataxie, myoklonie, infantilni spazmy, stroke-like
pfthody), tak chronické (dystonie, dyskinézy, spasticita, hypotonie,
mentaini retardace i deteriorace, periferni neuropatie, psychdéza).
Rada INMD maé rlizné specifické zmény pfi zobrazeni CNS, pro dia-
gnostiku je také duleZité vySetfeni dalSich organ(, protoZe ve vétsineé
pripadl jde o onemocnéni multisystémova (visceromegalie, hepatopa-
tie, kardiomyopatie, renalni postizeni apod.). Laboratorni diagnostika
INMD je komplexni, zpravidla je zahajovéna biochemickym vysetfenim
na urovni metabolitl, nasleduje vysetfeni na Urovni proteinu a/nebo
genu. Nékdy je nezbytné vyuzit i histopatologickych metod. Komple-
mentdrni diagnostika je nezbytna jak pro spolehlivost vysledku, tak pro
zajistén( dalsi komplexni péce u pacienta. UDMP umozriuje komplexni
diagnostiku INMD, jelikoz disponuje jak specidinimi diagnostickymi la-
boratofemi, tak kliniky orientovanymi v problematice INMD. V Bioche-
mické laboratofi UDMP je zavedeno 50 kvalitativnich, kvantitativnich
a profilovych vySetfeni metabolitd a 10 metod pro stanoveni akti-
vity rlznych enzym(, v Enzymologické laboratofi Ize vy3etfit vice nez
50 enzymU a Laboratofi DNA diagnostiky se vysetfuje pres 60 gend.
V poslednich tfech letech bylo diagnostikovano 288 nemocnych s né-
kterym typem DMP; pramér za rok cini témér 100 novych pacientd.

Prace pfinasi konkrétni informace o vy3etfovanych chorobéch, dostup-
nych moznostech diagnostiky na vsech drovnich, a zakladni epidemio-
logické udaje o vyskytu nékterych INMD v populaci CR jako vysledek
vy3e popsaného diagnostického procesu.

Podporeno RVO-VFN64165/2012, PRVOUK-P24/LF1/3 .

P089 K etiologii a terapii koktavosti —
balbuties F98.5

Pesak J', Kalivoda I?

"LF UP v Olomouci

2 ORL oddéleni, Nemocnice Novy Jicin a.s.

Uvod: S neplynulosti Fe¢i zpGsobenou koktavosti se lidstvo potyka
uZ od prvnich civilizaci v Egypté, Mezopotamii i Cin&. Poslednich né-
kolik stoleti se nejen u nds i ve svété hledala pficina neplynulosti feci
zpUsobena koktavosti v mozku.

Metoda: Josef Pesak, plvodné z PiF UP v Olomouci se vénoval po-
moci své dcefi narozené s rozstépem meékkého patra (1975). O jeho
LP tréninkovém programu pro vychovu feci déti s vrozenymi va-
dami odvysilala CT Ostrava film ,NeZ se fekne A”. S jeho dotac-
kou se autor dostal do ZS pro vadné mluvici na Svatém Kopecku
u Olomouce. Zalozil tam poté Laborator logopedické diagnostiky
(1986-1988). Jako Fyziologickou laboratof ji posléze mohl prelozit
na Neurologickou kliniku LF UP a FN v Olomouci (1988-2004). Po
roce 1981 piedel na Ustav lékarské biofyziky LF UP v Olomouci, kde
publikoval. Vyzkumnym zamérem MSMT 152000018 Ovérovani
bronchodilatace na plynulost feci u nezletilych i dospélych s balbu-
ties v r. 2007 byl udélen patent k vyndlezu , Pouziti formoterolu pro
pripravu léciva pro omezeni koktavosti” pod ¢. 298331. Vysledky
multicentrické klinické studie byly uvefejnény. Po odchodu z ULB
vystoupil v mnoha televiznich pofadech. Je drZitelem Ceny zdravi
a bezpecného Zivotniho prostiedi udéleno Business Leader Forum
Praha 2011 za projekt zvlastniho zfetele.

Diskuze: Podle ICD-10 World Health Organization, Zeneva 1992, je
koktavost pfifazena k Jinym porucham chovdni véetné emoci se za-
¢atkem obvykle v détstvi a dospivani (F98) a je pfislusna V. kapitole
Dusevnich poruch a poruch chovani (F00-99).

Zavér: Nyni je zadouci pfevedeni onemocnéni koktavosti pod jinou
klasifikacia jiny identifika¢ni kod, z F na J v rdmci ICD-10 alias proce-
sem svétové domluvy, kterd ma po revizi pfijit v platnost v r. 2015.

P090 Automaticka segmentace temporalnich
lalokd u zdravych lidi

Jaros A', Martinkovi¢ L', Kalina A", Belsan T2, Marusic¢ P!

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

2 Radiodiagnostické oddgleni, UVN-Vojenska FN Praha

Uvod: Temporalni lalok a jeho substruktury mohou byt postizeny
u pacientd s riznymi neurologickymi chorobami, napf. se schizofre-
nif, demenci ¢i temporalni epilepsii. U pacientl s temporalni epilep-
sif dochazi k atrofii téchto struktur, ale i ke zméné poméru seda vs
bild hmota v anteroposteriornim sméru.
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Cil: Cilem prace bylo ovéfit metodologii a zmapovat variabilitu
struktur temporalniho laloku (TL) u zdravych lidi.

Metodika: Do souboru bylo zafazeno 20 zdravych pravak( (pru-
mér 34,1 + 9,4 let; zastoupeni Zen 50 %). Byla provedena 3D MR
akvizice (T1 vazeny obraz, korondrni fezy, bez mezery, tloustka fezu
1,3mm) a snimky byly automaticky segmentovany néstrojem FAST
(FMRIB’s Automated Segmentation Tool), ktery detekuje tekutinu
(mozkomisni mok), bilou a Sedou hmotu. Z pfedchoziho manual-
niho méreni byly vytvofeny masky tempordlnich lalok( a jeho sub-
struktur: 1. predni ¢ast TL (temporalni pdl a dale dorzélné po uro-
veri commissura anterior); 2. zadnfi ¢ast TL (prvni fez za commissura
anterior az dorzalni hranice TL tvofend prvnim fezem piné zobrazu-
jicim fornix); 3. tempordlinf lalok. Pro jednotlivé podoblasti byl stano-
ven celkovy objem a pomérné zastoupeni sedé a bilé hmoty, zaro-
ver byly porovnany mezistranové hodnoty méfenych struktur.
Vysledky: Prokazali jsme signifikantni pravo-levou asymet-
rii objemu tempordélnich lalokd; pravy TL 77,8 £ 2,6 cm?; levy TL
74,8 + 2,4 cm? (p < 0,01). Zadné podoblasti nevykazovaly signifi-
kantni stranové rozdily. Pfedni ¢ast tempordlniho laloku vykazuje
vétsi variabilitu objemu — varia¢ni koeficient (SD/mean x 100 %) pro
levostrannou predni ¢ast TL je 20 %, pro pravostrannou predni ¢ast
TL 25 %, pro (cely) temporaini lalok ¢ini oboustranné pouze 15 %.
V predni ¢asti temporélniho laloku je vétsi zastoupeni Sedé hmoty
vUci bilé (0,63) neZ v zadni ¢asti TL (0,56).

Zavér: Automaticka segmentace intrakranialnich struktur — v tomto
pfipadé tempordiniho laloku a jeho ¢asti — je potencidlné rychlym
a presnym zplUsobem kvantifikace objemu zkoumané oblasti. Pro-
kazali jsme, Ze fyziologicky je pfitomna stranova asymetrie v objemu
temporalniho laloku a anterioposteriorni gradient v zastoupeni Sedé
vs. bilé hmoty. Zajimavym nélezem je také vyraznéjsi interindividu-
alni variabilita v objemu predni ¢asti TL. Ziskana d ata jsou zakladem
pro detekci atrofie u pacientt s postizenim temporalniho laloku.
Podpofeno GAUK 334911/2011 a IGA MZ CR NT/11536-5.

P091 Metodiky MR volumetrie pri kvantifikaci
amygdaly a hipokampu

Kalina A', Martinkovi¢ L', Jaro$ A, BelSan T2, Marusic P’

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

2 Radiodiagnostické oddéleni, UVN-Vojenska FN Praha

Uvod: Amygdala a hipokampus hraji ddleZitou roli v patofyziologii
neurologickych a psychiatrickych onemocnéni. Atrofie téchto struk-
tur je popsana u Alzheimerovy choroby, epilepsie temporainiho la-
loku nebo u maniodepresivni poruchy.

Cil: Cilem bylo porovnat rlizné metodiky méfenf téchto struktur.
Metodika: Do studie bylo zafazeno 25 zdravych dobrovolniki (pra-
vaci; prdmérny vék 38,0 = 11,3 let; 13 muzd, 12 Zen). U v3ech byla
provedena 3D MR akvizice (T1 vazeny obraz, koronarni fezy; 1,3mm
tloustka fezl bez mezer). Amygdala a hipokampus byly zméfeny
manudliné dvéma nezavislymi administratory (pomoci ITK-SNAP)
a automaticky pomoci dvou odlisnych softwarC (FSL-FIRST; Freesur-
fer). Ke statistickému zhodnoceni jsme pouZzili parovy t-test a déle
jsme stanovili intra- a interindividudIni variabilitu.

Vysledky:

cm? £ SD Admin. 1 Admin. 2 Freesurfer  FSL-FIRST
amygdalasin. 1,76 +0,28 1,47 +0,24 1,50+0,24 1,47 +0,19
amygdaladx. 1,82+0,20 1,52+0,22 1,56+0,25 1,41+0,24
cm?3 = SD Admin. 1 Admin. 2 Freesurfer  FSL-FIRST
hippocampus

sin. 2,83+£0,29 2,69+0,23 4,23+0,54 3,62+0,52
hippocampus

dx. 3,07+0,30 2,81+0,24 4,25+055 3,77+0,46

Intraindividudlni variabilita administrator byla 0,94, resp. 0,96. In-
terindividudlIni variabilita (mezi administratorem 1 a 2) amygdal byla
0,83, pfi méfeni hipokampU 0,94. Automaticka segmentace amy-
gdaly pfi provedeni freesurferem vykazuje podobné vysledky jako
manualni méfeni, FSL-FIRST prekvapivé vykazuje levo-pravo asy-
metrii. Prostorové prekryti manudlnich a automatickych metod je
v rozmez{ 0,80-0,95. Segmentace hipokampt vykazuje pfi pouziti
automatickych softwar( vyznamnou odchylku oproti manudlini seg-
mentaci. Prostorové prekryti je v rozmezi 0,65-0,80.

Zavér: Automatické metodiky méfeni subkortikdlnich struktur jsou
vhodné zejména pfi porovnani velkych souborl, kdy neni kladen
ddraz na precizni anatomické ohraniceni. Vysoka variabilita hipo-
kampU pfi méfeni automatickymi metodikami je prekvapiva, mize
byt ovlivnéna nastavenim prahovych parametrd. Manudlni segmen-
tace zUstdva zlatym standardem ve volumetrii, zejména pokud je
cilem identifikace jednotlivcd vykazujicich abnormni objem (napf.
atrofii) dané struktury.

Podpofeno GAUK 334911/2011 a MZ CR-RVO, FN v Motole
00064203.

P092 Aplikace sekvenovani nové generace
(NGS) u dédi¢nych metabolickych chorob
s projevy neurodegenerace

Hrebicek M, Jahnova H, Dvorakova L, Stranecky V

Ustav dédic¢nych metabolickych poruch 1. LF UK v Praze

Progredujici neuropsychiatrickd symptomatologie je ¢astym pfizna-
kem dédi¢nych metabolickych nemoci (DMN). Klinicky neurologicky
¢i neuropsychologicky ndlez je vétsinou z hlediska etiologie nespe-
cificky, takze v diferencialni diagnostice je nutné zvazovat vice DMN
i dalSi genetickd a ziskand onemocnéni. Samotné metabolické vy-
Setfeni vyZaduje kombinovany pfistup vcetné analyzy metabolitd,
enzymologie, morfologickych a molekuldrné genetickych metod.
Pomoci NGS je mozné mimo jiné i cilené resekvenovat panel gen(
s prijatelnymi naklady. Navrhli jsme sadu pro obohaceni sekvenci
51 gent asociovanych s neurometabolickymi onemocnénimi. Na
fragmentovanou DNA jsou ligovany unikatni adaptory umozriujici
obohatit DNA o vybrané oblasti (geny) v jedné reakci az pro 12 jed-
notlivych vzorkd. Vytvorena knihovna je pak sekvenovana na plat-
formé Solid nebo lllumina. V rdmci validace metody jsme ovéfili, ze
vice nez 92 % studovanych Usek( DNA je zachyceno a sekveno-
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vano s dostate¢nou kvalitou a ovéfili jsme bioinformatické zpraco-
vani vysledk(. V soucasnosti jiz sekvenujeme vzorky od pacientd,
potencialné patogenni zmény ovéfujeme dideoxysekvenovanim.
Panel vySetfovanych nemoci zahrnuje skupinu onemocnéni s rozvo-
jem neuropsychiatrickych symptom@ v dospivani a dospélosti, sku-
pinu onemocnéni charakterizovanych psychomotorickou retardaci,
event. regresem a rozvojem neurologické symptomatologie v dét-
stvi, skupinu nemocdi, u nichz je v popfedi rozvoj epilepsie, zejména
myoklonické, a nékteré dalsi DMN (jednotlivé nemoci a vysetfované
geny budou uvedeny v posteru). Panel vybranych gent bude déle
upravovan a dopliiovan. Diky souc¢asnému vysetfeni desitek gent je
pravdépodobné, Zze budou nalezeny varianty sekvence ve vice ge-
nech. Obtizné mlze byt zejména odliseni vzacnych nepatogennich
variant od patogennich. Etickym problémem muze byt také nalez
patogennich variant v genech asociovanych s nemocemi, na které
nebylo vysetfeni primarné zaméreno. Je nezbytné, aby pacienti
nebo jejich zakonni zastupci byli pfedem na interpretacni Uskalf
metody upozornéni. Vysetfeni NGS nyni probihad v ramci vyzkum-
ného projektu, ktery mize prinést data pro rozhodnuti o Uhradé ze
zdravotniho pojisténi. Vérime, Ze metoda pfispéje ke zlepseni dia-
gnostiky u komplikovanych pacientl s pfiznaky neurodegenerativ-
niho onemocnéni, zejména v dospélém véku.

S podporou IGA MZ CR NT14015-3/2013.

P093 Pamat a talamus anterior - Studia

z intracerebralnych elektréd

Stillova K'2, Bo¢kova M2, Jurak P3, Chladek J3, Halamek J3,
Telecka S', Chrastina J>4, Rektor '

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

2 CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut MU, Brno

3 Ustav pfistrojové techniky AV CR, Brno

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

Predmet: Cielom nasej Studie je zistit Ulohu a zapojenie anterior-
neho talamu (ANT) v pamatovych uUlohach pri vizudlnom i auditiv-
nom zapamatdvani a rozpozndvani prezentovanych podnetov po-
mocou hlbokych intracerebralnych elektrod.

Metddy: V nasej studii sme testovali troch pacientov s farmakorezi-
stentnou epilepsiou, ktori podstupili hlbokd mozgovu stimuldciu an-
teriorneho talamu (DBS-ANT). Tieto vysledky sme porovnali s tromi
pacientmi s implantovanymi hlbokymi mozgovymi elektrédami bila-
terdlne v hippokampoch. Zaznamenavali sme a hodnotili evokované
potencialy (ERP) pri vizudlnom a auditivnom zapamatéavani a rozpo-
zndvani podnetov pomocou intrakranialneho EEG.

Vysledky: V ANT sme zaznamenali lokalne ERP pri rozpoznédvani
ako vo vizudlnych, tak vo verbalnych pamatovych ulohach. Pri za-
pamatavani auditivnych podnetov sme nezaznamenali signifikantnu
zmenu. V hippokampe sme zaznamenali kognitivne potencidly pri
vietkych pamatovych tlohach.

Zaver: Talamus anterior je sucastou paméatovych okruhov podielaj-
ucich sa na rozpoznavani. Preto musime mysliet na pamat a jej
eventualne mozné zhorsenie u pacientov s DBS-ANT.

VERTEBROGENNI ONEMOCNENI

P094 Klinicky vyvoj a jeho prediktory

u pacientt s lumbalni spinalni sten6zou -
12leté sledovani

Micdnkova Adamova B'?, Voharika S'?, Dusek L3, Jarkovsky J3,
Bednafik J'2

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut MU, Brno

3 Institut biostatistiky a analyz MU, Brno

Uvod: Lumbalni spinaini stendza (LSS) je povazovana za pomalu
progredujici onemocnéni vyznacujici se dlouhodobou klinickou sta-
bilitou, nicméné prirozeny prlbéh onemocnéni stale neni dobre
zZnam.

Cil: Cilem této prospektivni observac¢ni studie bylo zhodno-
tit dlouhodoby klinicky vyvoj pacientd s lehkou a stfedni formou
LSS primarné lécenych konzervativné a stanovit prediktory tohoto
vyvoje.

Metodika: Pro dlouhodobé sledovani byla vybrana skupina 71 pa-
cientl, pficemz 53 z nich (23 muzd, 30 Zen, vékovy median 55 let)
bylo vySetfeno s odstupem primérné 139 mésicd (cca 12 let). Byl
hodnocen klinicky vyvoj pacientl a byla analyzovana fada parame-
trt (demografickych, klinickych, radiologickych a elektrofyziologic-
kych) jako potencidlni prediktory tohoto vyvoje.

Vysledky: Klinicky vyvoj byl u 29 pacientt (54,7 %) hodnocen jako
pfiznivy, u 24 (45,3 %) pacientl jako nepfiznivy. Béhem 12 let
celkem sedm pacientl (13,2 %) prodélalo operaci pro LSS z du-
vodu zhorseni potizi a nedspéchu konzervativni terapie, z toho
tfi pacienti prodélali operace dvé. Jednorozmérna logisticka re-
grese prokazala dva parametry jako prediktory nepfiznivého kli-
nického vyvoje, a to oboustrannou abnormitu H-reflexum. so-
leus a nejmensi transverzalni rozmér patefniho kanalu v bederni
oblasti, pficemz vicerozmérna adjustace potvrdila, Ze jedinym ne-
zavislym prediktorem nepfiznivého klinického vyvoje je nejmensi
transverzalni rozmér paterniho kanélu v bederni oblasti < 13,6 mm
(OR =5,51).

Z&avér: Priznivy vyvoj byl prokazan bé&hem 12letého sledovani
zhruba u poloviny pacientt s lehkou a stfedni formou LSS. Nejmensi
transverzalni rozmér patefniho kandlu byl prokazan jako jediny ne-
zavisly prediktor nepfiznivého klinického vyvoje u pacientd s LSS po
12 letech sledovani.

P095 Sympatie a empatie v hodnoceni
chronické vertebrogenni bolesti

Bruthans T'?, Yamamotova A?

" Neurologicka ambulance, Nemocnice Horovice

2Jstav norméini, patologické a klinické fyziologie 3. LF UK v Praze

Cil: Cilem observacni studie bylo ovéfit vztah mezi subjektivné pro-
Zivanou intenzitou chronické vertebrogenni bolesti s laboratornimi
parametry a typem vztahu lékar-pacient.
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Soubor a metoda: Béhem tfi let bylo hodnoceno 93 hospitali-
zaci dospélych nemocnych pro chronickou vertebrogenni bolest pfi
diagnéze M51-54 nebo G54.2—4 dle 10. revize MKN. V souboru
bylo 43 muzt (46 %) a 50 Zen (54 %), pramérny vék 64,5 roku
(SD = 12,7). Byla provedena laboratorni analyza sérového lipido-
gramu. Subjektivné prozivanou intenzitu chronické bolesti hodnotili
pacienti na verbalni skale NRS (Numbering Rating Scale). Osettuijici
lékar priradil na zékladé osobni zkusenosti nemocnym atribut sym-
patie/empatie (+, 0, -), a hodnotil tak vztah k pacientovi jako vysoce
sympaticky/empaticky, neutrdlni, nebo zaporny (averze). Zpétné byly
hodnoty sérovych lipidd, NRS a miry sympatie/empatie statisticky
korelovany.

Vysledky: 47 % pacientl dostalo atribut sympatie/empatie, 40 %
averze, 13 % neutrdini. Primérnd hodnota NRS u sympatie byla
5,8 (SD = 1,57), u averze 5,83 (SD = 1,54). Hodnota NRS u sku-
piny sympatie (na rozdil od skupiny averze a neutrdlni) statis-
ticky vyznamné koreluje s celkovym cholesterolem (p = 0,009 pro
celou skupinu; 0,37 pro muze a 0,005 pro Zeny) a LDL choleste-
rolem (p = 0,006 pro celou skupinu; 0,21 pro muze a 0,009 pro
Zeny).

Zavér: Potvrdili jsme korelaci NRS subjektivné hodnocené chronické
vertebrogenni bolesti dospélych u sympaticky/empaticky hodnoce-
nych pacientt k celkovému a LDL cholesterolu.

Podporeno projektem PRVOUK P34.

P096 Novy postup v operacni lécbé
degenerativni spondylolistézy
Hrabalek L, Wanek T, Vaverka M
Neurochirurgicka klinika LF UP a FN Olomouc

Cilem prace je prezentace vlastniho postupu chirurgické lécby s ra-
dikalni oboustrannou dekompresi paterniho kanalu laminektomif,
parcialni medialni facetektomii, foraminotomii, transpedikuldrni (TP)
fixaci segmentu a artrodézou pomoci metody oboustranné intra-
artikuldrni fuze (IAF). K operaci byli indikovéni pacienti s degene-
rativni spondylolistézou I. nebo Il. stupné s transla¢nim posunem
4mm a vice. Podminku minimalni doby sledovani v délce jednoho
roku od operace splnilo 46 pacientd, z toho 17 muzd a 29 zen. Prd-
meérny vék byl 64,24 let (39-84 let). Pacienti byli operovéni v obdobi
od ledna 2011 do bfezna 2012. Po jednom roce od operace se zlep-
Sil klinicky stav u vSech pacient, funkeni stav vyjddieny ODI o 57 %,
lumbago o 77 % a kofenové a klaudikacni bolesti 0 82 %. Vyrazné
se u véech nemocnych zlepsila délka chiize. Operac¢ni metoda intra-
artikularni fuze v indikaci degenerativni spondylolistézy vedla k so-
lidni kostni fuzi a stabilité segmentu u vsech nemocnych. Na CT
vydetfeni jeden rok po operaci byla prokdzana na obou kloubech
kostni fuze u v3ech 46 pacientll. Z toho jasné sklerotickou fuzi na
obou kloubech (denzita nad 700 HU) mélo 31 nemocnych, dalsi tfi
pacienti méli jeden kloub skleroticky (nad 700 HU) a druhy s den-
zitou v rozmezi 350-699 a 15 pacientl mélo oba klouby s denzi-
tou v rozmezi 350-699 HU. Operace nebyla provazena zadnymi
komplikacemi.

P097 ZkusSenosti s prvnimi 100 pacienty
operovanymi metodou lateralni mezitélové
faze na bederni patefri

Hrabalek L, Wanek T, Vaverka M

Neurochirurgicka klinika LF UP a FN Olomouc

Cilem tohoto sdéleni je vyhodnoceni miry fuze pfi XLIF (eXtreme La-
teral Interbody Fusion). Ve studii byli prospektivné sledovani a hod-
noceni pacienti po XLIF za pouziti implantatu Oracle s vypIni umélym
kostnim materidlem ChronQOs Strip. Doposud bylo operovano touto
metodou 100 pacientl. Prvni klinickd a skiagraficka kontrola pro-
béhla vzdy v 6. tydnu, ndsledné v 6. mésici po operaci. Za jeden rok
od operace byli nemocni pozvani ke kontrolnimu CT vy3etieni ope-
rované patefe za Ucelem zhodnoceni kostniho hojeni. Denzita kostni
fize v HU byla méfena metodou ROI. K hodnoceni miry kostni fuze
timto postupem nejsou zadné literarni podklady, jde o vlastni meto-
diku autor. Hodnoceni kostni fuze metodou méfeni HU na CT au-
tofi rozdélili do ¢tyr stupnl. Navrzend metoda posouzeni kostni fuze
mérenim kostni denzity na CT se osvédcila, je objektivnim posouze-
nim, a m0Ze tak nahradit dosavadni postupy zaloZené pouze na sub-
jektivnim hodnoceni. Po jednom roce doslo ke kostni fuzi uvnit im-
plantatu postupnou prestavbou beta-tricalcium fosfatu v primérném
rozsahu 55 %. Pfi hodnoceni metodou méfeni denzit na CT a s vy-
uzitim klasifikace fuze dle autor( nastala solidni kostni fuze spoleh-
livé v 56 %, byla pravdépodobna v 17 %, nejista v 16 % a nenastala
v 11 % etdZi. Pfi srovnani denzit uvnitf implantatu a spongidézy obrat-
lového téla byla v etdZi L3/4 statisticky vyznamné castéjsi situace vétsi
denzity uvnitf implantétu (ve 100 %) nez v etdzi L4/5 (v 61 %). Déle
pacienti s mensi denzitou uvniti implantatu méli statisticky vyznamné
nizsi vékovy pramér (45 let) nez s vyssi denzitou (53 let). Priimérné
zanofeni implantdtu bylo 1,17 mm (0-6,2 mm). Bylo prokazéano statis-
ticky vyznamné mensi zanofeni v segmentech s mensi denzitou uvnitf
implantatu nez ve spongiozni kosti (0,63 mm) nez u segmentl s vetsi
denzitou uvnitf implantdtu (1,24 mm). Pficinou tohoto paradoxniho
jevu nebyla snizend denzita obratlového téla.

P098 Neuromodulace v lécbé pooperacni
epiduralni fibrézy — porovnani rozsahu fibrézy
a efektu stimulace

Masopust V, Holubova J

Neurochirurgicka klinika 1. LF UK a UVN-Vojenské FN Praha

Uvod: Pooperacni epiduréini fibréza, které je soucasti Failed Back
Surgery Syndromu (FBSS) a ktera je ¢astym nasledkem operace de-
generativnich zmén bederni patefe, je obtizné |écitelnd. Na 5% sta-
tistické hladiné vyznamnosti byla potvrzena korelace mezi pfitom-
nosti EF a subjektivnimi obtizemi pacientd (hodnoceno rozdilem
mezi vstupnimi a vystupnimi VAS) Prace je zaméfena na srovnani
rozsahu fibrézy a Ucinku stimulace zadnich provazct misnich.

Material a metodika: Soubor tvofi 16 pacientll s anamnézou FBSS
spojeného s epidurdlni fibrézou. PouZitou technikou byla perkutanni
stimulace zadnich provazct midnich. Pouzita byla prospektivni studie.
Vysledky byly hodnoceny srovnanim klinického nalezu, subjektivni in-
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tenzity obtizi hodnocenych na vizudlni analogové skale (VAS) a gra-
fického nélezu (Ctyfi stupné rozsah fibrézy: minimum I, maximum V)
Vysledky: V obdobf delsim nez 12 mésict po implantaci se VAS zlep-
3il ve skupiné I. fibrézy o 4,5 bodd, 5,75 bodd v II. skupiné fibrézy,
5,6 bodu ve lll. skupiné fibrozy a 5,5 bodd v IV. skupiné fibrézy.
Zavér: Existuji jasné dikazy o korelaci mezi stupném MR zobrazeni
epidurdlnich jizev a poopera¢ni intenzité bolesti. Dikaz o korelaci
mezi rozsahem fibrdzy a vlivu stimulace nemame. Pfesto Ize na vy-
sledku pozorovat tendence, které mohou byt statisticky vyznamné
pfi vy$Sim poctu pacientl.

Podporeno P34/LF1/7.

P099 Kvantitativni testovani senzitivity

u lumbalni spindlni stenézy

Kopacik R'?, Mi¢ankova Adamova B'?, Vickova E'?, Bednafrik J'?
" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut MU, Brno

Uvod: U pacient@ s lumbalni spinalni stenézou (LSS) je kromé& no-
ciceptivni bolesti ¢asto pfitomna periferni neuropaticka bolest radi-
kuldrniho charakteru. Kvantitativni testovani senzitivity (QST) patfi
mezi klicové metody v diagnostice neuropatické bolesti, na jejiz pa-
togenezi se podili dysfunkce tenkych nervovych vldken.

Cil: Cilem studie bylo verifikovat dysfunkci tenkych i silnych nervo-
vych vldken u pacientd s LSS a radikuldrni bolesti.

Metody: Stanoveni termickych a vibra¢nich prahd metodou pfistro-
jové asistovaného QST bylo provedeno u 26 pacientl (14 muzl, me-
dian 63 let, rozmezi 49-76 let) s klinicky manifestni LSS, a to v dis-
tribuci kofene s radikuldrni bolesti a kontralateralniho nebolestivého
korene. Odebréana byla podrobna anamnéza, vyfazeny byly osoby se
znamou polyneuropatif, nebo s rizikovymi faktory pro polyneuropatii.
Vysledky: V distribuci kofene s radikuldrni bolesti bylo zachyceno
postizeni termické percepce (odrazejici dysfunkci tenkych vlaken)
u 92,3 % pacientd a postizeni vibra¢ni percepce (reflektujici dys-
funkci vldken silnych) u 50 % pacientl. V distribuci kontralate-
ralniho kofene bylo termické citi abnormélini u 57,7 % a vibracni
u 23,1 % pacientd.

Zavér: Dysfunkce tenkych nervovych vldken byla prokdzana ve vy-
znamné vétsiné dermatomu s radikularni bolesti a u poloviny kon-
tralateralnich dermatomd. Dysfunkce silnych nervovych vldken byla
méné Castd. QST a zejména vysetreni termického ¢iti se jevi jako pfi-

nosna diagnostickd metoda u pacientt s radikularni bolesti, ktera
mUze pomoci objektivizovat jeji pritomnost.

Grantovd podpora: IGA MZ CR NT13523-4.

P100 Prevalence asymptomatické

a symptomatické spondylotické komprese
kréni michy

Kovalova I', Bednarik J', Kerkovsky M?, Kadarka Z', Némec M’
LF MU a FN Brno:

" Neurologicka klinika

2 Radiologicka klinika

Vychodiska: Spondylogenni cervikdlni myelopatie (SCM) je nejcas-
t&j3i pri¢inou paraparézy dolnich koncetin ve véku nad 50 let. Mag-
netickd rezonance (MR) je schopna zachytit asymptomatickou spon-
dylogenni kompresi kréni michy (ASCCC). Prevalence jak SCM, tak
ASCCC se zvysuje s vékem, avsak neni pfesné znama.

Cil: Ur¢it prevalenci jak ASCCC, tak SCM v obecné populaci nad
40 let véku.

Soubor a metodika: Padesédt devét ndhodné vybranych zdravych
dobrovolnik nezévisle na pfitomnosti pfiznak manifestni myelo-
patie, 37 Zen a 23 muz(, ve véku 65 (median), 42-82 let (rozmezi)
se zUcastnilo studie. VSichni byli vy3etfeni pomoci magnetické rezo-
nance (MR) na pfistroji 1,5 T za pouziti standardnich sekvenci a sta-
noveni tenzord difuze (DTI) na Urovni maximalni komprese a pro
porovnani na urovni C2/3. Subjekty se znamkami MR komprese byli
nasledné vysetreni klinicky se zamérenim na pfiznaky SCM.
Vysledky: Zndmky komprese kréni michy na MR byly nalezeny
u 31 jedinct (52,5 %). U Sesti jedincd (10,2 %) 3lo o fokdIni im-
presi (,impingement”), zatimco plocha komprese byla nalezena
u 25 subjektl (42,4 %). Snizeni pficné plochy michy na Grovni kom-
prese < 50 mm? bylo pfitomno u dvou pfipadt a T2 hyperinten-
zita rovnéz u dvou subjektl. DTI parametry se signifikantné nelisily
v podskupinach s a bez komprese. Klinické zndmky symptomatické
SCM byly zjistény u dvou pfipadd s kompresi na MR (3,4 %).
Zavéry: Prevalence ASCCC v nasf skupiné byla vy3si, nez bylo dosud
referovano v literatufe. Prediktivni vyznam rliznych typd komprese
je v8ak nutné stanovit budoucim prospektivnim sledovanim, které
v soucasnosti probiha.

Prace byla podporena grantovym projektem IGA MZCR NT 13449-4.
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45™ INTERNATIONAL DANUBE
NEUROLOGY SYMPOSIUM - ABSTRACTS

P101 Progressive supranuclear palsy

phenotype mimicking synucleinopathies

Mensikova K', Matej R?, Tuckova L3, Rusina R% Ehrmann J3,

Kanovsky P!

" Department of Neurology, Palacky University Medical School,
Olomouc

2 Departments of Neurology, Thomayer Hospital, Prague

3 Department of Pathology, Palacky University Medical School,
Olomouc

4 Department of Pathology, Thomayer Hospital, Prague

Study objective: Based on the recent clinico-pathological studies it
is increasingly clear, that in atypical parkinsonian syndromes some
pathological characteristics are shared between the groups. Here
we describe two pathologically proven cases of tauopathy manifes-

ting in vivo in two typical synucleinopathy phenotypes: multiple sys-
tem atrophy and dementia with Lewy bodies.

Methods: There were 67-year-old woman with a phenotype of mul-
tiple system atrophy and a 70-year-old man with a phenotype of de-
mentia with Lewy bodies. The clinical diagnosis was based on the co-
mmonly used clinical diagnostic criteria. A detailed neuropathological
examination of the brain was conducted post-mortem in both cases.
Results: The overall pathological picture corresponded with a rare
combination of two neurodegenerative entities: 4R tauopathy (me-
eting the diagnostic criteria fortypical progressive supranuclear
palsy) and neocortical stage of Alzheimer’s disease.

Conclusion: The interesting feature in both our cases was the pre-
sence of dual pathology: diffuse tauopathy and Alzheimer’s patho-
logy. We believe, that our two unique cases should serve as an evi-
dence that tauopathies such as CBS and PSP might mimic practically
anything from the family of atypical parkinsonian syndromes, particu-
larly when another concomitant neurodegenerative disease is present.

Supported by the grant IGA MZ CR NT-14407.
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Ondrusova M S10-2 Reguliova K P045 Storey K PO31
Opara J DTC1-1 Rektor | S4-1, P093 Stranecky V P092
Opavsky R P034 Rektorova | H5-6, H7-3, H7-6, S12-5 Strenkova J PO47
Orlikova H P025, PO39, PO40 Ressner P H7-7 Strnad M PO53
Osinova D PO86 Ridzori P S9-1, S9-3, S9-4, S9-6, S9-7 Sucha L PO50
Osladil T P048 Ries V DS2-1 Svackova D P020
Ostry S S12-7 Richter M S9-6 Svécena K P049
Otruba P H5-2, POO5, P022, PO34 Rohélova J H2-4, P023 Svetel M DS3-1
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REJSTRIK AUTORU

autor Cislo prispévku autor Cislo prispévku autor Cislo prispévku
Szabd Z PO55 Tinkova M S5-7 Veverka T S3-1, S5-2, PO07, PO17, P022
Szilasiova J S3-6, P062, PO74 Tomanova M PO10 Vincent A S7-3
Safka-Brozkova D H4-4,512-3 Tomasek M H6-4 Vindis D H2-6, S3-1, POO7
Séchova L H5-2 Tomek A H2-2, H2-5, H2-7, S5-7, S8-4 Virdgova M P0O46
Sanak D H2-1, H2-6, S3-1, S5-2, Topol¢an O S12-9 Viszlayova D PO18
P007, PO17 Tormasiova M H3-2 Vitaskova K PO37
Sarbochova | H2-5, H2-7 Trnény M S7-4 Vitkova M S3-6, P062, PO74
Sercl M PO12 Trskova P PO15 VlIaskova H P088
Sevcik P S5-1 Tschoplova S P068, S1-1 Vicek K S3-3, P026
Simko J H6-7 Tuckova L P101 VIckova E P0O06, PO35, PO64, PO99
Skoloudik D H2-1, H2-6, S2-4, S3-1, Tados Z P022 Vohanka S H4-5, S3-2, S3-7, PO09, P047, PO94
S3-4, S5-2, S5-6, PO07, PO13, PO17 Tupy M S5-1 Voleman M P0O38
Skorvanek M H5-3 Turéani P H7-4, P028, P029 Vyhndlek M H7-1, S3-3, S6-2, P026, P061
Skvriidkova J $3-10, PO77 Tyblova M S7-3 Vymazal J H5-5
Sonka K H3-1, H3-3, H3-4, H3-5, Ulmanova O S11-1 Vytiska M P018
H3-6, S3-5, PO57 Urban P S9-1, S9-3, S9-4, S9-6, S9-7 Wanek T P096, PO97
Soula O S5-3 Urbanova B H2-5, H2-7 Waters P S7-3
Spalek P H4-2, S12-1 Urgosik D H5-5, P0O02, PO52 Wetter TC H3-5
Sramek M H2-5 Vaclavik D S5-8 Widimsky P PO16
Srotova | PO06, PO35, PO64 Vaculik M H6-5 Woodhall M S7-3
Sroubek J S5-3, S6-1 Vadasz D DS2-1 Yamamotova A P095
Stastna D P052 Vajdi¢kova K P028, PO29 Zajac M PO67
Stépéankova H H7-5 Valis M P076, H6-7 Zakharov S S9-1, S9-2, S9-3, S9-4
Stétkarova | S12-8, PO16, PO21 Valkova V S7-4 Zamecnik J S12-8
Stevik M P072 Valkovic¢ P PO56 Zapletalova J POO5, PO53
Stillova K P093 van Dijk J H5-3, $3-6, P062 Zarubova K PO55
Stourac P S1-1, PO68 Vanaskova E S10-6, PO48 Zdvorila M P020
Susta M H3-6 Vanéckova M H3-3, S7-4 Zelendk K S5-5, PO65
Sutovsky S H7-4, P028, PO29 Vareka | S10-6 Zelendkova J S5-5
Svehlik V P002 Vasko P S12-8, PO16 Zvéfina E PO79
Svestkova O P049 Vastik M H5-2, PO51, PO53 Zenkova J S1-3
Taborsky M H2-6, S3-1, POO7 Vasutova K PO05 Zivna H H6-7
Telecka S P093 Vaverka M P096, PO97 Zivny P H6-7
Tichy J P038, P043, PO85 Vécsei L DS1-3 Zizka ) PO76
Tichy M H6-5 Vesely B S12-2 Zurkova P pP044
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Memantin Mylan 10mg a 20mg

e kognitivum Mem _ww
« |é¢ba stredné t&zké a tézké formy 20 o antin Mylan
Alzheimerovy nemoci Potahovang tgpey
» 56x 10 mg: potahované tbl. s pulici ryhou é%%‘;:?fzn%him
« 28x 20 mg: potahované tbl. M -
o . _ y R €mantin My
« IndikaCni omezeni uhrady: stupen postizeni m ylan

dle MMSE v rozmezi 19 - 6 bodu

Potahovang tablet:

y /il .
Memantin; hydroch) Mom obaleng tablety

orid

um / memantinchlorid
Perorainj Podani /
Na Vnitorng Pouzitie

@Mylan

56 potahovanYch
B tablet /
Imom ?Palenych tabliet !

Memantin Mylan 10 mg a 20 mg, potahované tablety

Slozeni: Jedna potahovand tableta obsahuje memantini hydrochloridum 10 mg nebo 20mg, coZ odpovidd 8,31 mg nebo 16,62 mg memantinu. Indikace: [ écba pacientll se stfedné te7kou a7 t€7kou formou Alzheimerovy choroby. Dav-
kovani a zplisob podani: L¢cha musi byt zahdjena a provadéna pod dohledem lékare se zkusenostmi v diagnostice a léché demence Alzheimerova typu. Maximélni denni dévka je 20 mg. Z divodd snizen rizika wskytu neZadoucich Ginkd
se udrZovaci davky dosanuje postupnou vzestupnou titract denni davky po 5mg tydné bénem prvnich 3 tydnll 1échy. Detaily viz plainé SPC. Pripravek se poddva jednou denné a mél by se uzivat ve stejnou dobu kazdy den. Kontraindikace:
Hypersensitivita na lecvou latku nebo na Kieroukoll pomocnou laku pripravku. Zvla$tni upozornéni a opatfeni pro pouziti: Opaimost se doporucue u pacientd s eplepsi, s predchozl anamnezou kiedl nebo u pacientd s predispozicnimi
faktory pro eplepsil. Je teba se vyvarovat soucasné 16¢hg antagonisty N-methyl-D-aspartatu (NVIDA), jako jsou amantadin, ketamin nebo dextromethorfan. Vice viz plainé SPC. Interakee: Ucinky L-dopy, dopaminergnich agonistdl a antichalinergik
se mohou 2wSit pfi soucasné I6cbé antagonisty NMDA, mezi néZ patif memantin, Sougasnému pouZiti memantinu a amantadinu je tfeba se vyvarovat vzhledem K riziku farmakotoxické psychdzy. Existuje moznost snizeni hladiny hydrochlorothiazidu
v séru, pokud je memantin uzivin spolecné s hydrochlorothiazidem. Vice iz plainé SPC. Nezadouei dinky: Lékova hypersenzithita, somnolence, zawaté, poruchy rovnovay, hypertenze, dyspnoe, zacpa, 2vySené hodnoty jaternich tesill, bolest
Plavy a dalsi. Vice viz plainé SPC. Zvladtni opatieni pro uchovavani: /adné 2/1asini podminky uchovavani, Velikost baleni: 28 nebo 56 potahovanych iablel. Drzitel rozhodnuti o registraci: Generics [UK] Lid., Velka Britanie,
Registracni éisla: £1)/1/13/32//009, EU/1/13/827/022 Datum revize textu: 29.4.2013.

Levodopa/Carbidopa Mylan 100 a 250 mg/25 mg

e antiparkinsonikum

e |eCba Parkinsonovy nemoci
e tablety s pulici ryhou

¢ 100 x 100 mg/25 mg

¢ 100 x 250 mg/25 mg

Levodopa/Carbidopa Mylan 100 mg/25 mg a 250 mg/25 mg, tablety

SloZeni: Jedna tableta obsahuje carbidopurm monhydricum 27 mg (co7 adpovidd carbidopum 25 ma) a levodopum 100 mg nebo 250mg. Indikaee: [ écba Parkinsonowy nemoci, Davkovani a zptisob podani: Optiméln denni davka
pripravku Levodopa/Carbidopa Mylan musf byt urcena peélivou fitrac! individuding u kazdgho pacienta. Pacienti by méli byt po dobu nastavovani dévky peclivé sledovani. Vzhledem ke komplexnosti davkovacich schémat odkazujeme na platné SPC.
Kontraindikace: Hypersenzitivita na lécivou latku nebo na kieroukoli pomocnou Iatku tohoto pripravku. Soucasné pouiti neselektivnich inhibitort monoaminooxiddzy (s wyjimkou nizkych davek selektivnich inhibitortl MAO-B). Glaukom s tzkym
(hlem. Vzhledem k tomu, Ze levodopa mize aktivovat maligni melanom, nesmi byt pripravek pouzivan u pacientd s podezielymi nediagnastikovanymi koznimi [ézemi nebo melanomemn v anamnéze. Pacienti s t7kym srdetnim selhdnim. Situace,
ve kieryeh e podavani sympatomimetickych prioravk(l kontraindikovano, Déti do 18 let véku, Zvladtni upozornéni a opateni pro pouZiti: \/7 plaine SPC. Interakee: Vii7e bt nezbying Uprava davkovani soucasné podavanych antiyper-
tenzlv z divodu ortostatické hypotenze. Soucasné uzivani anesteti meize wwolat aryimie. Fenothiaziny, benzodiazepiny, butyrofenony, fenytoin a papaverin mohou snizovat terapeutické Ucinky levodopy. Metabolismus levodopy je zvySovan antikonvulzivy.
Dalsf interakee viz plainé SPC. NeZadouei aéinky: Nejbé/néjgi jsou dyskineze, véetné choreiformnich, dystonickych a jinych mimovolnich pohybi a nauzea. Svalové zaskuby a blefarospasmus mohou byt povazovany za ¢asné priznaky, na jejich?
7alade se doporucule snizent davkovan!. Ostaini nezadouct Ucinky viz plainé SPC. Opatfeni pro uchoevavani: Nevyzaduje 7adné 2vasini podminky uchovavani. Velikost baleni: 100 tablet. Drzitel rozhodnuti o registraci: Generics
(UK Lid., Velka Britanic. Registraéni €isla: 100 mo/25mg: 27/043/13-C, 250 mg/26mg: 27/044/13-C. Datum posledni revize textu: 20.3.2013,

Vydej pfipravku je vazan na lékaisky predpis. Pfipravek je hrazen z prostiedkii vefejného zdravotniho pojisténi. Kompletni informace o pfipravku jsou obsazeny v platném souhrnu idajii o pfipravku (SPC). Tento propagaéni
materiél je uréen vyhradné pro odborniky, ktefi mohou predepisovat ¢i vydéavat Rx pfipravky.

Mylan Pharmaceuticals s.r.o.
Pribézna 1108/77, 100 00 Praha 10 @ Mylan

tel.: 274 770 201, e-mail: officecz@mylan.com Seeing
www.mylancz.cz is believing
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A \ 150 Years

BAEER Science For A Better Life

Betaferon®:
Benefit dnes i zitra

» 21 let zkusenosti'
®» 17 let v CR?

Literatura:
1. Goodin DS, Reder AT, et al.
"Néurdlogy 2012; 78: 1315-1322.
- 2. IMS Dataview, 04/2013.

Zkracena informace o pfipravku Betaferon® inj. sic.

Slozeni: Rekombinantni interferon beta-1b 0,25 mg (8 mil. IU) v 1 ml
nafedéného injekéniho roztoku. Indikace: Léc¢ba pacientt s jedinou
demyeliniza¢ni prfihodou s aktivnim zanétlivym procesem, k jejiz |écbé
bylo nutno podat intraven6zné kortikoidy, byla u nich vyloucena jina
mozna diagnéza a bylo u nich stanoveno vysoké riziko klinicky defi-
nitivni roztrousené sklerézy; lécba pacientu s relaps-remitentni for-
mou roztrousené sklerézy se dvéma nebo vice relapsy v poslednich
dvou letech; lé¢ba pacientd se sekundarné progresivni formou roz-
trousené sklerézy, u aktivniho onemocnéni projevujiciho se relapsy.
Kontraindikace: Zahajeni 1é¢by v téhotenstvi, znama precitlivélost
na prirozeny ¢i rekombinantni interferon beta, na lidsky aloumin nebo
na jinou pomocnou latku, zadvazna depresivni porucha a/nebo suicidalni
myslenky, zédvaznd porucha jaternich funkci. Upozornéni pro pouZiti:
Zvysena opatrnost je nutnd pri podani pacientim, ktefi trpi epilepsii,
zvlasté pokud neni nemoc antiepileptiky dostatec¢né kontrolovana.
Nezadouci ucinky: Komplex priznakd podobnych chfipce na pocatku
|écby (horecka, bolest kloubt, malatnost, poceni, bolest hlavy a sval(),
lokalni reakce v misté vpichu (zarudnuti, otok, zblednuti, zanét, bolest).

o ) BETAFERON".....

INTERFERON BETA-1b
Early strength, lasting benefit.

Téhotenstvi: Dostupné Udaje naznacuji mozné zvysené riziko spon-
tannich potratd. Zac¢inat [é¢bu v téhotenstvi je kontraindikovéano.
Kojeni: Neni znamo, je-li interferon beta-1b vylu¢ovan do matefského
mléka u lidi. Vzhledem k nebezpedi zdvaznych nezddoucich reakci
na Betaferon u kojenych déti je tfeba rozhodnout, zda ukoncit kojeni
nebo |é¢bu Betaferonem. Davkovdni: Subkutanné kazdy druhy den
8 mil IU. Baleni: 1 baleni obsahuje 15 samostatnych balickd, z nichz
kazdy obsahuje 1 injekéni lahvicku s praskem, 1 predplnénou injekéni
stiikacku s rozpoustédlem, 1 adaptér s jehlou, 2 tampdny s alkoholem.
Zvlastni opatreni pro uchovavani: Pripravek Ize uchovavat pri teploté
do 25 °C po dobu 2 let. Nutno chranit pfed mrazem. Registracni cislo:
EU/1/95/003/005. Datum registrace: 30.11.1995. Zpusob vydeje a hrazeni:
Lék je vydavan pouze na lékarsky predpis a je hrazen z prostfedku
verejného pojisténi. Drzitel rozhodnuti o registraci: Bayer Pharma AG,
D-13342 Berlin, Némecko. Datum posledni revize textu: kvéten 2012.
Dalsi informace ziskate v uplné informaci o pfipravku nebo na adrese:
BAYER s.r.0., Siemensova 2717/4, 155 00 Praha 5, tel.: +420 266 101 111,
fax: +420 266 101 957, www.bayerpharma.cz.



PREGABALINU
Ryehly nastup. Dlouhodoba kontrola

Vice poazie do Zivota

7 v

® |yrica®ma rychly nastup ucinku
a vysokou ucinnost pri lecbée
neuropaticke bolesti.’

® |yrica®je ucinna v lécbé refrakterni
neuropatické bolesti u pacient
nereagujicich na lécbu gabapentinem. **

® ZlepsSuje doprovodné symptomy
bolestivé neuropatie - poruchy
spanku, depresi a uzkost."

RYCHLA
A DLOUHODOBA
KONTROLA POTIiZi
ZPUSOBENYCH PERIFERNI
A CENTRALNI
NEUROPATICKOU
BOLESTI "¢

Tkracend informace o pripravku Lyrica® 75 mg tvrdé tobolky, Lyrica®150 mg tvrdé toholky

Légiva latka: Pregabalinum 75 mg nebo 150 mg v jedné turdé tobolce. Indikace: Neuropatické bolest: Periferni a centralni neuropaticka bolest. Epilepsie: Pridatnd Iécha u dospélych s parcidlnimi zéchvaty se sekundarni generalizaci nebo bez ni.
Generalizovand tizkostnd porucha: L écha generalizované tizkostné poruchy u dospélych. Dévkovani; 2-3 x denné,sjidlem i bez jidla. Neuropatickd bolest: 150 mg denng, po 3-7 dnech lze 300 mg, po dalsich 7 dnech na 600 mg. Epilepsie: 150 mg denné, po
tydnu lze 300 mg , po dalsich 7 dnech na 600 mg denné. Generalizovand tizkostnd porucha: 150 mg denné, po tydnu Ize 300 mg, po dalsim tydnu 450 mg denné., za dalSich sedm dnilze 600 mg denné. Vysazeni pregabalinu: Vysazovat postupné, minimdlng
tyden. Pacienti s poruchou funkee ledvin: Davka dle clearance kreatininu Pacienti s poruchou funkce jater: Neni nutnd tprava davky. PouZiti u déti a dospivajicich: Nedoporuguje se u déti mladich 12 let a dospivajicich (12-17 let veku). Pouiti u starSich
pacientii (nad 65 let): Eventudlnitiprava davky dle funkce ledvin. Kontraindikace: Precitlivélost na l6ivo i pridatné latky. ZviaStni upozornéni a opatfeni pro pouZiti: Pri zvySeni hmotnosti ngkdy nutné upravit Igky na snizeni glykémie. Privyskytu angioedému
ihned vysadit. Hlaseny zvrat, somnolence, otni poruchy (ztrata zraku, zastfend vidni), selhani ledvin, po vysazeni epileptické zachvaty, encefalopatie. Po vysazeni pregabalinu mize vzniknout syndrom z vysazeni s riznymi- symptomy (napf. nespavost,
bolesthlavy, nauzea, tzkost). Ddle hlSeny pfipady méstnavého srdecniho selhdni, pFiznaky sebevrazedného chovani, snizend funkce gastrointestindlniho traktu pfi poddvani s [éky zplsobujicr zapcu. Opatmost pfi zneuzivani 16ku v anamnéze. Pregabalin by
neméli uZivat pacienti se vzacnymi dédicnymi porughami typu intolerance laktdzy, laktazové nedostateSnosti, malabsorbce glukdzy i galaktczy Interakee: Pregabalin se vylutuje prevézng nezménén modi, nevéze se na plazmatické bilkoviny,
farmakokinetickym interakce jsou nepravdépodobné. Zddné interakce PRG s fenytoinem, kys. valproovou, karbamazepinem, lamotriginem, gabapentinem, lorazepamem, oxykodonem nebo ethanolem, s perordlnimi kontraceptivy obsahujicimi norethisteron
a/anebo ethinylestradiol Pregabalin miiZe zesilovat Gcinky etanolu a lorazepamu. Pfi sougasném uzivni s [éky flumicimi CNS, hiaseny pripady selhni dychéni a komatu. Aditivni déinek na zhoreni kognitivnich a hrubych motorickych funkef zpisobenych
oxykodonem. Tehotenstvi a kojeni: Nejsou idaje. Kojeni neni doporucovano. Doporuceno uzivani antikoncepce. Uginky na schopnost fidit a obsluhovat stroje: Lyrica mize ovliviiovat schopnost Fidit nebo obsluhovat stroje. Nezadouei ucinky: Obvykle mimé a7
stredng zdvazné. Velmi tasté: Zévraté a somnolence. Gasté: Zvyjsend chut kijidlu, euforickd ndlada, zmatenost, predrazdenost, snizenilibida, dezorientace, nespavost, ataxie, poruchy koordinace, tres, dysartrie, zhorSeni paméti, poruchy pozomasti, parestezie,
sedace, porucha rovnovahy, letargie, rozmazané vidéni, dvojité videnf, vertigo, zvraceni, sucho v Ustech, zacpa, flatulence, erektilni dysfunkee, poruchy chiize, pocit opilosti, inava, periferni otoky, otoky, zvySeni hmotnosti, bolesti hlavy. Po vysazeni nékdy
pozorovan vznik syndromu z vysazeni se symptomy: Nespavost, bolest hlavy, nauzea, prijem, priznaky podobné chfipce, nervozita, deprese, bolest, poceni, zavraté. Uchovévani; Zédné zvIastni podminky uchovavéni. Baleni: mj. 14 a 56 tobolek v blistru.
Jméno a adresa drZitele rozhodnuti o registraci: Pfizer Limited, Ramsgate Road, Sandwich, Kent CT13 9NJ, Velké Britanie. Registracni Gisla: EU/1/04/279/011-012, 017-018. Datum posledni revize textu: 2.7.2013. Pred predepsanim, se prosim
seznamte s pinou informaci o pripravku. Pripravek je hrazen z prostedki verejného zdravotniho pojisténi. Vijdej IéGiveho pripravku je vazén nalékarsky predpis.

Reference: 1. Pregabalin v 162be chron. bolesti: prelozeno 06/2009 z orig. Clin Drug Invest 2009;29(3):203-213. 2. Pregabalin Hovorka a spol. Farmakoterapie. -

3. Siddall PJ, Cousins MJ, Otte A, Griesing T, Chambers R, Murphy TK. Pregabalin in central neuropathic pain associated with spinal cord injury: a placebo-controlled trial. @ 1

Neurology 2006:67:1792-1800. 4. Souhm idajii o pripravku Lyrica ", verze 2013,
NEUROSCIENCE
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DLOUHODOBE OVERENA
UCINNOST A BEZPECNOST

MODERNi A POHODLNA APLIKACE
- POTREBNA PSYCHICKA POHODA*

—

ZRebif
(interferon beta-1a)

sc injection

Reference: 1. Cohen BA et al. Curr Med Res Opin 2010;26:827-38. 2. Lugaresi A et al. BMC Neurology 2012;12:7. 3. Devonshire VA et al. Therap Deliv 2011;2(11):1455-65

Zkréacend informace o pfipravku Rebif® (interferonum beta-1a)

Nézev pfipravku a sloZeni: Rebif injekcni roztok v predplnéné injekéni stiikacce obsahuje
22 1g (6 MIU) nebo 44 ug (12 MIU) interferonu beta-1a v jedné injekéni stfikacce, Rebif
8,8 g + Rebif 22 pg injekéni roztok v pfedpinéné injekéni stfikacce, baleni k zahdjeni
|é¢by, obsahuje 8,8 g (2,6 MIU) ¢i 22 pg (6 MIU) v pfedpinéné injekéni stfikacce, Rebif
22 1g/0,5 ml injekeni roztok v zasobni vioZce obsahuje 66 pg (18 MIU) interferonum beta-1a
v 1,5 ml roztoku, Rebif 44 pg/0,5 ml injekEni roztok v zasobni vioZce obsahuje 132 ug (36 MIU)
interferonum beta-1a v 1,5 ml roztoku. Indikace: Rebif je ur¢en k é¢bé pacientli s relabujici
roztrouSenou sklerozou (RS). V Klinickych studiich byl tento stav charakterizovan dvéma Ci
vice relapsy béhem uplynulych dvou let. Uginnost dosud nebyla prokazana u pacientd trpicich
sekundarné progresivni roztrousenou sklerézou probihajici bez relapsi. Rebif o sile 44 ug
je také indikovan k 16cbé pacientl s jednou demyelinizacni prihodou s aktivnim zanétlivym
procesem, pokud byly vylouceny jiné diagndzy, a jestlize u nich hrozi vysoké riziko vzniku
klinicky definitivni roztrouSené sklerézy. NeZadouci Gcinky: Velmi Casté: neutropenie,
lymfopenie, leukopenie, trombocytopenie, anemie, bolest hlavy, chfipkovy syndrom, reakce
v misté vpichu, asymptomatické zvySeni transamindz. Ostatni nezadouci ucinky byly hlaSeny
v niz8ich frekvencich. Davkovani a zplisob podani: Doporucend davka pripravku Rebif je
44 yg trikrét tydné. Niz$i davka 22 pg trikrét tydné se doporucuje u pacientt, ktefi by dle

nazoru oSetfujiciho Iékare nesnaSeli vySsi davku. Zahajovaci baleni pfipravku Rebif odpovida
potfebdm pacienta na prvni mésic 16Chy. Podani je subkutdnni. Kontraindikace: Zahdjeni 16Cby
v dobé téhotenstvi, pfecitlivélost na pfirozeny nebo rekombinantni interferon beta nebo na
jakoukoli dal$i slozku pripravku, téZké depresivni poruchy a/nebo sebevrazedné tendence.
Teéhotenstvi a kojeni: Pacientky planujici téhotenstvi a pacientky, které otéhotni béhem I6cby
pripravkem Rebif, by mély byt upozornény na potencidini riziko a mélo by byt zvaZeno ukonceni
I6Cby. Kvali potencialnim vaznym nezadoucim tcinkdm u kojencl by mélo byt rozhodnuto,
zda ukongit kojeni nebo lécbu pfipravkem Rebif. Uchovévani: Uchovavejte v chladni¢ce
(2 °C-8 °C). Chrarite pfed mrazem. Pro pouzivani doma miiZete vyjmout Rebif z chladnicky
a uchovavat pfi teploté do 25 °C jednordzové po dobu az 14 dni. Rebif musi byt poté vréacen
do chladnicky. Velikost baleni: Na ¢eském trhu je dostupny Rebif v baleni po 12 pfedplnénych
stifkaCkéch, baleni k zahdjeni 16Cby po 6 a 6 predpinénych stiikackéch a Rebif v baleni po
4 zasobnich vlozkach. Registraéni ¢isla: EU/1/98/063/003, 006, 007, 008, 009. DrZzitel
rozhodnuti o registraci: Merck Serono Europe Ltd., London, Velka Britanie. Datum posledni
revize textu: 02/2013. Lék je vyddvan pouze na lékarsky predpis a je hrazen z prostiedki
vefejného pojiSténi. Pred predepsanim Iéku si, prosim, prectéte Uplnou informaci o pfipravku,
kterou poskytneme na adrese spolecnosti Merck spol. s r.0.

MERCK spol. s r.0., Na Hrebenech Il 1718/10, 140 00 Praha 4, tel.; +420 272 084 211, www.merckserono.cz
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BIOFENAC

Nova molekula NSA v CR

Vysoka GIT tolerance (2

*

2 2% dennd 100 mg

,Citim se dobre”

-

Zkracena informace o piipravku: Biofenac 100 mg potahované tablety. Slozeni: Jedna tableta obsahuje aceclofenacum 100 mg. Indikace: Symptomaticka lécha bolesti a z&nétu pfi osteoartroze, revmatoidni artritidé a ankylozujici
spondylitidé. Davkovani: Pripravek Biofenac tablety je urcen k perorélnimu podani a je potieba jej zapit alespor polovinou sklenice tekutiny. Pfipravek Biofenac je mozné uzivat s jidlem. Maximélni doporucend dévka je 200 mg denné, uzita
jako dvé oddélené davky po 100 mg, jedna tableta rano a vecer. Viz tiplnd informace o pripravku. Kontraindikace: Precitlivélost na aceklofenak nebo na kteroukoli pomocnou létku pfipravku; pacienti, u kterych latky s podobnym tcinkem (napf.
kyselina acetylsalicylové nebo jiné NSAIDs) vyvoldvaji astmaticky zachvat, bronchospasmus, akutni rinitidu nebo kopifivku nebo pacienti precitlivéli na tyto létky; pacienti s aktivnim krvacenim nebo poruchami krevni srézlivosti; pacienti, ktefi
maji v anamnéze gastrointestinalni krvaceni nebo perforaci ve vztahu k predchozi léché NSAIDs; pacienti s aktivnim nebo rekurentnim peptickym viedem/krvacenim v anamnéze; pacienti se zavaznym srdecnim selhanim; pacienti se zévaznou
jaterni nebo rendlIni insuficienci a béhem poslednich tii mésicii téhotenstvi. Upozornéni: Je tieha se vyhnout soucasnému uZiti pripravku Biofenac a NSAIDs, véetné selektivnich inhibitor(i cyklooxygendzy-2. Je tieba opatrnosti u pacientd
starsich, u pacientd lécenych soucasné Iéky, které mohou zvySovat riziko ulcerace a krvaceni, jako jsou kortikosteroidy, antikoagulancia, jako je warfarin, SSRI nebo antiagregacni latky, jako je kyselina acetylsalicylovd, déle u pacientd s pfiznaky
svédcicimi o gastrointestindlnim onemocnéni, jako je anamnéza vyvolavajici podezieni na gastrointestindIni ulceraci, ulcerdzni kolitida, Crohnova choroba, a pacientiim se zvySenym sklonem ke krvéceni nebo s hematologickymi poruchami,
protoze mize dojit k jejich exacerbaci. Pacienti s rizikovymi faktory pro kardiovaskuldrni onemocnéni (napi. hypertenze, hyperlipidemie, diabetes mellitus, koufeni), s nekontrolovanou hypertenzi, méstnavym srdecnim selhavanim, potvrzenou
ischemickou chorobou srde¢ni, onemocnénim perifernich arterii a/nebo cerebrovaskularnim onemocnénim mohou byt éceni aceklofenakem jen po peclivém uvazeni a musi byt sledovéni. Je tieba opatrnosti také u pacientd s mirnym a stfedné
tézkym poskozenim funkce jater nebo ledvin a u pacientd s jinymi stavy, které predisponuiji k retenci tekutin, u pacientd lécenych diuretiky nebo s jingm rizikem vzniku hypovolemie. UZiti NSAID u pacientd s jaterni porfyrii miize vyvolat
jeji ataku. Pfipravek Biofenac mé byt vysazen pfi prvnim vyskytu kozni vyrazky, sliznicnich 1ézi nebo pii jakémkoli projevu precitlivélosti. Plané nestovice mohou spustit zavazné infekéni komplikace kiize a mékkych tkani. Aceklofenak miize
reverzibilné inhibovat agregaci trombocytii. Nezadouci G¢inky mohou byt minimalizovany pouZitim nejnizsi t¢inné davky po co nejkratsi dobu nutnou ke zlepseni symptomd.  UZiti piipravku Biofenac, stejné jako viech Iékd, o kterych je
znémo, Ze inhibuiji syntézu cyklooxygendzy/prostaglandind, miZe ovlivnit fertilitu a neni doporuceno u Zen, které se snazi otéhotnét. U Zen, které maji problém s otéhotnénim nebo podstupuiji vysetfeni pro neplodnost, je tfeba zvaZit vysazeni
pripravku Biofenac. Viz tpind informace o pripravku. Interakee : Aceklofenak je matabolizovany cytochromem P450 2C9 a (daje in vitro naznacuji, Ze mize byt inhibitorem tohoto enzymu. Nejsou vhodné kombinace s: methotrexatem, lithium
a digoxinem, kortikosteroidy, antikoagulancii, protidestickovymi latkami a SSRI. Opatfeni nebo tprava davky miize byt potiebnd u kombinace: methotrexdt , cyklosporin, takrolimus, ostatni NSAIDs a steroidy, véetné salicylatd, diuretika, ACE
inhibitory a antagonisté angiotensinu Il, 1écba kalium Setiicimi diuretika, antidiabetika, zidovudin. Viz dpind informace o léku. Nezadouci ticinky: GIT - peptické viedy, perforace nebo gastrointestinaini krvaceni, nauzea, prijem, flatulence,
obstipace, dyspepsie, bolest bificha, melena, hematemeza, ulcerézni stomatitida, exacerbace kolitidy a Crohnovy choroby, gastritida. Dale byl hidSen edém, hypertenze a srdecni selhéni. Uchovavani: V pvodnim obalu pfi teploté do 25°. Baleni:
20 potahovanyich tablet v blistrua v krabicce. DrZitel rozhodnuti o registraci: Gedeon Richter Plc. Gyomréi (it 19-21 1103 Budapest, Madarsko. Registracni cislo: 29/445/11-C Datum revize textu: 29. 2. 2012. Vydej pfipravku je vézan na
Iékai'sky piredpis. Pfipravek je ¢astecné hrazen z vefejného zdravotniho pojisténi. Difive nez pripravek predepiSete, seznamte se, prosim, se Souhrnem informaci o pifipravku. Tato zkrdcend informace je platnd ke dni tisku materidlu: 30. 10. 2013.

tel. recepce: +420 261 141 200, fax: +420 261141 201; www.richtergedeon.cz, e-mail: info@richtergedeon.cz; Lékasky informacni servis: +-420 261 141 215.

Reference: Curr Med Res Opin 1995; 13: 305-15. (1) Llorente M, Tenias J, Zaragoza A. Rev. Esp. Enferm. Dig. 2002; 94(1): 13-8. (2) Huskisson E, Irani M, Murray F. @
Eur J Rheumatol Inflamm 2000;17 (1):1-7.
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Predstavujeme AVONEX® PEN™: Intramuskularni autoinjektor!

Pro aktivni zivot bez omezeni ...
... prosté jen 1x tydné

Pro pacienty s klinicky izolovanym syndromem nebo s relaps-remitujici
roztrouSenou sklerézou®

Lkrdcend informace o lécivém pripravku AVONEX
Ndzev pripravku: AVONEX 30 mikrogramd/0,5 mlinjekéniho roztoku. AVONEX 30 mikrogramd/0,5 ml injekéniho roztoku v piedplnéném peru. Slozeni: Jedna piedplnénd
stitkacka / jedno predplnéné pero obsahuje 30 mcg (6 mil. m.j.) interferonum beta Ta v 0,5 ml roztoku. Uplny seznam pomocnych ldtek je uveden v SPC. Terapeutické
indikace: Pacienti s relabujici sclerosis multiplex - roztrousenou sklerdzou (RS), pacienti s prvni demyelinizacni pithodou s aktivnim zdnétlivym procesem, kde je nutné
podat kortikosteroidy a je potvrzeno vysoké riziko rozvoje klinicky nesporné RS. Davkovdni a zptisob poddni: Doporucend ddvka ¢ini 30 meg (0,5 ml roztoku) jedenkrdt
tydné i.m. Na pocatku léchy je moznd pind davka 30 mcg (0,5 ml roztoku) nebo polovicni davka 15 meg (0,25 ml) jednou tydné a posléze zvySeni davky na plnych
30 meg (0,5 ml roztoku), nebo 1. tyden Va davky, 2. tyden 2 davky, 3. tyden % davky a 4. tyden plnd davka 30mcg. AVONEX PEN Ize pouzivat pouze po dosazeni piné
ddvky. AVONEX PEN je predplnéné pero urcené pro jedno pouZiti a mélo by byt uZivano teprve aZ po adekvdtnim zacviceni. Doporucenym mistem vpichu intramuskuldmi
injekee pfi pouiti pripravku AVONEX PEN je horni zevni cdst stehenniho svalu. Kontraindikace: Zahdjeni léchy v téhotenstvi. Precitlivélost na piirozeny nebo rekombinantni
interferon beta, lidsky albumin nebo na kteroukoliv jinou pomocnou ldtku tohoto piipravku. Pacienti se stavajici tézkou depresi a/nebo suiciddlnimi myslenkami. Zvlgstni
upozornéni: P¥i pldnovani gravidity je zapotiebi zvaZit preruseni léchy. Zviastni opatmosti je tfeba pfi pouZiti léku u pacientli s ndsledujicimi onemocnénimi: deprese,
epilepsie, jaterni a rendini selhdni, srdecni onemocnéni. Ucinnost a bezpecnost piipravku u déti do 12 let a u adolescentt ve véku 12 az 16 let nebyla dosud stanovena.
Interakee s jinymi lécivymi pripravky: Zvjsenou pozomost je tieba vénovat kombinaci s lécivymi piipravky s Gzkym terapeutickym indexem a s clearance zdvislou na
cyfochromu P450. Nezadouci Gcinky: nejvyssi incidence - priznaky podobné chiipce, nejcastéisi — bolesti ve svalech, zvySend teplota, pocity mrazeni, poceni, astenie,
bolesti hlavy a nauzea. Podminky pro uchovdvani: Uchovdvejte v chladnicce (2°C— 8°C). Chraiite pred mrazem a svétlem. Velikost baleni: Krabicka se 4 predplnénymi
0,5 ml stitkackami uzavienymi v plastikovych vanickdch s 1 jehlou pro i.m. aplikaci. AVONEX PEN uloZeny v samostatné krabicce s jednou injekéni jehlou a krytem pera je
doddvan v baleni po 4 kusech. DrZitel rozhodnuti o registraci: Biogen Idec Limited, Innovation House, 70 Norden Road, Maidenhead, Berkshire, SL6 4AY, Velkd Britdnie.
Registraéni ¢isla: EU/1/97/033/003, EU/1/97/033/005. Zpisob Ghrady a vydeje: Piipravek je vazdn na lékaisky predpis a je piné hrazen z prostiedkd vefejného
zdravotniho pojisténi jako zvidst Gctovany lécivy pripravek (ZULP). Datum revize textu: 07/2012.
Pred predepsanim Iéku se prosim seznamte s Gplnou informaci o piipravku.

Reference: 1. Souhm udajG o pripravku Avonex
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Biogen Idec (Czech Republic) s.r.0., Na Pankrdci 1683/127, 140 00 Praha 4, tel.: 255 706 200, fax: 255 706 229, www.biogenidec.cz (ini-erferon beCI-]G)
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