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SLAVNOSTNI ZAHAJENI SJEZDU, VYHLASENI CEN CNS ZA ROK 2013

PREDNASKY

SLAVNOSTNI ZAHAJENI SJEZDU,
VYHLASENI CEN CNS ZA ROK 2013

SZ1 Vzorce pocatka zachvati v invazivnim
EEG u temporalni epilepsie a jejich prediktivni
charakter
Dolezalova I'2, Brazdil M'?, Hermanova M3, Rektor I'?,
Kuba R'?
"I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné
2 CEITEC — Stredoevropsky technologicky institut MU, Brno
3|. patologicko-anatomicky ustav, LF MU
a FN u sv. Anny v Brné

Cil: Analyzovali jsme vzorce pfitomné na pocatku zachvatd v inva-
zivnim EEG (iEEG) u pacientl s farmakorezistentni temporalni epi-
lepsii. Hledali jsme vztah mezi jednotlivymi vzorci a pooperacni pro-
gnozou (vybornd = Engel |, Spatna = Engel II-1V), histopatologickym
nalezem (meziotemporalni sklerdza, fokalni kortikalni dysplazie, jiny
typ léze, negativni histopatologicky nalez) a lokalizaci zény pocatku
zachvatl (mezidlni, temporopolarni, laterobazalni).

Metodika: Retrospektivné jsme analyzovali skupinu 51 pacient
(158 zachvatt), vsichni byli operovani v Centru pro epilepsie Brno
v letech 1997-2011. Urcovali jsme frekvenci béhem prvnich 3 s za-
chvatu. Na zakladé této frekvence jsme rozdélili vzorce do tff sku-
pin: 1. rychld iktaIni aktivita (FIA) = 8 Hz; 2. pomala iktalni aktivita
(SIA) < 8 Hz; 3. atenuace zakladni aktivity (AT) — neni pfitomna ryt-
mickd aktivita.

Vysledky: Nejc¢astéjsim vzorcem byla FIA, kterd byla pfitomna
u 67 % pacientd. Pacienti s FIA méli pooperacné lepsi prognézu
nez pacienti se SIA ¢i AT (85 vs 31 % vs 0) (p < 0,001). Nebyl nale-
zen vztah mezi typem vzorce a histopatologickym nédlezem nebo lo-
kalizaci zény pocatku zachvatu.

Zavér: Frekvence v pocatku epileptického zachvatu v iIEEG muze
slouzit jako prediktivni faktor pro poopercni prognézu pacientd
s temporaln{ epilepsii.

SZ2 Sex, jidlo a hrozba - prekvapivé zmény

po subthalamické stimulaci u Parkinsonovy

nemoci

Serranova T', Sieger T'?, Dusek P?, Rzicka F', Urgosik D3,

Ruzicka E', Valls-Solé J4, Jech R’

" Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

2 Fakulta informacnich technologii CVUT v Praze

3 Stereotakticka a radiacni neurochirurgie, Nemocnice Na Homolce,
Praha

4Hospital Cliinic, Universitat de Barcelona

Uvod: Lécba hlubokou mozkovou stimulaci subthalamického jadra
(STN DBS) muZe byt u pacientd s Parkinsonovou nemoci (PN) spo-
jena se zménami v afektivnich a motivacnich procesech. Nasim
cilem bylo objektivizovat tyto zmény pomoci modulace akustického
blink reflexu (ABR), ktery je fyziologicky oslaben pfi vystaveni pri-
jemnym a zesilen pfi vystaveni nepifjemnym podnétim.

Metodika: ABR byl vybaven béhem prohlizeni obrazk( zobrazuijicich
erotiku, jidlo, hrozbu a neutrdlni podnéty u 11 pacientli s PN lécenych
STN DBS (muzi; priimérny vék (SD) 56,3 (5) let; doba od operace 3,0 (2)
roky, pooperacni vahovy pfirlistek 5,6 (7)kg po celono¢nim vysazeni do-
paminergni medikace ve stavu se zapnutou (DBS ON) a vypnutou (DBS
OFF) stimulaci a u 11 vékem a pohlavim vézanych kontrol. Prezentované
obrazky byly rovnéz hodnoceny z hlediska emocni valence a intenzity.
Vysledky: Ve stavu DBS ON byl ABR pfi prohlizeni erotickych ob-
razk( zesilen, s vétsimi ABR nez v DBS OFF stavu (p < 0,05) a nez
u kontrol (p < 0,01). RovnéZ ABR pfi prohlizeni obrazkd hrozby byl
v DBS ON stavu vétsi nez u kontrol (p < 0,05). Tyto zmény nebyly
provazeny zménou v subjektivnich hodnocenich. Pooperacni nardst
hmotnosti ve stavu DBS ON negativné koreloval s velikosti ABR pfi
prohlizeni obrazkU jidla (p < 0,01; po adjustaci na DBS OFF stav).
Zavér: Nade vysledky svéd¢i pro zvysenou aktivaci averzivniho mo-
tiva¢niho systému vlivem STN DBS u PN s poruchou fyziologické in-
hibice ABR erotickymi podnéty. Rovnéz naznacuji, Ze postoperacni
ndrdst hmotnosti mlze souviset se zvysenou motivaci k jidlu.
Podpofeno GACR 309/09/1145 a vyzkumnym zamérem MSM
0021620849.
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PLENARNI SYMPOZIUM

PLENARNiI SYMPOZIUM

PS1 Hudba v mozku

Rektor I'2

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

2 CEITEC — Stredoevropsky technologicky institut MU, Brno

Tvoreni, percepce a interpretace hudby jsou univerzalni lidské vlast-
nosti, které maji neurobiologicky podklad. Hudba md, podobné
jako matematika, svdj vnitfni vyznam, ktery je ¢aste¢né nezavisly na
asociacich s konkrétnim i abstraktnim prostfedim. Cinnost neuro-
nélnich siti, které jsou podkladem fyziologickych funkci mozku, Ize
popsat hudebnimi terminy. Rytmicky osciluji, rezonuji, velmi pomalé
rytmy urcuji klidovy stav mozku, rytmické, na rdznych frekvencich
a s rlznou intenzitou (sflou signélu) je i Sifeni informaci mozkem.
Pochody vyvolané poslechem hudby Ize v mozku lokalizovat. Ama-
téfi pfi poslechu hudby aktivuji hemisféru nedominantni, profesio-
ndlové dominantni. Melodie mUze vyvolavat epileptické zachvaty
(muzikogenni epilepsie), kdy dojde k zvy3eni aktivity pravého tem-
porélniho laloku. Aura mdze byt muzikalni. Nedominantni moto-
ricky cortex a corpus callosum anterior se méni s ndrdstem profe-
sionality hudebnik, levé planum temporale je vétsi u téch, ktefi
maji absolutni sluch. Organicky podklad zpracovavani hudby moz-
kem Ize demonstrovat na patologickych stavech, kdy nemoc posko-
zujici mozek oddéli zpracovavani hudby od jinych systémd. Napfi-
klad Bedfich Smetana hral na klavir v dobé, kdy jiZ ztratil schopnost
feci. Maurice Ravel ztratil fec¢ a schopnost hudbu ¢ist pfi zachované
schopnosti hudbu rozpoznavat a psat. Jiz nemocny, patrné neu-
rodegenerativnim onemocnénim z okruhu frontotemporalnich de-
menci, sloZil své slavné Bolero. Sémantickd demence muze vést
k disociaci mezi ztrdtou porozuméni obsahu slov a zachovanim mu-
zikalni paméti. Emoce spojené s poslechem hudby aktivuji sit ,od-
mény”, tzv. reward system (ventrdIni striatum, thalamus, orbito-
frontaini klra, anteriorni cingulum, inzult). Hudba ma pozitivni vliv
na uceni, ktery nesouvisi pouze s emocemi. Mluvime o Mozartové
efektu, kdy pfi poslechu Sonaty pro dva klaviry D dur K 448, bylo
opakované popsano zlepseni vysledkl psychologickych testd. Uva-
zuje se o vlivu hudby na synchronizaci oscilujici elektrické aktivity
v nékterych oblastech mozku. Antiepilepticky Mozartav efekt sou-
visi s expozici pacienta urcitym nizsim frekvencim. Potlaceni epilep-
tickych vyboju bylo méné Gcinné, pokud se tatdz melodie klavirni
sonaty K 448 prehrala smyccovymi nastroji s vétsim podilem vyssich
harmonickych frekvenci.

PS2 Freud a souc¢asna medicina
Hoschl C'=

" Psychiatrické centrum Praha

2 Narodni ustav dusevniho zdravi, Klecany
33. lékarska fakulta UK v Praze

Hodnoceni Freudovy psychoanalyzy se odehrdva: 1. mimo medi-
cinu a psychologii (uméni, spolecenské védy, filozofie), 2. v medi-
ciné a psychologii a 3. ve vlastnim svété dynamické psychoterapie.

Ad 1. Freud je chapan jako jeden z nejvétsich myslitell prelomu
19. a 20. stoleti, jehoZ uceni proménilo nauku o lidské psychice
a ovlivnilo uméni 20. stoleti.

Ad 2. Je rozpoznana logickd struktura Freudovy teorie a jeho
snaha vysvétlit dusevni déje v podstaté pfirodovédnym zplsobem,
avsak bez metodiky a nastrojd pfirodnich véd.

Ad 3. Psychoanalyza opanovala pomérné omezeny prostor pro
individuaIni psychoterapii vybranych pfipadd a sebezpyt ¢i sebe-
poznani, které je nezbytnou vstupenkou do observatofe mental-
nich procesu. Setrvava bud' v heretickém sebezacykleni klasického
freudizmu, anebo se pfeskupuje v riznych myslenkovych prou-
dech a variacich reprezentovanych zprvu pfimymi Freudovymi Zaky
(C. G. Jung, A. Adler) a posléze dalsimi psychoterapeutickymi sko-
lami s dynamickym zamérenim.

Ackoliv je v popperovském pojeti nevédeckou disciplinou, Freu-
dovo uceni znovu oziva ve svétle soucasnych neurofyziologickych
a psychologickych poznatkl, zejména v oblasti studia nevédomych
déjl v mozku, vyznamu ranych traumat a traumat v dospélosti pro
rozvoj psychopatologie, vyznamu rané zkudenosti a zejména dya-
dického vztahu s matkou pro rozvoj odolnosti k zatézi nastavené
prakticky na cely Zivot, a pro pochopeni a zvladani psychologickych
aspektl vztahu lékare a pacienta. Samostatnou kapitolou je Freu-
ddv vyznam pro soucasnou sexuologii.

Podrobnéji viz: www.hoschl.czZACAF nebo www.hoschl.cz/ECAK.

PS3 Kosmeticka neurologie — zlepSovani
kognitivnich funkci nad rdmec normy?
Petrd M'?

! Filozofické fakulta UP v Olomouci

2 Filozoficka fakulta OU v Ostravé

Lidskou imaginaci odjakziva fascinovali jedinci s vyjimecné vyvinu-
tymi mentalnimi schopnostmi. Neurovédci od dob Franze Galla hor-
livé zkoumaji, které oblasti mozku jsou za konkrétni schopnosti
odpovédné. Ackoli tato otdzka nebyla doposud vyjasnéna, fada
vyzkum{ naznacuje, Zze pomoci neinvazivnich neurostimula¢nich
metod (transkranialni magnetickd stimulace, transkranidlni pfima
elektricka stimulace) Ize tyto schopnosti modulovat. Mdme se po-
kouset elekrostimulaci mozku vylepsit svdj intelekt, ndladu ¢i so-
cialni a mordlni inteligenci? Jakou za to zaplatime cenu?

Cesk Slov Neurol N 2014; 77/110 (Suppl)

S7




HLAVNI SYMPOZIA

HLAVNIi SYMPOZIA
H1 CEREBROVASKULARNI ONEMOCNENI

H1-1 Troponin T - korelace s lokalizaci
a objemem akutniho mozkového infarktu
Kral M', Saridk D', Veverka T', Hutyra M? Vindi$ D, Bartkova A',
Dorfiak T', Karovsky P?, Skoloudik D3
" Komplexni cerebrovaskularni centrum, Neurologicka klinika
LF UP a FN Olomouc
2|. interni-kardiologicka klinika LF UP a FN Olomouc
3 Fakulta zdravotnich véd UP v Olomouci

Uvod: Castym nalezem u pacientl s akutni iCMP (AICMP) byva
elevace srde¢niho troponinu T (cTnT). Avsak vztah mezi hladinou
cTnT a mozkovym infarktem (pokud néjaky je), stale neni uspoko-
jivé osvétlen. Cilem prezentované studie bylo zjistit moznou kore-
laci mezi sérovou hladinou cTnT a lokalizaci a objemem mozkové is-
chemie u pacientl s AiCMP.

Metodika: Prospektivni nemocni¢ni studie (Clinicaltrials.gov
No.NCT01541163) je tvofena viemi konsekutivnimi pacienty pfi-
jatymi béhem 12mésicni periody do 12 hod od vzniku iCMP. Lo-
kalizace a objem akutni ischemické léze byly stanoveny akutnim
vysetfenim MR mozku. Pfi pfijeti a béhem naslednych 4 hod byly
provedeny standardni laboratorni vy3etfeni vCetné cTnT a také EKG
vysetfeni. Korelace mezi hladinou cTnT, lokalizaci a objemem moz-
kového infarktu byly testovany Spearmanovym koeficientem. Ke
zjisténi moznych prediktorl elevace cTnT bylo pouzito multivari-
antnf logistické regresni analyzy (LRA).

Vysledky: Z celkového mnozstvi 200 zarazenych pacientl byla pa-
tologicka elevace cTnT pfitomna u 71 (36 %). Nebyla prokdzéna
korelace mezi sérovymi hladinami cTnT a lokalizaci (p > 0,05) ¢i
objemem mozkového infarktu (p = 0,48). Jako signifikantni neza-
vislé prediktory patologické elevace cTnT byly identifikovany hladinu
kreatininu (OR: 1,26 na narlst 10 pmol/L; 95% Cl: 1,043-1,524),
NT-proBNP (OR: 1,05 na nardst 100 pg/L; 95% CI: 1,018-1,093)
a muzské pohlavi (OR: 3,674; 95% Cl: 1,025-13,164).

Zavéry: TrebaZe je elevace sérovych hladin cTnT béhem prvnich
12 hod od vzniku AICMP relativné castym nalezem, nebyla proka-
zana spojitost s lokalizaci ¢i objemem mozkového infarktu.

Studie byla podpofena institucionalni podporou a granty MZCR
FNOIO0098892, NT/11046-6/2010 a NT/14288-3/2013.

H1-2 Faktory ovliviiujici door-to-needle time

u pacientt s akutnim mozkovym infarktem

lécenych IVT

Weiss V', Kadlecova P?, Bar M3, Roubec M3, Fiksa J4, Vaclavik D3,

Sanak DS, Sevéik P?, Krastev G8, Haring J8, Mako M8, Brozman M@,

Gdovinova 2", Lesko N, Mikulik R'2
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Uvod: Cim je pacient s mozkovym infarktem lécen rychleji od za-
¢atku pfiznakl pomoci intravendzni trombolyzy (IVT), tim je vy-
sledek lécby lepsi. Celkovou dobu od vzniku pfiznakl po prove-
deni IVT (onset-to-treatment time) Ize ovlivnit bud na urovni ¢asu
od vzniku pfiznakd po pfijezd do nemocnice (onset-to-door time)
nebo na Urovni ¢asu od pfijezdu do nemocnice po provedeni IVT
(door-to-needle time, DNT). Cilem bylo identifikovat prediktory
ovliviiujici DNT, ktery je indikatorem kvality akutniho managementu
pacientl s mozkovym infarktem.

Metodika: S vyuzitim databaze SITS-EAST (Safe Implementation
of Treatments in Stroke) byla zpracovéna data z Ceské a Sloven-
ské republiky za obdobi od fijna 2000 do srpna 2013. Prediktory
byly ur¢eny pomoci logistického modelu vypocitaného metodou zo-
becnénych odhadovych rovnic (angl. zkracovdano GEE). Tato me-
toda je standardné pouzivana v analyze tzv. hierarchickych dat.
V porovnani se standardnim vypoctem, GEE zohlednuje kore-
laci pozorovani uvniti definované skupiny, v nasem pripadé uvnitf
centra.

Vysledky: Do studie bylo zafazeno 7 485 pacientd z CR a SR s do-
stupnymi udaji DNT (4 411 muzQ; prdmeérny vék 67,0 £ 12,4 let),
z nichz 3 018 (40 %) bylo lé¢eno s DNT do 60 min. Byly identi-
fikovany nasledujici signifikantni prediktory ovliviiujici DNT do
60 min: vstupni hodnota NIHSS 7-24 bodd (OR: 1,197; 95% ClI:
1,032-1,388; p = 0,018), anamnéza arteridlni hypertenze (OR:
0,88; 95% Cl: 0,7-0,99; p = 0,03), anamnéza diabetu mellitu (OR:
0,8; 95% Cl: 0,8-0,9; p = 0,009), onset-to-door time (prodlouzeni
0 10 min, OR: 1,01; 95% CI: 1,009-1,013; p < 0,001), lé¢ba na Slo-
vensku (OR: 0,3; 95% Cl: 0,17-0,67; p = 0,002) a pocet pacientl
lécenych v centru (nérdst o 100, OR: 1,03; 95% CI: 1,02-1,04;
p < 0,001).

Zavér: TémeF dvé tietiny pacientd je v CR a SR léceno trombolyzou
za vice nez 60 min od pfijeti do nemocnice. Byly identifikovany fak-
tory prodluzujici dobu k 1é¢bé. Znalost téchto faktord je dilezita pro
zkraceni DNT.

H1-3 Prinasi bridging terapie vétsi benefit nez
samotna endovaskularni lécba?

Krajickova D', Krajina A? Lojik M?, Vy3ata O'

LF UK a FN Hradec Kralové:

" Neurologicka klinika

2 Radiologicka klinika

Uvod: Je prokazano, Ze u nemocnych s akutni mozkovou ische-
mii zplsobenou okluzi velké tepny je endovaskularni lé¢ba Uspés-
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néjsi v dosazeni rekanalizace nez samotna intravendzni trombo-
lyza (IVT). V poslednich letech je u téchto nemocnych preferovan
koncept kombinace IVT nasledované endovaskularni lé¢bou, ozna-
Covany jako bridging terapie (BT) v nadéji, Ze moznost bezodklad-
ného zahdjeni rekanaliza¢ni 1é¢by metodou IVT pfinese lepsi vysle-
dek. Nadim cilem bylo ovéfit, zda tento predpoklad plati v klinické
praxi.

Metodika: Analyzovali jsme soubor 101 nemocnych, ktefi od ledna
2013 do cervence 2014 prodélali endovaskularni lé¢bu pro akutni
mozkovou ischemii zptsobenou okluzi velké tepny. Tricet devét
z nich bylo lé¢eno samotnou endovaskuldrni lé¢bou (embolekto-
mie, angioplastika, kombinace metod), 62 bridging metodou. Hod-
notili jsme stuperi akutniho neurodeficitu (NIHSS), rychlost aplikace
lécby (OTT), dosazenou rekanalizaci (TICI), komplikace |écby (sICH
dle kritérii SITS-MOST) a klinicky vysledek (mRS), to v3e ve vztahu
k véku nemocného (< 80 let, > 80 let), k postizené tepné a typu po-
stizeni (okluze M1/2, T uzavéry, tandemové uzavéry, okluze bazi-
larni tepny) samostatné pro oba soubory.

Vysledky: Na pocatku lécby bylo NIHSS v souboru EVT 16,2 a BT
14,5 bodU, do 3 hod byla endovaskularni |é¢ba zahajena u 28 %,
resp. 24 % (BT), TICI > 2b bylo dosazeno u 74 %, resp. 69 % (BT),
znichZ 69 %, resp. 63 % (BT) dosdhlo mRS <2, 6 %, resp. 5 % (BT)
lécenych nemocnych prodélalo sICH. PFi hodnoceni za tfi mésice
MRS < 2 dosahlo 56 %, resp. 53 % (BT) lé¢enych nemocnych, 21 %,
resp. 19 % (BT) zemielo. U nemocnych s okluzi M1/2 segmentu,
ktery byl nejpocetnéji zastoupen, byly vysledky stejné v obou soubo-
rech (mRS <2 u 57 %), u ostatnich tepen malé pocty nedovoluji za-
véry. Ctyficet tfi procent nemocnych > 80 let lé¢enych BT do tif mé-
sicll zemrelo, mRS <2 doséhlo jen 21 %.

Zavér: Potvrdili jsme, Ze BT ve srovnani se samotnou EVT nevede
k vétsimu poctu zdvaznych intracerebralnich krvaceni ani nezvy-
Suje mortalitu. Na druhé strané BT u nasich nemocnych nezvysila
sanci na rekanalizaci ani na lepsi klinicky vysledek obecné. U star-
sich nemocnych, prestoZe vék nesnizil Sanci na rekanalizaci, byly
vysledky Spatné. Dokud tyto zdvéry nebudou ovéfeny na vét-
sim souboru, nelze vydat zadné doporuceni ke zméné soucasné
praxe.

H1-4 iScore jako prediktor benefitu a rizika
endovaskularni terapie

Tinkova M', Tomek A? Parobkova H3, Vasina L'

" Neurologické oddéleni, UVN — Vojenska FN Praha

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

3 Radiodiagnostické oddéleni, UVN — Vojenska FN Praha

Cil: Endovaskularni mechanicka rekanalizace a intraarteridlni trom-
bolyza jsou efektivnimi metodami ke zprtchodnéni akutniho uza-
véru velké mozkové tepny. Velmi dobré vysledky stran dosazeni re-
kanalizace mnohdy nepfinaseji ocekdvané zlepseni klinického stavu
a dosazeni sobéstacnosti pacienta. Indikaci k endovaskularni terapii
je nutné zvazovat individudlné. iScore bodové hodnoti vék pacienta,
tizi neurologického postiZzeni, subtyp CMP, rizikové faktory, komor-

bidity a glykemii pfi pfijmu. Pacienti s hodnotou iScore > 200 maji

vysoké riziko mortality a nepfiznivého klinického vysledku po in-
travendzni trombolyze. Cilem nasi prace bylo ovéfit validitu tohoto
skorovaciho systému na souboru nasich pacientd.

Metodika: Retrospektivné byl analyzovan soubor 80 pacientt lé-
cenych v letech 2009-2013 pro akutni ischemickou CMP v pied-
nim karotickém povodi. iScore je soucet bodového hodnoceni:
vék pacienta + muz (+10), NIHSS 9-13 (+40), NIHSS 14-22 (+65),
NIHSS > 23 (+105), nonlakunarni iktus (+30), FIS (+10), kardialni se-
lhavani (+10), malignita (+10), dialyzovany pacient (+35), premor-
bidni nesobéstacnost (+15), glykemie pfi pfijmu > 7,5 mmol/l (+15).
Soucet bodl hodnoti riziko parenchymového krvaceni a Spat-
ného vysledného klinického stavu (mRS 3-6) po 30 dnech nasle-
dovné: < 140 nizké, 140-179 stfedni, > 180 vysoké. V souboru
nasich pacient bylo mRS hodnoceno po 90 dnech a za Spatny vy-
sledek povazovdno mRS 5-6.

Vysledky: Spatny vysledny stav podle iScore byl nasledu-
jici: 2.2 28 (7,1 %) s nizkym iScore, 6 z 34 (17,6 %) se stfednim
a11z18 (61,1 %) s vysokym. Naopak u 19 (23,8 %) pacientl se
$patnym vyslednym klinickym stavem bylo iScore nizké (2; 10,5 %),
stfedni (6; 31,6 %) a vysoké (11; 57,9 %). Korelace iScore s vysled-
nym stavem podle mRS byla r = 0,68 (p < 0,001).

Zavér: Pii rozhodovani pred endovaskularni rekanalizaci bychom
se méli snazit predikovat vysledny klinicky efekt této lécby. iScore
je vhodné pouze k orienta¢nimu posouzeni, nebot nehodnoti roz-
sah ischemii poskozené tkané, jeji viabilitu a stav kolateralniho za-
sobeni. U pacientl s rozsahlym infarktem, relativné malou oblasti
penumbry a Spatnym kolaterdlnim zdsobenim muze akutni reka-
nalizace vést k rozsdhlému parenchymovému krvaceni s fatél-
nimi nésledky, a to i v pfipadé, Ze je dosazeno angiograficky ide-
alnfho nalezu. Bude zapotrebi vypracovat dokonalejsi skorovaci
schéma.

H1-5 CEA and CAS - changing paradigm
during 10 years in a high-volume centre

Bradac O, Mohap! M, Kramar F, Netuka D, Ostry S, Charvat F,
Lacman J, Benes V

Department of neurosurgery 1¢ Faculty of Medicine, Charles Uni-
versity and Military University Hospital

Object: We analysed results of ICA stenosis treatment at our insti-
tution over the last 10 years according to treatment modalities (CEA
vs. CAS). Furthermore, we have compared our results of treatment
prior to the EVA-3S study being implemented into our practice
(2003-2007) and after that (2008-2012).

Methods: During years 2003-2012, a total of 1,471 procedures
were performed for ICA stenosis. CEA was done in 815 cases and
CAS in 656 cases. Primary outcome was disabling stroke (mRS > 2)
or MI within 30 days after treatment. Secondary outcomes were
frequency of TIA’s, minor strokes (stroke without impaired ADL)
and any other significant complication. Comparisons of the results
before and after 2008 were performed.

Results: Major mortality and morbidity were divided according to
treatment groups; reached 1.0% in CEA and 3.0% in CAS group,
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p = 0.004. Minor stroke was recorded at 1.8% and 2.7% in the
CEA and CAS, p = 0.245. TlAs in 1.0% (CEA) and 4.7% (CAS),
p < 0.001. Any complication in 11.9% (CEA) and 13.3% (CAS),
p = 0.401. In overall results (CEA and CAS together) we found in
2008-2012 decrease of incidence of TIAs (from 30/840 to 9/631,
p = 0.011) and any complications (from 120/840 to 64/631,
p=0.017).

Conclusions: CEA performed in a high-volume centre is a safe pro-
cedure in properly indicated patients. In all subgroup analyses CEA
fared better or at least of equal benefit as CAS. Since 2008, the fre-
quency of TIAs and other complications decreased significantly. This
study supports an idea of CEA being the first choice of treatment
and CAS being reserved for strictly selected cases such as re-steno-
sis after a previous carotid procedure, carotid dissection, ICA ste-
nosis after radiotherapy, previous major neck surgery, contralateral
cranial nerve palsy or tandem stenosis.

H1-6 Korelace mezi laboratornimi markery

a vznikem novych ischemii u pacientt
podstupujicich CAS

Kuliha M, Skoloudik D', Roubec M', Hurtikova E', Goldirova A,
Herzig R?, Jonszta T3, Czerny D3, Krajca J3, Prochazka V',
Gumulec J*

" Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

2 Neurologicka klinika LF UK a FN Hradec Kralové

3 Ustav radiologicky LF OU a FN Ostrava

4Klinika hematoonkologie LF OU a FN Ostrava

Uvod: Nové ischemické léze Ize detekovat pomoci MR u pa-
cientl po karotickém stentingu (CS) az v 54 %, cilem této pro-
spektivni studie je prokazat korelaci mezi vybranymi laboratornimi
markery a vznikem téchto novych ischemickych |ézi u pacientd
po CS.

Materiadl a metodika: Vsichni pacienti 1. se stendzou 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 8/2014. Vsichni pacienti uzivali sedm dnd pfed inter-
venci dudlni antiagregaci (100mg acetylsalicylové kyseliny + 75mg
klopidogrelu/den). V3em pacientdim bylo pred intervenci a 24 hod
po intervenci provedeno MR mozku a neurologické vySetreni, max.
24 hod pred CS odebrany z vendzni krve: krevni obraz + retikulo-
cyty, zadkladni koagulace (PT, APTT, INR, Fbg: Clauss), VWF antigen,
PAI-1 aktivita, PAI-1 polymorfizmus 4G/g, Multiplate (test rezistence
na ASA a klopidogrel). V pribéhu vykonu v dobé zavadéni katétru
do oblasti stenézy a 30 min po aplikaci heparinu byly odebrany
vzorky vendzni krve, k vy3etfeni anti-Xa aktivity. Nové ischemické
léze, léze nad 0,5 cm? a laboratorni testy byly statisticky vyhodno-
ceny pomoci Mann-Whitney U-testu, Fisherova testu a Kruskal-Wal-
lisovych testd.

Vysledky: Do studie bylo celkem zafazeno 81 pacientl (53 muzg,
vék 67,3 + 7,2 let). Tricet pét pacientl (43,2 %) mélo na kontrolnim
MR vy3etini nové ischemické 1éze, z toho devét (11,1 %) pacientl
mélo objem léze nad 0,5 cm?, u 21 pacientl (25,9 %) byly léze

v obou hemisférach. Nebyly shledany statisticky vyznamné rozdily
mezi vysledky provedenych laboratornich testd u skupin pacientt
bez novych ischemickych ézi, s novymi lézemi do 0,5 cm? a s no-
vymi lézemi nad 0,5 cm?3. Pacienti byli dle vysledkd provedenych
testl: rezistence na acetylsalicylovou kyselinu jeden nonrespondent
(rezistence 1 %), Sest pacientUl (tfi s novou ézi, tfi bez nové |éze) byli
nonrespondenti na klopidogrel (rezistence 7,4 %).

Zavér: Nebyl nalezen laboratorni marker predikujici vznik novych is-
chemickych lézi u pacientll podstupujici endovaskularni intervenci
na vnitfni karotidé.

Podporeno granty IGA MH CR NT/11386-5/2010 a NT/11046-6/2010
a vnitfnim grantem FN Ostrava RVO-FNOs/2012-1.

H1-7 Casna karoticka endarterektomie po
ischemickém iktu léceném intravenoézni
trombolyzou

Rohan V'2, Pfiban V', Mracek J'2, Sev¢ik P2, Polivka J'2
"FN Plzeri

2[F UK v Plzni

Uvod: Intravendzni trombolyza (IVT) je v soucasné dobé standardni
efektivni |é¢ba akutniho ischemického iktu. U pacientd s vyznam-
nou symptomatickou stendzou vnitini krkavice (ICA) je doporu-
C¢ovana casna karotickd endarterektomie (CEA). Kombinace obou
metod v3ak neni zatim ovéfena. Cilem studie bylo zjistit efektivitu
a bezpecnost obou metod v klinické praxi.

Metodika: V obdobi 1/2008 az 6/2014 byla ve FN Plzeri u konseku-
tivnich pacientl s akutnim ischemickym iktem lécenych IVT prove-
dena ¢asna CEA (do 14 dn0) po vyznamnou symptomatickou ste-
ndézu nebo pretrvavajici akutni uzavér ICA. Byla sledovana 30denni
morbidita a klinicky vysledek pomoci modifikované Rankinovy skaly
(mRS).

Vysledky: U 37 pacientt (64 = 11 let), vstupni NIHSS 6 (1-21),
NIHSS po IVT 2 (0-12) byla provedena CEA po symptomatickou
vyznamnou stenézu ICA (26 pacientl) nebo pretrvavajici akutnf
uzavér (11 pacientl). Ve tfech (27 %) pfipadech nebylo dosa-
Zeno Uspésné rekanalizace ICA bez zhor3eni neurologického de-
ficitu. Velmi ¢asna operace (< 2 dny) byla provedena u osmi pa-
cientd pro pretrvavajici uzavér ICA, u Ctyf pacientd po ¢astecné
rekanalizaci uzavéru IVT pro kolisani neurologického nélezu, u jed-
noho pacienta pro vysoké riziko embolizace. U jednoho pacienta
doslo v poopera¢nim obdobi k nefatdlnimu infarktu myokardu,
v jednom pfipadé se objevila prechodna fatickd porucha. U zad-
ného pacienta nedoslo po CEA k trvalému zhor3eni neurologic-
kého deficitu. V tfimési¢nim sledovani bylo u v3ech pacient dosa-
Zeno sobéstacnosti (mRS 0: 18 pacientd, mRS 1: 9 pacientl, mRS 2:
10 pacientq).

Zavér: Casny operacni vykon pFi symptomatické stendze ¢i uzavéru
ICA je efektivni [écebnym postupem. Pfedchozi akutni lécba IVT se
nezda byt faktorem limitujicim jeho bezpecnost.

Podporeno MZ CR — RVO (FN Plzef — FNPI, 00669806).
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H1-8 Terapeuticka hypotermie v I1é¢bé akutniho

ischemického iktu a intracerebralniho krvaceni

Li¢enik R™3, Rimska M2, Bathula R', Ngwako M3, Cohen D'

" Northwick Park Hospital, Hyper Acute Stroke Unit, Watford Road,
London

2(Jstav sociaglniho lékarstvi a vefejného zdravotnictvi, LF UP
v Olomouci

3 University of Oxford, John Radcliffe Hospital, Acute Vascular Ima-
ging Centre, Headington, Oxford

Uvod: Vyuziti hypotermie v 16¢bé& réiznych chorobnych stavl je
popisovano a cetné studie probihaly jiz od 40. let 20. stoleti. Do
klinické praxe se dostala relativné nedavno. V soucasnosti je hy-
potermie standardnim postupem pfi kardiopulmonalni resusci-
taci a v lé¢bé hypoxicko-ischemické encefalopatie u novorozencd.
Dalsi studie vyuziti terapeutické hypotermie pro péci o pacienty
s ischemickou cévni mozkovou pfihodou (iCMP), intracerebranim
(ICH) a subarachnoidalnim krvacenim, polytraumatem, poranénim
mozku, michy, akutniho renalniho a jaterniho selhani ¢i dokonce ur-
gentni prezervace a resuscitace probihaji.

Metodika: Systematicky literarni pfehled a souhrn publikovanych
i v soucasnosti probihajicich klinickych studif.

Vysledky: Dosud bylo provedeno nékolik studii pouziti terapeutické
hypotermie u iCMP s vyuzitim endovaskularniho i povrchového
chlazeni u pacientl v celkové anestezii a nékolik malo studii u pa-
cientd pfi plném védomi. Dosud byly provedeny pouze prospek-
tivni observacni studie a randomizované kontrolované studie, stu-
die proveditelnosti a bezpecnosti. Zavéry systematického prehledu
osmi studii z roku 2009 nebyly jednoznacné. V roce 2014 byly pu-
blikovany pozitivni vysledky prvni randomizované kontrolované stu-
die vyuziti mirné povrchové indukované terapeutické hypotermie
pfi 1é¢bé akutniho ischemického iktu po intravendzni trombolyze
u pacientl pfi védomi (Piironen et al). V soucasnosti v nékolika ev-
ropskych zemich probiha multicentrickd klinické studie faze Ill Euro-
pean Research Network for Hypothermia EuroHyp-1. Ve Spojenych
statech probiha studie faze Il vyuZiti terapeutické hypotermie pro
lé¢bu ICH. Vysledky obou studii by mély byt k dispozici v roce 2017.
Zaveéry: Vyuziti terapeutické hypotermie v |é¢bé pacientl
s iICMP i ICH je nadéjnou metodou. V soucasnosti neni do-

statek dukazl pro jeji zavedeni do klinické praxe a probihaji
klinické studie.

H1-9 Dekompresivni kraniektomie u maligni
ischemie v povodi arteria cerebri media
Sarbochova I, Chudomel O, Magerové H, Tomek A
Neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Uvod: Dekompresni kraniektomie (DK) sniZzuje mortalitu a zlep3uje
vysledny klinicky stav u pacientd s malignim prdbéhem ischemie
v povodi a. cerebri media (MCA). Nicméné optimdlni indikace, na-
Casovani a vék nejsou pres dana doporuceni jednoznacna. Analy-
zou naseho souboru jsme se pokusili identifikovat kritéria spojena
se $patnym vyslednym stavem.

Metodika: Monocentrickd retrospektivni analyza pacientd s akutni
ischemii ACM a rozvojem maligniho edému indikovanych k dekom-
presni kraniektomii, pfijatych na nasi kliniku v letech 2011 az Cerven
2014. Vysledny stav byl hodnocen modifikovanou skdlou Rankinové
(MRS) po 1, 3 a 12 mésicich, za dobry vysledny stav byl povazovan
mRS 0-3.

Vysledky: Zarazeno bylo 14 pacientl, z toho osm (57 %) muzd,
pramérného véku 60,5 roku (44-71), vstupni NIHSS 17 (9-24). Do-
minantni hemisféra postizena u sedmi (50 %) pacientd. Etiologie:
5x (36 %) kardioemboliza¢ni, 8x (57 %) aterotromboticka a 1x
(7 %) kryptogenni. Dvanact (86 %) pacientl bylo Ié¢eno rekana-
lizacni lécbou (i.v. trombolyza a/nebo endovaskularni [é¢ba). Sedm
(50 %) komplikovdno hemoragii. DK byla priimérné provedena po
52 hod (12-96). Po jednom meésici byl stav pacientl Spatny (mRS
5, jeden pacient zemfel). Vysledny stav po 3—12 mésicich byl dobry
u péti (36 %) pacientd, pét (36 %) pacientl zemielo, Ctyfi (28 %)
pacienti byli s tézkym deficitem (mRS 4-5).

Zavér: Ve shodé s drive publikovanymi daty i v nasem souboru vice
ne tretina pacient( doséhla uspokojivého vysledného stavu. Spatny
vysledny stav nejlépe predikoval rychly rozvoj edému mozku a ko-
morbidity. Nenasli jsme jasnou zavislost na dive publikovanych fak-
torech — vstupni tizi postizeni, etiologii, hemoragickou komplikadi,
velikosti presunu stfedocarovych struktur, lateralizaci ani s nacaso-
vanim operace.
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H2 EXTRAPYRAMIDOVA ONEMOCNENI -
PARKINSONOVA NEMOC

H2-1 Cévni onemocnéni mozku a Parkinsonova

nemoc - koincidence, nebo komorbidita?

Rektor |

" Centrum pro abnormalni pohyby a parkinsonismus, I. neurolo-
gicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

2 CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut MU, Brno

Studovali jsme vliv patologickych zmén cerebralnich cév na klinicky
stav u 57 pacientl s idiopatickou Parkinsonovou nemoci. Porovna-
vali jsme klinickd a neuropsychologicka data s projevy cerebrovas-
kuldrniho onemocnéni mozku (COM) v MR a s vysledky vysetfeni
cév ultrazvukem. Zjistili jsme signifikantni korelaci mezi klinickym
a kognitivnim stavem a intimomedidlni tloustkou (intimomedial
thickness), ktera je indikdtorem postizeni velkych cév. Kognitivni
stav byl také korelovéan s indikatorem postizeni malych cév pulsatil-
nim indexem. V druhé ¢asti jsme porovnali takto ziskand data u pa-
cientl, ktefi zemreli v Ctyfletém obdobi po vy3etieni (n = 18) s témi,
ktefi v tomto obdobi nezemreli. MR/ultrazvukova data ukézala na
Scheltensovo skére hyperintenzit bilé hmoty bylo signifikantné vyssi
u zemrelych.

Zavér: Studie ukazuji, Ze komorbidni ateroskleréza a subklinické
COM mohou vyznamné ovlivnit klinicky a kognitivni stav a morta-
litu nemocnych s PN.

H2-2 Genetika a fenotypova charakteristika

Parkinsonovy nemoci s éasnym zacatkem

Fiala O', Zdhorakova D?, PospiSilova L2, Kucerova J?,

Matéjckova M3, Martasek P?, Roth J4, Rizicka E*

"Institut neuropsychiatrické péce, Praha

?Klinika détského a dorostového lékarstvi 1. LF UK a VFN v Praze

3 Oddéleni patologie a molekularni mediciny, Thomayerova nemoc-
nice, Praha

4Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: Mutace genu parkin (PARK2), asociované s autozomalné
recesivni Parkinsonovou nemoci s ¢asnym zacatkem (EOPD) maji
v rznych populacich variabilni ¢etnost. Cilem nasi prace bylo po-
psat fenotypovou charakteristiku ¢eskych pacientt s EOPD, zhodno-
tit vliv faktor vnéjsiho prostfedi na riziko onemocnéni a urcit frek-
venci alelickych variant parkinu ve skupiné pacientt a kontrol.
Metodika: Celkem u 70 pacientd s EOPD (vék pfi vzniku ne-
moci < 40 let) a 75 kontrol byla provedena fenotypova charakteris-
tika a analyza alelickych variant parkinu.

Vysledky: V souboru nemocnych byly zachyceny tyto hlavni feno-
typové rysy: absence kognitivniho deficitu, Casty vyskyt dystonie,
deprese a hyperhidrézy, vyborna odpovidavost na dopaminergni
lécbu, brzky rozvoj polékovych dyskinezi a hybnych fluktuaci. Pa-
cienti s mutacemi parkinu méli signifikantné nizsi vék pfi vzniku
onemocnéni. Prace v zemédélstvi a expozice chemikaliim byly spo-

jeny s vyssim rizikem EOPD, naopak piti kdvy predstavovalo pro-
tektivni faktor. Mutace parkinu jsme identifikovali u péti pacientl
(7,1 %): bodovd mutace p.R334C byla pfitomna u jednoho nemoc-
ného, Ctyfi pacienti méli exonové delece. Kromé jedné homozygotni
delece exonu 4 se vsechny nalezené mutace nachdzely v heterozy-
gotnikonstituci. V kontrolni skupiné mutace zachyceny nebyly. Poly-
morfizmy p.S167N a p.D394N byly pfitomny v podobném procentu
mezi pacienty i kontrolami, polymorfizmus p.V380L se vyskytoval
s témér dvakrat vyssi frekvenci v kontrolni skupiné, ve které jsme
také zachytili novou alelickou variantu p.V380l.

Zavér: Klinicka charakteristika pacientl odpovida predchozim po-
pistim fenotypu EOPD. Nizkd prevalence mutaci parkinu svédci
pro ulohu dalSich genl v patogenezi onemocnéni u slovanské
populace.

Préce byla podpofena grantem IGA MZ CR NT/11331.

H2-3 Familiarni vyskyt neurodegenerativniho
parkinsonizmu v izolované populaci
jihovychodni Moravy

Mensikova K', Kariovsky P!, Godava M?, Vodicka R?, Vrtél R?,
Mikulicova L', Kaiserova M', Vastik M', Kurcova S', Bartonikova T,
Otruba P’

LF UP a FN Olomouc:

" Neurologicka klinika

2 Jstav lékarské genetiky a fetalni mediciny

Uvod: Pomoci epidemiologicko-genealogické studie realizované
v poslednich ¢tyfech letech byla zjisténa zvysend prevalence neu-
rodegenerativniho parkinsonizmu v izolované oblasti jihovychodni
Moravy (10 vesnic, celkem 8 664 obyvatel, 2 927 obyvatel nad
50 let véku) s patrnou autozomalné-dominantni dédi¢nosti, s ne-
Uplnou penetranci. Cilem nyni probihajici studie je objasnéni gene-
tického podkladu v postizenych rodinach.

Metodika: Pro pilotni molekuldrné-genetickou analyzu bylo ze zis-
kanych rodokment vybrano 10 probandd s potvrzenym neurode-
generativnim parkinsonizmem. K analyze DNA byla pouZita metoda
masivniho paralelniho sekvenovani pomoci technologie lon-Torrent.
Tato metoda spociva ve fragmenaci DNA, pfipravé DNA knihovny,
paralelnim sekvenovani pomoci specialni ¢ipové technologie a na-
sledné v digitalizaci ziskanych parametrt a jejich pocitacovém zpra-
covani. Pro pilotni analyzu byly vybrany lokusy: ADH1C, ATP13A3,
EIF4G1, FBXO7, GBA + GBAP1, GIGYF2, HTRA2, LRRK2, MAPT,
PARK2, PARK7, PINK1, PLA2G6, SNCA, UCHL1 a VPS35.
Vysledky: Nebyla nalezena zadna z patogennich mutaci, které
byly dosud popsany v souvislosti s Parkinsonovou nemoci nebo
parkinsonizmem. V nékolika vzorcich byla nalezena nova mis-
sens mutace Q230H genu MAPT. Polyphen a SIFT in silico pre-
diktory byla tato mutace oznacena jako ,pravdépodobné zpUl-
sobujici poskozeni”. Ve vsech dosud vysetfenych vzorcich byla
zZjisténa mutace (RS 1352879), kterd se obecné v populaci vyskytuje
s velmi nizkou frekvenci a jejiz pfitomnost nebyla dosud v Evropé
popsana.
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Zavér: Nyni probihd konfirmacni sekvenovani pomoci nezavislych
metod s cilem vysetfeni MAPT mutace u dalSich jedincd ze ziska-
nych rodokmen( a srovnani vysledku se zdravymi kontrolami. V pfi-
padé mutace RS 7352879 budou dale blize zkoumany jeji funkéni
charakteristiky a jeji mozny vztah k mechanizmim onemocnéni.

Préce byla podpofena granty: IGA MZ CR NT-14407 a IGA LF UP
2014-018.

H2-4 U heterozygotnich nosi¢i mutace

PANK2 nedochazi k akumulaci zeleza v mozku

Dusek P!, Tovar Martinez EM? Madai VI3, Jech J', Sobesky R?,

Paul F4, Niendorf T2, Wuerfel J5, Schneider SA®

" Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

2 Berlin Ultrahigh Field Facility (B.U.F.F.), Max-Delbrueck Center for
Molecular Medicine, Berlin

3 Department of Neurology and Center for Stroke Research Berlin
(CSB), Charité — Universitaetsmedizin, Berlin

4NeuroCure Clinical Research Center, Charité — Universitaetsmedi-
zin, Berlin

° Institute of Neuroradiology, University Medicine Goettingen

6 Neurology Department, University of Kiel

Uvod: Neurodegenerace asociovand s defektem pantotenat-ki-
ndzy (Pantothenate-Kinase Associated Neurodegeneration, PKAN)
je autozomalné recesivni onemocnéni zplsobené mutaci genu
PANK2 vedouci k akumulaci zeleza v globus pallidus. Cilem této
studie je porovnat koncentraci Zeleza v bazalnich gangliich a dal-
sich strukturach mezi heterozygotnimi nosi¢i mutace PANK2 a vé-
kové vazanymi zdravymi dobrovolniky pomoci magnetické rezo-
nance (MR).

Metodika: Jedenact heterozygotnich nosi¢t mutace PANK2 (vék
43,4 (prdmér) + 10,5 (SD) let) jsme nejprve vysetfili neurologicky
a shledali normaini nélez. Nosice mutace PANK2 jsme porovnali
s 13 vékové vazanymi zdravymi dobrovolniky (vék 39,7 + 13,6 let)
a dvéma PKAN pacienty ve véku 21 a 32 let. MR byla u vSech sub-
jektd provedena na 7T pfistroji (Siemens Magnetom, Erlangen, Né-
mecko) pomoci tfidimenziondlni susceptibilné vazené sekvence
s gradientnim echem. Z MR obraz( jsme vypocitali mapy suscepti-
bility (Quantitative Susceptibility Mapping, QSM)). Hodnoty suscep-
tibility, korelujici s koncentraci Zeleza, vztazené k okcipitdlni bilé
hmoté byly stanoveny v nasledujicich oblastech: globus pallidus,
thalamus, putamen, nucleus caudatus, substancia nigra, nucleus
ruber a capsula interna.

Vysledky: Hodnoty susceptibility byly porovnatelné mezi heterozy-
gotnimi nosi¢i mutace PANK2 a zdravymi dobrovolniky. V zddné
z oblasti zajmu jsme nezjistili signifikantné odlisnou hodnotu susp-
ceptibility (p > 0,05) svédcici proti akumulaci Zeleza v mozku he-
terozygotnich nosi¢i mutace PANK2. U dvou vySetfovanych PKAN
pacientt jsme zjistili trikrat vyssi hodnotu susceptibility v porovnani
se zdravymi dobrovolniky v globus pallidus, substancia nigra a ca-
psula interna svédcici pro trikrat vy3si koncentraci Zeleza v téchto
strukturach.

Zavér: Mutace PANK2 v heterozygotni konstituci nevede k akumu-
laci Zeleza v mozku a nezpusobuje neurologické poruchy. Pacienti
s onemocnénim PKAN maji az trikrat vyssi obsah Zeleza v globus
pallidus, substancia nigra a capsula interna.

H2-5 Snizena hladina chromograninu A

v likvoru jako prediktor ¢asnéjSiho rozvoje

ortostatické hypotenze u pacientli v casnych

fazich Parkinsonovy nemoci

Kaiserova M', Prikrylova Vranova H', Stejskal D?, Galuszka J?,

Mensikova K', Mares$ J', Kariovsky P

" Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

20ddéleni laboratorni mediciny, Stfredomoravska nemocnicni a.s.,
Prostéjov

3|, interni klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Ortostatickd hypotenze (OH) je u pacientd s Parkinsonovou
nemoci (PN) podminéna kombinaci kardidlni denervace, extrakardi-
alnf sympatické denervace a poruchou baroreflexni odpovédi. Mnohé
studie hodnoti sympatickou denervaci srdce, zatim ale jen mélo studif
posuzuje soucasné postizeni vaskularni sympatické kontroly. Chro-
mogranin A (CgA) je protein skladovany spolu s katecholaminy. V ob-
lasti mozkového kmene je ve zvysené mire pfitomen v neuronech
rostralni ventrolaterdlni meduly oblongaty (centraini oblasti regulujici
aktivitu sympatickych pregangliovych neurond michy).

Cil: 1. Potvrdit vysledky pilotni studie prokazujici snizenou hladinu
CgA v likvoru u pacientt v ¢asnych fazich PN. 2. Zjistit moznou ko-
relaci mezi hladinou CgA v likvoru (jako nepfimého markeru za-
niku adrenergnich neuront v mozkovém kmeni) a zménou krevniho
tlaku po vertikalizaci.

Metodika: Do studie bylo zahrnuto 20 L-dopa naivnich pacientd
v ¢asnych fazich PN. Primérna doba trvani nemoci byla 2,4 let (SD
2,3). VSichni pacienti podstoupili vysetfeni krve, v€etné hladiny CgA
v séru, MR mozku, likvorologické vysetfeni, test dopaminergni od-
povidavosti, EMG k vylouceni polyneuropatie, head-up tilt table
test. Kontrolni skupinu tvofili pacienti, ktefi podstoupili vySetrent li-
kvoru z davodu tenzni bolesti hlavy nebo vertebrogennich potizi.
Vysledky: Hladina CgA v likvoru byla u pacientl s PN snizena ve
srovnani s kontrolni skupinou (medidn 86,0 vs 141,0; p = 0,001).
Déle byla prokazana korelace mezi hladinou CgA v likvoru a zmé-
nou diastolického krevniho tlaku po vertikalizaci (Pearsonova kore-
lace 0,717, Sig (2-tailed) 0,0004).

Zavér: Byly potvrzeny vysledky pilotni studie prokazujici snizenou
hladinu CgA v likvoru u pacientl v ¢asnych fazich PN. CgA by tak
mohl slouzit jako jeden z biomarkert PN (jiz premotorického sta-
dia, kdy neurodegenerativni proces dle Braakova stagingu postihuje
predominantné kmenové struktury). Prokdzana korelace mezi CgA
v likvoru a zménou diastolického tlaku po vertikalizaci ukazuje na
centralni pficinu dysregulace vazomotorickych funkci v ¢asnych fa-
zich PN. Hladina CgA v likvoru by mohla slouzit jako prediktor ¢as-
néjsiho rozvoje OH u pacientd s PN.

Studie byla podpofena granty: IGAMZ CRNT-12221,IGA_LF_2014_018.
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H2-6 Vede subthalamicka stimulace
u Parkinsonovy nemoci ke chronickému
stresu?
Razicka F', Jech R', Novakova L', Urgosik D? Bezdicek O,
Vymazal J3, RGzicka E'
" Neurologicka klinika a Centrum klinickych neurovéd 1. LF UK
a VFN v Praze
2 Stereotakticka a radiacni neurochirurgie, Nemocnice Na Homolce,
Praha
3 Radiologické oddéleni, Nemocnice Na Homolce, Praha

Uvod: Mezi vedlejsi G¢inky hluboké mozkové stimulace (DBS) sub-
thalamického jadra (STN) u pacientd s Parkinsonovou nemoci (PN)
patii nardst télesné hmotnosti, Unava, Uzkosti, deprese a pokles
kortizolu, ktery je ukazatelem dysfunkce endokrinniho systému pfi
chronickém stresu. Cilem prace bylo prokazat, ze zmény plazmatic-
kého kortizolu zavisi na poloze stimulujiciho kontaktu uvnitf jadra,
a zjistit, zda existuje souvislost s poopera¢nim narlstem hmotnosti,
depresivitou a Uzkostnosti.

Metodika: Vysetfili jsme 20 pacientd s PN (6 Zen, 14 muzQ; pra-
mérny vék 56,6 = (SD) 5,8 let a trvanim nemoci 13,2 £ 4,5 let),
u kterych byly bilateralné implantovany elektrody do STN. Plaz-
maticky kortizol byl méfen v den zahdjeni DBS, a poté za jeden
a 17 mésicd. Télesnd hmotnost byla zjistovana pravidelné jednou
za mésic. Uzkost, Uzkostnost a depresivita byly hodnoceny s od-
stupem jednoho roku od implantace pomoci dotaznikd State and
Trait Anxiety Inventory (STAI) a Beck Depression Inventory (BDI). Po-
loha stimulujicich kontaktd implantovanych elektrod byla stanovena
zT1 vazeného zobrazeni (1,5T) magnetickou rezonanci mozku a de-
finovéna ve vztahu od stény lll. komory v poloviné interkomisuraln{
linie.

Vysledky: Po zahajeni stimulace DBS-STN doslo k o¢ekavanému
zlepSeni hybnosti (T = 7,3; p < 10-7) méfené pomoci UPDRS-III
Skaly. Zaroven doslo k vyznamnému poklesu kortizolu (F = 6,81,
p = 0,004), ktery koreloval s polohou aktivniho kontaktu v medio-la-
terdlnim sméru za jeden mésic (r = 0,59, p = 0,006) a za 17 mé-
sict (r = 0,71, p = 0,0004) od zahéjeni DBS. Analyzou dotaznikd
STAIl a BDI jsme prokazali nartst Uzkostnosti za jeden rok od za-
héjeni stimulace (T = 3,13; p = 0,01). Vysoka Uzkostnost byla spo-
jend s medidlni pozici aktivniho kontaktu a se snizenim kortizolu
v 17. mésici studie (r = —=0,70; p = 0,004). Zmény télesné hmot-
nosti souvisely s pooperacni Uzkostnosti pacientd, pricemz k nej-
vétsimu ndrdstu hmotnosti doslo u pacientl s vysokou Uzkostnosti
(F=5,03; p=0,002).

Zavér: Pozice aktivniho kontaktu implantované elektrody v me-
dialni, tedy non-motorické ¢asti STN, vedla k poklesu ranniho plaz-
matického kortizolu, vy3si Uzkostnosti a k vétsSimu nardstu télesné
hmotnosti. Tento vysledek je v souladu s hypotézou, Ze stimulace
medidlni ¢asti STN je spojena s pfiznaky podobnymi projeviim chro-
nického stresu.

Podpofeno grantem GACR 309/09/1145 a vyzkumnym projektem
Univerzity Karlovy PRVOUK-P26/LF1/4.

H2-7 Nova moznost evaluace kvality zZivota
pacientd s Parkinsonovou nemoci - mapa
osobni pohody

Balaz M, Pulkrabkova V

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

Terapie Parkinsonovy nemoci je v soucasnosti stale pouze sympto-
matickd, a proto je jejim hlavnim cilem zvySeni nebo udrzeni kva-
lity Zivota pacientt. Hodnoceni kvality Zivota pacientd s Parkinso-
novou nemoci je obvykle feSseno pomoci dotaznikovych metod.
V nasi praci referujeme prvni zkusenosti s pouzitim Mapy osobni
pohody u pacientld s Parkinsonovou nemoci. Mapa osobni pohody
je vizualni pomucka, snadno vyplnitelna pacientem, napf. pfi Ce-
kani na vysetfeni u neurologa, kterd v nékolika doméndach popi-
suje aktudlni stav pacienta s Parkinsonovou nemoci a obtize, kterym
pripisuje nejvy3si zavaznost. Hlavni vyhodou mapy je jednoduchost
vyplnéni pro pacienta, moznost rychlé kontroly Iékafem a Sitka as-
pektl, které sleduje. Prezentujeme naSe zkusenosti s dotaznikem
u 32 pacientd s Parkinsonovou nemoci, u kterych jsme hodnotili
spokojenost s grafickym vyplfiovanim mapy. Pacienti pozitivné hod-
notili pfedevsim snadnost vypliovani, porozuméni instrukcim a Sifi
dotazl, na které méli reagovat. Cilem pouzivani Mapy osobni po-
hody neni nahradit komplexnéjsi dotaznikové metody, jako PDQ-8,
PDQ-39, ale podpofit komunikaci mezi lékafem a pacientem pfi
pravidelnych kontrolach a transformovat komplexni problém (mo-
torické i nemotorické aspekty Parkinsonovy nemoci) na jednoduché
vizudlni schéma. V praci diskutujeme vyhody vizuaini mapy ke zhod-
noceni kvality Zivota u pacientl s Parkinsonovou nemoci.

H2-8 Poruchy chize a freezing u pacientu

s efedronem indukovanym parkinsonskym

syndromem

Brozova H', Megrelishvili M23, Bonnet C', Rusz J4, Okujava M?3,
Khatiashvili 123, Razicka E'

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

?llia State University, Institute of Medlical Research, Tbilisi

3S. Khechinashvili University Hospital, Department of Neurology,
Tbilisi

4 Katedra teorie obvod(, Fakulta elektrotechnickd CVUT v Praze

5 Research Institute of Clinical Medicine, Tbilisi

Uvod: Efedronem indukovany parkinsonsky syndrom (EIPS) se pro-
jevuje kombinaci progresivniho levodopa rezistentniho hypokine-
ticko-rigidniho a dystonického syndromu. ObtiZe jsou zplsobeny in-
toxikaci manganem, ktery se pouziva pfi vyrobé. Poruchy chiize patfi
mezi hlavni postiZzeni pacientd (EIPS). Chlze byla pouze ojedinéle
popséna jako dystonicka s obtizemi pfi chdzi vzad. Velmi vzacné byl
u téchto pacientl pozorovan freezing chtze (FOG) a dosud nebylo
provedeno objektivni vysetfeni chiize u EIPS.

Cil: Cilem této studie bylo objektivni vysetfeni chlize u pacientl
s EIPS, porovnani s chlzi zdravych osob a zhodnoceni vzajemného
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vztahu poruch chlze a dalSich klinickych pfiznakd. Dalsim cilem
bylo porovnani parametrt chlize u pacientd s FOG a bez néj.
Metodika: Vysetfili jsme 28 muzl gruzinské ndrodnosti ve véku
39,9 let + SO 4,9 (28-48), ktefi v minulosti uzivali ndvykovou latku
efedron, a 28 zdravych muzd ve véku 39,9 let + SD 4,9 (28-48).
Vysetfeni zahrnovalo test chlize na 10m béznou a rychlou chadzi,
chlizi pozpatku, otaceni na misté a Pull test. Pacienti vyplnili dotaz-
nik na pady, dotaznik na freezing chize a déle bylo provedeno vy-
etfeni kognititvnich funkci (MMSE), frontélnich funkci (FAB) a vy-
Setreni skalou pro parkinsonské syndromy (NNIPPS).

Vysledky: Porucha chize byla prvnim pfiznakem u 12/28 pacient(
a v dobé vysetfeni byla pfitomna u 27/28 pacientd. Poruchy chiize
byly kombinaci dystonického a hypokinetického charakteru s vyraz-

nou instabilitou a tendenci k padu. Vétsina pacientd nebyla schopna
chlize pozpatku bez pomoci. U 15 pacientt (54 %) byl pritomen
FOG. Rychlost chlize korelovala se skérem celkové bradykineze
a hodnotou z dotazniku padd. Pacienti s FOG a bez néj se nelisili
v zadnych parametrech.

Zavér: Vysetfeni chlze u pacientl s EIPS prokazalo pfitomnost
kombinace hypokinetického a dystonického vzorce chiize s vy-
raznym zpomalenim oproti zdravym normam. FOG byl pfitomen
u vice nez 50 % pacientl a nemél vztah k Zadnym ze sledovanych
parametrd.

Podporeno studiemi IGA MZ CR NT 11190-6/2010, IGA MZ CR NT
12288-5/2011 a PRVOUK P26/LF1/4.
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H3 NEUROONKOLOGIE

H3-1 Kodelece 1p/19q - diagnosticky,
prediktivni a prognosticky biomarker
oligodendroglialnich nadort

Polivka J', Polivka J jr2, Rohan V3, Repik T*

" Neurologicka klinika LF UK a FN Plzer}

2 Biomedicinské centrum, LF UK v Plzni

3 Neurochirurgické oddéleni, FN Plzeri

4Lékarska fakulta UK v Plzni

Uvod: Oligodendrogliaini nadory (5 % priméarnich malignich moz-
kovych nddorll) jsou charakteristické ¢astou pfitomnosti kode-
lece chromozomu 1p/19q. Tato genetickd aberace byla objevena
v roce 1994 a stala se prvnim biomarkerem v neuroonkologii. Zna-
mend ztratu genetického materidlu kratkého raménka chromo-
zomu 1 (1p) a dlouhého raménka chromozomu 19 (19q). Me-
chanizmem je nevyvazena translokace t(1;19)(q10;p10) a vznik
chromozomu 1p/19q. Vyskytuje se v 80-90 % oligodendrogliomd
(OGD) stupné Il a u 50-70 % anaplastickych oligodendrogliomd
(stupeni 1l). Teprve dlouhodobé sledovani nemocnych v klinickych
studiich faze Ill - RTOG 9402 a EORTC 26951 prokézalo pfiznivy
Uc¢inek kombinace radioterapie a chemoterapie (procarbazin, lo-
mustin-CCNU a vincristin — PCV) u nemocnych s anaplastickym oli-
godendrogliomem a anaplastickym oligoastrocytomem, ktefi maji
kodeleci 1p/19q.

Soubor a metodika: V souboru 23 nemocnych s anaplastic-
kym OGD lécenych ve FN Plzen (10 nemocnych neurochirurgic-
kou lécbou a radioterapii, 13 nemocnych navic chemoterapii PCV)
byl nador vysetfen na piitomnost kodelece 1p/19g metodou FISH
(Vysis/Abbott, Downers Grove, IL, USA). Retrospektivné byla hodno-
cena celkova doba preziti (OS) a délka obdobi do progrese nadoru
(PFS) a vysledky porovndny statisticky (Kaplan-Meierovy kfivky pre-
ziti a Wilcoxondyv test).

Vysledky: Kodelece 1p/19q byla zjisténa u 12 nemocnych (52,2 %).
Tito nemocni méli signifikantné delSi medidn OS nez nemocni bez
kodelece (587 dnG; SD + 61,3 vs 132 dn0; SD = 71; p = 0,012).
Trend del3tho medianu PFS byl obdobny. V podskupiné nemocnych
bez kodelece se median OS nelisil mezi obéma skupinami s rozdil-
nou lécbou. Aviak ve skupiné nemocnych s kodeleci 1p/19q byl
median celkového preziti podstatné delsi u nemocnych lécenych
neurochirurgicky + radioterapii + chemoterapii nez ve skupiné bez
chemoterapie (706 tydnG; SD + 15,7 vs 423 tydn(; SD + 292,5;
p = 0,008). Mediany PFS se ale v obou lécenych skupinach pod-
statné nelisily.

Zavér: Kodelece 1p/19q je vyznamnym diagnostickym, prognos-
tickym i prediktivnim biomarkerem oligodendroglidlnich nadord.
Jeji pritomnost znamena vyssi senzitivitu vici radioterapii a che-
moterapii a jeji stanoveni je doporu¢ovano v managementu téchto
nadord.

Podpofeno MZ CR — RVO (FN Plzen — FNPI, 00669806).

H3-2 Vyznam intraopera¢niho MR vysetieni pfi
resekci glidlnich nadord mozku

Kramar F, Netuka D, Mohapl M, Bradac O, Benes V
Neurochirurgicka klinika 1. LF UK a UVN — Vojenska FN Praha

Uvod: Radikalita resekce gliom@ mozku je jednim z nejddlezit&jsich
prognostickych znakd ovliviujicich délku preziti pacientd s mozko-
vymi gliomy. Intraoperacni MR vySetfeni vyznamné zvysuje dosaze-
nou radikalitu diky moznosti kontroly rozsahu této resekce.
Material a metodika: Pacienti, ktefi podstoupili resekci mozko-
vého gliomu, byli v priibéhu operace vysetfeni pomoci intraope-
ra¢niho MR vysetreni, byl pouzit pfistroj GE Signa Hdxt 3.0T, k pre-
vozu pacientd byl vyuZit stdl Maquet kompatibilni s MR pfistrojem.
Pro navigacni zobrazovani byla pouzita neuronavigace BrainLab
VectorVision.

Vysledky: Od 4/2008 do 8/2014 bylo provedeno celkem 470 re-
sekci mozkovych gliomd. Z toho v 315 pfipadech se jednalo o re-
sekci high-grade gliomu (u 280 pacientt). V této skupiné bylo
dosazeno radikalni resekce (ve smyslu negativniho rezidua na po-
opera¢nim MR vySetfeni) u 159 resekci, ve 156 pfipadech se jed-
nalo o resekci ¢aste¢nou. Ve 155 pfipadech se jednalo o low-grade
gliom (u 146 pacientd), v této skupiné bylo radikalni resekce dosa-
Zeno v 79 pripadech, u 76 resekci bylo ponechdno reziduum na-
doru. Radikalni resekce bylo v obou skupinach dosazeno ve vice nez
50 % resekci. U 117 resekci high-grade gliomu bylo vyuZito 5-ALA
fluorescence, radikalni resekce bylo dosazeno u 77 téchto resekdi.
Zavér: Intraoperacni MR vySetfeni umozriuje vyznamné navysit stu-
peni radikality resekce mozkovych gliomd, V celé skupiné resekova-
nych gliom@ bylo dosaZzeno makroskopicky radikalni resekce ve vice
nez 50 % viech resekdci.

Podporeno granty IGA NT 12253-5 a P27/LF1/7.

H3-3 Re3eni non-lokalnich recidiv/metastaz
high-grade gliomu
Kalita O'2, Vaverka M'2, Hrabdlek L"?, Zlevorovd M', Trojanec R'-3,
Hajduch M™3, Tu¢kovaé L', Cechdkova E', Franc D'
"FN Olomouc
2LF UP v Olomouci
3 BIOMEDREG, Ustav molekuldrni a translacni mediciny,
Olomouc

Uvod: High-grade gliomy patfi mezi nej¢ast&jsi primarni nadory
mozku a tvofi znacnou ¢ast operacnich diagnéz neurochirurgic-
kych pracovist. Nastup metod zvy3Sujicich bezpe¢nou operacni ra-
dikalitu a zavedeni Gcinné chemoterapie do lé¢ebného protokolu
umoznily jak prodlouZit bezpriznakové obdobl, tak i celkovou délku
preziti pacientl s touto diagnézou. Do popredi se dostala nutnost
dlouhodobého sledovani téchto pacientl. Dle literarnich udaja se
vice nez 90 % recidiv high-grade gliomu vyskytuje v 3cm lemu od
okraje. Nase sdéleni se zaméfila na moznosti feseni zbyvajicich, tzv.
non-lokalnich recidiv. Vysvétleni patofyziologického vyvoje téchto
recidiv/metastdz, popf. progrese vlastniho onemocnéni, ma nadale
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hodné problematickych bodl. Autofi predkladaji rozbor v¢asné dia-
gnostiky, moznosti indikace k operaci, i obecné Iécebné strategie.
Metoda: Standardné jsou vsichni pacienti hodnoceni v rdmci neu-
roonkologického tymu. Podobné jako u lokalnich tak i u non-lokalni
recidiv high-grade gliomU je indikace k neurochirurgickému vykonu
zavisla na celkovém stavu nemocného (KS, PS WHO) a na moznosti
provézt radikdlni resekci. Operacni lé¢ba by méla byt nasledovéna
onkologickou lécbou. V pfipadé, Ze operaci nelze provézt, je indi-
kovéna onkologickou terapii. V onkologické lé¢bé mimo opakovani
chemoterapie (druha linie), vzdy zvaZzujeme moznosti vyuZiti stereo-
taktické radiochirurgie.

Vysledky a zavér: Pomoci zminénych kritérii byl v obdobi od
09/2007 do 12/2012 vybran maly soubor pacientd charakterizo-
vany vyvojem vzdalené recidivy/metastazy high-grade gliomu, které
se Casto vyskytovaly v zna¢ném casovém odstupu od primarni ope-
race, ¢i od ukonceni onkologické 1écby. Na nékolika kazuistikach
bude zminéno, jak popsané, tak i teoretické moznosti vyvoje vzda-
lenych recidiv. Toto klade zvy3ené naroky pfi sledovani nemocnych,
nutnosti odliseni od vyvoje nadorové duplicity, naopak vytvari dalsi
podklad pro vyzkum evoluce téchto nadorl a novych terapeutic-
kych moznosti.

Prace je z Casti podporovéna granty IGA Ministerstva zdravotnic-
tvi Ceské republiky, NT11065-5/5/2010 a NT13581-4/2012(86-91).

H3-4 Awake kraniotomie
Reguli §, Kaniova M
Otorinolaryngologicka klinika LF OU a FN Ostrava

Prindsime sdéleni o indikacich, provedeni a nasich prvnich zkusenos-
tech s metodou exstirpace gliomU v elokventnich oblastech mozku,
vyuzivajici monitorovani pacienta pfi jeho plném védomi v prabéhu
samotné exstirpace. Awake kraniotomie je sofistikovana metoda
peroperacniho afaziologického testovani s vyuzitim pfimé mozko-
vé elektrické stimulace. K operaci indikujeme pacienty s gliomem
mozku lokalizovanym v predpokladdané oblasti fecovych center ¢i
asociacnich drah. Strategie exstirpace zejména nizkostupriovych gli-
omuU vychazi z prokazané ristové tendence a predpokladaného ri-
zika malignizace téchto nadord. Po peclivém zvazeni rizika exstir-
pace a predpokladané radikality vykonu (kterd by méla prekrocit
85 % objemu tumoru) je pacient vySefen psychologem a logope-
dem. V pripadé, Ze spliuje pozadavky pro peroperacni spolupraci,
provadime navigacni funkéni MR mozku a pldnujeme strategii ope-
race. Samotny vykon probihd v posloupnosti sleep-awake-sleep.
Pacient je anesteziologem uveden do celkové totdlni intravendzni
anestezie. Nasleduje kraniotomie a kortikalIni verifikace motorické
zény s vyuzitim elektrofyziologické monitorace. Poté prichdzi awake
faze — probuzeni pacienta, logopedické-afaziologické testovani, vy-
tipovani bezpecné zény a prunik do tumoru. Exstirpace pak probiha
za pribézné elektrické stimulace a logopedického vyhodnocovani.
Radikalitu vyhodnocujeme s vyuzitim MR navigace a ultrazvuku. Ex-
stirpace kon¢f pfi hranici elokventni zény — pozitivni stimulace (zaraz
v feci, manifestace fatické poruchy) nebo dosazenim anatomické

hranice tumoru — je-li detekovatena. Posledni sleep faze propiha
opét se sedovanym pacientem — uzavér tvrdé pleny, kraniotomie
a sutura a drenaz rany. Pooperacné vyhodnocujeme nerologicky
a faticky deficit a radikalitu resekce s vyuZzitim MR. Zavérem pre-
zentujeme soubor nasich deviti pacientl operovanych za jeden rok,
videa a fotografie priblizuji jednotlivé faze operace. Diskuze pouka-
zuje na Uskali a mozné komplikace metody, jeji vyhody — zejména
pak moznost bezpecné resekce glimd v jinak nemonitorovatelnych
dulezitych oblastech mozku.

H3-5 Kombinace awake operaci s intraoperacni

MRI

Netuka D', KramaF F', Mohapl M', Ostry S', Cerny J2, Netukové D?,

Tyll T2, Semberova BB, Bene$ V!

UVN - Viojenské FN Praha:

" Neurochirurgicka klinika 1. LF UK v Praze

2Klinika anesteziologie, resuscitace a intenzivni mediciny 1. LF UK
v Praze

3> Oddéleni rehabilitacni a fyzikalni mediciny

Uvod: V poslednim deceniu pfibyva diikazl, Ze co nejradikaingjsi
resekce nizkostupriovych gliomt vede k prodlouzeni doby do ma-
lignizace nadoru a preZiti pacienta. Tyto gliomy jsou vsak c¢asto ulo-
Zeny v elokventnich krajinach. fMR a traktografie slouzi jako pred-
operacni pomUcka k rozpoznani ulozeni fecovych center a jejich
hlavnich drah. Pfesnost viak stale nenf dostatecna k tomu, aby se
dalo na tato vy3etfeni pIné spolehnout. Proto doslo k renesanci pro-
vadéni téchto vykont pfi védomi. Specifikem nizkostupriovych gli-
omd je fakt, Ze zejména v hloubi resekcni dutiny nejsou odlisitelné
od okolniho mozku. Toto Ize prekonat pomoci intraoperacni MR.
Kombinace intraoperacni MR a awake resekci je posana pouze v né-
kolika mélo pracech na malém vzorku pacientd.

Metodika: Obdobi 4/2008-8/2014. VSechny awake resekce. Pro-
spektivné vedend databaze. Analyza vysledk( rozsahu resekce, fe-
¢ovych funkci a komplikaci spojenych s vykonem.

Vysledky: Dvacet sedm pacientd (11 Zen, 16 muz(), 30 operaci.
Primarni indikace k operaci epileptologickd 6x, odstranéni kaver-
nomu 1x, v ostatnich pfipadech onkologickd indikace (nizkostup-
fovy gliom 14x, vysokostupriovy gliom 5x, metastdza 1x). Ve viech
pfipadech v rezimu sleep-awake-sleep. Nemoznost provedeni per-
operac¢niho vysetfeni a monitorovani feci 2x (neklid a nespoluprace
1x, hypoventilace a otok mozku 1x). Intraoperacni MR provedena
u 16 operaci. Ovlivnéni strategie resekce dle peroperac¢niho vyset-
fenf fe¢i 10x. Trvald pooperacni faticka léze 2x.

Zavér: Kombinace awake resekce s moznosti intraoperacni MR
predstavuje postup, ktery zvySuje bezpecnost operaci v blizkosti fe-
Covych center a zdrovert umoZznuje co nejpresnéjsi urceni rozsahu
resekce. Awake resekce by mély byt standardem pfi operovani
v/nebo v blizkosti fecovych center, zejména u nizkostupriovych gli-
om0. Dalsi vyvoj ukaze, zda awake resekce provadét i z indikace vy-
Setfeni hybnosti (v souc¢asné dobé preferujeme elektrofyziologickou
monitoraci), zrakové kary nebo optické radiace (otazkou je presnost
vizualnich evokovanych potenciall a hodnoceni tize pooperac¢niho
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deficitu) a kognitivnich funkci (otdzkou je moznost spolehlivého pe-
roperac¢niho vysetreni).

Podpofeno NT 12253-5.

H3-6 Endoskopicka lécba kraniofaryngeomu -
zkusenosti, vysledky a srovnani s otevienym
pristupem

Lipina R', Matousek P!, Cabalova L2, Krej¢i T'

FN Ostrava:

" Neurochirurgicka klinika

2 Otorinolaryngologicka klinika

Uvod: Kraniofaryngeomy, a¢ benigni nadory, jsou ¢asto obtizné Fesi-
telné. Chirurgickd lé¢ba je dominantni, pooperacné pak Ize vyuzit ra-
diochirurgii nebo brachyterapii. | kombinaci téchto lé¢ebnych metod
viak nelze vzdy dosdhnout dlouhodobé kontroly nadoru. Limitujici
je zejména pooperacni zhorseni hypothalamickych funkci u chirur-
gickych zakrokd. Endoskopicka Iécba je alternativnim pfistupem pro
supraselarni a intraventrikularni lokalizaci kraniofaryngeom.
Materidl a metoda: V dobé od roku 2010 do cervna 2014 jsme pro-
vedli 16 endoskopickych transnazalnich nebo transventrikuldrnich za-
krok u 14 pacientl s kraniofaryngeomem. Sledovali jsme radikalitu
resekce, pooperacni endokrinologicky a oftalmologicky nalez a kompli-
kace. Tyto vysledky jsme srovnali s retrospektivnim souborem pacientd,
operovanych v letech 2005-2009 otevienym transkranidlnim pristupem.
Vysledky: Transnazalni endoskopickd resekce byla provedena
u 11 pacientl s intra/supraselarni lokalizaci kraniofaryngeomu.
Transventrikularni resekce byla provedena celkem 5krat, z toho u jed-
noho pacienta po predchozim transnazalnim pfistupu, a u jedné pa-
cientky opakované v odstupu tff let. V retrospektivnim souboru bylo
operovano transkranidlnim pristupem osm pacientl. Radikalita re-
sekce byla shodna v pfipadé transnazalné a transkranialné operova-
nych pacientl (64 vs 62,5 %). Zlepseni zraku bylo ¢astéjsi v endosko-
picky operované skupiné (85 vs 75 %). Pooperacni endokrinologické
zhorseni se Castéji vyskytlo u pacientd operovanych transkranialné
(37 vs 18 %). V transnazalné operované skupiné byl castéjsi vyskyt
pooperacni likvorei s nutnosti reoperace (27 vs 7 %).

Zavér: Endoskopicka technika je alternativou transkranidlniho pri-
stupu pro supraselarni (transnazalni pfistup) a intraventrikularni
(transventrikuldrni pfistup) lokalizace kraniofaryngeomd. Dle nasich
zkuSenosti nabizi stejnou moznost radikality resekce se zlepSenim
zraku a nizsim rizikem pooperac¢ni endokrinopatie. Jeji nevyhodou,
a zaroveri vyzvou do budoucnosti, je vyssi riziko pooperacni likvorei.

H3-7 WHO grade Il ependymomy IV. komory
u dospélych — nase zkusenosti s Iécbou
Steklacova A, Bradac¢ O, Benes V

" Neurochirurgicka klinika 1. LF UK a UVN — Vojenska FN Praha

Uvod: Mikrochirurgicka resekce je obecné uznavanym standardem
lécby Gl ependymomd IV. komory u dospélych, zatimco role ad-

juvantni radioterapie zlstava nejista. Ucelem predkladané studie
je zhodnotit lokalni kontrolu onemocnéni a klinicky stav pacientl
s timto onemocnénim po chirurgické terapii.

Materidl a metody: Retrospektivnéjsme hodnotili 15 pacientd
(7 muzl a 8 zen) s histologicky verifikovanym Gl ependymomem
IV. komory v ¢asovém obdobi 1/2001-12/2011.

Vysledky: Kompletni resekce tumoru byla dosazena u 12 pacientd,
u Zzadného z nich nebyla indikovana adjuvantni radioterapie. Me-
dian dalsiho sledovani byl 51 mésict (min.—max.; 11-123 mésicl).
Graficka recidiva byla zazamenéna u jednoho pacienta ktery byl
reoperovan s Casovym odstupem 51 mésicl od prvniho zakroku.
Novy neurologicky deficit po operaci byl zaznamenén ve dvou pfi-
padech. U dvou ze tff pacientl po subtotalni resekci jsme zazname-
nali grafickou progresi rezidua po 11 a 16 mésicich od prvni ope-
race, jeden z nich byl reoperovan s odstupem 27 mésict. Adjuvantni
radioterapie byla indikovéna u obou pacientl po reoperaci.

Zavér: Dle nasich dat je kompletni resekce efektivni a bezpecnou
lé¢bou Gl ependymomd V. komory u dospélych. Nasledna radio-
terapie by méla byt rezervovéna pro pfipady subtotalni resekce
a reoperace.

H3-8 Jak jsme vsichni chybovali
Rytifova G, Vacovska H
Neurologicka klinika LF UK a FN Plzeri

V nasem sdéleni referujeme pfipad 59letého dosud zdravého muze,
pfijatého v 1/2013 po prvnim epileptickém zachvatu (sGTCS).
CT mozku: prsténcité loZisko s okolni hypodenzi vlevo okcipitalné
v.s. tumor, metastdza ¢ absces. MR (1,5T): edém v okoli rohu levé
postranni komory a parahipokampélné a susp. dalsi tumordzni lo-
Zisko tamtéz. Dal3i vy3etfeni nds zavedla jinym smérem: PET/CT —
dvé hypometabolickd loziska, dif. dg. multifokdlni primarni moz-
kovy tumor ¢i zanét. MR mozku (3T) bez i s k.I., MRS a traktografie:
mykotickd encefalitida s vice¢etnymi loZisky ve stadiu cerebritidy,
ale stale zvaZzovand moznost dvou entit — mykotického zanétu a niz-
kostupriového gliomu. Zavadéjici byla i anamnéza: pacient pred
vznikem potizi mésic vyklizel plesnivy sklep bez ochrannych pomu-
cek. V krevnim séru prokazany protilatky proti plisnim, hlavné pak
v jednotlivych antigenech: Candida albicans a Aspergillus fulmiga-
tus. Na zjisténi etiologie se podilela fada konzilidf(: mikrobiolog,
infekcionista, imunolog, ORL lékaf. Vzhledem k uvazované myko-
tické etiologii pacient prelécen i.v. i p.o. antimykotiky. Zajistén an-
tikonvulzivem (LEV) p.o. MR i PET/CT dale konzultovany na dvou
jinych klinickych pracovistich. Kontrolni MR s 3tydennim odstu-
pem bez progrese. Dva a pll mésice od zacatku onemocnéni opa-
kované EP zachvaty, dle MR mozku progrese okcipitalniho loziska,
které hodnoceno jako absces, drobny absces popisovan i tempo-
ralné vlevo. Ve 4/2013 extirpace loziska okcipitalné vlevo, dle his-
tologie high-grade glidIni tumor charakteru anaplastického astro-
cytomu az glioblastomu (WHO IlI-IV). Pacient podstoupil ozareni
tumoru (62 Gy) s konkomitantni chemoterapii (temozolomid). Nasi
kazuistikou chceme upozornit na to, jak zavadéjici mohou byt i vy-
soce sofistikovana vysetieni. AZ 50 % neenhancujicich tumor( jsou
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anaplastické astrocytomy. Gangliogliomy a DNET mohou byt ob-
tizné odlisitelné od anaplastickych astrocytomt. Vzdy velmi zalezi
na tom, kdo zobrazovaci vysetfeni hodnoti. | vysoce erudovani od-
bornici se mohou mylit. V nejasnych pfipadech neotdlejme s pro-
vedenim oteviené biopsie s podrobnym histologickym vysetfenim.

H3-9 Primarna meningealna gliomatoza
u 56-rocnej pacientky — kazuistika

Sivak S', Kantorova E', Marcinek J2, Nosal V',
Tur¢anova-Koprusakova M', Dluha J', Hofericova B',
Kolarovszki B3, Michalik J', Kurca E'

JLF UK a UN Martin:

" Neurologicka klinika

2 Jstav patologickej anatémie

3 Neurochirurgicka klinika

Primdrna meningedlna gliomatdza patri medzi velmi zriedkavé
ochorenia, ktoré je charakterizované difuznou infiltraciou menin-

gealnych obalov glidinymi bunkami bez dékazu primarneho nadoru
mozgu. Autori prezentuju pripad 56-ro¢nej zeny, ktord bola pri-
jatad pre opakované bolesti hlavy s nauzeou, epileptické zachvaty
a progresiu centralnej kvadruparézy a organického psychosyn-
drému. Uvodné MR vysetrenie mozgu zobrazilo rozsiahle hyperin-
tenzné splyvajuce zény mozgu a cervikalnej miechy, ktoré v prie-
behu vyvoja postupne regredovali. Vysetrenie likvoru vykézalo
extrémnu hyperproteinorhachiu (az do 12,0 g/l), miernu neutrofilnu
pleocytézu. Infek¢nd a paraneoplasticka etiolégia stavu sa nepo-
tvrdila. Kontrolné MR vySetrenie mozgu zobrazuje diskrétne zvy-
raznenie meningov. Stav bol hodnoteny ako meningoencefalitida
najskor autoimunitnej etioldgie. Aj napriek komplexnej lie¢be do-
chédza k progresii neurologického deficitu a poruchy vedomia, roz-
voji komunikujuceho Stvorkomorového hydrocefalu s nutnostou
zavedenia externej drendze. Stav bol v dalSom priebehu kompli-
kovany bronchopneuméniou, sepsou a multiorgdnovym zlyhanim.
Pacientka umiera po piatich mesiacoch od vzniku prvych prizna-
kov. Pitevny nalez potvrdzuje diagndzu primdrnej meningealnej
gliomatozy.
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H4 VERTEBROGENNIi ONEMOCNENI

H4-1 Vyznam nékterych parametri zobrazeni
patere a michy u spondylogenni kréni myelopatie
Kadarika Z, Kadarika Z jr

Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Prosté snimky patefe v AP, bo¢ni a Sikmé projekci a snimky dyna-
mické odhali zmény kostni struktury, postaveni patefe, degenera-
tivni zmény a znamky instability. Na bocnfi projekci Ize dobre zmérit
kosténou Sifi patefniho kanalu a vypocitat index Pavlovové. Rozho-
dujici je MR pétere, protoze prokaze zmény i v mékkych tkanich, ze-
jména v mide zvySenym ¢i snizenim signalu (odlisi akutni a chronické
postizeni). Na specialnich pfistrojich Ize rovnéz provadét funkéni
snimky, které mohou odhalit misni kompresi i tam, kde v neutralni
poloze komprese nenf vidét. Rizikem MR je nutnost rozpoznani ar-
tefaktd, cozZ je obtizné zejména u snimkd po operaci, kdyZ byly po-
uzity k fixaci patefe metalické pfedméty (dlazky, srouby apod.). Je
tfeba si uvédomit, ze TW1 obrazy podceriuji stuper misni komprese,
zatimco TW2 nebo T2*W jej precenuji, protoze likvor se dobre ne-
zobrazuje v sagitdlnim a axidlnim Fezu. ZvySeni signdlu v mise se
typicky objevuje tésné pod mistem komprese. PET, vysokorozliso-
vaci 18 FDG-PET muze poskytnout kvalitativni i kvantitativni infor-
mace o poruseném metabolizmu michy u kompresivni myelopatie.
Dosud v3ak toto vysetfeni se neukazalo uZite¢né v klinické praxi.
Zobrazovaci metody ndm mohou poskytnout i kvantitativni para-
metry patefe a michy, jako jsou velikost patefniho kanalu, pfi¢nou
plochu michy, zmény signalu. Velmi uzite¢ny parametr k posouzeni
tize misni komprese a pfi rozhodovani o opera¢nim feSeni predsta-
vuje také pri¢na plocha michy v misté maximalni komprese. Vysetfili
jsme soubor 243 nemocnych se spondylogenni cervikalni kompresi,
65 % muzl a 35 % Zen prdmeérného veéku 53,9 let, u kterych byla
méfena pficna plocha michy na TW2 obrazem v misté maximalnf
komprese a sagitalni prmér michy, a tento parameter porovnavan
s klinickym nalezem. Zjistili jsme, Ze existuje korelace mezi zizenym
patefnim kandlem v sagitalnim prdméru a zmensenou pfi¢nou plo-
chou michy, ale existuje také znac¢né prekryvani mezi frekvencnim
histogramem pro minimalni AP primér asymptomatické populace
a nemocnymi s SCM. Byl nalezen signifikantni rozdil v mJOA skére
u nemocnych s pfi¢nou plochou michy pod 50 mm? ve srovnani
s nemocnymi s hodnotou nad 60 mm? a nezjistili jsme vliv nalezu
hyperintezit na vysledky léc¢by konzervativni & chirurgické.

H4-2 Lokalni zmény v paraspindlnich svalech

u idiopatické skoliézy

Stétkarova I', Zameenik J2, Vasko P, Bocek V', Brabec K', Krbec M?

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

Uvod: Idiopaticka skoliéza patii mezi zavazna vyvojova onemoc-
néni patefe u déti a mladistvych. Existuje fada teorii o moznych pfi-

¢indch jejiho vzniku. Jednou z hypotéz je dysfunkce v oblasti peri-
ferniho nervového systému. V praci jsme porovnavali morfologické
a funkeni zmény paraspinalnich svalt na obou stranach skoliotické
krivky.

Materidl a metodika: Vysetfili jsme devét osob s idiopatickou sko-
lizou (8 Zen, 11-29 let), u kterych jsme provedli podrobné kli-
nické neurologické vysetieni, svalovou biopsii a jehlové EMG vyset-
feni z paraspinalnich svall na vrcholu konvexni a konkavni kfivky.
Béhem korek¢ni operace skolidzy byly odebrany vzorky svalové
tkdné, které jsme vysetfili histologicky, enzymové histochemicky
a imunohistologicky.

Vysledky: Dextrokonvexni skoliotickou kfivku mélo osm osob
a u jedné osoby byla pfitomna sinistrokonvexni kfivka. Histolo-
gické vysetieni prokazalo u vSech osob zménu v distribuci typU vla-
ken s numerickou predominanci vldken typu | v paraspinalnich sva-
lech na strané konvexity. Na této strané jsme u sedmi osob nalezli
v praméru o 40 % vyssi amplitudu akc¢nich potencidld motoric-
kych jednotek (v rozmezi 10-62 %) neZ na strané konkavity. Pouze
u dvou osob bylo patrné mirné zvyseni na strané konkavity (mezi
14 a 30 %).

Zavér: Bioptické zmény potvrzuji asymetrii v distribuci svalovych vla-
ken v paraspindlnich svalech v korelaci s nalezem vyssich amplitud
motorickych jednotek na konvexnf strané skoliotické kfivky. Proka-
zané asymetrické lokalni zmény ve svalech budou mit pficinny vztah
k rozvoji idiopatické skoliozy.

Prace byla podpofena vyzkumnym projektem Univerzity Karlovy
PRVOUK P34, IGA NT 13693 a 260045/SVV/2014.

H4-3 Misni inhibicni reflexy u idiopatické

skoliozy

Bocek V', Vasko P, Krbec M?, Kofler M3, Stétkarova I'

" Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady

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

3 Abteilung fir Neurologische Akutnachbehandlung, LKH Hochzirl

Uvod: Kozni perioda Utlumu (Cutaneous silent period, CSP) je vice-
segmentalni miSni inhibi¢ni reflex, zprostfedkovany bolestivou sti-
mulaci A delta vldken. Elektromyografickym koreldtem je nékolik
desitek sekund trvajici vymizeni volni aktivity pfi povrchovém sni-
mani ze svalu, nejcastéji z m. abductor policis brevis. Cilem studie
bylo porovnat CSP u pacientd s idiopatickou skoliézou na strané
konventy a konkavity a dale porovnat dosazené hodnoty se zdra-
vymi kontrolami. P¥ipadny mezisténovy rozdil by mohl podporit hy-
potézu, Ze idiopaticka skolidéza je zplsobena asymetrii inhibi¢nich
reflexd.

Metodika: N&3 soubor tvorilo 17 pacientt s diagnézou idiopatické
skoliozy, které jsme vysetfili klinicky i elektrofyziologicky pred ko-
rek¢ni ortopedickou operaci. Méfili jsme CSP na strané konventy
a konkavity po bolestivé stimulaci ukazovéku pfi 25% kontrakci
m. abductor policis brevis. Délku trvani CSP jsme definovali po po-
klesu svalové aktivity pod 80 % snimané prestimulacni aktivity.
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Vysledky: Nebyl zjistén signifikantni rozdil mezi délkou trvani na
konvexné a konkavité skoliotické kfivky. Zaroven jsme nenasli vy-
znamny rozdil mezi CSP ve srovndni se zdravymi kontrolami, i kdyz
konec CSP byl nesignifikantné zkracen na strané konkavity.

Zavér: Z nasich vysledkl vyplyva, Ze u idiopatické skolidzy jsou
misni inhibi¢ni déje bez jasné patrné dysfunkce. V dalsich studiich
je tfeba soustfedit zajem na supraspinaini inhibi¢ni okruhy a drahy.

Podporovano PRVOUK P34, grantovy projekt MZCR NT12282,
NT13693.

H4-4 Centralni modulace algické percepce

v patofyziologii chronickych bolesti zad
Kincova S'?, VItkova E'?, Srotova I'2, Adamova B'?, Bednafik J'?
" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC — Stredoevropsky technologicky institut MU, Brno

Uvod: Chronické lumbago (chronic Low Back Pain, LBP) patFi
mezi nejcastéjsi chronické algické syndromy. Pfesny mechaniz-
mus vzniku této bolesti viak neni dosud plné zndm a intenzita bo-
lesti ¢asto nekoreluje s prokazatelnymi degenerativnimi zménami
bederni patefe. Cilem studie bylo zhodnoceni funkce centralnich
modulacnich mechanizm algické percepce u pacientd s chronic-
kym lumbagem a stanoveni senzitivniho profilu na DKK u téchto
jedinca.

Soubor a metodika: Do studie bylo zafazeno 58 pacientt s chro-
nickymi bolestmi zad (33 muz{, pramérny vék 41,3 £ 10,2 let, roz-
mezi 21-62 let, NRS > 3), bez prokazatelné komprese nervovych
struktur podle provedeného zobrazovaciho vysetieni bederni patefe
(MR). Kontrolni soubor tvofilo 62 zdravych dobrovolnikd (22 muzag,
pramérny vék 32,7 £ 9,9 let, rozmezi 21-60 let). U viech vy3et-
fovanych byla podrobné zhodnocena senzitivni a algickd percepce
na DKK pomoci komplexniho QST protokolu. Déle byla vySetfena
funkce centralnich modula¢nich mechanizm( algické percepce, tj.
podminéné modulace bolesti (CPM) a ¢asové sumace percepce bo-
lestivych podnétt (TS).

Vysledky: Pacienti s chronickymi bolestmi zad vykazovali ve srov-
nani se zdravymi kontrolami signifikantné vy33i senzitivni prahy pro
teplo, chlad a vibra¢ni ¢iti a vyssi vyskyt fenoménu PHS (paradox-
niho vnimani chladu jako tepla i paleni) na DKK. Soucasné byl za-
znamenan nesignifikantni trend ke snizeni termoalgickych prah0.
Funkce CPM a TS se mezi obéma skupinami vyznamné nelisila.
Zavér a diskuze: Ve srovnani se zdravymi kontrolami vykazoval
senzitivni profil u pacientd s LBP na DKK fadu abnormit, svédci-
cich pro dysfunkci tenkych i silnych nervovych vidken typu A-delta,
A-beta i C. Vzhledem k absenci pfimé radikuldrni komprese na zob-
razovacich metodach i chybéjicimu EMG korelatu radikulopatie Ize
spekulovat o zménach pfislusnych kofend ¢i senzitivnich ganglif,
prokazovanych v rdmci lokalni zanétlivé odpovédi a alterace hla-
din relevantnich cytokint prokézané na animalnich modelech verte-
zmén. Absence vyznamnych rozdilt ve funkci CMP a TS prokazuje,
Ze dysfunkce centrdlnich modula¢nich mechanizmi algické per-

cepce neni klitovym patofyziologickym mechanizmem v rozvoji bo-
lesti u LBP.

H4-5 Neuromodulace u neuropatické bolesti
Masopust V, Holubova J, Lacman J
Neurochirurgicka klinika 1. LF UK a UVN — Vojenské FN Praha

Uvod: Epidurélini fibréza (EF) je definovana jako nefyziologicka
tvorba jizev, obvykle v misté neurochirurgického pfistupu do pater-
niho kanalu, v tésném sousedstvi a kolem vzniku spinalniho korene.
Lécba epidurdini fibrézy, vedouci k failed back surgery syndromu
(FBSS), neuromodulacni technikou je velmi draha. Nalezeni vhod-
nych parametrl pro indikaci lécby je proto velmi ddlezité.
Metodika: Studovali jsme soubor 50 pacientt indikovanych k neu-
romodula¢ni 1é¢bé (stimulaci zadnich provazcll) s anamnézou failed
back surgery syndromu na podkladé epiduraini fibrézy. Perkutanni
implantacni technika byla pouzita u 48 pacientd. Soubor se sklada
7 20 Zen a 28 muzl ve véku 26 a7z 67 let (pramérny vék 49 let). Dva
pacienti neméli Zadny ucinek béhem zkouskového obdobi.
Vysledky: Byl porovnan vyskyt EFaDVAS A VAS po neuromodulaci
s nasledujicim vysledkem: dvourozmérna tabulka ukazuje statistic-
kyvyznamnou korelaci mezi stupném fibrézy a A VAS po implantaci
neuromodulacniho systému na 5% hladiné vyznamnosti. V pfipadé
t testu byla nalezena korelace také na 5% hladiné vyznamnosti.
Zavér: Rozsah epiduraini fibrézy je dalezitym faktorem pro vznik
FBSS. FBSS stimulace u pacientl bez pooperacni epidurdini fibrozy
je méné ucinnd. To je dllezity faktor pro indikaci pacientt na misni
stimulaci.

Podpora vyzkumnym zédmérem P34/LF1/7.

H4-6 Miniinvazivni chirurgické pfistupy

v lécbé degenerativniho postizeni LS patere -
moznosti a limity

Lesko R, Steindler J, Bldha M, Vlasdk A, Tichy M
Neurochirurgicka klinika déti a dospélych 2. LF UK a FN v Motole,
Praha

Uvod: Koncept miniinvazivni chirurgie péatefe (Minimally Invasive
Spine Surgery, MISS) vychdzi ze snahy o minimalizaci iatrogenniho po-
stizeni chirurgickym pfistupem, s nevyhnutelnou podminkou dosazenf
cile vykonu. K nevyhoddm MISS patfi pomérné dlouha krivka ucent,
vys8i radiacni z4téz, jako i ndroky na pfistrojové a materidlni vybaventi,
a tedy i vy3si cena vykon(. S prudkym rozvojem MISS v3ak jiz dnes Ize
fici, Ze v soucasné dobé neni omezeni stran moznosti dosazeni chirur-
gického cile miniinvazivni technikou a Ize je povaZovat za optimaln{
modalitu chirurgické Ié¢by degenerativnich postizeni LS patere.

Metody: Pro Ucely tohoto sdéleni pojednavame o jednotlivych mi-
niinvazivnich pfistupech pouzivanych v [é¢bé degenerativniho posti-
Zeni LS patefe na nasi klinice. Tyto metody povazujeme za nezastu-
pitelnou soucast nasi operativy jiz od roku 2004 a v soucasné dobé
je provadime prakticky v celém spektru. Za jednu z vyznamnych ne-
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vyhod MISS je povazovana pomérné dlouhd a ndrocna kfivka uceni.
Proto jsme retrospektivné analyzovali vysledky 670 diskektomii ope-
rovanych v prvnich péti letech pouzivani miniinvazivnich operacnich
pristupu na nasf klinice. Ctyfi sta ¢tyficet ¢tyfi pacientl bylo opero-
vano standardnim mikrodiskektomickym pfistupem, 226 mikrotu-
buldrni diskektomii (patfici do konceptu MISS). Hodnoatili jsme kli-
nické vysledky lé¢by a ¢etnost komplikaci.

Vysledky: V soucasné dobé provadime na nasem pracovisti prak-
ticky celé spektrum miniinvazivnich pfistupl v l1é¢bé degenerativ-
niho postizeni LSp. Pfi porovndvani mikrodiskektomii provedenych
standardnim mikrodiskektomickym pfistupem se skupinou operova-
nych mikrotubuldrnim systémem bylo dosazeno stejného klinického
vysledku s porovnatelnym mnoZzstvim komplikaci v 5letém sledova-
ném obdobi. Pocet resekvestraci s nutnosti remikrodiskektomie byl
3,4 vs 3,5 %, nutnost stabilizacni operace pro FBSS ¢i instabilitu 1,8
vs 1,3 %.

Zaveéry: Operacni |é¢ba patefe minimdlné invazivnimi technikami
dle nasich zkuSenosti sniZuje peroperacni zatéz, urychluje zotaveni
po operaci a navrat k béznym aktivitdm nemocnych, coz vyvazuje
relativné vy3si cenovou naro¢nost. Vysledky miniinvazivnich pfi-
stupU nejsou horsi proti standardnim mikrochirurgickym pristupdm
ani v obdobi uceni, nemluvé v porovnani s otevienymi operac¢nimi
postupy. Domnivdme se, Ze rozvoj minimalné invazivnich operac-
nich technik v patefni chirurgii bude jesté dale pokracovat.

H4-7 Miniinvazivni dynamicka interspinézni
stabilizace pfi reSeni lateralni stenézy
paterniho kanalu

Mruazek M, Palecek T, Poti¢ny S

Neurochirurgicka klinika LF OU a FN Ostrava

Uvod: Lateralni stenézu pétefniho kanélu definujeme jako zuzeni
v oblasti laterdIniho recessu a foramen intervertebrale. Lé¢ba je vzdy
komplexni, zahrnuje konzervativni lé¢bu, pfi jejim nelspéchu ¢i pro-
gresi onemocnéni je na misté operacni feseni, jehoz cilem je regrese
kofenovych bolesti a zastava progrese neurologickych pfiznaku.
Z chirurgickych metod muzeme provést prostou dekompresi, de-
kompresi s fuzi a stabilizaci postizeného segmentu a miniinva-
zivni dynamickou interspindzni stabilizaci. Dynamicka interspinézni
stabilizace umoziiuje distrakci a zdrover dynamickou stabili-
zaci se zachovanim pohybu v operovaném segmentu. Z chirurgic-
kého hlediska se jednd o jednoduchy vykon zatizeny minimalnimi
komplikacemi.

Materidl a metodika: Za tfi roky jsme implantovali 62 nahrad
u 42 pacientd. K operaci byli indikovani pacienti s axialni a radiku-
larni bolesti, ktera trvala minimalné 12 tydnd s neuspésnou kon-
zervativni terapii. Operaci jsme provadéli v celkové anestezii, v pro-
nac¢ni poloze pacienta, z kratkého fezu na boku, po RTG verifikaci
interspindzniho prostoru. Vertikalizace probéhla 1. pooperac¢ni den,
dimise 2. pooperacni den. Ambulantni kontroly probihaly Sest mé-
sicll po operaci a nasledné 1., 2. a 3. rok.

Vysledky: Ve dvou pfipadech jsme nezaznamenali pooperacni zlep-
senf a bylo nutné provést reoperaci: otevienou dekompresi. Vyhod-

nocovali jsme ODI sledovaného souboru, ODI dle pohlavi. Dale VAS
sledovaného souboru. Na zobrazovacich metodach jsme hodnotili
rozsah pohybd, kyfotizaci v operovanych segmentech a distrakci
v oblasti foramen intervertebrale a zadniho disku. V celém sou-
boru jsme zaznamenali jak pokles hodnot ODI, tak pokles hodnot
VAS. Byla prokézéana distrakce v oblasti zadniho disku a foramen in-
tervertebrale. Distrakce v oblasti foramen byla zlep3ena o0 9,7 %,
v oblasti zadniho disku 0 22,1 %. U deviti nemocnych jsme za-
znamenali kyfotizaci a u 12 nemocnych lordotizaci v operovaném
segmentu.

Zavér: Implantaci rozpérky doslo v tfiletém sledovacim obdobi ke
zlepseni klinickych vysledkd a radiologickych parametrl. Nezazna-
menali jsme zadné per- ani pooperacni komplikace. K vyhodam
patii rychla vertikalizace a ¢asna rehabilitace. V indikovanych pfi-
padech hodnotime lé¢bu jako efektivni, s moZnosti rychlé rekonva-
lescence a navratu k plnohodnotnému Zivotu.

H4-8 Operace degenerativni spondylolistézy
bederni patefe metodou intraartikularni
fuze

Hrabdlek L, Wanek T, Vaverka M

Neurochirurgicka klinika LF UP a FN Olomouc

Cilem prace je prezentace vlastniho postupu chirurgické 1écby
s radikalni oboustrannou dekompresi patefniho kanalu lamine-
ktomii, transpedikularni (TP) fixaci segmentu a artrodézou po-
moci metody oboustranné intraartikularni fuze (IAF). K operaci
byli indikovani pacienti s degenerativni spondylolistézou I. nebo
Il. stupné s translacnim posunem 4mm a vice. Prospektivné sle-
dovany soubor tvofilo 46 pacientl, z toho 17 muzl a 29 Zen.
Primérny vék byl 64,2 let (39-84 let). Pfed operaci a jeden rok
po operaci byl zhodnocen zvlast stupen axidlni a kofenové bo-
lesti pomoci VAS (Visual Analogue Scale) a neschopnost vykona-
vat bézné cinnosti pomoci ODI (Oswestry Disability Index). Byla
provedena laminektomie, ¢aste¢na medialni facetektomie, for-
aminotomie k dekompresi kofent, TP fixace k zajisténi stability
a po odfrézovani kloubnich chrupavek az na kortikalni kost byly
do kloubnich dutin vloZzeny kortikospongidzni $tépy odebrané Ker-
risonovymi klestémi z odstranéného obratlového oblouku k zajis-
téni kloubni fuze. Po roce byla dynamickymi skiagramy zhodno-
cena stabilita a CT vy3etfenim stupen kloubni fize. Podminkou
kloubni fuze (HU fuze) byla denzita nad 350 HU (Hounsfield Unit)
na CT, autofi k tomu pouzili vlastni metodu méreni pomoci ROI
(Region Of Interest). Klinické i radiologické vysledky byly statis-
ticky zpracovéany. Na funk¢nich skiagramech jeden rok po ope-
raci byly vsechny operované segmenty stabilni (100%). Na CT vy-
Setfeni jeden rok po operaci splnilo podminku denzity kloubni nad
350 HU vsech 46 pacientd na obou kloubech, kostni fuze tedy na-
stala ve 100 %. Vyhodou opera¢ni metody autord pfi srovnani
s jinymi postupy je spolehlivé dosazeni dekomprese, fuze a stabi-
lity pfi malé ekonomické naroc¢nosti a kratké délce operace. Sou-
Casné odpada nutnost odbéru spongiozni kosti z hifebene kosti
kycelni.
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Zavér: Po jednom roce od operace se zlepsil klinicky stav u viech
pacientd, funk¢ni stav vyjadreny ODI o 57 %, lumbago o 77 %
a korenové a klaudikacni bolesti 0 82 %. Délka chlze se zlepsila
vyrazné u véech nemocnych. Opera¢ni metoda intraartikuldrni fuze
v indikaci degenerativni spondylolistézy vedla k solidni kostni fuzi
a stabilité segmentu u viech nemocnych.

H4-9 Vysledky spondylochirurgickych operaci
u seniorti aneb plati véta ,,Musite se s tim
naucit zit.”?

Palecek T, Bielnik O

Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

Z demografickych studii je zfejmé, Ze se lidsky vék prodluzuje
a populace starne. V CR bylo v roce 2003 14 % obyvatel star-
sich 65 let, v roce 2010 16 % a v roce 2020 to ma byt 21,1 %.
Pritom nejvyraznéjsi procentudlni nardst seniord se predpoklada
ve vékové skupiné nad 85 let. Tim vieobecné vzrdstaji naklady na
zdravotni péci seniorské populace, 1é¢bu degenerativnich zmén pa-
tefe nevyjimaje. Degenerativni lumbalni spindIni stendza je pod-
minéna zménami morfologickymi, proto byva konzervativni tera-
pie ¢asto nelspésna a s prodluzujicim se vékem pribyva kandidatd

k lé¢bé chirurgické. Celosvétovy trend zvysujiciho se poctu spon-
dylochirurgickych operaci u senior(i vede zkoumani podilu komor-
bidit na vysledku operaci, resp. vyskytu komplikaci v pooperacnim
prabéhu. Za vyrazné velky vyskyt komplikaci je povazovan vysoky
vék, obezita, DM, ICHS a deprese. Dle literatury jsou tyto kompli-
kace pri¢inou 24-66 % komplikaci. Dalsi problém, ktery je disku-
tovan, je nepfimérenost rozsahu zékrokl a casto zbyte¢né prova-
déni fuzi a rozsahlych instrumentaci, které rovnéz zvysuji procento
nedspéchu u téchto pacientli. V CR byva ¢asto problém opacny.
Senior s degenerativnimi zménami na pétefi se dostava k posou-
zeni moznosti chirurgické 1écby po mésicich i letech, anebo do-
stane doporuceni od jiného odbornika, Ze se s tim prosté musi
naucit Zit. V nasem sdéleni se snazime zdokumentovat morfolo-
gické zmény, které vedou k rozvoji klinickych projevl stendzy be-
derni patefe a stru¢né shrnout moznosti lé¢by. V druhé ¢asti mame
hodnoceni skupiny 48 pacientl starsSich 65 let, ktefi byli opero-
vani na NCH klinice FN Ostrava v letech 2010-2012 po dvou le-
tech. Lze fici, Ze vysledky adekvatné indikované dekompresni
operace u téchto seniord jsou povzbudivé, zlepseni jsme dosahli
u 88 % pacientl a procento komplikaci 16,6 % je vyrazné nizsi nez
Udaje udavané v literatufe. Nemocnému bezpecny vykon vyrazné
zlepsi mobilitu, sebeobsluznost, a tim i kvalitu Zivota v seniorském
véku.
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H5 NEUROMUSKULARNI ONEMOCNENI

H5-1 Imunologické pozadi myasthenia gravis
Junkerova J', Novak V?, Reguliova K', Zapletalova O',
Roznovska M!

" Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

2 Imunologické oddéleni, SZU, Ostrava

Uvod: Myasthenia gravis je autoimunitni choroba s Gcasti antire-
ceptorovych protilatek regulovanych autoreaktivnimi T lymfocyty.
Metodika: Prospektivné jsme analyzovali idaje 100 pacientl s dia-
gndzou myasthenia gravis a 100 pacientl vysetfenych v ambulanci
imunologa s podezienim na sezénni alergii. Do kontrolni skupiny
byli zafazeni pacienti shodujici se vékem, pohlavim a spektrem sle-
dovanych parametrl, bez diagnézy myasthenia gravis. U obou sku-
pin jsme proved|i vy3etieni sérovych imunoglobulind, anomalni gra-
dient (paraprotein) bez dal3i specifikace a protilatky proti strukturdm
stitné zlazy a parietdlnim bunkam zaludku. Absolutni pocet lymfo-
cytd jsme zvolili jako dostupny marker aktivace bunécné imunity.
Vysledky: Pfedkladame soubor 100 myastenikd, 58 Zen a 42 muzd,
s pramérnym vékem 48 let, stupeni la-lllb tize myastenickych pro-
jevU klasifikace MGFA. Protilatky proti ACHR byly prokazany
v 88 pfipadech. V souboru myastenik( jsme zdokumentovali statis-
ticky vyznamny vyskyt autoimunitni tyreoiditidy a autoimunitni gas-
tritidy, zndmych z anamnézy pacientd i statisticky vyznamnou sdru-
Zenou protilatkovou produkci prislusejici témto diagnozam, klinicky
asymptomatickou. RozloZenf tfid gamaglobulinG v séru se ukazalo
v obou souborech podobné. Zvy3eni absolutniho poctu lymfocytl
v souboru myastenikd, bez ohledu na okolnost 1é¢by imunosupre-
sivy, podporuje Gvahu o Ucasti bunécné slozky imunitniho systému
v etiopatogenezi myasthenia gravis. Vyskyt paraproteind IgG kappa
a lgG lambda byl statisticky vy3si ve skupiné myastenikd. U téchto
pacientl nebyla produkce paraproteinu anamnesticky zndma.
Zavér: U myastenik doporucujeme elektroforetické vysetfeni ano-
malniho gradientu (paraproteinu) a protilatek moznych sdruzenych
organoveé specifickych autoimunitnich chorob.

H5-2 Chronicka zanétliva demyelinizacni
polyradikuloneuropatie s akutnim zacatkem
Ehler E, Latta J

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

Uvod: Chronickd zanétliva demyeliniza¢ni polyneuropatie
(CIDP) je ziskana, imunitné podminénd neuropatie s prevalenci
2-7,9/100 000 obyvatel. Od akutni polyradikuloneuritidy se lisi prd-
béhem, s progresi trvajici déle nez osm tydnu, a zavaznéjsi progno-
zou. Asi 16-20 % nemocnych ma akutni zacatek s rychlou progresi
slabosti s vrcholem v prabéhu osmi tydnl a nasledné pak s chronic-
kym pribéhem. Lé¢ba a progndza nemocnych s akutni a chronickou
polyradikuloneuritidou se vyznamné lisi. CIDP s akutnim zacatkem
je u ¢asti nemocnych charakterizovan jednak progresi del3i nez osm
tydnd, u Casti pak tfi a vice ,na |écbé zavislych fluktuaci”. U CIDP
s akutnim zacatkem je vice senzitivnich pfiznakd, nebyva postizeni

kranidlnich nervQ, neni respira¢ni insuficience (s nutnosti umélé ven-
tilace) a v EMG vysetfeni byva vice abnormit odpovidajicich CIDP.
Metodika: Retrospektivni analyzou souboru 40 nemocnych vede-
nych v Neuromuskuldrnim centru v Pardubicich (19 Zen a 21 muzd,
vék 31-84 let) jsme diagnostikovali akutni zacatek u 3esti
nemocnych.

Soubor: Jednalo se o tfi Zeny a tfi muze, ve véku 31-71 let. U vSech
nemocnych byla prva diagndza akutni polyradikuloneuritida. U péti
nemocnych se objevily dal3i ataky a u jednoho nemocného se jed-
nalo o kontinualni schodovitou progresi. Pfi stanoveni diagndzy byly
u péti nemocnych v popredi EMG nélezu bloky vedeni, desynchro-
nizace signalu, snizeni rychlosti vedeni a latenci F-vin. U jednoho
nemocného dominovaly nizké amplitudy motorické i senzitivni od-
povédi, prodlouzeni distalnich latenci, F-vin, nizké rychlosti vedeni.
Pouze u dvou nemocnych jsme zjistili vyraznéjsi autonomni pfiznaky
(gastrointestindlni, urologické). Vsichni nemocni byli léceni korti-
koidy, u dvou v kombinaci s azatioprinem.

Zavér: Diagnostika CIDP ma sva klinickd, elektrofyziologicka i pod-
purna kritéria (EFNS/PNS 2010). CIDP s akutnim zac¢atkem je nutno
co nejdrive odlisit od akutni polyradikuloneuritidy — lisi se 1é¢bou
i prognézou.

H5-3 Pfinos DNA vysetieni sekvenovanim
nové generace u dédi¢nych motorickych
neuropatii

Lassuthova P!, Safka Brozkova D', Haberlova J2, Mazanec R3,
Kritova M', Neupauerova J', Seeman P’

2. LF UK a FN v Motole, Praha:

" DNA laborator, Klinika détské neurologie

?Klinika détské neurologie

3 Neurologicka klinika

Uvod: Dé&di¢né motorické neuropatie (dHMN) zvané téz distalni
SMA (dSMA) jsou heterogenni skupinou axonélnich neuropatif
a tvoff asi 10 % v3ech dédi¢nych neuropatii. Postihuji témér vylucné
jen motorickd vlakna. Pficinu na DNA Udrovni Ize v soucasné dobé
objasnit jen u asi 20 % v3ech pacientd.

Metody: Masivné paralelni sekvenovani kédujicich exonl 64 zna-
mych gent spojovanych s dédi¢nou neuropatii metodou HaloPlex.
Nasledné ovéreni nalezenych mutaci Sangerovym sekvenovanim,
segregacni analyza a klinicka studie.

Vysledky: Celkové byla pficina dHMN dosud v nasi laboratofi ob-
jasnéna u 27 nepfibuznych rodin. Z toho, nejcastéjsi jsou mutace
v genu pro HINTT (19 rodin), dale mutace v genu pro BSCL2 (pét
rodin), ostatni jsou méné casté (TRPV4, SETX, HSP22 — vzdy jedna
rodina). Pacienti s mutacemi v genu pro HINTT jiz byli prezento-
vani. Toto sdéleni se zaméfuje na ostatni, vzacnéjsi, presto velice za-
jimavé, formy dHMN, které se podafilo u pacientt objasnit v pra-
béhu letosniho roku: Pacienti BSCL2 (OMIM#600794 — Distal SMA:
Upper limb predominance (HMN 5C)): u pacientd z péti rodin byly
nalezeny mutace p.S90L a p.N88S. Obé mutace byly jiz popséany.
U pacientd jsme pozorovali vyrazné atrofie dolnich i hornich kon-

Cetin, zejm. thenaru. Pacienti s mutaci p.S90L maji tézsi postizeni
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nez pfi mutaci p.N88S. Pacientka TRPV4 (OMIM #600175 — Spi-
nal muscular atrophy: Congenital, non-progressive, of lower limbs):
u pacientky a podobné postizenych pribuznych (sestra, matka) byla
prokdzana mutace p.R186Q. Nemoc je typicka ¢asnym zacatkem
a pomalou progresi. U pacientky (t¢. 27 let) jsou vyrazné zj. atrofie
peronedlnich svald a zkraty Achillovych Slach. Pacient SETX (dHMN
with upper motor neuron signs): u jednoho pacienta byla proka-
zana mutace ¢.1656_1658delCTGInsTTT v genu pro SETX vznikla
de novo. U pacienta (nyni 13 let) je vyrazna svalova slabost — proxi-
malné i distdlné, svalové atrofie a zvysené reflexy.

Zavér: Byly nalezeny kauzalni mutace u nékolika pacientl s dHMN.
Jednd se nejcastéji o pacienty s mutacemiv genu BSCL2, prvni zachyt
pacientd s mutaci v genu TRPV4 v CR a nova mutace v genu SETX.
Tyto objevy spolu se zavedenim testovani genu pro HINTT vedly
k vyraznému zvyseni objasnitelnosti dHMN v Ceské republice.

Podpofeno grantem IGA MZ CR NT14348.

H5-4 HMSN typ Russe, typicka pro romské

etnikum, je jednim z nejcastéjSich typu

dédi¢né neuropatie v CR

Seeman P, Safka Brozkové D', Mazanec R?, Stépankova H3,

Haberlova J', Lastivkova J4, Kantorova E3, Pefina V>,

Gre¢malova D¢, Stanék J7, Trkova M8, Kritova M', Lassuthova P’

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

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

3 Oddeéleni lékarské genetiky, Nemocnice Ceské Budéjovice, a.s.

40ddéleni lékarské genetiky, Krajska zdravotni, a.s. — Masarykova
nemocnice v Usti nad Labem, o.z.

5 Ordinace détské neurologie, Ceské Budgjovice

5 Oddéleni lékarské genetiky, FN Ostrava

’Klinika détské neurologie FN Ostrava

8 Gennet, Praha

Uvod: Hereditarni motoricko senzitivni neuropatie typ Russe
(HMSN-R) je autozomalné recesivné dédi¢na neuropatie popsana
az v roce 2000 u RomU v Bulharsku ve mésté Russe. Je téZ zndma
jako Charcot-Marie-Tooth typ 4G (CMT4G) a molekuldrni podstata
a kauzalni mutace byla objevena teprve v roce 2009. Pficinou je je-
dind zakladatelskd mutaceg.9712G>C v genu HK1, pro hexosami-
niddzu 1. Jde o mutaci v nekoddujici ¢asti genu, resp. v alternativnim
exonu. Pacienti s HMSN-R byli popséni dosud jen v nékolika malo
zemich mimo Bulharsko, a to ve Spanélsku a nedavno i na Sloven-
sku. V CR ziejmé dosud pacient s HMSN-R popsan nebyl. Referu-
jeme o ndlezech homozygotnich mutacig.9712G>C v HKT u Ces-
kych pacientd s HMSN-R a o neurologickém nalezu u nich.

Metody: Klasické sekvenovani ¢asti intronu 1 HK7 genu u 40 ne-
pribuznych pacientd romského etnika s nejasnou pficinou dédicné
neuropatie a s jiz vylou¢enou HMSN-Lom a dale u osmi pacientl ne-
romského plvodu s nejasnou pficinou neuropatie — po predchozim
vySetfeni panelu CMT gend metodou HaloPlex a dale u sedmi nepfi-
buznych pacient s jiz prokdzanou HMSN-Lom (téZ romského etnika)

Vysledky: Patogenni mutacig.9712G>C v homozygotnim stavu
jsme prokazali u celkem 19 pacientd z 15 rdznych rodin, u 14 rodin
byl pfedem zndmy Udaj o romském etnickém pdvodu, v jedné ro-
diné v3ak tento udaj byl zjistén az nasledné u dvou sester, jejichz
prarodice byli Romové na Slovensku. Vék pacientd pfi objasnénf
a nalezu mutace byl od 7 do 60 let. Ve dvou rodinéch 3lo o posti-
Zeni ve dvou az tfech generacich, v disledku endogamie. V 10 ro-
dinach s mutaci $lo o sporadicky vyskyt HMSN a ve dvou rodinach
o0 postiZzeni u dvou sourozenct a zdravych rodict. Vék zac¢atku ob-
tiZi byl ve Skolnim véku — koncem 1. a na zacatku 2. dekady Zivota.
Dospéli pacienti s mutaci méli tézkou slabost a atrofie a casto de-
formity dolnich koncetin a nebyli schopni samostatné chdize bez po-
mucek a vétSinou jsou upoutdni na vozik. Postizeni hornich konce-
tin je u dospélych pacientl je ve srovnani s DK prekvapivé mirné.
Na EMG jsou projevy jak Iéze axonu, tak i myelinu (intermedidrni).
Zavér: Udaj o etnickém plvodu pacienta mé zasadni vyznam pro
Uspésnost DNA diagnostiky HMSN i jinych dédi¢nych onemoc-
néni. HMSN-R patfi mezi nej¢astéjsi typy CMT v CR a je srovnatelny
s napf. CMT2A, CMT4A a je zfejmé castéjsi nez vice a trochu déle
zndmy typ HMSN-Lom (CMT4D). U Romd jsou HMSN-R a HMSN-L
Castéjsi nez CMT1A.

H5-5 Postizeni tenkych senzitivnich nervovych
vlaken u kritického stavu

Bednafik J'2, Skorfha M', Kopacik R?, Vi¢kova E2, Adamova B'2,
Kostalova M'2

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut MU, Brno

Cilem studie bylo zkoumat pokles density intraepidermalnich ner-
vovych vldken (IENFD) pomoci sériového hodnoceni koznich biopsif,
a tak dokladovat rozvoj degenerace senzitivnich tenkych nervovych
vldken v akutnf fazi kritického stavu. Do studie jsme zafadili 11 neuro-
logickych pacientt v kritickém stavu v dasledku mozkového infarktu.
Zadny z nich nemél premorbidné anamnesticky zndmky nervosvalo-
vého onemocnéni ¢i pfitomnosti rizikovych faktord téchto onemoc-
néni. Byla provedena opakovana kozni biopsie sou¢asné s hodnocenim
stavu védomi, svalové sily, senzitivnich a autonomnich funkci a elek-
trofyziologickym vysetfenim. Byl sledovan rozvoj sepse a multiorga-
nového selhani béhem jejich pobytu na jednotce intenzivni péce (JIP).
IENFD byla hodnocena pifi pfijeti na JIP (nejpozdéji do tif dnli od pfijeti)
z koZni biopsie odebrané z distalni ¢asti bérce (10cm nad laterainim
kotnikem) vpravo a porovnana s hodnotou zjisténou z analogické lo-
kalizace vlevo 10-14 dn po 1. vySetfeni. Z 11 hodnocenych pacient
byl rozvoj sepse a/nebo multiorganového selhani zjistén u deviti je-
dincll (82 %). Pri prijeti méli dva pacienti (18,2 %) abnormdalné sni-
Zené IENFD (median: 5,05 vldkna/mm). Opakovana kozni biopsie pro-
kazala signifikantni pokles IENFD (median: 2,18 vlaken/mm; p <0,001)
a abnormadlni snizeni IENFD bylo pfitomno u osmi jedinct (72,7 %).
Elektrofyziologické zndmky neuropatie kritického stavu postihujici
silnd vldkna byly nalezeny u Sesti nemocnych (54,5 %), zndmky auto-
nomni dysfunkce u dvou jedincti (18,2 %) a epizoda deliria jako ma-
nifestace encefalopatie kritického stavu u sedmi pfipadd (63,6 %).
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Zavér: Sériové hodnoceni IENFD potvrdilo rozvoj postizeni senzi-
tivnich tenkych vldken v akutni fazi kritického stavu jako soucasti
postizeni neuromuskularniho systému a multiorgdnového selhani
u kriticky nemocnych.

H5-6 Role magnetické rezonance v diagnostice
vrozenych svalovych onemocnéni

Haberlova J', Kync¢l M?

2. LF UK a FN v Motole, Praha:

"Klinika détské neurologie

2Klinika zobrazovacich metod

Uvod: Vrozena svalova onemocnéni jsou klinicky i etiologicky velmi
heterogenni skupinou nemoci s variabilni progresi i pfidruzenymi ri-
ziky. Spravna diagnostika je podminkou predikce téchto rizik, prd-
béhu nemoci a v urcitych pfipadech i podminkou Iécby. Diagnostika
je zaloZena na klinickém obraze, biochemickych vy3etfenich, na-
lezu biopsie svalu, a je potvrzena genetickym testem. V poslednich
letech se diky rozvoji zobrazovacich metod ¢im dal castéji k dia-
gnostice vyuziva i neinvazivni magnetickd rezonance (MR) svalu.
Soubor: Autofi na souboru 20 détskych i dospélych pacientd a lite-
rarnich Udajl prezentuji pfinos magnetické rezonance svalu v dia-
gnostice raznych typl vrozenych svalovych nemoci, a to na pfikla-
dech pletencovych svalovych dystrofii, vrozenych svalovych dystrofi
a kongenitélnich myopatii.

Zavér: MR svalu umozfiuje vybér svalu k biopsii; v nékterych pfipa-
dech dle vzorce postizenych svalt umoznuje zacileni genetického
vysetfeni bez nutnosti svalové biopsie; a naopak v nékterych pfipa-
dech u genetickych abnormit nejasného vyznamu umoznuje objas-
nénf kauzality abnormit (napfiklad mutace v genu pro Titin, RYRT).
Vzhledem k neinvazivnosti vySetreni by mélo byt vysetfeni MR svald
standardnim postupem pfi diferencidlni diagnostice méné castych
forem svalovych nemoci. Vy3etfeni MR svalu je dle zkusenosti au-
torl vhodné provést pred svalovou biopsii zejména u pfipadd, kdy
zvazovana diagndza nema specificky nélez ve svalové biopsii (napf.
LGMD2A), ¢i v pfipadech, kdy ndlez na MR svalu je vysoce specificky
pro diagndzu (kolagenopatie typ VI). Dle literatury i zkuSenosti au-
tort se jako nejvhodnéjsi protokol vysetieni zda zobrazeni pletence
DKK a svall stehna a lytka oboustranné v axialni roviné v T1 a STIR,
s moznosti doplnéni korondlni roviny ve STIR.

H5-7 Klinické aspekty AR svalové dystrofie
LGMD2A v souboru pacientti NM centra

FN v Motole

Mazanec R, lvani¢ova M, Potockova V', Stehlikova K2,
Fajkusova L?

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

2 Centrum molekuldrni biologie a genové terapie, Interni hematolo-
gicka a onkologicka klinika LF MU a FN Brno

Uvod: Svalové dystrofie limb girdle (LGMD) jsou relativné ¢astou
pficinou myopatického syndromu u déti i dospélych. Je pro né ty-

picka klinicka i geneticka variabilita. Dédi¢nost maze byt autozo-
maélné dominantni (LGMD1A-1H) nebo recesivni (LGMD2A-2Q).
v CAPN3 genu v lokusu 15g15.1 s prevalenci 1 : 100 000.
Metoda: V souboru 18 pacientl (10 F + 8 M) s geneticky potvrze-
nou kauzalni mutaci v CAPN3 genu jsme hodnotili zakladni klinické
priznaky: vék néstupu, rychlost progrese, kontraktury AS, distribuce
svalové slabosti, deformita patefe a zakladni laboratorni testy (sval.
enzymy, spirometrie, EKG, sval.biopsie)

Vysledky: Zjistili jsme vyznamnou variabilitu v nastupu potizi (od
4 do 35 let),v progresi myopatického syndromu (lehky-stredni-tézky),
v nezvladnuti dfepu (13-50 let) a v upoutdni na vozik (nejdfive od
18 let: v 63 letech jesté chodi). Naopak uniformnim nélezem byla
svalova slabost HK + DK (100 %), scapula alata (s vyjimkou péti pa-
cientl), kontraktura Achillovych slach (s vyjimkou tfi pacientd) a hy-
perlordéza bederni (100 %). Nezjistili jsme rozdil ve fenotypu mezi
muZi a Zzenami. Z laboratornich testd jsme zjistili elevaci CK a myo-
globinu (100 %), snizenf vitani plicni kapacity bylo potvrzené pouze
u dvou pacientl. EKG a ejekcni frakce byla u viech pacientd v me-
zich normy. Ve Ctyfech pripadech byla jako prvni pfiznak svalové
dystrofie zjisténa elevace CK. Ve ctyfech pripadech byli pacienti dle
svalové biopsie hodnoceni a léceni jako polymyozitida. V jednom
pripadé byla svalové biopsie hodnocena jako central core disease.
Vétsina pfipadd se manifestuje nejpozdéji mezi 10. a 25. rokem Zi-
vota a na vozik jsou upoutani mezi 25. a 35. rokem Zivota s vy-
jimkou lehkym forem. Casnym pFiznakem na DK jsou kontraktury
Achillovy Slachy a pletencova slabost gluted, hamstrings, adduktord
stehen, na HK pak je castd scapula alata, atrofie tricepsu a exten-
zorQ zapésti. Usetfené jsou svaly obliceje a krku, dychaci svaly a ne-
zjistili jsme postizeni myokardu.

Zavér: Svalova dystrofie LGMD2A je fenotypicky variabilni onemoc-
néni s lehkym, stfednim i tézkym prdbéhem. Manifestace obvykle
v 1. a 2. dekadé s upoutanim na vozik obvykle do konce 4. dekady.
Nezjistili jsme vliv pohlavi na tizi a pribéh choroby.

Podporeno MZ CR-RVO, FN v Motole 00064203.

H5-8 Myotonické spektrum

v Neuromuskularnim centru FN Brno

Vohanka S'?, Parmova O', Bednafik J'?, Fajkusova L3

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut MU, Brno

3 Centrum molekuldrni biologie a genové terapie, Interni hematolo-
gicka a onkologicka klinika LF MU a FN Brno

Myotonie je zpomalend relaxace kosterniho svalstva po volni kon-
trakci. Je spojena s poruchou chloridovych (CLCN1) a vzacné i na-
triovych kandlt (SCN4A) na svalové membrané. Porucha chlorido-
vych kanalt je bud primarni, jako je tomu u myotonia congenita,
nebo sekundarni, jako v pfipadé myotonické dystrofie (MD1, MD2).
V Neuromuskularnim centru FN Brno bylo vysetfeno a pozitivné
konfirmovano 132 osob se zndmkami klinické a/nebo elektrofyzio-
logické myotonie. Nejcastéji (v 79 pfipadech) se jednalo o myotonic-
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kou dystrofii 2. typu, u 29 nemocnych byla prokdzdna myotonicka
dystrofie 1. typu (1x se jednalo o premutaci), v 16 pfipadech byly na-
lezeny mutace v genu chloridového kanalu (CICNT) a v osmi pfipa-
dech v genu kanalu nétriového (SCN4A). Déle bylo na vlastni zadost
vysetieno 46 pribuznych bez klinickych zndmek postizeni. Ctyfikrat
byly negativné testovani pfibuzni pacientl s MD1, ve 22 pfipadech
byli vysetfeni pfibuzni nemocnych s MD2 (Sest pozitivnich nélez()
a 20krat byli vySetreni pfibuzni nemocnych s chloridovou kanalopa-
tii. V 10 pfipadech jsme nalezli recesivni mutaci na jedné alele, kterd
byla bez odezvy v klinickém ¢i elektrofyziologickém obraze, stejné
jako jedna mutace semidominantni. Dvé dal3i semidominantni mu-
tace byly klinicky relevantni, ale nemocni jsou zaroven nosici mutace
pro MD2 a v jednom pfipadé byla potvrzena dominantni mutaci
s abortivni penetranci (elektrofyziologickd myotonie, lehka elevace
CK). Klinickd diagnostika MD1 necini zpravidla potize pro charakte-
risticky fenotyp a multisystémové postizeni. Myotonie nenf zpravidla
prominentnim priznakem. Naproti tomu u nejcastéjsi myotonické
poruchy (MD2) je klinicka ¢i elektrofyziologickd myotonie dulezi-
tym diagnostickym voditkem v obtizné diferencialni diagnostice ko-
fenové slabosti DK. Dalsimi ddlezitymi znaky je zpravidla mirny stu-
pen slabosti a katarakta. Zavadgjici je pomérné ¢astd manifestace
v dospélosti (u 1/3 nemocnych po 40. roce véku) a sporadicky vy-
skyt (u 1/3 osob). U nemocnych s chloridovou kanélopatii CICN1 je
porusena svalova relaxace dominantnim priznakem, ktery je provazi
od détstvi. Myotonie je klinicky velmi zfetelna, mirni se cvicenim
(warm-up fenomén). Byva pfitomna i lehka elevace CK. Nejznamé;j-
sim a nejcastéjSim projevem natriové kanalopatie (SCN4A) je para-
myotonie — paradoxni myotonie — tedy zhorSovani svalové tuhosti
po opakovaném cviceni, horseni nebo manifestace chladem a po-
namahové parézy.

H5-9 Hemaferézy u vybranych neurologickych
diagndz — zkusenosti FN Ostrava

Blahutova S, Junkerova J2, Hrdli¢kova R', Cerméakova 23
"Krevni centrum, FN Ostrava

2 Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

3 Lékarska fakulta OU v Ostravé

Uvod: Krevni centrum (KC) FN Ostrava dlouhodobé (vice nez 15 let)
Uzce spolupracuje s Centrem pro diagnostiku a lé¢bu nervosvalo-

vych onemocnéni pfi Neurologické klinice FN Ostrava (FNO) prova-
dénim vybranych lé¢ebnych hemaferetickych vykond — vyménnych
lécebnych plazmaferéz (Therapeutic Plasma Exchange, TPE) a imu-
noadsorpci (IA). Tyto vykony vzdy indikuje neurolog a schvaluje
lékar Aferetického centra pracovisté Krevniho centra FN Ostrava.
Indikace odpovidaji doporuc¢enim Neuromuskularni sekce Ceské
neurologické spole¢nosti CLS JEP dané ,Klinickym standardem pro
lé¢bu pacientdim s autoimunitnimi nervosvalovymi onemocnénimi
IVIG a TPE” a jsou v souladu s doporucenimi ASFA (American So-
ciety for Apheresis) 2010 a 2013.

Material a metodika: Je pfedlozena retrospektivni analyza nasich
zkusenosti pfi provadéni TPE a IA u vybranych neurologickych dia-
gndz na KC FNO 1/2011-9/2014.

Vysledky: V 1/2011-9/2014 bylo provedeno u 167 pacient(
940 TPE (167/940): Guillain-Barrého sy, AIDP 64/217, myasthe-
nia gravis (MG) 61/425, CIDP 42/298. K TPE byl pouzivan centrifu-
gacni separator Fresenius Com.Tec. Vék pacientl 18-86 let, median
54,7 let, 95 % TPE z periferniho Zilniho pfistupu, 47 % TPE v am-
bulantnim rezimu, median separace 93 min, substituce odebrané
plazmy — 2/3 5% Human Albumin, 1/3 fyziologicky roztok. Vykony
byly pacienty dobre tolerovany, komplikace u méné nez 6 % TPE
(52), se zavaznosti lehkou ¢i vyjime¢né stfedné tézkou, nejcastéji
u AIDP. Série 3-5 TPE u dg. MG s akutni dekompenzaci vede ve
vice nez 90 % ke zlep3eni ve funkéni Skdle MGFA min. o 3-4 body.
U AIDP dochazi po sérii 3-5 TPE k regresi potiZi ¢i minimalné ke sta-
bilizaci stavu ve vice nez 90 %, pouze vyjimecné (5 ze 64) byla nut-
nost dalsi terapie intravenéznimi imunoglobuliny (IVIG). Ke zlep-
seni u MG i u AIDP dochdzi nejpozdéji po druhé TPE u vice nez
85 % pacientl. Efekt TPE u CIDP je individualni, vice nez 70 % pa-
cientd profituji, zvlasté pokud selhdvajf jiné lécebné moznosti. Imu-
noadsorpce byla provddéna u tfi pacientdl 2x MG a 1x Lambert
EatonUv sy). Uspokojiva lé¢ebna odpovéd byla pozorovana pouze
u MG.

Zavér: TPE a IA vedou ke zlepSeni kvality Zivota, maji rychly na-
stup Gcinku, snizuji komorbiditu u nemocnych s autoimunitnimi
nervosvalovymi onemocnénimi. Ve spravné indikaci a pfi erudova-
ném dobfe spolupracujicim tymu neurologt a lékart aferetického
centra jsou tyto hemaferetické vykony velmi ucinné, s minimem
nezddoucich ucinkd a ekonomicky pfiznivé. Soucasna kauzalni,
symptomatickd a imunosupresivni lé¢ba, pokud je dostupna, je
viak nutna.
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H6 NEURODEGENERATIVNIi ONEMOCNENI -
DEMENCE A EXTRAPYRAMIDOVA
ONEMOCNENI

H6-1 Neuronalni sité a neurotransmittery —

studium klidovych mozkovych siti pomoci fMRI

Rektorova I'?

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

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

Klidové mozkové sité (RSN) jsou charakterizovadny bazalni aktivitou
béhem klidu a nizkofrekvencnimi fluktuacemi signalu, jeZ Ize studovat
pomoci funkéni MRI (fMRI). V soucasnosti Ize za stavu klidu se zavie-
nyma ocima nebo béhem pasivni zrakové fixace studovat nékolik klido-
vych mozkovych siti, které se vyraznéji aktivuiji pfi provadéni relevant-
niho Ukolu (napf. motorickad, sluchova, primdrni zrakovd, extrastriatalni
zrakovd, pozornostni sit), ale nejvyssi konektivitu (propojenost jednotli-
vych relevantnich oblasti mozku) v klidu vykazuje tzv. default mode sit
(DMN). Na rozdil od ostatnich RSN tato sit sniZuje svou aktivitu béhem
provadéni kognitivni tlohy. Funkéni propojeni jednotlivych korovych
oblasti RSN reflektuje i jejich strukturalni propojeni. Nejvice prostudo-
vanou klidovou mozkovou siti je DMN, jejich hlavnimi oblastmi jsou
mezidIni prefrontalini a parietdlni kortex (zejména predni a zadnf cingu-
lum a precuneus), ale i lateralni parietalni a dal3i oblasti mozku. Uloha
DMN neni doposud pIné objasnéna, ale konektivita této sité pravdépo-
dobné odrazi schopnost mozku rychle a spravné reagovat na vnéjsi sti-
muly a souvisi s kognitivnimi funkcemi. V soucasnosti je publikovano jiz
nékolik stovek studii, které nachdzeji zménu konektivity a aktivity DMN
a nékterych dalsich RSN u pacientd s Alzheimerovou nemoci (AN), mir-
nou kognitivni poruchou (MCI) a i u pacientd s geneticky zvysenym
rizikem AN v preklinickém stadiu onemocnéni. Situace je kompliko-
vanéjsi u pacientd s Parkinsonovou nemoci (PN), PN s kognitivnim de-
ficitem/demenci a u pacientd s demenci s Lewyho télisky (DLB). Zda
se, ze zatim rozporuplné vysledky tykajici se integrity/zmén konektivity
v DMN a dalSich RSN souvisi jednak s klinicky i patologicky heterogen-
nim onemocnénim ze skupiny synukleinopatif, jednak s tizi a charakte-
rem kognitivniho deficitu u ¢asti nemocnych, ale také s dopaminergni
terapii. Pfednaska bude zaméfena na studium RSN u pacientl s de-
generativnim onemocnénim mozku pomoci fMRI a diskutovan bude
i efekt dopaminergni/cholinergni terapie.

H6-2 Zmény v konektivité default mode sité
v prubéhu vizualniho zpracovavani u pacientt
s MCl
Krajcovic¢ova L', Bartori M?, Elfmarkova N2, 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 prfechodu do ukolu.

Hlavnimi oblastmi DMS jsou zadni cingulum/precuneus (PCC/P)
a predni cingulum/mediéini prefrontdlni kortex. V nasi studii jsme
se zaméfili na sledovani zmén v konektivité zadni oblasti DMS (seed
zadni cingulum) v souvislosti s pfechodem do vizualniho Ukolu u pa-
cientl s mirnym kognitivnim deficitem (MCI) v porovnani se zdra-
vymi kontrolami (ZK) za pouZziti analyzy psychofyziologickych inter-
akci (PPI).

Metodika: Do studie bylo zafazeno 15 pacientt s MCl a 18 ZK.
Akvizice dat probihala na MR tomografu 1,5T. Kognitivni ob-
razkovy Ukol spocival v testovani vizudiniho zpracovavani a pa-
méti — vySetfovanym osobdm bylo promitnuto celkem 60 obrazkd,
které si méli zapamatovat (aktivni ¢ast), stfidavé s kontrolnimi ob-
razci (pasivni ¢ast) v sekvencich po 10. Na zpracovani dat byl po-
uzit program SPM5 bézici v prostfedi Matlab. Aktivace a deakti-
vace byly zobrazeny jako vyznamné zvyseni ¢i snizeni BOLD signélu
ve shodé s pribéhem stimulace. Ke sledovani zmén v konekti-
vité zadni oblasti DMS v zavislosti na provadéni ukolu (tj. v sou-
vislosti s pfechodem z pasivni do aktivni ¢asti Ukolu) jsme pou-
Zili PPI analyzu. Vék, pohlavi, vzdélani a atrofie byly pouzity jako
kovariat.

Vysledky: U ZK doslo ke snizeni DMS konektivity s oblastmi gyrus
occipitalis/temporalis medialis a zadni cingulum/precuneus bilate-
ralné pfi pfechodu z pasivni do aktivni ¢asti Ukolu. Tyto zmény u ZK
odrazeji Uspésné zapojeni vizudlnich oblasti pfi pfechodu do uUkolu
ve vztahu k DMS. U MCI doslo ke snizeni konektivity pouze s ob-
lasti precuneu bilateralné a dale s oblasti levého gyrus frontalis me-
dialis. V oblasti precuneu se konektivita zménila z pozitivni na nega-
tivni pfi pfechodu do aktivni ¢asti Ukolu (podobné jako tomu bylo
u ZK), pfitemz v oblasti mediaini frontalniho kortexu se konektivita
zmeénila z pozitivni na nulovou.

Zavér: Nase vysledky ukazuji na dysfunkci v konektivité DMS
u pacientd s MCl v priibéhu zrakového uUkolu — pacienti nebyli
schopni zapojit do vizudlniho zpracovavani oblasti ventralni zra-
kové drahy tak, jak tomu bylo u ZK. Soucasné u MCI doslo k roz-
pojeni konektivity mezi zadni a predni oblasti DMS pfi prechodu
do ukolu. Specifické zmény v konektivité DMS Ize tedy deteko-
vat i u pacientl s MCI, kteff jsou v riziku rozvoje Alzheimerovy
nemoci.

H6-3 Specifické rozdily v postizeni prostorové

orientace u demenci nerodegenerativni

etiologie

Cerman J', Laczé J'2, Vyhnélek M', Vi¢ek K3, Lerch O', Hort J'?

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

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

3 Oddéleni neurofyziologie paméti, Fyziologicky ustav AV CR,
Praha

Pro pacienty s demenci je charakteristicka porucha sobéstacnosti,
ktera vznika v dusledku postizeni vice kognitivnich domén zahrnu-
jicich mj. i prostorovou orientaci. Prostorovou orientaci |ze rozdélit
na tfi zakladni komponenty zavisejici na odlisnych mozkovych struk-
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turdch: orientaci podle blizké znacky, orientaci podle vychozi pozice
téla a orientaci podle vzdalené znacky. Cilem nasi prace bylo zjistit,
jak jsou postiZzeny tyto tfi zakladni komponenty prostorové orien-
tace u nejcastéjsich demenci neurodegenerativni etiologie, a tyto
rozdily vzdjemné porovnat. Studie se zUcastnilo celkem 78 pacientd
trpicich neurodegenerativni demenci rdzné etiologie: 61 pacientd
s Alzheimerovou chorobou, devét pacientl s frontotemporaini lo-
barni degeneraci a osm pacientt trpicich demenci s Lewyho télisky.
Pacienti byli vy3etfeni v experimentalnim zafizeni zvaném Blue Vel-
vet Arena, které umoziiuje méfit vykon v kazdé ze tfi zakladnich
komponent prostorové orientace oddéleng, a nasledné byly jejich
vysledky v jednotlivych testech vzajemné srovnény. V testu orientace
podle blizké orienta¢ni znacky méla skupina pacientl s frontotem-
pordlni lobdrni degeneraci lepsi vykon nez skupina s Alzheimero-
vou chorobou (p = 0,03) a demenci s Lewyho télisky (p = 0,006).
V testu orientace podle vychozi pozice téla méla skupina s demenci
s Lewyho télisky horsi vykon nez skupina s Alzheimerovou choro-
bou (p = 0,012) a pacienti s frontotemporalni lobarni degeneraci
(p = 0,012). V testu orientace podle vzdalené orienta¢ni znacky
jsme mezi skupinami nenalezli signifikantni rozdily (p = 0,069). Po-
stizeni prostorové orientace u pacientl s frontotemporalni lobarni
degeneraci je podle nasich vysledkl nejmirnéjsi a naopak nejvyraz-
néjsi je postizeni u pacient s demenci s Lewyho télisky. V postizeni
prostorové orientace u pacientl s Alzheimerovou chorobou, fron-
totemporalni lobarni degeneraci a demenci s Lewyho télisky existuji
specifické rozdily, které Ize zméfit v experimentdlnim zafizeni Blue
Velvet Arena.

H6-4 Netestuj, ale pobav - pisemné
pojmenovani obrazku a jejich vybaveni jako
kratka kognitivni zkouska

Barto$ A3, Ripova D?3

'3. lékarska fakulta UK v Praze

2 Psychiatrické centrum Praha

3AD Centrum, Praha

Uvod: Kratké a hlavné snadné vy3etfeni kognitivnich funkci je pFa-
nim lékafl a dalsich odbornikd, ktefi nemaji dostatek ¢asu nebo
zkusenosti k jejich orienta¢nimu zhodnoceni. Proto jsme se rozhodli
vyvinout novou pavodni zkousku, kterd by prekondvala nékteré ne-
vyhody stavajicich kognitivnich testd.

Osoby a metodika: Vysetfili jsme 30 pacientl s poc¢inajici demenci
zpusobenou Alzheimerovou nemoci (AN) podle NIA-AA (Mini Men-
tal State Examination, MMSE 25 =+ 2 body) a 30 normélnich seniort
(MMSE 29 = 1 bod) srovnatelného véku, vzdélani a pohlavi. Jejich
ukolem bylo napsat jednim slovem ndzvy 20 cernobile konturova-
nych obrazkl z rlznych sémantickych kategorii a zaroven si je sna-
Zit zapamatovat. Po odstranéni obrazkd byli pozadani znovu na-
psat co nejrychleji co nejvice ndzvli obrazkd, na které si vzpomenou.
Hodnotili jsme pocet chyb pfi pojmenovéni (pojmenované Spatné
nebo nepojmenované vibec) a pocet spravné vybavenych néazvl
(bez opakovani a konfabulaci).

Vysledky: Pacienti s AN vyznamné vice chybovali pfi pojmeno-
vani obrazk( nez normalni seniofi (4 vs 1 chyba) (p < 0,001). Pa-
cienti v priméru nepojmenovali dva obrazky vibec a Spatné
pojmenovali jiné dva obrazky. Ve druhé fazi si pacienti vyba-
vili vyznamné méné obrazkd nez normalni seniofi (3 vs 10 ob-
razk) (p < 0,000001) a produkovali vice konfabulaci (1,1 vs
0,2) (p = 0,01). Pfi porovnani obou skupin podle ROC ana-
lyzy jsme zjistili optimalni hrani¢ni skér > 0 chyba v pojmenovani
(senzitivita Se 80 %, specificita Sp 63 %) nebo < 7 spravné vy-
bavenych ndzvl obrazkd (Se 93 %, Sp 90 %). Plocha pod kfiv-
kou ROC byla 0,76 pro pojmenovani a 0,94 pro vybaveni. Pocet
chyb pfi pojmenovani a pocet spravné vybavenych nazva obrazkd
je nezavisly na véku, vzdélani a pohlavi ve skupiné normalnich
seniord.

Zaveéry: Novy a origindlni test pisemného pojmenovani a vybaveni
obrazkd je kratkou, asi 4minutovou, ale pomérné naro¢nou zkous-
kou k hodnoceni paméti a fe¢i a muaze prispét k vyhledavani mirné
AN, zejména podle poctu spravné vybavenych nazvd obrazkd. Jeho
prednosti jsou minimalni pozadavky na zkusenosti a ¢as administ-
ratora a jednoduchd a casové efektivni administrace i vyhodnoceni.
Z tohoto divodu mlze byt snadno pouzit v rlznych situacich v ru-
tinni klinické praxi.

Podporeno grantem IGA NT 13183, PRVOUK 34 / LF3 a DRO (PCP,
00023752).

H6-5 Pouziti kresby jizdniho kola

v neuropsychologické diagnostice

Bolcekova E'24, Cechova K'4, Markova H®, Johanidesova S367,

Stépankova H36, Kopecek M36

' Filozoficka fakulta UK v Praze

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

3 Nérodni ustav dusevniho zdravi, Klecany

4 Prirodovédecka fakulta UK v Praze

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

6 Psychiatrické centrum Praha

” Neurologické oddéleni, Thomayerova nemocnice, Praha

Uvod: Test Kresby jizdniho kola (KJK) se v neuropsychologickém vy-
Setfeni pouziva k hodnoceni vizuospacialnich a exekutivnich funkci.
Administrace je jednoducha a ¢asové nenaro¢nd, pro hodnoceni se
pouzivaji dva systémy (Lezak, 1983; Greenberg et al, 1994). Cilem
sdéleni je predstavit KIJK, porovnat systémy hodnoceni, predlozit
predbézna normativni data pro starsi populaci a popsat psychome-
trické charakteristiky testu.

Metodika: Bylo vySetfeno 115 zdravych dobrolovnik (vék
61-93 let, vzdélani 6-24 let) a 70 pacientl s kognitivni poruchou
(vék 58-89 let, vzdélani 8-21 let). Do skupiny s kognitivnim defi-
citem byly zafazeny osoby s diagndzou mirné kognitivni poruchy
pfi Alzheimerové nemoci, pacienti s pravdépodobnou Alzheimero-
vou nemoci ve stadiu demence a déle pacienti s demenci jiné etio-
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logie. VSem byla administrovana KJK v rdmci $irSi neuropsycholo-
gické baterie.

Vysledky: Prezentujeme normativni data na zakladé vysledkd sou-
boru zdravych osob pro skérovani Lezakové a Greenberga. Skoér
v KJK neni zévisly na véku nebo vzdélani, ale v nékterych skalach
muzi skoruji 1épe nez Zeny. Uvadime srovnani s vykonem pacient
s kognitivnim deficitem. U téchto pacientd déle uvadime korelace
vysledkl s dalSimi neuropsychologickymi metodami.

Zavér: KIK mudze byt pfinosnou soucasti neuropsychologického vy-
Setfeni a mohla by byt alternativou k castéji pouzivanému Testu
hodin.

Tento vystup vznik v rdmci projektu , Standardizace kresby jizdniho
kola jako diagnostické metody pro neuropsychologickou praxi”
feSeného na Filozofické fakulté Univerzity Karlovy v Praze z pro-
stfedk( specifického vysokoskolského vyzkumu na rok 2014. Data
od zdravych dobrovolnik(l byla ziskéana v ramci projektu IGA MZCR
NT 13145.

H6-6 Koexistencia Huntingtonovej choroby
a mutdcie presenilinu prebiehajuca pod
obrazom BVFTD - kazuistika

Sutovsky S, Tur¢ani P, Zilka N Novéak M2

'I. neurologicka klinika LF UK a UN Bratislava

2 Neuroimunologicky ustav, SAV, Bratislava

Huntingtonova choroba je hereditdrne neurodegenerativne ocho-
renie, ktorého genetickym podkladom je expanzia trinukleotidovej
sekvencie CAG v géne lokalizovanom na 4. chromozéme, ktory koé-
duje protein huntingtin. Za fyziologickych okolnosti je pocet repeticif
do 36. Viac ako 36 repeticii je patologickych, pri¢om viac ako 40 re-
peticii podmieniuje obligatny rozvoj ochorenia u ich nositelov. Prina-
Same kazuistiku 54-ro¢nej pacientky, u ktorej sa zacali prvé klinické
priznaky vyvijat, ked mala 36 rokov. Zacala sa psychicky menit, sta-
vala sa uzavretou, nekomunikujicou a apatickou. Neskor sa rozvi-
nula porucha sprdvania a demencia frontalneho typu. Jako 42-ro¢nd
uz nerozpravala, bola inkontinentna a plne odkazana na starostlivost
inej osoby alebo institucie. Pacientku sme prvy raz vysetrili v domove
socialnych sluzieb v roku 2008, ked mala 48 rokov a uz 12 rokov tr-
pela na ochorenie. S pacientkou sa nedal nadviazat nijaky kontakt,
vydavala hrdelné zvuky, boli pritomné neucelné pohyby, nevykonala
nijaké prikazy. V dalsom priebehu ochorenia pacientka prestavala
chodit, bola priputana na 16zko, mala problémy s prijmom potravy.
Zomrela vo veku 54 rokov, 18 rokov od objavenia sa prvych klinic-
kych priznakov ochorenia. Pri genetickej analyze sme identifikovali
mutéaciu Glu318Gly v presenilinovom géne v heterozygotnom stave.
KedZe u jej brata s podobnymi priznakmi sme nenasli mutaciu pre-
senilinu, pétrali sme po dalSej mutacii. Naslednou analyzou génu pre
huntingtin sme identifikovali trinukleotidovu expanziu v pocte 43 re-
peticii CAG motivu. Uvedené mnozstvi repeticii CAG motivu je kau-
zalne pre rozvoj Huntingtonovej choroby. Trinukleotidovd expanzia
v pocte nad 40 repeticii CAG motivu sa nasledne nasla aj u jej troch
surodencov. Pri histopatologickom vy3etreni sme nasli hojnu korti-

kalnu distriblciu huntingtonskej patolégie s minimalnym postihnu-
tim bazalnych ganglii a hojnd amyloidnu patoldgiu, ktord v tomto
rozsahu nie je typickd pre Huntingtonovu chorobu. Predpokladdme,
Ze na rozvoji patologickych zmien sa mohli podielat obidve mutacie,
pripadne ich epistaticka interakcia.

H6-7 Standardni baterie pro vysetieni mirné
kognitivni poruchy u Parkinsonovy nemoci
Bezdi¢ek O', Nikolai T', Michalec J%, Roth J', Jech R',

Razicka E!

1. LFUK a VFN v Praze:

" Neurologicka klinika a Centrum klinickych neurovéd

2 Psychiatricka klinika

Uvod: Mirnéa kognitivni porucha u Parkinsonovy nemoci (PN-MKP)
je soucasti non-motorickych obtizi u PN a jedna se o syndrom, ktery
vede ke zvy3enému riziku rozvoje syndromu demence u PN. Jeho
standardizovana diagnostika je Zadouci pro v¢asné nasazeni |écby
kognitivy a z prospektivniho pohledu vyvoje onemocnéni uZitecna
pro pacienta i pecovatele. V roce 2012 Litvanova et al publikovali
standardni postup pro diagnostiku PN-MKP.

Metodika: Do souboru jsme zafadili 42 osob s PN-MKP klasifi-
kovanych dle drovné | pomoci Mattisovy skaly demence. Posléze
jsme administrovali dle doporuceni standardni baterii 10 testl
pro PN-MKP (pro kazdou psychickou funkci pravé dva testy) na
drovni Il. K nim jsme vazali dle véku a vzdélani soubor 42 zdra-
vych osob (ZO). Za hladinu statistické vyznamnosti jsme zvolili
o <0,05.

Vysledky: Mezi skupinami PN-MKP a ZO jsme nasi signifikantni roz-
dily v testech na Pozornost a pracovni pamét: Test cesty A a Opako-
vani ¢isel pozpatku; Exekutivni funkce: Stroopova zkouska ¢ést C;
Re¢: sémanticka fluence; Pamét: oddalené vybaveni v Pamétovém
testu uceni a Obrazcich rodiny; Zrakové-prostorové schopnosti: test
Hodin (CLOX 1).

Zavér: Vytvorili jsme dle mezinarodnich doporuceni standardni ba-
terii 10 test( v Ceské verzi pro diagnostiku PN-MKP a stanovili jejich
rozlisujici potencidl. Identifikovali testy, které jsou na Urovni Il pro
rozliseni PN-MKP nejcitlivéjsi.

H6-8 Klinické ucinky hluboké mozkoveé
stimulace u dystonickych syndromu - prazska
zkuSenost
Fecikova A, Urgosik D', Dusek P!, Serranova T', Havrankova P,
Jech R
" Neurologicka klinika a Centrum klinickych neurovéd 1. LF UK
a VFN v Praze
2 Stereotakticka a radiacni neurochirurgie, Nemocnice Na Homolce,
Praha

Uvod: Oboustranna hluboka mozkova stimulace (DBS) posterovent-
raIni porce vnitfniho pallida (GPi) je indikovana v 1é¢bé nékterych za-
vaznych dystonickych syndromt. V retrospektivni studii shrnujeme
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dosavadni zkusenosti s DBS GPi u pacientl s farmakorezistentnf
dystonii implantovanych v prazském centru v letech 2005-2013.
Vedle typu a etiologie dystonického syndromu jsme hodnotili roz-
sah klinického zlep3eni, ¢asovy efekt ndstupu ucinku, vliv na zménu
medikace a vyskyt nezddoucich komplikaci.

Metodika: Do studie bylo zafazeno 25 pacientl (11 muzd, 14 Zen,
pramérny vék 41,6 £ 17,6 let), z nichz 18 trpélo generalizovanou
dystonii (3 DYT-pozitivni, 2 PKAN, 2 postischemické a 11 idiopa-
tické) a sedm cervikalni dystonii s nedostate¢nym efektem dener-
vacni lé¢by. Hodnoceni klinického efektu bylo vyjddieno procentu-
alni zménou skére: Burke-Fahn-Marsden Dystonia scale (BFMDS)
u generalizované dystonie, Toronto Western Spasmodic Torti-
collis Rating Scale (TWSTRS) u cervikdlni dystonie ve tfech po sobé
jdoucich intervalech (2-6, 9-13 a 17-36 mésicll) od zahdjeni DBS
ve srovndni s pfedoperacnim stavem. Za respondéra byl povazo-
van pacient se zlep3enim dystonického skére > 50 %, za ¢astec-
ného respondéra pfi zlepSeni 0 25-50 % a za non-respondéra pfi
Zlep3eni < 25 %.

Vysledky: DBS GPi vedla k vyznamnému zlepseni dystonie u obou
skupin pacientd (V = 324, p < 0,0001). Pacienti s generalizova-
nou dystonif se zlepsili o medidn 63 %, pacienti s cervikalni dysto-
nii se zlepsili o median 55 %. Zlepseni nastupovalo postupné, pfi-
¢emz maximalniho efektu bylo dosazeno u cervikaini dystonie mezi
2. a 6. mésicem a u generalizované dystonie mezi 9. a 13. mésicem
po operaci. U DYT-pozitivnich pacientd doslo k vyznamné lepsimu
procentudlnimu zlepseni nez u ostatnich pacientd (V = 2, p < 0,02).
Typ dystonie, vék v dobé operace ani délka trvani nemoci nemélo na
zlep3eni vliv. Po operaci vyznamné poklesla potfeba podavani ben-
zodiazepint (V =9, p < 0,01) a botulotoxinu A (V = 39, p < 0,02).
Mezi nezadouci Ucinky patfila dysartrie (u 6/25 pacientl) a infekéni
komplikace (u 1/25 pacienta).

Z4avér: Nase zkusenosti s l1éCbou dystonie pomoci DBS GPi jsou
pozitivni a nezddouci Ucinky tolerovatelné. Klinické zlepseni na-
stalo u 88 % pacientl a nejlepsi efekt byl podle ocekavéni spo-
jen s DYT-pozitivitou. DBS GPi je vhodnou symptomatickou lé¢-
bou dystonickych syndromd, kterd umoziiuje vyznamnou redukci
farmakoterapie.

H6-9 Zmény aktivace senzomotorického
kortexu u cervikalni dystonie po prvni aplikaci
botulotoxinu typu A

Nevrly M, Hlustik P, Otruba P, Hok P, Kariovsky P

Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Cervikalni dystonie (CD) je nej¢astéjsi fokalni dystonii, ktera
pacienty znacné limituje v jejich pracovnich i socialnich aktivitdch. Pa-
tofyziologie fokalnich dystonii neni stale jednoznacné objasnéna. Vy-
sledky recentnich neurofyziologickych i morfologickych praci ukazuyf,
Ze na patofyziologii CD se podileji nejen zmény v oblasti bazalnich
ganglii a thalamu, ale i funk¢ni abnormity v premotorickém a primar-
nim senzomotorickém kortexu a patrné také v mozecku. Aplikace bo-
tulotoxinu typu A (BoNT-A) je v soucasné dobé jednoznacné nejucin-
néjsi lé¢bou CD. Je zndmo, Ze BoNT-A neméd pouze tzv. pfimy efekt
v oblasti neuromuskuldrni junkce, ale také zpétnovazebny centralni
efekt odrazejici se v aktivaci senzomotorického kortexu.

Metodika: V nasem souboru bylo vy3etfeno 12 pacientt s CD po-
moci funkéni MR za pouziti specifické motorické ulohy. Dale byli
vdichni pacienti vySetfeni pomoci hodnotici Tsuiho Skaly. VySetfeni
byla provedena pred prvni aplikaci BONT-A a nasledné ¢tyfi tydny po
této prvni aplikaci, v dobé plné rozvinutého Ucinku BoNT-A.
Vysledky: Pri srovnani vysledkd Tsuiho 3kaly byl pozorovén signifi-
kantni klinicky efekt po aplikaci BONT-A. Po aplikaci BONT-A doslo
ke sniZeni aktivace v oblastech kontralateralni suplementarni moto-
rické arey, cingula, kontralaterdlniho thalamu, sekunddrniho soma-
tosenzorického kortexu a také v mozecku.

Diskuze: Vysledky prace podporuji dalsi pozorovani, ze aplikace
BONT-A vede ke zménam v oblasti centralniho nervového systému.
Zmény v aktivaci rznych oblasti kortikalnich i subkortikalnich struk-
tur podporuji vysledky nékterych drivéjSich praci, Ze na patofyzio-
logii dystonie se podili patrné celd rada oblasti centralni nervové
soustavy. K blizSimu poznani jsou nicméné nutna dalsi zobrazovaci
i neurofyziologickd pozorovani vétsich kohort pacienta.

Vyzkum byl podporovan grantem IGA MZ CR NT13575 a institucio-
nalni podporou vyzkumné organizace MZ CR RV FNOL 2013.
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H7 VARIA 1

H7-1 Resekce intramedularnich kavernomu

Coufalova L'?, Benes V!

" Neurochirurgicka klinika 1. LF UK a UVN — Vojenska FN Praha

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

Uvod: Diagndza intramedularniho kavernomu patfi mezi velmi
vzacna onemocnéni. Tvofi pouze 5-12 % midnich cévnich malfor-
maci, ¢asto je soucasti mnohocetného postizeni CNS kavernomy.
Moznosti 1éCby je konzervativni terapie s observaci anebo resekce.
Cilem resekce je prevence vzniku krvaceni, jejim Uspéchem potom
zmirnéni az vymizeni symptom, které predstavuje predevsim mo-
toricky a senzitivni deficit, parestezie a dysestezie v pfislusnych der-
matomech a casto i poruchy sfinkterd.

Metodika: U pacient(, ktefi podstoupili resekci intramedularniho ka-
vernomu, byly hodnoceny jejich pfiznaky ve Ctyfech kategoriich: moto-
ricky deficit, senzitivni deficit, bolest a sfinkterové obtize. Stejné priznaky
byly srovnany v pooperacnim obdobi a pfi posledni ambulantni kontrole.
Vysledky: Z celkového poctu 15 pacientl bylo na pracovisti au-
tor(l v letech 1998-2014 operovano 12 muzl a tfi zeny. Z toho
jedna pacientka byla operovana dvakrat ve dvou riznych lokaliza-
cich a jeden pacient dvakrat pro recidivu. Pramérny vék v dobé ope-
race byl 43,2 let. V 67 % pfipadl byl resekovan kavernom v hrudni
mide, ve 31 % v miSe kr¢ni. Nejcastéjsim symptomem byl motoricky
deficit (od lehkého oslabeni az po imobilizujici tézkou paraparézu)
u 67 % pacientd, déle irita¢ni bolesti u 60 % pacientd, 47 % ope-
rovanych vykazovalo senzitivni deficit a u 40 % pacientt byly sou-
¢asti symptomatologie také sfinkterové poruchy. Pooperacné byla
hybnost zlepsena u 50 % pacientl, nezménéna u 33 % a zhor-
Sena u 17 % pacientl. Po resekci pacienti udavali zmirnéni bolesti
v 67 %, bolesti nezménéné v 22 % a zhorsené v 11 %. Stran sfink-
terovych potiZi nastalo zlepseni u 67 % operovanych, u 33 % z0-
stalo postizeni sfinktert stejné a u zadného pacienta nebyl tento
pfiznak zhorsen. Senzitivni deficit byl zlepsen u tfetiny pacientd,
u tretiny nezménén a u tretiny zhorsen. Celkovy stav, ktery jsme
hodnotili pfi posledni ambulantni kontrole, byl zlepsen u 75 % pa-
cientd, stejny u 8 % pacientl a zhorSen u 17 % pacientd.

Zavér: Nase vysledky resekci intramedularnich kavernoma jsou
srovnatelné s vysledky zahrani¢nich pracovist dle nékolika meta-
analyz publikovanych v letech 2010 az 2013. Pro vy33i bezpecnost
resekce je na nasem pracovisti standardné provddéna peroperacni
elektrofyziologické monitorace a pro vy3si radikalitu je k dispozici
moznost vyuZiti intraoperac¢ni magnetické rezonance.

H7-2 Génovy polymorfizmus lle244Thr génu
pre receptor interleukinu 7 v patogenéze
sclerosis multiplex

Cierny D', Hany3ova S', Dobrota D'2, Michalik J3, Kantorova E3,
Skerenova M2, Kuréa E3, Lehotsky J!

JLF UK v Martine:

" Ustav lekérskej biochemie

2Jstav klinickej biochémie UN Martin
3 Neurologicka klinika UN Martin

Uvod: Tvorba a aktivécia autoreaktivnych T lymfocytov je jednym z klu-
¢ovych imunopatologickych mechanizmov v etiopatogenéze sclero-
sis multiplex (SM). Interleukin 7 (IL7) je cytokin, ktory stimuluje reakciu
lymfocytov na antigén, ich rast a proliferaciu. Alfa retazec receptora in-
terleukinu 7 (IL7-R) zohrdva délezitd ulohu v sprostredkovani Ucinkov
IL7 a jeho solubilnd forma je schopnd inhibovat signdine drahy IL7. U pa-
cientov so SM bola zistend zvysend expresia IL7-R a zmeneny pomer
solubilnej a membranovo-viazanej formy receptora. Zastlpenie jednot-
livych izoforiem je ovplyvnitelné jednonukleotidovym polymorfizmom
lle244Thr (ATC — ACC). Cielom nasej studie bolo zistit vplyv polymorfi-
zmu lle244Thr na riziko vzniku SM a tiez na rychlost progresie ochorenia.
Metodika: Polymorfizmus lle244Thr bol vy3etreny u 270 pacientov
so SM (RRSM 85,2 %, SPSM 14,8 %) a 303 kontrolnych zdravych
jedincov. Priemerne bolo EDSS 3,5 + 1,6; MSSS 4,25 + 2,08; dlzka
trvania ochorenia 12,1 + 7,1 rokov. DNA bola izolovana z leukocy-
tov periférnej vendznej krvi. Genotypizacia bola vykonana pomo-
cou polymerdzovej retazovej reakcie a naslednej restrik¢nej analyzy.
Pacienti so SM boli na zdklade MSSS skére rozdeleni do podskupin
podla rychlosti progresie ochorenia (pomald progresia — 82, stredne
rychla progresia — 130, rychla progresia — 58).

Vysledky: Analyzou alelovych frekvencii sme zistili asociaciu alely C
so zvySenym rizikom vzniku SM (OR = 1,314; 95% Cl: 1,004-1,720;
p = 0,047). Zaroven analyza dokazala, Ze minoritna alela T signifi-
kantne znizuje riziko vzniku SM (OR=0,761; 95% Cl: 0,582-0,996;
p = 0,047) a tiez riziko rychlej progresie SM (OR = 0,576; 95% Cl:
0,348-0,955; p = 0,031). Vysledky logistickej regresnej analyzy ad-
justovanej na vek a pohlavie nasvedcuju pre signifikantny aditivny
protektivny efekt alely T u jedincov s genotypom CT a TT voci vzniku
SM (plog = 0,045) a potvrdzuju asociaciu genotypov s rychlostou
progresie ochorenia (plog = 0,034).

Zaver: Vysledky nasej studie potvrdzuju asociaciu polymorfizmu lle-
244Thr IL7-R génu s rizikom vzniku aj s rychlostou progresie SM
vo vzorke populacie stredného a severného Slovenska. Z vysledkov
studie je zrejmé, Ze jednotlivé genetické markery zohravaju dole-
Zitu Ulohu v patogenéze SM a su potencionalne vyuzitelné v klinic-
kej praxi pre cielenu personalizovanu terapiu.

Praca bola podporena grantmi 2012/30-UKMA-7 a ITMS:
26220220114,

H7-3 Sclerosis multiplex a protilatkova
reaktivita proti EBNA-1

Michalik J'2, Cierny D?, Kantorové E', Novékova E3, Lehotsky J2,
Kurca E'

" Neurologicka klinika JLF UK a UN Martin

2Jstav lekdrskej biochémie, JLF UK v Martine

3 Ustav mikrobiologie a imunoldgie, JLF UK v Martine

Uvod: Interakcia virusu Epstein-Barrovej (EBV) s organizmom je po-
vazovana za jeden z enviromentalnych faktorov podielajucich sa na
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etiopatogenéze sclerosis multiplex (SM). Cielom prace bolo zistit vy-
skyt sérovych hladin anti-EBNA-1 IgG (Epstein-Barr Nuclear Antigen 1)
v skupine SM pacientov a kontrolnom stbore, ako aj vztah medzi pro-
tildtkovou aktivitou a niektorymi fenotypovymi prejavmi ochorenia.
Metodika: V subore pacientov s RR-SM a SP-SM (n = 289,
74 muzov, 215 Zien, priem. vek 41,7 roka) a v kontrolnom subore
zdravych 0séb (n = 172, 78 muZzov, 94 Zien, priem. vek 40,7 roka)
sme zistovali prevalenciu sérovych anti-EBNA-1 IgG (ELISA). Hladiny
protildtok sme korelovali s niektorymi klinickymi charakteristikami
ochorenia.

Vysledky: Sérova pozitivita anti-EBNA-1 IgG (> 22 RU/ml) bola
v skupine pacientov pritomnd u 99,65 % (288 z 289) jedincov,
v skupine kontrol v 94,2 % (162 z 172). Séronegativne vzorky boli
u pacientov (1 z 289) menej frekventné nez v skupine kontrol (10 zo
172). Rozdiely su Statisticky vyznamné (p = 0,0003), (AUC 0,081;
p < 0,0001). V skupine SM pacientov je vyznamne (p < 0,0001)
vysSia priemerna sérova koncentracia anti-EBNA-1 1gG, SM pa-
cienti (median — Me, IQR - interkvartilové rozpatie) - Me = 176,7;
IQR 123,0-201,7 RU/ml, skupina kontrol — Me = 104,8; IQR
67,67-135,4 RU/ml. Hladina anti-EBNA-1 1gG v skupine SM pa-
cientov je v slabej negativnej korelacii s rychlostou progresie zne-
schopnenia — stupfiom MSSS (Multiple Sclerosis Severity Scale)
(r=-0,122; p = 0,038), so stupriom zneschopnenia — EDSS dosi-
ahnutym za 10 (r =-0,174; p = 0,023), 15 (r =-0,199; p = 0,05),
20 (r=-0,369; p=0,016) a 25 (r =-0,645; p = 0,003) rokov ocho-
renia. Nezistili sme vyznamny vztah medzi anti-EBNA-1 IgG a stup-
fom EDSS za 5 a 7 rokov ochorenia, dlzkou trvania ochorenia, rych-
lostou progresie vyjadrenou indexom progresie — IP (EDSS/roky
ochorenia), vekom pri vzniku ochorenia, aktualnym vekom.

Zaver: Vyznamny rozdiel v hladindch anti-EBNA-1 1gG u pacientov
s SM a kontrol, korelacie s niektorymi klinickymi charakteristikami
ochorenia potvrdzuju Ulohu interakcie EBV s organizmom v etiopa-
togenéze ochorenia. V ramci dif. dg. procesu SM ochorenia ma
nalez pozitivity anti-EBNA-1 protilatok relativne maly vyznam vzhla-
dom na vysoké percento pozitivnych nélezov u pacientov, ako aj
zdravych jedincov. Negativny ndlez v3ak robi diagndzu SM velmi
nepravdepodobnou.

H7-4 Vyhodnotenie merania depozitov FE
prostrednictvom GRE v podkérovém Sedej
hmote mozgu

Kantorova E'?, Baranovicova E'3, BittSansky M'3, Slezak P4,
Cierny D'3, Grosmann J%, Zelefiak K&, Michalik J% Kuréa E'?

" Jesseniova lekdrska fakulta UK v Martine

2 Neurologicka klinika UN Martin

3 Radiologicka klinika UN Martin

4 Oddelenie simulacného a virtudlneho vzdelavania, UK v Martine
° Oddelenie lekarskej biochémie, UN Martin

Uvod: Vysetrenie podkérovych sedych hmot prostrednictvom T2*-
vazenych sekvencii gradientného echa (GRE) sa vyuZiva na meranie
mnozstva paramagnetickych |atok vratane Zeleza. Prepoklada sa Ze
mnozstvo ulozeného Zeleza sleduje mieru degeneracie mozgu.

Ciel a metdda: Vysetrit pomocou T2*vazenych GRE sekvencii mnoz-
stvo depozitov Zeleza v thalame a nucleus caudatus pacientov s aktiv-
nou, rychlo sa vyvijajucou formou roztrisenej sklerézy (A-SM) a be-
nignou formou SM (B-SM). Na rozlidenie medzi A-SM a B-SM sme
pouzili okrem Kurtzkého s$kély aj hodnoty Multiple Sclerosis Severity
Scale (MSSS), kde > 5,0 predstavovalo A-SM a < 5,0 B-SM. Sledovali
sme vztah nameranych parametrov k vysledkom psychologickych tes-
tov a vybranym genetickym markerom. Pouzili sme MR pristroj s 1,5T
(Cas repeticii 1 430 ms, flip angle 75 °, pocet echo 11, hribka vrstvy
5mm). Vyhodnotenie sme robili v programe Matlab, kde sa na ana-
lyzu pouzil monoexponencialny fit. Ziskali sme hodnoty T2*, T2 sigma
a rozptyl dat medzi 25. a 75. percentilom (IQR). Na snimku sme vy-
brali vzdy jednu rovnaku rovinu rezu, kde sme oznacili miesta zadujmu
v thalame v hornej a strednej casti. Dostali sme hodnoty TL1 (vlavo
hore), TL2 (vlavo stred), TP1 (vpravo hore) a TP2 (vpravo stred). Pri
nucleus caudatus sme vyclenili telo a hlavu. Na Statistické zhodno-
tenie sme pouZili jednofaktorovd analyzu variacie a Kendall tau test.
Vysledky: VySetrili sme 34 pacientov s SM, z toho 11 muZov
a 23 Zien, a 26 vekovo a pohlavim porovnatelnych dobrovolnikov.
Zistili sme Statisticky signifikantné rozdiely v hodnotach T2* v tha-
lame medzi pacientami a dobrovolnikmi: TL1 p = 0,023 muzi/p =
=0,034 Zeny, TP1 p = 0,04 muzi/p = 0,02 Zeny. Nezistili sme rozdiely
v parametroch T2*GRE u aktivnych A-SM a benignych B-SM. Kore-
lacie medzi T2*GRE z nucleus caudatus medzi pacientami a dob-
rovolnikmi sme nenasli v Ziadnej skupine. Linearne korelacie medzi
T2*GRE vysledkami a psychologickych testov ukazali signifikantné
rozdiely medzi variabilitou signalov z oblasti thalamov (T2*sigma,
IQR) a verbalnou pamétou, vizuopriestorovou orientaciou, pozor-
nostou, pracovnou pamatou. T2*sigma, IQR korelovali s MSSS, HLA
DRB 1. Pre nucleus caudatus sme podobné vztahy nenasli.

Zaver: Metéda T2 *GRE zhodnotila amplitudové data, mala by byt
doplnena fazovym vyhodnotenim pre ziskanie presnejsich koreldcii.

Praca bola podporena z Projektu ESF ITMS kod: 26110230067

H7-5 Centralni neuropaticka bolest

u roztrousené sklerézy - senzitivni profil
a funkce centralni modulace

Viekova E'2, Srotova 1'?, Kincova S'2, Bednaftik J'2

" CEITEC — Stredoevropsky technologicky institut MU, Brno
2 Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Uvod: Roztroudend skleréza (RS) je jednim z nejcastéjsich mo-
dell centrdlni neuropatické bolesti. Hodnoceni senzitivniho profilu
a funkce centralnich modula¢nich mechanizmt algické percepce
u pacientl s touto klinickou jednotkou mdze prispét k lepsimu po-
rozuméni patofyziologie neuropatické bolesti centralniho typu,
kterd dosud neni pIné objasnéna.

Soubor a metodika: Zhodnoceni senzitivni a algické percepce
spektra senzitivnich modalit pomoci extenzivniho standardizova-
ného protokolu kvantitativniho testovani senzitivity (QST) podle
némecké multicentrické skupiny pro vyzkum neuropatické bolesti
(DFNS, Rolke 2006) bylo provedeno u 120 pacientl s roztrousenou
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skler6zou (z toho u 60 pacientl s centrdlni neuropatickou bolesti
a 60 pacientd bez chronické bolesti) a 60 zdravych dobrovolnikd
(obdobného véku a pohlavi). U vSech zafazenych jedinct byla dale
testovana funkce centrdlnich modula¢nich mechanizmd algické
percepce pomoci testl ¢asové sumace (TS) a podminéné modulace
bolesti (Conditioned Pain Modulation, CPM).

Vysledky: Pacienti s roztrousenou sklerézou vykazovali signifikantné
vy33i vibracni prahy a termické prahy pro vdechny hodnocené moda-
lity a naopak nizsi prahy termoalgické a také algicky prah pro hlu-
boky tlak. Prokdzan byl u nich i vy33i vyskyt paradoxniho vnimani
chladnych podnétd, jako tepla, a ¢astéjsi mechanicka dynamicka alo-
dynie. Vsechny uvedené abnormity byly signifikantné vice vyjadreny
u pacientl s centralni neuropatickou bolesti pfi RS oproti pacientim
s RS bez chronickych bolesti. Zachycena byla také snizend funkce
CPM a naopak abnormalné zvysend TS u pacientl s neuropatickou
bolesti u RS ve srovnéni s RS bez bolesti a zdravymi kontrolami.
Zavéry: Provedenad studie prokazala vyznamné zmény senzitivni i al-
gické percepce fady senzitivnich modalit u pacientl s RS. VSechny
zmény byly signifikantné vice vyjadreny u pacientd s centrdlni neu-
ropatickou bolesti pfi RS oproti pacientdim s nebolestivou formou
tohoto onemocnéni. Zfetelné rozdily ve funkci centralnich modulac-
nich mechanizmd algické percepce mezi testovanymi skupinami pa-
cientd podporuji patofyziologicky vyznam dysfunkce téchto mecha-
nizma v rozvoji centralni neuropatické bolesti pfi RS.

Podporeno grantovym projektem Interni grantové agentury Mini-
sterstva zdravotnictvi CR ¢. NT 13523-4 a projektem MH CZ-DRO
(FNBr, 65269705).

H7-6 Poditatem asistované stanoveni
termického prahu - nase zkusenosti
a normativni data

Potockova V', Mazanec R', Schlenker J?

" Neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha
2 Fakulta biomedicinského inZenyrstvi CVUT v Kladné

Uvod: Pocitatem asistované stanoveni termického prahu je kvanti-
tativni psychofyzikalni metoda umoznujici jednoduse a neinvazivné
testovat funkci tenkych nervovych vidken (typ As a C). Je nedilnou
soucasti diagnostiky tzv. small fiber neuropatie (SFN). SFN je stan-
dardnimi elektrofyziologickymi metodami (kondukéni studie, jeh-
lovd EMG) nedetekovatelnd. Stanoveni termickych praht je soucasti
QST (kvantitativniho testovani senzitivity) protokolu DFNS. Nejcas-
t&jsi pricinou SFN je diabetes mellitus, a to jiz v preklinickém stadiu,
tj. pfi poruse glukézové tolerance. Cilem prace bylo vytvorit vlastni
normativni data a porovnat je s dfive publikovanymi pracemi.

Metodika: V souboru 50 zdravych kontrol (25 F + 25 M, pét osob
v kazdé vékové dekadé od 20 do 70 let) jsme pomoci teplotniho sti-
mulatoru (SENSELab — TERMOTEST MSA od firmy Somedic s termo-
dou o kontaktni plose 25 x 50mm) stanovovali termické prahy pro
teplo (Warm Detection Threshold, WDT) a pro chlad (Cold Detec-
tion Threshold, CDT). Méfeni probéhlo na thenaru, tibii a dorzu bi-
laterdlné. Jako vySetfovaci algoritmus jsme pouZili nerandomizova-

nou metodu reakcniho ¢asu (termoda se z vychozi adaptacni teploty
32 °C 5kréat po sobé nejdfive ochlazuje, poté 5krat po sobé otepluje
o 1 °C/1 s). Vylucovaci kritéria zahrnovala absenci nejcastéjsich pri-
¢in SFN (DM, hyperlipidemie, chronicky etylizmus) a jinych zndmek
poskozeni periferniho ¢ centrdlniho nervového systému (cerebro-
vaskuldrni, autoimunitni, infek¢ni, metabolické a toxické).
Vysledky: WDT (median, jednotka °C): L thenar 34,1-P thenar
34,0-L tibie 39,6-P tibie 38,5-L dorzum 37,9-P dorzum 38,4. CDT
(dtto): L thenar 30,0-P thenar 30,5-L tibie 29,8-P tibie 30,0-L dor-
zum 29,7-P dorzum 29,5. Prokézali jsme statisticky vyznamny vze-
stup prahovych hodnot pro teplo a pokles prahovych hodnot pro
chlad na DK proti HK. Neprokazali jsme staticky vyznamny rozdil
hodnot termickych prahG mezi muzi a Zenami ani vzestup tepelnych
prahl a pokles chladovych prahd s narGstajicim vékem.

Zavér: Pocitatem asistované stanoveni termického prahu patfi mezi
stéZejni soucast diagnostiky SFN. Jednd se o metodu relativné ca-
sové nenarocnou a neinvazivni. VyZaduje viak zdcvik personalu
a vhodné laboratorni prostredi. Proti dfive publikovanym normativ-
nim datdm jsme neprokazali statisticky vyznamny vliv pohlavi a véku
na prahové hodnoty, primérné hodnoty prahl v jednotlivych loka-
lizacich jsou srovnatelné.

H7-7 Neuropsychologické aspekty
neuropatické bolesti

Srotova 1'2, Vigkova E'2, Kincova S'2, Nekvapilova E', Bednafik J'2
" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC — Stredoevropsky technologicky institut MU, Brno

Uvod: Chronicka bolest (v¢etné bolesti neuropatické) je v klinické
praxi ¢asto asociovana s fadou psychologickych komorbidit, jako
jsou Uzkost, deprese a zvy3end mira katastrofizace bolesti. Jejich vy-
skyt muaze byt disledkem chronickych bolestivych stavd, stejné jako
jednim z faktord, predisponujicich k jejich rozvaoiji.

Cil studie: Zjisténi vyskytu deprese, Uzkosti a miry katastrofizace bo-
lesti ve vztahu k pfftomnosti neuropatické bolesti u pacientl s roztrou-
Senou sklerézou (RS) a diabetickou neuropatii (DN) pomoci validova-
nych psychologickych dotaznik(: Beck Depression Inventory (BDI-II,
zaméreného na vyskyt depresi), Pain Catastrophizing Scale (PCS, re-
flektujiciho katastrofizaci bolesti) a State-Trait Anxiety Inventory (STAI -
dotaznik obsahuijici dvé subskaly, STAI-S, reflektujici aktualni miru pro-
Zivané Uzkosti, a STAI-T, odrazejici Uzkostnost jako charakterovy rys).
Soubor a metodika: Uzkost, deprese a katastrofizace bolesti byly
pomoci uvedenych dotaznikd vysetfeny u 66 pacientd s DN (z toho
48 s bolestivou a 18 s nebolestivou formou) a 40 pacientd s RS (z toho
22 s centralni neuropatickou bolesti a 18 bez chronické bolesti). Pi-
tomnost neuropatické bolesti byla vyhodnocena na zakladé expertniho
hodnoceni a dotazniku NPSI (Neuropathic Pain Symptom Inventory). Vy-
sledky vsech hodnocenych dotaznikd byly vzdy srovnany mezi pacienty
s a bez chronické bolesti u pfislusného neurologického onemocnéni.
Vysledky: Pacienti s neuropatickou bolesti centralniho i periferniho
typu pfi RS a DN vykazovali ve srovnani s pacienty s nebolestivou for-
mou identickych neurologickych onemocnéni signifikantné vyssi cel-
kové skore v testu PCS a hrani¢né vyssi sumarni skére v testech BDI-Il
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(pacienti s RS iDN) a na STAI-T (pouze pacienti s DN, ale nikoliv RS). Roz-
dily v testu STAI-S nebyly staticky vyznamné u zadné skupiny pacientd.
Zavér: Vysledky provedenych testl prokazuji vyznamné rozdily
fady psychologickych charakteristik mezi pacienty s a bez neuro-
patické bolesti jako klinické manifestace DN a RS. Pacienti s bolesti
pfi téchto neurologickych onemocnénich vykazuji vysoce vyznamné
vy33i miru katastrofizace bolesti a hrani¢né vyznamny trend k vys-
simu vyskytu depresi. Pacienti s bolestivou DN navic jevili zvysenou
Uzkostnost (trvalejsiho charakteru) oproti pacientlim s nebolestivou
formou DN. Rozdil v aktualné prozivané uzkosti nebyl mezi pacienty
s a bez neuropatické bolesti pfi RS ¢i DN vyznamny.

H7-8 Neurofyziologicky korelat Vojtovy
metody v zobrazovani funkéni magnetickou
rezonanci

Hok P, Hlustik P!, Kutin M?, Opavsky J3, Tudds Z4, Kariovsky P’
" Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

2 KM KINEPRO PLUS s.r.o., Olomouc

3 Katedra fyzioterapie, Fakulta télesné kultury UP v Olomouci

4 Radiologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Cilem této studie je posouzeni funkénich zmén centréini ner-
vové soustavy (CNS) vyvolanych stimulaci podle prof. Vojty u zdra-
vych dobrovolnikd. PfestoZe je tato terapie pro svdj klinicky efekt $i-
roce aplikovana, jeji neurobiologicky koreldt dosud nebyl prokazan.
Predpokladame, Ze tato stimulace vyvolava reflexni odpovéd, ktera
navozuje plasticitu CNS na subkortikalni Urovni prokazatelnou po-
moci funkéni magnetické rezonance jako specifické zmény aktivace
senzorimotorickych oblasti pfi volnim pohybu a modulaci tzv. klido-

vych siti, tj. makroskopickych systém@ mozkovych oblasti, které se
synchronné zapojuji pfi relativni necinnosti.

Metodika: Vysetfili jsme dvé skupiny zdravych dobrovolnikd
(v obou shodné 17 Zen a 5 muzl s vékovym primérem 24,5;
resp. 24,7 let): skupina A podstoupila stimulaci podle prof. Vojty
v zéné pravé paty a skupina B kontrolni stimulaci pravého kot-
niku. Kazdy proband absolvoval v rdmci jednoho sezeni v 1,5T MR
pfistroji Siemens celkem 3est funkénich vysetfeni: dva 6minutové
bloky v klidu, dva 6minutové bloky klepani prsty pravé horni kon-
Cetiny a dva po sobé jdouci 10minutové bloky intermitentni tla-
kové stimulace aplikované zkusenym fyzioterapeutem, pfi¢emz
klidovy blok i klepani prsty byly snimdny pfed a po stimulaci. Stati-
stickou analyzu ziskanych dat jsme provedli pomoci softwarového
baliku FSL 5.0. Vysledky byly prahovény na hladiné vyznamnosti
p < 0,05.

Vysledky: PFi klepani prsty jsme pozorovali difuzni pokles aktivace
korovych senzorimotorickych oblasti v obou skupinach, nicméné
pouze ve skupiné A doslo k vyznamnému ndrdstu aktivace prevazné
v motorickych jadrech levého thalamu. V klidovych sitich jsme ve
skupiné A dale zaznamenali mimo jiné pokles synchronni aktivity
v levostranném lobulus parietalis superior v rdmci oboustranné sen-
zorimotorické komponenty.

Zavér: Nase vysledky prokazuji, Ze stimulace podle prof. Vojty je
ve srovnani s kontrolni stimulaci doprovazena specifickymi zmé-
nami mozkové aktivace, které pretrvavaji i po ukonceni stimulace.
Tyto pozorované zmény mohou predstavovat neurofyziologicky ko-
reladt Vojtovy metody a naznacuji vyznamnou ulohu podkorovych
struktur.

Tato studie byla podpofena grantem GACR 14-22572S.
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H8 VARIA 2

H8-1 Neuropsychiatria de novo: klinicka
disciplina neurovied - poznatky a skusenosti
Kukumberg P

Il. neurologicka klinika LF UK a UN Bratislava

Kognitivne poruchy organickych lézii mozgu a neurologické prejavy
sprevadzajuce psychiatrické entity vycleruju a definuju z palety neu-
rovied neuropsychiatriu de novo. Subjektivne a objektivne priznaky
poskodenia kérovych a podkérovych Struktur centralneho nervo-
vého systému clovéka vykazuju symptéomovu, syndromologicku
a nozologicku kolekciu vyZadujucu integrované posudenie (rozpo-
znanie, diferencidlnu diagnostiku, lie¢bu, resp. progndzu) mnohych
stéle etiopatogeneticky nejasnych & neznamych afekcii. Najdiferen-
covanejsi parenchymovy organ cloveka — mozog nevykazuje ana-
tomicky ani fyziologicky dualnu funkciu: funguje nepretrzite a ne-
oddelitelne celistvo v rytmicky regulovanom fazovitom vedomf
(bdelost-spanok/sen). Mozgom vnimame, chapeme, uvazujeme,
asociujeme, koname a tvorime. Jeho neuropsychiatricky obzor
V. E. Frankl vystihol na prikladoch prvovystupu horolezca, hre v ka-
sine a operacii mozgu. Clovek je kompletny tvor. Jeho fyzi¢no a psy-
chi¢no je komplexne riadené mozgom. Podana anabéza etablovania
Slovenskej neuropsychiatrickej spolo¢nosti az po vznik prvej Neuro-
psychiatrickej kliniky v Pinelovej psychiatrickej nemocnice v Pezinku.
Rozoberané teoreticko-klinické aspekty a skusenosti tejto dynamic-
kej discipliny, jej liecebne-preventivny a odborne-vedecky prinos
s potentnymi perspektivami.

H8-2 Neuralgie pudendalniho nervu a jeji
lécba - klinické zkuSenosti po péti letech
Kadarika Z

Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Uvod: Neuralgie n. pudendalis je pomérné novou klinickou jednot-
kou, blize popisovanou az od roku 1987. Rada ucebnic neurolo-
gie ji neuvadi vlbec, i kdyz bolesti v oblasti perinea nejsou vzacné.
Z&kladnim klinickym projevem pudendalni neuralgie je progresivni,
nejcastéji palciva, chronickd, Uporna neuropatickd bolest perinea
horsici se sezenim. Dal$i symptomy zahrnuji opozdéné moceni, po-
lakisurii, urgenci, zacpu, bolestivé vyprazdnovani stolice a sexualni
dysfunkce. Tito nemocni jsou obvykle vysetfovani a vétsinou neu-
spésné diagnostikovani na fadé pracovist. Nejcastéjsi pficinou neu-
ralgie pudendalniho nervu je jeho komprese v pfirozenych Uzinach
panevniho dna. Casto byva popisovana u traumat (naraz perineem
na tvrdy predmét, fraktury ¢i operace kycle a panve) a zejména
pfi dlouhodobé zevni kompresi (typicky u cyklistd), dale pfi chro-
nické obstipaci, porodu. Pomocnd vysetfeni nemaji charakter spe-
cifickych nalezd a diagnostika se stale opird o kombinaci typické
anamnézy, nalezl pomocnych vysetfeni (¢asto spise vylucujici jiné
priciny) a o terapeuticky test.

Metodika: Od roku 2009 bylo vySetfeno 3est pacientd, splfiujicich
dg. kritéria pudendalni neuropatie — tzv. Nanteska kritéria (bolest

v anatomické oblasti pudendalniho nervu, bolest horsici se sezenim,
spanek bolesti rusen neni, neni pfitomna porucha senzitivity pfi kli-
nickém vysetfen, pozitivni anesteticky blok pudendalniho nervu).
U v3ech bylo provedeno klinické neurologické vySetfeni, MR malé
panve, EMG panevniho dna. Prospektivné byly provadény pravi-
delné kontroly klinického stavu a hodnocen efekt lécby.

Vysledky: Pacienti byli Iéceni rliznymi metodami — u dvou z nich
(MH, RB) byla provedena delibera¢ni operace nervu na specializo-
vaném pracovisti ve Vidni, pacient RB je vSak i po operaci na vy-
soké ddvce pregabalinu, u dvou (EM, PT) byly s Uspéchem prove-
deny opakované obstfiky nervu anestetikem. Pacient KZ je dobfre
kompenzovéan na karbamazepinu, pacientka VT je nyni konzulto-
vana na dvou zahrani¢nich specializovanych chirurgickych pracovis-
tich ohledné mozné deliberac¢ni operace.

Zavér: Pudendalni neuralgie je relativné vzacné onemocnéni, jehoz
diagnostika i 1é¢ba je ndro¢nd. V poslednich letech jsou vsak i v ob-
lasti terapeutické zaznamendny pokroky — zejména v operativé (pro-
vadi se bud' delibera¢ni operace nervu prednim pfistupem v oblasti
Alcockova kandlu, event. laparoskopickd neurolyza ¢i neuromodu-
lace sakralniho plexu).

H8-3 Vyskyt syndromu nahlého odnéti
u nemocnych lé¢enych intratékalnim
baklofenem

Stétkarova I', Brabec K, Mencl L2

3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady, Praha:

" Neurologicka klinika

2 Neurochirurgicka klinika

Uvod: Spasticita je ¢astym pfiznakem u poruch centralniho moto-
neuronu rdzné etiologie. Intratékalni baklofen (ITB) pomoci progra-
movatelné pumpy je u tézké spasticity metodou lécebné volby. Jed-
nim ze zavaznych nezadoucich ucinkd je abstinen¢ni syndrom po
nahlém preruseni dodavky baklofenu. V praci jsme analyzovali cet-
nost a zdvaznost této komplikace ve skupiné pacientt s chronickym
poranénim michy a s roztrousenou sklerézou.

Materidl a metodika: Do sledovaného souboru jsme zaradili
39 nemocnych s tézkou spindini spasticitou (24 muz, vékové roz-
mezi 21-56 let, 24 osob s chronickym misnim poranénim, 15 osob
s roztrousenou sklerézou,) éCené intratékdinim baklofenem (Syn-
chromed Il, Medtronic). Celkovéd doba lé¢by pumpovymi systémy
viech nemocnych byla 160,4 let.

Vysledky: U sedmi osob souboru jsme diagnostikovali abstinen¢ni
ptiznaky z odnéti dodavky baklofenu (nahlé zvyseni spasticity, mo-
toricky neklid a svédéni bez vyrazky). U péti osob byly pficinou ka-
tétrové komplikace (pretéti, zalomeni, ucpani, 2krat vycestovani
z intratékalniho prostoru), u jednoho nemocného doslo k potizim
pfi vyméné pumpy (neodsati baklofenu z katétru) a u dalsiho ne-
mocného se objevila ndhld porucha pumpy, jejiz pfi¢inou byla ko-
roze. Co nejdfive po stanoveni diagndzy jsme podali baklofen, pfi-
padné parenteralné diazepam (1-2 mg/24 hod). Poté byla u péti
osob provedena vyména katétru a v jednom pfipadé byla reimplan-
tovana pumpa.
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Zavér: Syndrom nahlého odnéti baklofenu je Zivot ohroZujici stav
s organovym selhdnim. V nasi studii jsme zjistili relativné nizkou
Cetnost i intenzitu tohoto syndromu. Nemocné s podezienim na
syndrom nahlého odnéti baklofenu je nutné vcas diagnostikovat
a efektivné lécit v specializovanych centrech.

Podporovano vyzkumnym projektem Univerzity Karlovy PRVOUK
P34, NT 12282.

H8-4 Prevalence deficitu vitaminu D v populaci
neurologickych ambulantnich pacientt

Simko J', Kremlacek J2, Zim¢&ikova E3, Fekete S* Kunc P?, Valis M",
Palicka v*

" Neurologicka klinika LF UK a FN Hradec Kralové

2 Jstav patologické fyziologie, LF UK v Hradci Krélové

3 Katedra socidlni a klinické farmacie, FaF UK v Hradci Krdlové

4 Ustav klinické biochemie a diagnostiky, LF UK a FN Hradec Kralové

Uvod: Zivotni styl populaci rozvinutych zemi je spojen s progre-
sivni redukci expozice slunci, resp. UV zafeni. Dasledkem je pande-
mie deficitu vitaminu D v populaci téchto zemf s prfedpokladanymi
komplexnimi negativnimi dopady na zdravi. 25-hydroxyvitamin D
(Vit250HD) je vhodnym ukazatelem saturace organizmu, jak z en-
dogenni produkce, tak i pfijmu vitaminu D stravou. V rdmci hod-
noceni hladin Vit250H jsou hodnoty < 25 nmol/l povazovéany za
tézky deficit, 25-50 nmol/l za deficit, 50-75 nmol/l za insuficienci.
Epidemiologickd data tykajici se populace neurologicky nemoc-
nych v CR jsou spora. Cilem studie bylo posouzeni aktualniho stavu
saturace vitaminem D v populaci neurologickych ambulantnich
pacientd.

Metodika: Od ledna 2005 do srpna 2014 byla vy3etfena hladina
Vit250H u 1 298 neurologickych ambulantnich pacientt (518 muzd,
780 zen). Vék (medidn, interkvartilové rozmezi): 47,1 (33,7-64) let.
Vysledky: Hladina VitD250H 40 (26-59) nmol/l. Bez ohledu na
obdobi roku byla hodnota < 25 nmol/l u 23 %; 25-50 nmol/I
u 44,1 %; 50-75 nmol/l u 22,7 %, > 75 nmol/l u 12,7 % pa-
cientl. Vysledky s ohledem na sezénni obdobi: kalendarni jaro
(poradi percentualnich hodnot je uvedeno od tézkého deficitu po
normu, tedy shodné s pfedchozim): 31 %; 40 %; 19 %; 10 %,;
léto: 7,7 %; 30,8 %; 25 %, 36,5 %, podzim: 13 %; 29,8 %;
38,1 %; 19,1 %; zima: 24,6 %; 50,7 %; 18,8 %; 5,8 %. Sig-
nifikantni negativni korelace véku s hodnotou VitD250H
(Spearman -0,16504).

Zavér: V zimnim a jarnim obdobi pouze 5,8; resp. 10 % pacientl
naseho souboru mélo hodnotu hladiny vitaminu D nad urovni mi-
nimalniho optima, které je doporucovano Mezindrodni nadaci pro
osteoporoézu. resp. Endokrinologickou spolecnosti, maximalni sa-
turace vitaminem D byla dosazena v letnim obdobi. | tehdy ovsem
dosahlo optimalnich hodnot pouze 36,5 % pacientl. V kon-
textu s predpokladanym komplexnim efektem vitaminu D na
zdravi populace a pandemickym razem deficitu povazujeme za
nutné iniciovat diskuzi tykajici se ploSnych |écebné preventivni
opatren.

H8-5 COL CAP Concept

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

COL CAP Concept vychazi z préce profesora Gerharda Reichla z Pa-
racelsus Clinic v Zwickau. Jednd se o novou klasifikaci vzorct ab-
normni pozice hlavy a krku u pacientt s cervikalni dystonif, ktera
umoznuje presnéjsi vybér svalt k lokalni aplikaci botulotoxinu.
Kromé roviny deviace tato klasifikace rozlisuje, zda je abnormni po-
staveni krku, ¢i hlavy. Dle toho rozdéluje pacienty do 10 zaklad-
nich vzorcl: laterocollis, laterocaput, torticollis, torticaput, antero-
collis, anterocaput, retrocollis, retrocaput, laterdlni shift (laterocollis
s kontralateralni laterocaput) a sagitalni shift (anterocollis a retroca-
put). Pozice typu —caput zplsobuje dystonie svall upinajicich se na
lebku ¢i atlas, pozice typu —collis naopak svalt upinajicich se od ob-
ratle C1 distalné. Jediny sval, jehoz tah mUZze zpUsobit obé pozice,
je levator scapulae, ktery se upind na pfi¢né vybézky obratl C1-C4.
Déle je zde zpochybriovana elevace ramene jako samostatny symp-
tom, nebot se jedna se o kompenzacni mechanizmus u pacientl
s laterocollis/caput zajistujici pfimé drzenfi hlavy. V pozici vsedé pfi
zavieni o¢f tento priznak vétsinou mizi. K urceni zakladniho vzoru
u pacientd s deviaci hlavy ¢i krku v roviné frontalni a sagitalni do-
stacuje klinické vySetfeni. K rozlidenf torticaput a torticollis je viak
obcas nutné doplnit CT kranidlni kréni patefe od lebni baze k ob-
ratli C2. PFi patrné rotaci v atlantoaxialnim skloubenf se jednéa o tor-
ticaput, pokud rotace neni pfitomna, jde o torticollis. K presné apli-
kaci botulotoxinu do pfedem vybranych svalll pouzivdme na nasem
pracovisti sonografickou kontrolu. Pomoci UZ Ize dobfe rozlisit jed-
notlivé svaly a vizualizovat i vlastni infiltraci svalu botulotoxinem.
V prednasce jsou kromé vlastni klasifikace a kratké sonoanatomie
cervikalnich svall i nase videoukazky aplikace botulotoxinu do cervi-
kalnich svalt pod UZ kontrolou. Tato nové klasifikace zvySuje Uspés-
nost lokalni 1é¢by botulotoxinem u pacientd s cervikalni dystoni.

H8-6 Slovenska metodika zakladného
vysetrenia neurogénnej orofaryngealnej
dysfagie

Dobias S, Danihel L

Neurologicka klinika UVN SNP FN RuZomberok

Uvod: Neurogénna orofaryngealna dysfagia (NOD) byva ¢astym
symptodmom u pacientov s neurologickymi ochoreniami, predovset-
kym pacientov po ndhlej cievnej mozgovej prihode (NCPM). Je zaro-
verl ukazovatelom zlej progndzy. Literatura zalozena na doékazoch,
ako aj experti-dysfagioldgovia zdéraznuju pri diagnostike dysfagie
potrebu realizovat: 1. skrining dysfagie, 2. zdkladné: klinicko-lo-
gopedické vysetrenie, 3. pristrojové vySetrenie. V nasom prispevku
predstavujeme slovenskd metodiku zakladného klinicko-logopedic-
kého vysetrenia NOD vypracovanej na zaklade teoretickych vycho-
disk z medzindrodnej dysfagiologickej literattry zalozenej na doka-
zoch a praktickych skusenosti.

Metodika: Slovenska metodika zakladného klinicko-logope-
dického vysetrenia NOD obsahuje 10 poloziek: nadviazanie kon-
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taktu, odobratie anamnézy, zékladné informécie, organy prehlta-
nia v pokoji, facio-ordlne funkcie, hltanovo-hrtanové funkcie,
klinickd diagnostika prehltania, klinicka diagnostika aspira-
cie a aspiracnej pneumonie. Polozky 1-6 maju za ulohu dete-
kovat: 1. tazkosti s prehltanim, 2. vysoké riziko dysfagie a 3. iné
charakteristiky ovplyviiujuce proces prehltania (napr. kognicia,
vek, lieky a.i.). Polozky 7 a 8 by mali napoméct identifikovat pri-
tomnost rizika aspirdcie a/alebo rizikovych faktorov aspiracnej
pneumonie.

Vysledky: Metodikou sme klinicky vysetrili 66 neurologickych pa-
cientov. Z celkového poctu vysetrenych boli jednotlivé diagndzy
rozlozené nasledovne: 54 % tvorili | diagndzy (napr. pacienti po
NCMP); 17 % G diagndzy (napr. Parkinsonova choroba, sclerosis
multiplex, myasthenia gravis), 6 % M diagndzy (napr. dorzalgie,
cervikalgie) a 23 % tvorili ostatné diagndzy (napr. zhubny nador
mozgu, vertigo).

Zaver: V nasom prispevku prezentujeme vysledky ziskané apli-
kaciou Strukturovaného zakladného klinicko-logopedického vy-
Setrenia NOD, ktoré vyuzivame v UVN Ruzomberok SNP FN.
V buducnosti by malo byt toto vy3etrenie doplnené pristrojovym
vySetrenim dysfagie (videofluoroskopie a/alebo videoendoskopie)
a Standardizované.

Podporené projektom EU ITMS 26220220099: ,, Mechanizmy
a markery vzniku a priebehu cirkula¢nych pordch mozgu”

H8-7 Predikce neurologického poskozeni

u novorozencu s perinatalni asfyxii pomoci

metabolomickych nastrojt

Karlikova R', Hrda M', Galoczova M', Siroka J', Kalivodova A%,

Janeckova H'3, Friedecky D'3, Kantor L% Adam T'3

" Ustav molekuldrni a translacni mediciny, LF UP v Olomouci

? Katedra matematické analyzy a aplikaci matematiky a Katedra
geoinformatiky Pif UP v Olomouci

3 Laborator dédi¢nych metabolickych poruch, FN Olomouc

4 Porodnicko-gynekologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Perinatalni asfyxie (PA) je stav, ktery vznikd v disledku nedosta-
tecného okysliceni plodu (novorozence) pfi porodu nebo kratce
po ném. Dle zdvaznosti pak dochazi k poskozeni organd a tkani,
Castym nésledkem je pak hypoxicko-ischemické poskozeni mozku.
Nasim cilem bylo, pomoci metabolického profilovani, identifiko-
vat biomarkery, které by mohly predikovat zavaznost PA. Pro stu-
dii bylo nasbirdno devét vzorkt moci od novorozencl s téZkou PA,
a to v péti Casovych intervalech, a déle 23 vzorkd moci zdravych je-
dincl pro srovnani. Cilenad metabolomicka analyza byla provedena
pomoci kapalinové chromatografie ve spojeni s tandemovou hmot-
nostni spektrometrii. Celkem bylo identifikovdno 149 metabolitt na
zakladé jejich MRM prechodd (Multiple Reaction Monitoring) a re-
ten¢niho casu. Ziskana data byla statisticky zpracovana nesupervi-
zovanymi (PCA) a supervizovanymi (OPLS-DA, S-plot) technikami
a dale Wilcoxonovym testem na hladiné vyznamnosti 0,05. Nejvice
signifikantni zmény byly pozorovany 7-11,5 hod po porodu. Tézké

neurologické poskozeni bylo metabolicky charakterizovdno zmé-
nami v organickych kyselindch (laktat, 2-hydroxybutyrat, 2-hydro-
xyizovalerat, akonitat), acylovanych karnitinech a dale v metaboli-
zmu pyrimidinQ (orotat).

Tato prace vznikla za podpory grantu LF UP 2013-010 a projektd
CZ.1.05/2.1.00/01.0030, CZ.1.07/2.3.00/20.0170.

H8-8 Generalizovany epilepticky paroxyzmus
jako pric¢ina TakoTsubo kardiomyopatie

Cech J, Pechman V, Rokyta R

Kardiologické oddéleni, FN Plzer

Uvod: TakoTsubo kardiomyopatie, nebo také stresem induko-
vana kardiomyopatie, je relativné nové klinickd jednotka. Patofy-
ziologie neni detailné objasnéna, na rozvoji se rozhodujicim zpa-
sobem podili toxicky uc¢inek katecholaminl na myokard pfi aktivaci
sympatického nervového systému, navozené psychickym nebo fy-
zickym stresem — je popisovan rozvoj po nahlé ztraté blizkého ¢lo-
véka, v souvislosti s negativné vnimanym verejnym vystoupenim,
s operaci nebo s jinym zdvaznym somatickym onemocnénim. Pri-
béh napodobuije infarkt myokardu — jsou bolesti na hrudi, elevace
ST Usekd, zvysena kardiospecificka laboratof, avsak méné, nez by
odpovidalo infarktu myokardu, na koronarografii neni nalezen
uzavér nebo vyznamna stendza pfislusné koronarni tepny. Echo-
kardiograficky je popisovan charakteristicky obraz poruchy kine-
tiky levé srde¢ni komory postihujci rizné velkou ¢ast jeji hrotové
oblasti.

Popis pripadu: Jednasedesétiletd hypertonicka, doposud bez
anamnézy jinych zdvaznych onemocnéni, byla pfijata pro genera-
lizovany epilepticky zachvat s tonicko-klonickymi kfe¢emi, pred-
chazela jednodenni anamnéza silnych bolesti hlavy a zablesk( na
periferii zorného pole. Pfi pfijezdu RLP byla pacientka v bezvé-
domi, s pokracujicimi kfecemi, hypertenzni, desaturovnd. Prove-
dena orotrachedlni intubace v celkové anestezii, zahajena UPV. Pfi
vysetfeni na emergency registrovdno EKG, kde elevace ST UsekU
v oblasti predni stény, echokardiograficky odpovidala porucha ki-
netiky postihujici apikalni 2/3 svaloviny levé komory srde¢ni. Po-
zitivni kardiospecifickd laboratof s vrcholovym Tnl 12 pg/l. Ur-
gentné provedena koronarografie, na véncitych tepnach pouze
nerovnosti, stav jsme tedy hodnotili jako TakoTsubo kardiomyo-
patii. Vstupné také provedeno MR vysetfeni mozku s ndlezem
low-grade gliomu vlevo. V dal$im prdbéhu dominoval kardio-
genni Sok, ktery se podafilo zvlddnout az zavedenim intraaortalni
balonkové kontrapulzace. Postupné doslo nejprve k vyraznému
zlepSeni systolické funkce LKS a poté i k jeji normalizaci. Po cel-
kem 20 dnech umélé plicni ventilace byla nemocna trvale odpo-
jena od ventildtoru a po dobfe probihajici rehabilitaci byla dokon-
Cena diagnostika tumoru mozku, ktery byl v dal3im pribéhu resen
chirurgicky.

Zavér: Je popsan pripad pacientky, u které se rozvinul tézky kardio-
genni Sok pfi TakoTsubo kardiomyopatii v ndvaznosti na protraho-
vany epilepticky zachvat.
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H8-9 PRES doprovazejici preeklampsii —
kazuistika

Jura R!, Srotova I, Adamova B, Sprlakova-Pukova A2 Jank( P3,
Bednarik J!

LF MU a FN Brno:

" Neurologicka klinika

2 Radiologicka klinika

3 Gynekologicko-porodnicka klinika

Uvod: Reverzibilni encefalopatie v zadni cirkulaci (PRES) je zédvazné
neurologické onemocnéni manifestujici se nejc¢astéji alteraci vé-
domi, epileptickymi zachvaty, cefaleou, poruchami vizu a loZisko-
vymi symptomy, jenz jsou asociovany s predilekénim postizenim bilé
hmoty v zadni mozkové cirkulaci. V prabéhu téhotenstvi se vysky-
tuje vzacné, vétsinou asociované s preeklampsii nebo eklampsii.

Kazuistika: Prezentujeme pfipad 36leté prvorodicky s dvojcetnym
téhotenstvim, které bylo ukonceno v 35. tydnu gravidity cisarskym
fezem pro zhorsujici se preeklampsii (vysoky krevni tlak, protein-
urie, otoky dolnich koncetin). Narodila se dvé zdrava dévcata. S od-
stupem 24 hod po porodu se u pacientky nahle rozvinula porucha

vizu charakteru kortikalni slepoty. Na CT mozku byly popsany obou-
stranné okcipitédlné hypodenzity, CT angiografie byla bez patolo-
gie. Pacientka byla preloZena na neurologickou jednotku intenzivni
péce. Akutné provedend MR mozku prokazala cetné okrsky moz-
kového edému v mozkovém kmeni a symetrické postizeni okcipital-
nich lalokd. Pacientka byla po porodu normotenzni, bezprostfedné
po rozvoji neurologickych piiznakl doslo ke zvy3eni krevniho tlaku
az na hodnoty 200/110 mm Hg. S ohledem na klinicky a radiolo-
gicky obraz byl diagnostikovan PRES a pacientka byla lécena intra-
venoznimi antihypertenzivy a magnezium sulfatem. Porucha vizu
kompletné zregredovala do 24 hod a dale se jiz neopakovala. Krevni
tlak se znormalizoval pfi zavedené peroraini antihypertenzni medi-
kaci a pacientka byla po tydnu propusténa z hospitalizace s normal-
nim neurologickym nalezem.

Zavér: Cilem kazuistiky je poukdzat na vzacny PRES, zdUraznit
moznost klinické manifestace pouze izolovanym postizenim vizu
u pacientky s preeklampsii a poukdzat na dulezitost v¢asné dia-
gnostiky a optimalni 1é¢by. V pfipadé spravného managementu
je progndza benigni, tak jak tomu bylo v pfipadé prezentované
pacientky.
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T1 KOVOVY MOZEK

T1-1 Neurodegenerace spojené s akumulaci
zeleza

Roth J, Dusek P

Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Neurodegenerace s akumulaci Zeleza (Neurodegeneration with
Brain Iron Accumulation, NBIA) jsou velmi vzdcnou a klinicky hete-
rogenni skupinou onemocnéni dédi¢ného razu o vyskytu cca 1-3 :
: 1 000 000. Onemocnéni se v typickych pfipadech zacinaji ma-
nifestovat v détstvi ¢i adolescenci, mohou se viak vzacnéji objevit
az v 3.-5. dekadé. Rychlost vyvoje choroby je velmi individudlini,
faze progresivniho zhorSovani je stfidéano i dlouhodobym plateau.
Progndza NBIA je v3ak fatalni. Typickymi klinickymi projevy viech
podtypl NBIA jsou predevsim projevy dysfunkce bazélnich gang-
lif (dystonie, choreoatetéza, parkinsonsky syndrom), dale dysartrie,
dysfagie, spasticita, postizeni retiny a optického nervu. Priikaznym
diagnostickym vysetfenim je MR mozku, kde v T2 vazenych obrazech
se zobrazuje zvysend akumulace Zeleza jako hypointenzita v pallidu
a substantia nigra. Nejcastéjsimi NBIA v Evropé jsou pantotenat-
PANK 2, popsand v roce 1922, dale NBIA s mutaci v genu PLA2G6,
tzv. PLA2G6 — asociovana neurodegenerace (PLAN), popsana v roce

2006. V roce 2011 byla popsana nova NBIA, a to neurodegenerace
asociovana s proteinem mitochondridlni membrany (MPAN), zpU-
sobend mutaci v genu C790rf12, a v roce 2012 beta-propeller pro-
tein — asociovand neurodegenerace (BPAN). Mimo téchto Ctyf cho-
rob se velmi vzacné v Evropé vyskytuji NBIA typu neuroferritinopatie
(jedina NBIA s dominantni hereditou), aceruloplazminemie (Castéjsi
v Japonsku) a s hydroldzou mastnych kyselin asociovana neurode-
generace (FAHN). Na Blizkém vychodé je popsan v nékolika rodi-
nach tzv. Kuforliv-Rakebdv (Jordénsko) a Woodhouselv-Sakativ
syndrom (Saudska Arabie). Mimo béZznou medikamentdzni lé¢bu
se v poslednich letech u NBIA pouZivd hubokd mozkova stimulace
vnitfniho pallia. Ve fazi testovani je chelacni terapie.

T1-2 Wilsonova nemoc
Balaz M
Neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

T1-3 PKAN
JechR
Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

T1-4 Mangan
Kariovsky P
Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc
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T2 CEREBROVASKULARNI SEKCE

T2-1 Registr SITS
Mikulik R
I. neurologicka klinika a ICRC, FN u sv. Anny v Brné

T2-2 Navrh postupu péce o dysfagického
pacienta po CMP
Vdaclavik D', Lebedova 72, Solna G',
Lasotova N3, Baborova E2, Hofmanova J4, Stranska D?,
Pechackova D®
"Vzdéldvaci a vyzkumny ustav AGEL,
0.p.s. — pobocka Ostrava-Vitkovice, Vitkovicka nemocnice a.s.,
Ostrava
2 Neurologicka klinika 1. LF a VFN v Praze
3 Neurologické klinika LF MU a FN Brno
4Klinika otorynolaryngologie a chirurgie hlavy a krku
LF UK a FN Hradec Kralové
° Neurologické oddéleni a Rehabilitacni oddélent,
Litomysiska nemocnice, a.s

Incidence dysfagie se se uvadi mezi 37 a 78 % pacientl po CMP.
Nelécena dysfagie vyrazné zvySuje mortalitu a komplikace po
CMP — pneumonie, dehydratace, malnutrice. Systematickd péce
a skrining vyrazné snizuje vyskyt bronchopneumonie a morta-
litu (2,4 vs 5,4 %). Doposud neexistuji ceska doporuceni zabyva-
jici se dysfagii po CMP. Cilem naseho sdéleni je predstavit navrh
Ceské verze doporuceni pro péci o dysfagie u pacientd po CMP.
Byly osloveny komplexni cerebrovaskuldrni a iktova centra v CR.
Na dotazniky zabyvaijici se dysfagii odpovédélo 80 % center a na-
prosta vétsina povazovala vytvoreni doporuceni za potrebné. Navr-
Zend doporuceni jsou vysledkem studia zahrani¢nich (predevsim né-
meckych, skotskych a kanadskych) guidelines a doporuceni World
Stroke Organization. Smérnice jsou dilem kolektivu klinickych lo-
gopedU pracujicich s pacienty s dysfagiemi po CMP. Vychazeji ze
specifik naseho zdravotnictvi a reflektuji poznatky ziskané v dotaz-
nikovych Setfenich. Navrh revidovan ORL lékafem, nutricionistou
a neurologem. V prednasce bude prezentovan navrh péce o dysfa-
gie, jehoz zakladni soucasti jsou: 1. multioborova spoluprace — lo-
goped, neurolog, nutricionista, ORL Iékaf, SZP s vytvoreni dysfa-
giologického tymu, 2. zavedeni jednotného skriningu pro dysfagii,
na jehoz zékladé Ize rozhodnout o indikaci zavedeni nazogastrické
sondy ¢i Upravy stravy, 3. vySetfeni logopedem u pacientd s pozi-
tivnim skriningem, na zakladé tohoto vySetfeni indikace objektiv-
nich vysetfeni — endoskopie a videoflouroskopie, 4. nutri¢nf skri-
ning a vysetreni Iékafem nutricionistou ¢i nutricnim terapeutem,
5. dal3i management péce pod vedenim klinického logopeda. Na-
vrzené doporuceni pfispéje k zavedeni jednotného pfistupu k dys-
fagiim po CMP, a tim zkvalitni a zefektivni péci o takto postizené pa-

cienty, a zaroven usnadni praci samotnym odbornikdim, ktefi o né
pecuiji.

T2-3 Chronické stadium po CMP - myty a fakta
o rehabilitaci

Hoskovcova M, Gal O, Jech R

Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Lécba chronického stadia po CMP se Fidi rezidualnim neurologic-
kym deficitem a jeji nejdulezitéjsi soucasti je komplexni rehabi-
litace. Faze Upravy funk¢niho deficitu je nejvyraznéjsi 3-6 mésicd
po CMP, v daldim pribéhu je zlepseni zavislé prfedevsim na inten-
zité rehabilitace, pro kterou dosud neexistuji jasna doporuceni.
Z nasi klinické praxe a recentni literatury vyplyvaji nasleduijici fakta:
1. velkd ¢ast chronickych pacientd po CMP mé vyrazné zkraceni
svalld (v¢etné fixnich kontraktur) postizenych koncetin, 2. lé¢ba
spasticity (nebo obecné svalové hyperaktivity) ¢asto chybi nebo nenf
cilena, coZ brani nebo zcela znemoznuje zlepsovani parézy rehabi-
litaci, 3. béZzné pouzivané rehabilita¢ni postupy pro ovlivnéni pa-
rézy nejsou dostatecné efektivni, protoze se neopiraji o recentni
poznatky o neuroplasticité a motorickém uceni, 4. rehabilitaci mo-
torického deficitu nedoplriuje adekvatni rehabilitace kognitivnich
funkci a psychoterapie. Tato fakta jsou pfi¢inou negativnich na-
zor( Casti odborné verejnosti, podle nichZ pacienta v chronickém
stadiu po CMP jiz nelze pfilis zlepsit, a naznacuji, Ze soucasné po-
uzivané rehabilita¢ni postupy nemohou byt dostate¢né efektivni,
ackoliv to ¢ast terapeutl tvrdi. Pro efektivni rehabilitaci v chronic-
kém stadiu je tedy primarné nutné vychazet ze strukturovaného
subjektivniho a objektivniho vysetfeni a ovliviiovat soucasné oba
bludné kruhy dysfunkce, tedy kruh hyperaktivita — zkrdceni — hy-
peraktivita a paréza — nepouzivani koncetiny — paréza. Druhym
pozadavkem podle principt motorického uceni je dostatec¢na in-
tenzita tréninku, kterou lze zajistit pouze délkou terapie nebo
rychlosti a rozsahem trénovanych pohybU. Bézné dostupnd am-
bulantni terapie 2- az 3krat tydné postavena predevsim na neuro-
fyziologickych metoddch (napf. Bobath koncept) je nedostatecnd,
neni-li doplnéna dennim domdacim statickym prolongovanym stre-
Cinkem, specifickym cvi¢enim paretickych svalt a maximalnim po-
uzivdnim postizené koncetiny podle principt terapie zaloZené na
vynuceném pouzivani koncetiny (Cl-Therapy). Primarnim postu-
pem k ovlivnéni svalové hyperaktivity (zejména spastické ko-kon-
trakce a dystonie) je cilend aplikace botulotoxinu do hyperaktivnich
svall. V neposledni fadé je nutna kognitivni rehabilitace, logopedie
a psychoterapie.

T2-4 Antikoagulancia (NOAK): ako
optimalizovat liecbu a minimalizovat riziko
Brozman M, Petrovicova A

Neurologicka klinika FN Nitra
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T2-5 Incidence cévni mozkové piihody v CR
z Narodniho registru hospitalizovanych
Sedova P2, Brown RD?, Kadlecova P!, Zvolsky M?, Muzik J4,
Bryndziar T3, Bednafik J*5, Mikulik R’

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

2 Department of Neurology, Mayo Clinic, Rochester

3 ékarska fakulta MU, Brno

402zIS, Praha

® Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Uvod: Validni epidemiologické tdaje o incidenci cévni mozkové pfi-
hody (CMP) ve stfedni a vychodni Evropé nejsou k dispozici. Viypocet
incidence CMP navazuje na vysledky validace Narodniho registru hos-
pitalizovanych (NRHOSP), kde jsme prokézali, ze presnost kédovani
mozkového infarktu 163, subarachnoidéiniho krvaceni 160 a intracereb-
ralni krvaceni 161 v NRHOSP v roce 2011 je vysoka a data mohou byt vy-
uZita pro vypocet incidence v CMP v Ceské republice (CR) v roce 2011.
Metodika: NRHOSP je celonarodni registr, prospektivné sbirajici in-
formace o kazdé ukoncené hospitalizaci v CR. V pfedchozi studii jsme
provedli validaci NRHOSP. Vysledky validacni studie urcujici spravnost
kédovani jednotlivych diagndz v NRHOSP jsme aplikovali v pfislusnych
vahach na data registru NRHOSP a vypocitali procentudlni zastoupeni
jednotlivych diagnéz CMP v CR v roce 2011. 1). Pro vypocet celkové
incidence CMP byla zapocitana prvni kddovana CMP v roce 2011 bez
ohledu na diagnézu. 2. Déle byla vypocitana incidence separatné pro
160, 161, 163 (byla zapocitana prvni CMP s pfislusnym kddem).
Vysledky: Aplikace vysledkd valida¢ni studie na data registru NR-
HOSP z roku 2011 ukézala, Ze vliv chybného kédovani diagnéz na
procentualni zastoupeni jednotlivych typt CMP je zanedbatelny (pro-
centudlni zastoupeni typtl CMP ve zdrojovych datech a po aplikaci
vysledkd valida¢ni studie se lisilo jen zanedbatelné). Hrubd incidence
CMP je 243/100 000. Vékové neadjustovana incidence CMP dle jed-
notlivych diagnoéz 160, 161 a 163 je 8, 29 a 205 CMP na 100 000 oby-
vatel. Incidence dle vékovych skupin 45-54, 55-64, 65-74, 75-84
a>85letje 15, 44, 65, 78 a 33 CMP na 100 000 obyvatel. Incidence
dle pohlavi je 252 na 100 000 muzd a 234 na 100 000 zen.

Zavér: Incidence CMP dle NRHOSP jsou niZsi nez obecné uvadéné
pro zemé stfedni a vychodni Evropy. Pro pfesné srovndni je potfeba
spocitat adjustovanou incidenci na standardizovanou populaci; tyto
vysledky budou prezentovany.

T2-6 Validace presnosti diagnézy cévni
mozkové pfihody v CR z Narodniho registru
hospitalizovanych

Sedova P'-3, Brown RD?, Zvolsky M?, Kadlecova P!, Bryndziar T'3,
Volny O3, Weiss V', Bednafik J*>, Mikulik R

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

2 Department of Neurology, Mayo Clinic, Rochester

3 [ékarska fakulta MU, Brno

4UZIS, Praha

® Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Uvod: Cévni mozkové pithoda (CMP) se uvédi jako jedna z hlav-
nich pri¢in morbidity a mortality ve stfedni a vychodni Evropé, nic-

méné validni epidemiologické udaje nejsou k dispozici. Jako prvni
krok k vyhodnoceni epidemiologie CMP v Ceské republice (CR)
jsme vyhodnotili validitu Ndrodniho registru hospitalizovanych
(NRHOSP).

Metodika: NRHOSP je celonarodni registr, prospektivné sbirajici in-
formace o kazdé ukoncené hospitalizaci v CR od roku 1992. Nahod-
nym vybérem jsme vybrali 10 nemocnic a ndsledné nadhodné v kazdé
nemocnici 50 pacientl hospitalizovanych v roce 2011 a stratifikova-
nych dle diagnéz (MKN 10 kédy 160, 161, 163, 164 a G45). Propou-
Stéci zpravy z hospitalizace byly prfezkoumany dvéma nezavislymi
recenzenty a stanovend propoustéci diagnéza byla srovnana s NR-
HOSP. Jakékoliv neshody mezi recenzenty a NRHOSP byly prezkou-
many tfetim nezavislym recenzentem.

Vysledky: Z 500 vyzadanych propoustécich zprav bylo obdrzeno
k validaci 484 (mira odpovédi 97 %). Pfi analyze dle typU cévni one-
mocnéni mozku byl potvrzen mozkovy infarkt 163 v 80 z 98 pri-
padl (81,6 %, 95% Cl: 74,0-89,3 %), subarachnoidalni krvaceni
160 v 88 z 97 piipadli (90,7 %, 95% Cl: 85,0-96,5 %) a intracereb-
ralni krvaceni 161 v 86 z 95 pfipadt (90,5 %, 95% Cl: 84,6-96,4 %).
TIA G45 byla identifikovana v 48 z 99 pfipadt (48,5 %, 95% Cl:
38,6-58,3 %). Jediny nejvice dllezity ddvod neshody mezi dia-
gndzami v propoustécich zpravach a v NRHOSP bylo nespravné ko-
dovéni cévni mozkové piihody neurcené jako krvaceni nebo infarkt
164, kterd byla hlasena do NRHOSP (v 95 pripadech), ale ve skutec¢-
nosti méli pacienti mozkovy infarkt 163 (v 63 pfipadech, 66,3 %),
TIA (v 10 pfipadech, 10,5%) nebo jinou necerebrovaskularni dia-
gnozu (v 21 pfipadech, 22,1 %).

Zavér: Presnost kédovani mozkového infarktu 163, subarachnoidal-
niho krvaceni 160 a intracerebralni krvaceni 161 v NRHOSP byla vy-
sokd. Data indikuji, Ze pfi sprédvném uvéazeni pfipadd mozkového
infarktu 163 zahrnutych v kategoriich cévni mozkové prihody ne-
urCené 164 a TIA G45, mize byt databdze NRHOSP vyuzita a po-
skytnout vysokou Uroveri epidemiologickych dat tykajicich se inci-
dence cévnich onemocnéni mozku v CR. Epidemiologii TIA (G45)
v populaci nelze pfesné zhodnotit vyuzitim dat administrativni
databaze.

T2-7 Uzivani medikace shodujici a neshodujici
se s guidelines u pacientt s akutni CMP

v Ceské republice

Jackova J'2, Sedova P'-3, Brown RD3, Bryndziar T'2, Zvolsky M?,
Bednarik J25, Mikulik R’

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

2| ékarska fakulta MU, Brno

3 Department of Neurology, Mayo Clinic, Rochester

4UzIS, Praha

® Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Uvod: Neni jasné, jak casto jsou v klinické praxi pouzivany k lécbé
pacientl s cévni mozkovou prihodou (CMP) léky, které jsou a ne-
jsou doporuceny dle platnych guidelines. Cilem nasi studie bylo zjis-
tit, jaka je mira uzivani lécby, ktera je a nenf v souladu s guideli-
nes a které non-evidence-based (NEB) Iéky jsou uzivany u pacientd
s akutni CMP v Ceské republice (CR).
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Metodika: Studie je podprojekt validace Narodniho registru hospi-
talizovanych (NRHOSP). V rémci této validace bylo ndhodné vybrano
10 nemocnic z CR a z kazdé z téchto nemocnic bylo nahodné vy-
brano 50 pacientt pfijatych vroce 2011, stratifikovanych dle vystupni
diagnozy (160, 161, 163, 164 a G45 — kédy dle MKN-10). V rdmci to-
hoto podprojektu byla nasledné u viech pacient vyhodnocena me-
dikace podévana v prabéhu hospitalizace a medikace predepsana
pfi propusténi (medikace po hospitalizaci). Jako zdroj informaci slou-
Zily propoustéci zpravy. Medikace pak byla srovnana s doporucenimi
v platnych guidelines (American Heart Association, European Stroke
Organisation, Ceska neurologické spole¢nost CLS JEP).

Vysledky: Z 500 vyzadanych propoustécich zprav bylo dostup-
nych k validaci 484 (mira odpovédi 97 %). Trombolyza byla po-
ddna v osmi ze viech 98 pfipadl ischemické CMP (8 %). Ze 193 pa-
cientl s 163/164 byla antiagregacni/antikoagulacni terapie podana
ve 183 pfipadech (95 %). Ze 484 pacientl byla podéna alespor

jedna NEB medikace ve 143 pfipadech (30 %). U 102 pacientt
(21 %) byl podan jeden NEB lék, u 36 pacientli (7 %) dva NEB léky
a u Ctyf pacientl (1 %) tfi NEB léky. Nejcastéji byly predepisovany
léky s Gcinnou latkou piracetam — 80 pfipadd (56 %); pentoxifyllin —
55 pripadl (39 %); vinpocetin — 31 pfipadt (22 %). Ze 143 pfipadi
v 71 pfipadech (49 %) byla NEB medikace podana v priibéhu hos-
pitalizace i po ni; v 59 pfipadech (42 %) jenom v pribéhu hospitali-
zace; ve 13 pfipadech (9 %) jenom po hospitalizaci.

Zaveér: Mira uzivani trombolytické a antitrombotické lé¢by u pa-
cientl s akutni CMP je uspokojiva. Tretina pacientd je vsak lécena
léky, které jsou dle platnych guidelines neprokazané, neucinné
nebo i skodlivé. Uzivani NEB medikace predstavuje kromé zbytec¢né
zatéZe pro organizmus pacienta rovnéz zatéz pro zdravotni systém.
Tyto vysledky jsou tedy dilezité pro zlepSeni managementu pa-
cientli s CMP v CR. Je tfeba zvysit povédomi o platnych guidelines
a zlepsit compliance lékard s témito guidelines.
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T3 LIKVOROVA DIAGNOSTIKA

T3-1 MRZ(H) reakce v diagnostice

a diferencidlni diagnostice roztrousené sklerézy
Zeman D', Kurkova B', Kusnierova P, Hradilek P, Piza R?
Reguliova K', Woznicova I', Zapletalova O’

FN Ostrava:

" Neurologicka klinika

?Klinika détské neurologie

Uvod: Priikaz intratékalni syntézy (ITS) antivirovych IgG protilatek je
vyuzivan v diagnostice neuroinfekci a v kombinaci spalnicky (mea-
sles — M), zardénky (rubella — R) a varicella zoster (Z) v diagnostice
a diferencidlni diagnostice roztrousené sklerézy (RS) — MRZ reakce.
Nékdy se doplriuje prikaz ITS anti-HSV IgG (MRZH reakce).
Material a metodika: V letech 2010-2013 jsme vysetfili MRZ re-
akci u 734 vzorkt (RS, n = 105; CIS, n = 137; neuroinfekce, n = 49;
jind zanétlivd neurologickd onemocnéni, n = 47; nezanétliva neu-
rologickd onemocnéni, n = 197; neorganické poruchy, n = 60; ne-
zndma diagndza, n = 139). U 86 vzork{ byl test rozsifen na MRZH.
Specifické protilatky byly stanoveny ELISA metodou kity firem Seki-
sui Virotech (M, R, Z) a Euroimmun (H). Protilatkovy index (Al) byl
vypocten jako pomér kvocientd likvor/sérum specifického a celko-
vého IgG; v pfipadé ITS IgG dle Reiberova vztahu byl ve jmenova-
teli Q-IgG nahrazen Qlim-IgG. Za pozitivni byly povaZzovany hodnoty
Al > 1,4; za polyspecifickou pozitivitu soucasna pfitomnost ITS IgG
proti > 1 testovanému viru. Pro vypocet senzitivity a specificity testu
byla skupina pacientd s RS rozsifena (n = 150) o ty pacienty s CIS,
ktefi nasledné konvertovali do RS, a srovnana s pacienty s prokaza-
nou diagndzou jinou nez RS (n = 360). Senzitivitu a specificitu MRZ
reakce jsme srovnali s ITS oligoklonalniho IgG (o-IgG).

Vysledky: Senzitivita a specificita testl ve vztahu k diagndze RS cini
59 % a 89 % pro MRZ reakci, 39 % a 99 % pro polyspecifickou
MRZ reakci a 89 % a 78 % pro ITS o-IgG. Jednotlivé testy byly po-
zitivni u 31 % (M), 45 % (R) a 43 % (Z) pacientd s RS. ITS anti-HSV
IgG byla nalézana vzacné: RS: 1/18 (6 %), CIS: 2/17 (12 %), potvr-
zené jiné diagndzy: 3/37 (8 %). Metodologicky zajimava je frek-
vence vzorkd s neméfitelné nizkou koncentraci specifického IgG v li-
kvoru (M: 26 %, R: 8 %, Z: 2 %, H: 10 %).

Zavér: MRZ reakce je ve vztahu k diagndze RS méné senzitivni, ale
vyrazné specifi¢t&jsi (zejm. pfi polyspecifické pozitivité) nez ITS o-IgG.
Vyznam rozsiteni testovanych specifit na MRZH format je diskutabilni
a bude vyZadovat ovéreni na rozsahlejsim souboru. Frekvence pozitiv-
nich nalezd je v nasem souboru niz3i nez v klasickych némeckych stu-
diich (zejm. u M a H). Pri¢inou rozdild mohou byt mj. rlizna oc¢kovaci
schémata. Hledani a interpretace vyznamu téchto lokalnich a mozna
i ¢asovych rozdild je zajimavym ndmétem pro dalsi studie.

T3-2 PML v likvorovém obraze

Koudelkova M', Szabové 72, Havrdova E3, Peterova Z3,
Novotna A* Sobek O'

"Topelex s.r.o., Praha

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

3 Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze
4 Neurologicka klinika FZS UPa a Pardubicka krajska nemocnice, a.s

Uvod: Progresivni multifokélni leukoencefalopatie (PML) predsta-
vuje zavazné virové onemocnéni vyvolané lidskym polyomavirem
1 - JC virem. Vyskyt onemocnéni je popisovan v souvislosti s lym-
foproliferativnimi onemocnénimi, HIV infekci ¢i v dasledku bio-
logické 1é¢by (napf. natalizumab, rituximab).

Material a metodika: Na nasem pracovisti byli komplexné vyset-
feny tfi mozklomisni moky s podezienim na PML. Prvni dva pacienti
byli 1é¢eni natalizumabem pfi zakladnim onemocnéni roztrousené
sklerézy. Oba pacienti méli pozitivni protildtky proti JC viru. Dalsi
pacient s B-chronickou lymfatickou leukemii podstoupil 1é¢bu ritu-
ximabem, anti-JCV protildtky nebyly vySetfovany. Komplexni vyset-
feni likvoru predstavovalo kvalitativni a kvantitativni cytologii, za-
kladni biochemii, imunoglobuliny, proteiny akutni faze, cytokiny,
beta-2-mikroglobulin, destruk¢ni parametry, izoelektrickou fo-
kusaci a polymerazovou fetézovou reakci (PCR).

Vysledky: Komplexni hodnoceni likvoru: vsechny tfi likvorologické
ndlezy mély podobné vysledky: mirné serézné-zanétlivé zmeény se
zndmkami tkanové léze s pozitivitou PCR JCV!

Zavér: Ackoliv v likvoru probihala velmi zavazna neuroinfekce, v li-
kvoru pfitomny ,pouze” mirné serézné-zanétlivé zmény se zndm-
kami tkariové léze. Likvorologicky obraz je podminén biologickou
|écbou, kterd je ve svém Zadaném ddsledku velmi silnou imuno-
supresi, a dale i subakutnim prdbéhem infekce. Jednoznac¢nym po-
tvrzenim PML je pozitivita PCR JCV, kterd spolu s klinickym obrazem
a magnetickou rezonanci stanovuje konecnou diagndézu.

T3-3 Indikace likvorovych vysetfeni ve vztahu
k ekonomice provozu

Adam P

Sanglab & 3. LF UK a UVN, NsP Kadari

T3-4 Detekce intratékalni syntézy

imunoglobint - vlastni zkusenosti

Kelbich P'?, Vachovad M3, Kotalova J3, Vondrackova S3,

Cujkova O3

"Oddéleni klinické biochemie, Krajska zdravotni, a.s. — Masarykova
nemocnice v Usti nad Labem, o.z.

2L ékarska fakulta UK v Hradci Kralové

3 Oddéleni neurologie, Krajska zdravotni, a.s. — Nemocnice Tep-
lice, o.z.

Uvod: Vy3etfenim intratékalni syntézy imunoglobulind sledujeme
detekci pfipadné lokalni protilatkové zanétlivé odpovédi v CNS.
Metodika: U 500 pacientd z neurologického oddéleni Nemocnice
Teplice jsme provedli cytologické vySetfeni likvoru, stanoveni kon-
centraci IgG, IgA, IgM a albuminu v likvoru a v krvi a vypocet intra-
tékalni syntézy imunoglobulin dle Reiberovych vztaht a vysetfeni
intratékalni oligoklondlni syntézy IgG, IgA, IgM, FLC-k a FLC-I izo-
elektrickou fokusaci likvoru a krve (IEF).
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Vysledky: Pfi cytologickém vysetieni likvoru jsme zjistili ndznak in-
tratékalni syntézy imunoglobulind ve 196 pfipadech. Pfi porovnani
vysledkl vysetfeni intratékalni syntézy imunoglobulind IEF a vypocty
dle Reibera jsme dospéli k nasledujicim vysledkdm: IEF jsme zjistili
pozitivitu IgG ve 164 pfipadech, z toho vypoctem dle Reibera pouze
v 69 pfipadech (42,1 %); IEF jsme zjistili pozitivitu IgA ve 120 pfipa-
dech, z toho vypoctem dle Reibera pouze v Sesti ptipadech (5,0 %);
IEF jsme zjistili pozitivitu IgM ve 110 pfipadech, z toho vypoctem
dle Reibera pouze ve 23 pfipadech (20,9 %). Naproti tomu v pfi-
padé 70 pozitivnich vysledkd vypoctem dle Reibera jsme zjistili IEF
69 (98,6 %) pozitivnich vysledkl 1gG; v pfipadé 22 pozitivnich vy-
sledkd vypoctem dle Reibera jsme zjistili IEF 6 (27,3 %) pozitivnich
vysledkd IgA; v pfipadé 37 pozitivnich vysledk( vypoctem dle Rei-
bera jsme zjistili IEF 23 (62,2 %) pozitivnich vysledkl IgM. V pfipadé
326 negativnich vysledkd vysetfeni IgG IEF jsme zjistili 30 (9,2 %)
hrani¢nich nebo pozitivnich pfipadd non-IgG IEF.

Zavér: Vypovédni hodnota cytologického vysetfeni likvoru je limi-
tovéna obvykle nizkou Cetnosti plazmocytl nebo vlivem periferniho
z&nétu. Uskali vypoctll spociva v nutnosti dostate¢né vydatné pro-
dukce imunoglobulint v CNS, v distribuci imunoglobulinC v orga-
nizmu a v soucasnych analytickych moznostech. Izoelektricka fo-
kusace likvoru a krve je pak limitovana senzitivitou metody pro tu
kterou tfidu imunoglobulind. Ze zjisténych vysledkd vyplyvéa znac¢na
shoda mezi pritomnosti intratékalni syntézy IgG odhadnutou vypo-
¢tem dle Reibera a jejim prikazem IEF, neplati to ale opacné. V pfi-
padé IgA a IgM pouzivani vypoctl pro detekci intratékaini syntézy
imunoglobulint vibec nedoporucujeme. Vysokou spolehlivost de-

tekce lokalni protilatkové produkce v CNS Ize dosdhnout IEF IgG,
IgA, IgM, FLC-k a FLC-A.

T3-5 Likvorova diferencialni diagnostika
Sobek O, Koudelkova M', Hajdukova L2

"Topelex s.r.o., Praha

2 Neurologické oddéleni, UVN — Vojenska FN Praha

Uvod: Diferenciélni diagnostika v likvoru zahruje predeviim pro-
blematiku zanétlivych onemocnéni centralniho nervového systému.
Z klinického hlediska je nutné rozlisit zanéty neinfekéni etiologie —
tedy autoimunitni, popf. v uzsim smyslu paraneoplastické, a po-
mérné heterogenni skupinu zénét infek¢nich. V rdmci neuroin-
fekci pak je nutnd vcasna identifikace jednak purulentnich zanétd,
a to i v jejich atypickém klinickém i laboratornim obraze, a jednak
diferenciace pomérné siroké palety seréznich neuroinfekci — jak vi-
rovych, tak bakterialnich.

Metodika, vysledky: Je podan prehled laboratornich markert a in-
terpretacnich schémat v likvorologické diagnostice, a to jak zakladni
klasické likvorové biochemické a cytologické parametry, tak i nové
laboratorni markery a metodiky (cytokiny, strukturdini proteiny
CNS, ELISA a PCR metodiky). Uveden je i pfehled a klinicky vyznam
Siroké palety autoprotilatek.

Zavér: Vcasna identifikace zanétlivého procesu v likvoru a jeho spravna
diferencidlni diagnostika jsou nutnym pfedpokladem i ke spravnému
a v€asnému vybéru odpovidajiciho terapeutického postupu.
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T4 SEKCE PRUMYSLOVE NEUROLOGIE

T4-1 Stanovovani kritérii pro

uzndavani profesionality onemocnéni bederni

patere

Nakladalova M', Pelclova D?, Urban P3, Ehler E% Ridzon P®,

Borikova A', Fenclova Z?, Eichlerova AS, Hlavkova J3,

Lastovkova A?

"Klinika pracovniho lékarstvi LF UP a FN Olomouc

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

357U, Praha

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

® Neurologické oddéleni, Thomayerova nemocnice, Praha

6 Centrum pracovniho lékarstvi, Pardubicka krajska
nemocnice, a.s.

Uvod: Na vzniku degenerativniho onemocnéni bederni patefe
se podili fada faktord vcéetné mechanického pretizeni spojeného
s praci. Pro uznani profesionality onemocnéni v Ceské republice
musi byt v konkrétnim pfipadé splnéna jak klinicka kritéria, tak musi
byt prokdzano, Ze pracovnik pracoval za podminek, kdy takova
nemoc podle soucasnych védeckych poznatkd vznika. Cilem sdéleni
je predstavit zvldsté postup tvorby klinickych kritérii.

Metodika: Klinicka kritéria jsou tvofena na zakladé studia klinic-
kych a radiologickych zmén kompatibilnich s pretéZzovanim bederni
patefe u skupiny minimalné 50 osob, jejichZz pracovni podminky
budou podrobeny podrobné analyze. Do projektu jsou zafazovany
osoby do 55 let véku s lumbagem trvajicim minimalné Sest meésicd
a pracujici v rizikovych podminkéch nejméné tfi roky. Za rizikové
podminky prace se pfitom povazuje ru¢ni manipulace s bfemeny,
nepfiznivé pracovni polohy, vynakladani nadlimitnich svalovych
sil, repetice Ukond, monotonie prace, vynucené tempo. K vylu-
Covacim kritériim patfi akutni lumbago, difuzni postizeni pétefe,
traumata a zanéty patefe atd. Kromé neurologického vysetfeni je
pro klinické hodnoceni zvoleno vySetfeni magnetickou rezonandi,
déale se provadi EMG vysetfeni na zjisténi pfitomnosti axonalni
léze.

Vysledky: Zatim bylo vybrdno 32 osob (14 muzt a 18 zen) primér-
ného véku 43 let. Primérnd doba prace do vzniku chronickych po-
tiZi s bederni patefi Cini 8,5 roku. Z pracovnich ¢innosti jsou nejvice
zastoupeny zdravotnické profese s manipulaci s méné mobilnimi
pacienty (sestry, osetfovatelky, fyzioterapeuté), které tvofi tfetinu
dosavadniho souboru. Z ostatnich profesi jsou to napt. zahradnik,
uklize¢ka, kucharka, automechanik, zednik a rdzni dilensti a skla-
dovi pracovnici. Budou zhodnoceny dosavadni klinické, elektromyo-
grafické a radiologické nalezy.

Zavér: Vzhledem k vysoké incidenci a prevalenci tohoto onemoc-
néni v obecné populace je tfeba stanovit pfisnd a jasnd kritéria
pro uznani nemoci z povolani, tak aby v odlvodnénych pfipadech
mohla byt profesionalita pfizndna, ale zaroveri aby bylo zabrdnéno
nezadoucimu zneuZiti.

Prace vznikla s podporou IGA MZ CR, projekt NT/14471.

T4-2 Dlouhodobé zdravotni nasledky akutnich
intoxikaci metanolem - vysledky prospektivni
klinické studie

Zakharov S

Klinika pracovniho lékarstvi 1. LF UK a VFN v Praze

T4-3 Nalezy magnetické rezonance u pacientu
po otravé metanolem

Vanéckova M', Zakharov S?, Klempir J3, RUzicka E3, Bezdicek O3,
Liskova I3, Diblik P4, Miovsky M>, Hubacek JAS, Ridzori P?,
Pelclova D?, Seidl 7'

" Radiodiagnosticka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

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

3 Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

40¢ni klinika 1. LF UK a VFN v Praze

°Klinika adiktologie 1. LF UK a VFN v Praze

¢ Centrum experimentalni mediciny, IKEM, Praha

Uvod: Prezentace variability nalez na zobrazovacich metodach
u 46 pacientt (pfedevsim na magnetické rezonanci), ktefi prodélali
intoxikaci metanolem.

Metodika: Celkem bylo zobrazovacimi metodami vysetfeno 46 pa-
cientl (42 pacientl na MR a Ctyfi na CT), 39 bylo muzd, sedm Zen,
veékové rozpéti bylo 25-73 let. VSichni pacienti méli shodny protokol
MR vysetieni (T2 vazeny obraz, FLAIR, T1 vazeny obraz s/bez apli-
kace KL a T2W FFE, DWI v transverzalni roviné fezu, a se zamérenim
na optické nervy v korondlni roviné fezu v T2W se SPIR).

Vysledky: Pozitivni nédlez v souvislosti s intoxikaci metanolem mélo
na zobrazovacich metodach 21 pacientl (46 %), nejcastéji se jednalo
o symetrické léze v putamen, které mélo 13 pacientl (28 %), hemo-
ragie byla detekovana v 13 pfipadech (28 %), loziska v bilé hmoté
s lokalizaci predevsim subkortikdlné ve ctyrech pripadech (9 %), léze
v oblasti globus pallidus sedmi (15 %), l1éze v kmeni v Sesti (14 %),
léze v mozecku v jednom pripadé. Patologicky ndlez méli jen pacienti
vysetfeni na MR. Z pacientl vySetfenych na CT, nemél Zadny pato-
logicky nélez s jednoznacnou spojitosti s intoxikaci metanolem, z pa-
cientd, ktefi podstoupili MR, mélo tedy nalez v souvislosti s intoxikaci
21 pacientt (50 %).

Zavér: Z pacientl po tézké intoxikaci metanolem vysetfovanych MR
nebo CT mélo prokazatelny nalez v souvislosti s otravou jen 46 %
pacientl. Nejcastéji se jednalo o postizeni putamen, coz je predi-
lekéni oblast. Zajimavym nalezem bylo selektivni postizeni globus
pallidus, které je postizeno Castéji u jinych typd otrav, spise v kom-
binaci s putamen, coz zde nebylo pfitomno. CT se na rozdil od MR
ukdzala jako malo senzitivni, u Zzadného pacienta nebyl detekovan
jednoznacny patologicky nalez v souvislosti s intoxikaci.

Prace byla podporena vyzkumnym zamérem RVO-VFN64165,
0021620849, projektem PRVOUK-P26/LF1/4, P25/1LF/2 a pro-
jektem (Ministerstva zdravotnictvi) rozvoje vyzkumné organizace
00023001 (IKEM) — Institucionalni podpora, projektem ,Prospek-
tivni studie dlouhodobych zdravotnich nasledk akutnich intoxikaci
metanolem” v rdmci programu Narodni akéni plany a koncepce
2013 MZ CR (rozhodnuti ¢. 0ZS/36/4142/2013).
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T4-4 Neuropatie po intoxikaci CO
Reguliova K, Junkerova J
Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

Centralni pfiznaky intoxikace oxidem uhelnatym (CO) jsou obecné
dobfe znamé, funkéni a strukturalni $kodu mohou ale utrpét i peri-
ferni nervy. Akutni intoxikace CO nastala u 60letého muze pfi vybuchu
zemniho plynu v panelovém domé. Pacient byl pfijat na Anesteziolo-
gicko-resuscita¢ni kliniku FN Ostrava s akutni respira¢ni insuficienci
zpUsobenou popélenim dychacich cest. Hladina karbonylhemoglo-
binu (COHb) byla stanovena na 28 %. Po stabilizaci vitalnich funkci
umélou plicni ventilaci a hyperbarickou oxygenoterapii klinickému ob-
razu dominovala chaba paraparéza dolnich koncetin s pfevahou po-
stizeni peroneéiniho svalstva. Pacient anamnesticky nemél neuropa-
tické potiZe ani choroby s moznosti vzniku polyneuropatie, pfi Urazu
nedoslo k zavaleni a béhem osetfeni na ARK byly dodrZeny preven-
tivni opatfeni vzniku kompresivnich neuropatii. EMG nalezy svédcily
pro oboustrannou lumbosakralni plexopatii, s pfevahou axonalniho
typu léze a maximem postizeni v peronedlnich svalovych skupinach.
Intenzivni rehabilitaci doSlo k regresi poruchy chlize a zlepSeni EMG
nalezu. Akutni intoxikace CO mohla byt pfic¢inou periferni neuropatie.
Podobné kazuistiky byly publikovany, coz v pfehledu uvadime.

T4-5 Vibracni neuropatie — diagnostika a prevence
Ehler E', Urban P?

" Neurologicka klinika FZS UPa a Pardubicka krajska nemocnice, a.s
2570, Praha

Uvod: PFenos vibraci z pracovnich nastrojd je pricinou celé Fady vas-
kuldrnich, muskuloskeletdlnich i nervovych poruch. Vaskularni po-
tize se projevuji nejcastéji bélenim prstd, z muskuloskeletdlnich pro-
blémU jsou to Uponové a kloubni syndromy a nervové poruchy se
nejcastéji projevuji paresteziemi, poruchami ¢iti a v pokrocilych sta-
diich rovnéz oslabenim a atrofemi svall. Zbélenf prstl trva i desitky
minut, a to pres Usili prohfat ruku.

Cil: Posoudit moznosti neurofyziologickych metod i dalsich pomoc-
nych vySetreni v diagnostice a diferencidini diagnostice vibra¢ni neu-
ropatie a prezentovat soubor preventivnich opatfeni u pracovnik
exponovanych vibracim.

Metody: Z neurofyziologickych metod se k diagnostice vib-
raCni neuropatie vyuziva senzitivni i motoricka neurografie. U leh-
kych forem vibra¢ni neuropatie je nejprve snizena amplituda sen-
zitivnich odpovédi, pak rychlost vedeni senzitivnimi vldkny na
akru HK. Pokud expozice vibracim trva, dochazi i k prodlou-
Zeni distalni motorické latence, snizeni amplitudy motorické od-
povédi a mohou se manifestovat Gzinové syndromy na ruce. Z kli-
nickych metod se vyuzivd kvantitativni hodnoceni senzitivity.
Vyuzivd se rovnéz chladovy test, prstovd pletysmografie a dalsi
metody.

Zavér: Vibrac¢ni neuropatie se u pracovnikl s vibra¢ni neuropatif
cévniho pavodu projevuje brnéni prstl rukou, pozdéji hypestézif
prstd, nevelkou atrofii svall na ruce. V diagnostice se uZivaji fyzi-
kalni metody a EMG. V prevenci se u pracovnikd v expozici vibracim
pouziva nacvik zmény drzeni nastroje, odpruzeni vibraci (napf. spe-
cidlnf rukavice). V mimopracovni zatézi je tfeba omezit praci s vib-
ra¢nimi nastroji, omezit ¢i ukoncit kourent.
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T5 AKTUALNI TEMATA FUNKCNICH
ODBORNOSTI KLINICKE NEUROFYZIOLOGIE

T5-1 EEG u nas a v Evropé
Zarubova J, Marusic¢ P
Neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Elektroencefalografie je diagnosticka metoda pouzivana v Ceské re-
publice klinickymi neurology jako pomocné vysetfeni v ambulantni
i nemocni¢ni péci. Jedna se o vysetieni, které davad informaci s vy-
sokou ¢asovou rozliSovaci schopnosti nutnou pro zachyceni i velmi
kratkych zmén mozkové aktivity. V tomto sméru je toto vysetfeni
nenahraditelné. Ma vysokou specificitu pfedevsim pro diagnostiku
epilepsii a epileptickych syndromd. Standardni (rutinni) skalpové
EEG je bezpecné, dostupné a levné vysetieni, ale jeho uziti, hod-
nocenf a klinickd interpretace mohou byt zatizené radou chyb. Ne-
spravné vyhodnocené nebo nadhodnocené EEG je ¢astou pficinou
chybné stanovené diagndzy se viemi nasledky, vcetné mnohaleté
zbytecné medikace.

V Evropé je v soucasnosti patrna snaha ke standardizaci v prova-
déni, hodnocenf a klinické interpretaci EEG. Sekce klinické neurofy-
ziologie Evropské unie 1ékarl specialistd (UEMS) pracuje na zaklad-
nim curriculu pro vzdélavani v této oblasti.

Ve sdéleni budou prezentovany Udaje tykajici se aktualni situace
u nas a v jinych evropskych zemich. Budou dale zminény i sou¢asné
aktivity Komise pro funkéni odbornost v EEG.

T5-2 Poznamky k funkénim odbornostem
v EMG

Kadarika Z

Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Elektromyografie je jedinecnd elektrofyziologickd metoda, kterad
ndm umozriuje objektivni zhodnoceni stavu periferniho nervo-
vého systému a svald. Jeji jedinecnost také spociva v tom, Ze do-
kaze zachytit i zmény klinicky némé, dokaze je kvantifikovat, do-
kaze odlisit zmény perifernich nervd v jejich myelinovych obalech
a zmény nervovych axonl, zmény nervosvalového pfevodu, coz je

klinicky nedosazitelné. Jeji jedinecnost spociva také v tom, Ze jde
o elektrofyziologickou metodu, u které musi byt Iékar stéle pfito-
men (nemUze to provadét laborant), protozZe to vyzaduje dobrou
znalost klinického obrazu, anamnézy, pridruzenych chorob a nut-
nost u kazdého nemocného naplanovat a v pribéhu vysetfeni ménit
taktiku vySetfeni. Musi také umét odhalit elektrofyziologické arte-
fakty, kterymi je kazdé vysetreni zatizeno. Jde o metodu, jejiz prvo-
pocatky sahaji az do 18. stoleti (pokusy Luigi Galvaniho na mrtvych
Zabach). Tato metoda je nadstavbou oboru neurologie a vyzaduje
2vIastni pfipravu mimo bézné provadéného postgradualniho vzde-
lavani. Vzhledem k tomu, Ze jde o metodu ndro¢nou na znalosti
anatomie, elektrofyziologie, fyziologie nervd a svall, a nenf sou-
¢asti obvyklého postgraduainiho vzdélavani v neurologii, vybory
CNS a CSKN v roce 1992 v dobé pocinajicich reforem v postgra-
dudlnim vzdélavani se dohodly na zfizeni statutu funk¢ni odbor-
nosti v EMG a deklarovaly, ze pro klinickou praci v této ¢asti neu-
rologie povazuji FO jako kvalifika¢ni predpoklad. V roce 1993 VZP
v pfikazu reditele ¢. 74 vyhlasila, Ze kédy klinické neurofyziolo-
gie bude proplécet jen drzitelim FO, k ¢emuz snad dala CLK sou-
hlas. Pojistovny to vsak (patrné z praktickych divodu) systematicky
nedodrzovaly az do roku 2013. Vybory CNS a CSKN nyni potvr-
dily své plvodni stanovisko a roky 2014 a 2015 prohlasily za pre-
chodné obdobi, béhem kterého by si kolegové méli FO doplnit. Po-
stoj CNS a CSKN k této problematice zformuloval prof. Sonka ve
svém dopise viceprezidentovi CLK a pFedsedovi Védecké rady CLK
MUDr. Mrozkovi.

T5-3 Intrakranialni EEG a pfima kortikalni
stimulace

Brazdil M

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

T5-4 Funkéni odbornost — intraoperacni
neurofyziologie — evokované potencialy
Ostry S'2

" Neurochirurgické oddéleni, Nemocnice Ceské Budéjovice, a.s.
2 Neurochirurgicka klinika 1. LF UK a UVN — Vojenské FN Praha
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T6 BOLESTI HLAVY

T6-1 Platna verze mezinarodni

klasifikace bolesti hlavy ICHD-3, beta -
komentar

Dolezil D'?, Markova J3, Mastik J4, Kotas R®, Niedermayerova I,
Bartkova A’, Grunermelova M’

"DADO MEDICAL s.r.o0., Praha

2 Méstska poliklinika Praha

3 Neurologické oddéleni, Thomayerova nemocnice, Praha

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

® Neurologicka klinika LF UK a FN Plzer

¢ Neurologickd ambulance, Quattromedica, spol. s .r.o., Brno
” Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: V kvétnu 2013 byla zvefejnéna nova klasifikace bolesti hlavy
The International Classification of Headache Disorders, 3rd edition,
beta version (ICHD-IIl beta) (Cephalalgia, 33(9): 629-808). Vybor
Czech Headache Society (CHS) pfipravil oficidlni ¢esky preklad této
klasifikace.

Metodika: Devét ¢lenl vyboru CHS se podilelo na prekladu ICHD-I
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 Grunermelova). Preklad prosel dvojitou odbornou a jazyko-
vou recenzi (Docekal, Keller). Cesky preklad ICHD-IIl beta je regist-
rovan v IHS dle platného doporucent.

Vysledky: Prezentujeme Uplny preklad nové mezinarodni klasi-
fikace bolesti hlavy ICHD-III beta, ktery je jedinou oficidlni ¢eskou
verzi nové klasifikace a v ramci prednasky pfinasime upozornéni na
nejvétsi rozdily oproti predchozi klasifikace ICHD-II.

Zaveér: Nova klasifikace ICHD-IIl beta bude jesté v budoucnu re-
vidovana v souvislosti s novou mezindrodni klasifikaci nemoci
MKN 11.

T6-2 Trigeminové autonomni neuralgie
Markova J

Neurologické oddéleni, Thomayerova nemocnice,

Praha

Trigeminové autonomni bolesti hlavy (TACs) jsou v posledni verzi
klasifikace International Headache Society (IHS) uvedeny jako
tfeti skupina za migrénou a tenzni bolesti hlavy. TACs jsou afekci
s vyznamnym dopadem na Zivot postizeného clovéka, inten-
zita bolesti pfi zachvatu je casto extrémni. Patfi sem cluster head-
ache, paroxyzmalni hemikranie, kratce trvajici jednostranné neu-
ralgiformni bolesti hlavy (SUNCT, SUNA) a hemikrania continua.
Jednd se o jednostranné zachvatovité bolesti hlavy se soucasné
se objevujicimi stejnostrannymi autonomnimi projevy, jako je sl-
zeni, zacervendni spojivek, kongesce nosni sliznice nebo sekrece
z nosni dirky. Prezentace na zadost predsedy sekce CHS v topic-
kém seminafi popisuje klinické projevy TACS a moznosti jejich
lécby.

T6-3 Neuralgie trojklaného nervu - endosko-
pické feSeni a CT navigovany obstrik Gasser-
ského ganglia

Hrba¢ T', Reguli ', Lipina R', Capuli¢ I2

FN Ostrava:

" Neurochirurgicka klinika

2 Jstav radiodiagnosticky

Neuralgické bolesti trojklaného nervu rozdélujeme podle charakteru
na primarni, kdy bolest je zdchvatovitd, nékolik vtefin maximalné
minut trvajici v areolu nékteré z vétvi trojklaného nervu, a sekun-
darni, kdy je bolest stalejsiho charakteru, zachvaty jsou v minutach
az hodinach, nékdy mlze byt stala bolestivost na pozadi zachvatd.
Etiopatologie primdrni neuralgie je neurovaskularni kolize mezi troj-
klanym nervem pfi vystupu z mozkového kmene v jeho ,root entry
zone", sekundérni pak mivd podklad v poskozeni nervu periferné
od Gasserského ganglia rdznorodymi afekcemi (trauma pfi stoma-
tologickém zakroku, zanétlivé, tumorozni atd.). Terapie je pro jed-
notlivé druhy neuralgie specificka. V pfipadé primarni neuralgie je
metodou volby mikrovaskularni dekomprese s literdrné uvadénou
az 93 % ucinnosti. U sekundarni je nutno fesit pficinu afekce nervu
(stomatolog, ORL). V pfipadé pretrvavani potizi pak je jednou z moz-
nosti vyfazeni bolest vedoucich vldken v oblasti Gasserského ganglia.
Metoda: 1. Na nasem pracovisti jsme v poslednich dvou letech od-
operovali 15 pacientl pro primdrni neuralgii trigeminu endoskopic-
kou technikou. 2. Za obdobné obdobi jsme pomoci CT kontrolo-
vané navigace provedli 13 obstfika Gasserského ganglia glycerolem
pro sekundarni neuralgii trigeminu.

T6-4 Kranialni neuralgie a dalsi bolestivé
syndromy v oblasti obliceje

Bartkova A

Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Bolest v oblasti hlavy a krku je zprostfedkovana aferentnimi vidkny z V.,
VII., IX., X. hlavového nervu a rovnéz prostfednictvim okcipitalnich nervd
z hornich cervikélnich kofenl. Stimulace (komprese, zanét, termické
vlivy...) téchto neurdlnich struktur vede ke vzniku ostré & konstantni bo-
lesti v prislusné inervacni oblasti. Klinické projevy a etiologie obli¢ejovych
bolesti je riiznoroda. V prezentaci bude uvedena recentni klasifikace kra-
nidlnich neuralgif a bolestivych syndromd hlavy a krku dle ICHD-IIl beta
z roku 2013 s dlrazem na klinicky obraz, diagnostiku a soucasné tera-
peutické moznosti jednotlivych chorobnych jednotek. Zminény budou
i fidce se vyskytujici afekce, mezi néz patfi neuralgie n. nasociliaris, n. la-
ryngeus superior a neuralgie sfenopalatindiniho ganglia.

T6-5 Orofacialni bolest z pohledu neurologa
Vlachova |
Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Diagndza orofacidlni bolesti (OFB) byva obtizna. OFB je Casto charak-
terizovana jako bolest spojend s afekcemi tvrdych a mékkych tkani
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hlavy, oblic¢eje, dutiny Ustni a krku. Pacienti maji bolesti s promén-
livymi subjektivnimi a objektivnimi pfiznaky, které na druhé strané
mohou byt u rlznych klinickych syndromd podobné. Recentni kla-
sifikace z roku 2014 déli OFB na bolest souvisejici s postizenim oral-
nich struktur (dentalnim a sliznice dutiny Ustni), bolest zptsobenou
muskuloskeletalni poruchou, bolesti zplsobené postizeni central-
niho a periferniho nervového systému a také bolest zptsobenou
psychosocialnimi poruchami. OFB postihuje vice nez ¢tvrtinu popu-
lace av 11 % prechdzi v bolest chronickou. Diferencidni diagnostika
OFB je vzdy problémem multidisciplindrnim, na jehoz feSeni se po-
dili stomatolog, neurolog, otorinolaryngolog, oftalmolog, psychi-
atr nebo klinicky psycholog. Integraini roli v problematice OFB hraje
n. V, pestrost klinické syndromologie a zejména autonomni propo-
jeni v n. VII, IX a X. Recentni studie poukazuji na etiopatogenetic-
kou podobnost mezi migrénou a muskuloskletalni OFB, coZ podpo-
ruji i morfometrické studie prokazujici podobné strukturdlni zmény
v mozku u obou skupin.

T6-6 Bolest oka a hlavy z pohledu oftalmologa
Diblik P
Oc¢ni klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Vétsina bolesti oka o¢niho plvodu necini zpravidla diagnostické
obtize (bolest povrchni-korneaini a hluboka-cilidrni) pro soucasny
nélez na oku. Diagnostické rozpaky mohou pusobit obtize asteno-
pické pfi refrakénich vadach & poruchach binokuldrniho vidéni a je-
jich v¢asné odhaleni mlze uchranit nemocného pred dalsim dlou-

hym vysetfovanim. Naopak fada dalsich bolestivych projevd v oku
a/nebo retrobulbarné vyzaduje podrobné vysetfeni a Casto Uzkou
mezioborovou spolupraci. Jsou uvedeny klinické obrazy nejc¢astéj-
Sich pficin orbitalni bolesti ocniho i mimocniho plvodu.

T6-7 Symptomatické cavum septi pellucidi
Krejci T', Lipina R', Vacek P?, Poti¢ny S, Chlachula M', Krej¢i O’
" Neurochirurgicka klinika LF OU a FN Ostrava

2 Neurochirurgické oddéleni, FN Plzeri

Cavum septi pellucidi (CSP) je prostor mezi listy septum pellucidum
(SP), jsou-li od sebe vzdaleny alesport 1 mm. Jedna se o vcelku nor-
malni variantu, kterd se vyskytuje téméf u 100 % plodd, po naro-
zeni jeho incidence postupné klesd a od 6. mésice je jeho incidence
podobna jako v dospélosti, tedy zhruba 15 %. SP je povazovano za
soucast limbického systému, jelikoz je ddlezitou spojnici mezi hip-
pocampem a hypothalamem. Bézné je sitka CSP (vzdéalenost mezi
listy SP) do 5mm, tyto jsou asymptomatické, pfi Sifce nad 10mm
se mohou projevit Utlakem foramen Monroi a okolnich struktur,
predevsim hypothalamu. S tim souvisi nejcastéjsi symptomy — bo-
lesti hlavy, dale autonomni poruchy a poruchy chovani. Prvnim, kdo
chirurgicky fesil symptomatické CSP, byl Walter Dandy roku 1931,
tehdy , klasickou cestou” z kraniotomie. V posledni dobé jsou pova-
Zovany za metodu prvni volby techniky endoskopické. V nasem sdé-
leni bude probran prehled literatury k tomuto tématu a soucasné
bude prezentovan soubor pacientd operovanych na Neurochirur-
gické klinice FN Ostrava a na Neurochirurgickém oddéleni FN Plzeri.
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T7 SOUCASNE MOZNOSTI
IMUNOMODULACNI LECBY ROZTROUSENE
SKLEROZY

T7-1 Magneticka rezonance

v diagnostice a monitorovani roztrousené
sklerozy

Vanéckova M

Radiodiagnosticka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

u roztrousené sklerdzy (RS). Je nejdulezitéjsi z paraklinickych metod
pro diagnostiku onemocnéni, jeji predikéni schopnost poméha
pfi odhadovani budouciho vyvoje onemocnéni. V pribéhu lécby
MR monitorace umoziiuje stanovit, zda stanovend medikace do-
statecné potlacuje aktivitu onemocnéni, nebo by méla byt Iécba
eskalovana.

Metodika: Pfedvedeni optimainiho diagnostického protokolu, z hle-
diska co nejcasnéjsi diagnostiky onemocnéni a s ohledem na sou-
Casna diagnosticka kritéria. Prezentace monitora¢niho protokolu (FLAIR
s tloustkou fezu 1,5mm, T1W/3D) s navrzenym vySetfovacim harmo-
nogramem pro sledovéni aktivity onemocnéni v klinické praxi. Volumo-
metrické sledovani se sklada z vyhodnoceni objemu T2 lozZisek, T1 lo-
Zisek, celkové atrofie mozku, po separaci atrofie bilé a Sedé hmoty
a jako zastupce regiondlni atrofie — atrofie corpus callosum. Bezpec-
nostni MR monitorace z hlediska ¢asné detekce progresivni multifokdini
encefalopatie.

Vysledky: Korelace jednotlivych volumometrickych monitoracnich
technik spolu s progresi klinického postizeni, definované dle hod-
noty EDSS skére. Jako nejrobustnéjsi se jevi z hlediska predikce
budouciho klinického zhor3eni sledovéni atrofie corpus callosum,
dalSim vyznamnym prediktorem je objem lozisek pfi vstupnim vy-
Setfeni, jako korelat pocatecniho zanétu.

Zavér: Atrofie corpus callosum nejrobustnéji predikuje budouci
klinické zhorseni. Corpus callosum je struktura dobfe definovana
v MR obraze, jejiz zmény Ize méfit i manuding, a zaroven je to struk-
tura, jejiz zmény velmi rychle predikuji budouci klinické zhorseni. To
ji pfedurcuje k rozsiteni do bézné klinické praxe, i u téch pracovist,
kterd nedisponuji automatickou volumometrii.

Prace byla podpofena vyzkumnym zédmérem RVO-VFN64165,
0021620849, grantem IGA NT13237-4/2012.

T7-2 Spektrum RS lécby: jaky pacient a kdy
Havrdova E
Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

T7-3 Nase skusenosti s liecbou sclerosis
multiplex imunomodulatormi druhej linie
Klimova E, CvengroSova A, Smieskova A, Dariova M

FN Presov

T7-4 Vyznam databazi u RS - vysledky
z ceského registru ReMus$

Horakova D

Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Chronicka, klinicky heterogenni onemocnéni, mezi kterd roztrou-
sena skleréza (RS) patfi, predstavuji velkou vyzvu pro celou me-
dicinu. Soucasny systém zdakladniho vyzkumu a kontrolovaného
testovani novych 1ékd pomoci klinickych studii faze |-V ovsem
muZe odpovédét pouze na ¢ast otazek. Dllezitym doplrikem zU-
stava pravidelny sbér dat v redlné klinické praxi, coz umoznuji ze-
jména dobre organizované, rozsahlé registry s preddefinovanymi
proménnymi. Registry obecné pfinadeji fadu vyhod — odrazi 1épe
skutecné slozeni pacientd, mohou zodpovédét fadu epidemio-
logickych a etiopatogenetickych otdzek, na které Ize odpovédét
pouze ve velkych souborech, mohou porovnat jednotlivé lé¢ebné
postupy a prinést dllezitd bezpec¢nostni data. V soucasnosti jiz exis-
tuje fada velmi dobre vedenych registrd pacientl s RS, jako priklad
Ize uvést ndrodni registry v Dansku, Svédsku a Itélii, dale registry
s nadndrodni pUsobnosti — EDMUS (European Database for Mul-
tiple Sclerosis) se sidlem v Lyonu (Francie) a MS Base, operovana
z Melbourne, Australie. Z téchto registrd jsou jiz k dispozici dule-
7it4 data dokladujici vyznam ¢asné lécby pro pacienty s RS. V Ceské
republice (CR) byl v ¢ervnu 2013 spustén narodni registr ReMusS
(Register in Multiple Sclerosis), jehoz zadavatelem a odbornym ga-
rantem je Sekce klinické neuroimunologie a likvorologie CNS CLS
JEP (www.imuno.neurologiefnhk.cz) ve spolupraci s Nada¢nim fon-
dem Impuls (www.multiplesclerosis.cz), ktery je zfizovatelem re-
gistru. Data z registru jsou vyhodnocovana kazdy pUlrok. Ke konci
Cervna 2014 mél ReMuS k dispozici Udaje o 4 175 pacientech
z celkem 12 z 15 specializovanych RS center. Pacienti v registru
jsou ze 71,6 % zeny, primérny vék v dobé posledni navstévy byl
39,9 let a v dobé zac¢atku onemocnéni 30,0 let. Témér 60 % pa-
cientld je pojisténo u Vseobecné zdravotni pojistovny. 61,9 % pa-
cientl je praceschopnych (pracuje na plny nebo ¢astecny Uvazek)
a 32,8 % je vinvalidnim ddchodu stupné 1-3. Nejpocetnéjsi skupi-
nou z hlediska stupné postizeni jsou pacienti s EDSS (= kdla disa-
bility) mezi 1,5 a 2. Primérny pocet relapst za jeden rok byl 0,26.
Témér polovina (45,2 %) relapst za poslednich Sest mésicl byla
stfedné tézka a naprosta vétsina byla lé¢ena ambulantné. Nejcas-
t&ji uzivanymi lécivymi pfipravky jsou Copaxone (24,4 %) a Avonex
(20,8 %). Presto, ze jsou v registru viozena data jiz témér péti tisic
pacientl, vzorek zatim stale neni reprezentativni. Soucasnd data
totiz zahrnuji pouze pacienty lécené nakladnymi preparaty, tj. pa-
cienty v relaps remitentni fazi onemocnéni. Stale unika velmi po-
Cetna skupina pacientl v sekunddrné a primarné progresivni fazi.
Hlavnim cilem nasledujicich dvou let bude zafazeni i této skupiny
pacientd.

T7-5 Vize komplexni péce u RS
Bauko T', Sucha L', Hoskovcova M?

"FN Ostrava

2 Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze
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T7-6 Porovnanie pohladu lekarov

SM centier a ambulantnych neurolégov na
manazovanie SM

Donath V

Il. neurologicka klinika SZU a FN F. D. Roosevelta Banska Bystrica

Uvod: Sclerosis multiplex (SM) je ochorenie s heterogénnou etio-
l6giou, pricom v sucasnosti nie su vsetky jeho pric¢iny zndme.
V diagnostike SM ma svoj podiel aj osobnost lekara, jeho znalosti
a skusenosti.

Ciele: 1. Zmapovat dévody nizkeho poctu pacientov s SM na Spe-
cifickej liecbe, vratane nedostatkov na strane lekdra a nedostatkov
v spolupraci medzi SM centrom a praktickym neurolégom, resp. pa-
cientom. 2. Overit hypotézy moznych bariér/nedostatkov ako pricin
podliecenosti na strane lekdra, vratane negativnych postojov k pro-
gnoze ochorenia a efektivnosti jeho liecby, pripadnej insuficiencie
odbornych znalosti. 3. Zmapovat potencial praktickych neurolégov.
Metodika: Kvalitativny prieskum na podklade Struktdrovanych do-
taznikov a telefonickych rozhovorov. Vysledky ziskané od 6smi le-
karov z réznych SM centier (z celkového po¢tu 11 centier v SR)
a 24 nestatnych neuroldgov.

Vysledky: 1. Lekdri z SM centier vnimaju svoje Ulohy a povinnosti
$pecificky z hladiska lietcby SM. 2. Prakticki neurolégovia vnimaju
svoju Ulohu v kontexte Sirokej skdly diagnoz, ktoré liecia. Z hladiska
SM je to predovietkym diagnostika, symptomatickd a nespecificka
liecba a riesenie akutnych stavov. 3. Ciel lie¢by pre lekarov z SM cen-
tier spociva najma v poskytnuti adekvatnej a v¢asnej Specifickej liecby
s dlhodobym cielom zastabilizovat pacienta a zlepsit mu kvalitu zi-
vota. 4. Prakticki neurolégovia vidia ciel liecby predovsetkym v sta-
bilizacii pacienta a zachovani ¢o najlepsej kvality Zivota. 5. S nesko-
rym prichodom pacientov sa stretavaju vsetky SM centra. Dochadza
k nemu u priblizne 5-25 % pacientov. 6. Postoj k Specifickej liecbe
praktickych neuroldégovje ovplyvneny ich ,vylic¢enim” z priamej
Ucasti na liecbe pacientov DMD, ¢o méze vysvetlit ich pasivny postoj.
Zaver: Nézory lekdrov SM centier a praktickych lekdrov nie su
suhlasné. Problematické okruhy su v procese spoluprdce. Lekari SM
centier vidia hlavny problém v diagnostike CIS, regula¢nych pravi-
dlach, insuficientnej spolupraci s praktickymi neurolégmi, ich neskorej
diagnostike ako aj v stanovisku pacientov. Na druhej strane prakticki
neurolégovia ako hlavné problémy vnimaju limity poistovni a indikac-
nych kritérii, problémovu spolupracu s SM centrami, nedostato¢nu
spatnu vazba a vyradenie z moznosti rozhodovat o pacientovi.
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T8 EPILEPSIE

T8-1 Rozpoznani emoci z prozodickych
faktoru reci

Amlerova J, Novotny V, Javlrkova A, Raudenska J,
Marusic¢ P

Centrum pro epilepsie, Neurologicka klinika 2. LF UK

a FN v Motole, Praha

Rozpoznani emoci druhych osob je ddlezitou soucasti socialniho
chovani. Hlavnim zdrojem pro hodnoceni emo¢nich signald jsou
vyraz tvare a gesta, pfi mluvené feci je pak vyznamna i prozodie
(melodie, rytmus, tempo, tén a sila hlasu). Porucha v rozpoznani
emoci na zakladé prozodie je subjektivné vnimana nejhare a vy-
znamné se projevuje v hodnoceni kvality Zivota. Cilem projektu
bylo vytvofeni jednoduché baterie pro testovani emoci z prozo-
die lidského hlasu. Ceska verze testu byla odvozena na zékladé
metodiky prace Bonora et al z roku 2011. Ctyfmi herci byly na-
mluveny a nahrdny kratké véty neutralniho obsahu (napf. , Stul
ma Ctyfi nohy.”) tak, aby prozodicky vyjadiovaly pét zaklad-
nich emoci — radost, strach, smutek, hnév, znechuceni. Celkem
88 hlasovych stop bylo poté otestovdno na 20 zdravych kontro-
lach (10 muzd, pramérny vék 31, délka vzdélani 12-18 let). Z to-
hoto souboru bylo vybrano 25 polozek (kazda z emoci v péti va-
riantach), ve kterych kontrolni subjekty chybovaly nejvyse trikrat.
Nejvice chyb dosahovaly kontroly pfi rozpoznani smutku. Byla vy-
tvofena experimentalni baterie pro vysetfeni emocniho vyrazu
z prozodie. Dalsim krokem bude testovéani pacientl s epilepsif
temporainiho laloku, u kterych je rozpozndni emoci ¢asto poru-
seno. Tento deficit mdze snizovat komunikaéni schopnosti a soci-
alni adaptabilitu pacientd, a vyznamné tak ovliviiovat kvalitu jejich
Zivota.

Prace byla podpofena grantem IGA MZ CR NT11536.

T8-2 Kostni denzita u déti dlouhodobé
lécenych valproatem, topiramatem nebo
lamotriginem v monoterapii

Simko J', Zim¢ikova E2, Kremlaéek J3, Taldbova M',

Munzar P4, Serclova L', Fekete S5 Hanakova Ps, Valis M,

Oslejskova He

" Neurologicka klinika LF UK a FN Hradec Kralové

2 Katedra socialni a klinické farmacie FaF UK v Hradci Kralové

3 Ustav patologické fyziologie LF UK v Hradci Kralové

4 Neurologickd ambulance Détského oddéleni, Pardubicka krajska
nemocnice, a.s.

5 Ustav klinické biochemie a diagnostiky, LF UK a FN Hradec Krélové

6 Klinika détské neurologie LF MU a FN Brno

Uvod: U vice nez 50 % dospélych dlouhodobé lécenych pro epi-
lepsii , klasickymi antiepileptiky” je BMD (denzita kostniho mine-
ralu) abnormni. NejCastéji v pasmu osteopenie (OPE), méné casto
osteopordzy (OPO). Data tykajici se déti jsou spora. Nelze vylou-

¢it, Ze i nékterd nova AE jsou spojena s rizikem poklesu BMD.
Cilem prace bylo rozsifit literdrni data, kterd jsou relevantni pro
odhad prevalence abnormnich nédlezd BMD u déti lécenych mo-
noterapii (MTh) AE a porovnat efekt tfi bézné uzivanych AE
na BMD.

Metodika: Dvacet osm déti [éCenych 12 més. a déle MTh AE, které
nepredchdzela lécba jinym AE. Viylucovaci kritéria: motoricky deficit,
mentdlni retardace, |é¢ba’/komorbidita s vyznamnym vlivem na kost.
Median (interkvartilové rozpéti): vék 178,6 (142,5-196,5) més.;
body mass index (BMI) 20,6 (18,2-24,8)kg/m?; délka terapie (DT)
38 (27,5-58,5) més. Deset déti (7 chlapct, 3 divky) uzivalo valproat
(VPA), vék 189,5 (149-191,7) més.; BMI 19,7 (18-24,9)kg/m?;
davka (D) VPA 600 (450-750)mg; DT36 (27-61) més; osm
déti (6 chlapct, 2 divky) topiramat (TPM): vék 176 (156-194,1)
més.; BMI 22,4 (20,6-24,6)kg/m?; D TPM 62,5 (50-100)mg; DT
34,5 (25-50) més.; 10 déti (3 chlapci, 7 divek) lamotrigin (LTG),
vék 157,3 (118,2-209,6) més.; BMI: 19,4 (18,1-25,4)kg/m?; D LTG
69 (62,5-100)mg; DT 41 (29-61) més. Bylo vy3etieno: BDM be-
derni patefe metodou DEXA; dotazniky: dennf prijem kalcia, Uroven
pohybové aktivity, doba pobytu venku.

Vysledky: OPE zjisténa u osmi (28,6 %) déti (u 4 VPA, 2 TPM,
2 LTG). Mezi soubory VPA, TPM, LTG nebyl signifikantni rozdil stran
véku a DT. Nebyl signifikantni rozdil v BMD mezi chlapci/divkami
(pravdépodobné zpUsobeno prevahou déti mladsich 16 let v sou-
boru - rozdil BMD byva referovan az u déti starsich 16 let). Nebyl
zjistén signifikantni rozdil mezi soubory VPA, TPM, LTG v BMD,
BMI, prijmu kalcia, pohybové aktivité, ¢i dobé pobytu venku. Signi-
fikantni korelaci (pozitivni) s hodnotou BMD jsme zjistili pouze pro
vék, BMI a Uroven pohybové aktivity.

Zaveér: Ze skore v souboru 28 déti lécenych MTh VPA, LTG ¢i TPM
bylo 28,6 % déti v pdsmu OPE. Vzhledem k prarezovému charak-
teru studie se nelze vyjadfit, do jaké miry maji dana AE kauzalni
vztah k hodnoté BMD. Nezjistili jsme signifikantni rozdil v BMD
mezi MTh VPA, TPM nebo LTG. S ohledem na variabilitu sledova-
nych parametrd, kterad souvisi s dynamikou obdobi détstvi/dospi-
vani a s ohledem na nejednotnost literarnich dat, pokud jde o riziko
MTh VPA, TPM, resp. LTG pro kost, je pro dalsi studium nezbytné
rozsifeni souboru.

T8-3 Refrakterni status epilepticus
Slonkova J, Hon P, Marcian V, Bar M
Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

Uvod: Status epilepticus je vzdy Zivot ohroZujici stav vyZzadujici kom-
plexni neurointenzivni péci.

Metodika: V nasi praci prezentujeme soucasné diagnostické a te-
rapeutické moznosti epileptického statu ve FN Ostrava. Vzhledem
ke komplexnimu zaméreni nasi nemocnice se setkdvame s multi-
faktoridlni etiologii akutniho zachvatového onemocnéni s nutnosti
zohlednit zakladnfi pficinu a fesit ji v soucinnosti s dalSimi specia-
listy, zejména anesteziology, traumatology, internisty a infektology.
Prezentujeme sérii pacientt s komplikovanym |écebnym pribéhem
s rznym outcome.
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Zavér: Urgentni terapeuticky pristup na ARO ¢i JIP je samozriej-
mosti pro zachovani Sance pacienta na kvalitni pfeziti. Presto
se jednd o onemocnéni s vysokym procentem umrtnosti a Spat-
nou prognodzou. Zvlastni kategorii jsou superrefrakterni epilep-
tické stavy, jejichz terapeutickd guidelines nejsou pro nizké pocty
léCenych pacientl fixné ustanovena. Je nutno vénovat v Gvodu
maximalni pozornost viem organovym funkcim pro prevenci se-
kundérnich komplikaci. Znalost Iékovych interakci a farmakokine-
tiky l1ékd zejména u pacientd v bezvédomi se zndmkami sepse je
nezbytna.

T8-4 Autoimunitni epilepsie

Slonkova J, Hon P, Marcian V, Sedlakova M, Nilius P, Berankova D,
Bar M

Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

Uvod: Nové identifikovatelna skupina neurologickych onemoc-
od standardniho pohledu na zachvatové onemocnéni v epilepto-
logii. Zdokonalovéni laboratornich a zobrazovacich metod dovo-
luje identifikaci zavazného autoimunitniho déje v mozku, ktery kli-
nicky navozuje akutni zachvatové projevy, jak neurologické, tak
psychiatrické povahy, nestandardni iktalni i interiktalni EEG vzorce,
vyzadujici v Uvodni fazi observaci na neurologické jednotce in-
tenzivni péce, pripadné JIP s dostupnosti neurologa a EEG denné
kdykoliv. Pro pfilis kratkou dobu moznosti onemocnéni pres-
néji diagnostikovat zatim chybi dostatek dat k vytvoreni doporu-
Cenych lé¢ebnych postupl. Vzajemna informovanost o atypic-
kych pripadech je potrebnd k vytvoreni zakladni databaze udajd
o klinickém prlbéhu, zpUsobu terapie a vysledného outcome
pro moznost stanoveni optimalniho lé¢ebného postupu pro dalsi
pacienty.

Metodika: V praci prezentujeme Ctyfi pripady pacientl s atypickym
prabéhem epilepsie, s privodnym kognitivnim deficitem a psychiat-
rickymi pFiznaky.

Zavér: Z nasich prvnich zkusenosti onemocnéni chdpeme jako
akutni multidisciplinarni problém, ktery vyzaduje v¢asnou soucin-
nost neurology, radiologd, neuroimunologt, intenzivistd, infek-
cionistll, psychiatrd a psycholog. V urcitém procentu pfipadd je
onemocnéni spojeno s onkologickym onemocnénim a z néj vyply-
vajici potreby prizvani dalsich specialistd. Rychld identifikace epilep-
tického syndromu, Ucinna terapie veetné plazmaferéz, kortikote-
rapie, antiepileptik a u indikovanych pacientl antipsychotik mize
vést ke stabilizaci stavu. Onemocnéni vyZaduje intenzivisticky pfi-
stup v Uvodu a komplexni ambulantni chronickou epileptologic-
kou pédi s dalsi tzkou spolupraci s psychiatry a kognitivnimi centry.
Elektroencefalografie ma nesporny vyznam pro sirokou dostupnost
a pro moznost vcasné klinické identifikace a monitorace prtbéhu
onemocnéni. Onemocnéni se jevi u nasich pacientl epileptolo-
gicky farmakorespondentni. Casova dostupnost vysledkd likvoro-
logického vysetfeni pfi vylouceni akutniho bakteridlniho ¢i virového
onemocnéni by neméla oddalovat rozhodnuti o zahdjeni intenzivni
terapie.

T8-5 Délka trvani vysokofrekvenénich oscilaci

a epileptogenni sité

Pail M"2, Cimbalnik J?, DoleZalova I'? Brazdil M'"?

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

2 Behavioralni a socialni neurovédy, CEITEC — Stredoevropsky tech-
nologicky institut MU, Brno

2|CRC — Mezinarodni centrum klinického vyzkumu — Biomedicinské
inZenyrstvi, FN u sv. Anny v Brné

Uvod: U epileptickych pacientd byly v zéznamech z intracerebrélnich
elektrod opakované identifikovany interiktalni vysokofrekvencni oscilace
(HFO) — , ripples” (R) v pdsmu 80-250 Hz a ,,fast ripples” (FR) v pasmu
250-600 Hz. R i FR jsou vnimany jako novy vyznamny biomarker k lo-
kalizaci epileptogenni tkané. DalSim potenciondlnim faktorem k detekci
oblasti pocatku zachvatu a iritacni zény by mohla byt délka trvani HFO.
Metodika: V prezentované studii byla analyzovana SEEG data od
26 pacient s intraktabilni epilepsii. K detekci R a FR a délky jejich tr-
vani byl pouzit algoritmus automatickd detekce. Kontakty intracereb-
ralnich elektrod byly u kazdého pacienta rozdéleny do tii oblasti: ob-
last zény pocatku zachvatu (SOZ), oblast interiktalnich vybojd — iritacni
zéna (IZ) a oblast bez interiktalnich vybojd — ¢istad zéna (nonSOZ/nonlz),
dle béZného vizudlniho klinického hodnocenf invazivniho interiktdlniho
a iktaIniho video EEG. Nasledné byla provedena statisticka analyza (pa-
rametricky t test) trvani délky HFO mezi jednotlivymi oblastmi.
Vysledky: Dle predpokladu v SOZ byla ¢etnost FR signifikantné vyssi
oproti nonSOZ/nonlZ, coz u R zjisténo nebylo. Automaticka detekce
v pasmu R detekovala primérnou délku trvani HFO v SOZ 57,51 ms
(SD =28,85), v12 59,08 ms (SD = 29,46) a v nonSOZ/nonlZ 57,63 ms
(SD = 30,84). Statistickou analyzou bylo prokazano signifikantné
delsi trvani HFO v IZ oproti SOZ a nonSOZ/nonlZ (p < 0,001), porov-
nani SOZ a nonSOZ/nonlZ nebylo signifikantni (p = 0,33). V pasmu
FR byla detekovana prdmérna délka trvani HFO v SOZ 21,94 ms
(SD =21,7), v1Z 23,37 ms (SD = 23,06) a v nonSOZ/nonlZ 22,05ms
(SD = 22,97). Statistickou analyzou bylo prokédzano signifikantné
del3i trvani HFO v IZ oproti SOZ a nonSOZ/nonlZ (p < 0,001), porov-
nani SOZ a nonSOZ/nonlZ nebylo signifikantni (p = 0,64).

Zavér: V oblasti iritacni zény je délka trvani HFO vyznamné del3 nez
v oblasti zény pocédtku zachvatu i Cisté zény. Délka trvani HFO by
potenciondlné mohla byt dalsim hodnocenym faktorem v identifi-
kace epileptogenni zény mozku.

T8-6 Stereotakticka
amygdalohippokampektomie

z meziotemporalni epilepsie

Malikova H', Vojtéch 7%, Kramska L3, Lis¢ak R*, Vladyka V4
Nemocnice Na Homolce, Praha:

" Oddéleni radiodiagnostiky

20ddéleni neurologie

3 Oddéleni psychologie

4Oddélenf stereotaktické a radiacni neurochirurgie

Stereotaktickd radiofrekvenéni amygdalohippokampektomie
(SAHE) je minimalné invazivni stereotaktickd Ié¢ba mezidlni tem-
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poralni epilepsie (MTLE). K |é¢bé se pouziva Lekselltv stereonavi-
gacni systém, okcipitalni pfistup a termoléze se provadéji v dlouhé
ose amygdalohippokampdlniho komplexu (AHK); typicky se prova-
déji 2-4 termoléze v 7-10 segmentech, které jsou od sebe vzdaleny
5mm. SAHE se v Nemocnici Na Homolce provadi od roku 2004 a do
dnedniho dne bylo |é¢eno 63 pacientd. Kompletni klinické vysledky
s ohledem na redukci zdchvatd jsou dostupné u 61 pacient(, ktefi
jiz presahli dvoulety odstup od operace. Kompletni neuropsycho-
logické vysledky jsou dostupné pouze u pacientd, ktefi byli indiko-
vani a nasledné sledovani v nasi instituci (41 pacientd). Prdmeérné
dlouhodobé sledovani pacientl bylo 5,3 roky; 70,5 % pacientl
bylo hodnoceno jako Engel I, 9,8 % jako Engel Il a u 20 % pa-
cientd lécba selhala. Neuropsychologické vysledky nasich Ié¢enych
pacientt byly prekvapivé dobré, levostranné operovani pacienti po-

operacné nevykazovali pooperacni kognitivni deficit, u pravostran-
nych operantd doslo rok po operaci ke zlepseni globalni a verbalni
paméti a pacienti se zlepsili rovnéz v oddaleném vybaveni. MR volu-
metrické studie jasné prokazaly, Ze destrukce cilovych struktur (hi-
ppocampus, amygdala a entorhinalni (ERC) a perirhinalni (PRC) kor-
tex) je pouze Castecnd, nekompletni a pohybuje se mezi 50 a 60 %.
Dobré klinické vysledky si vysvétlujeme zasazenim AHK v dlouhé ose
a prerudenim intrinsickych spojeni AHK, které udrzuji jeho funkéni
integritu. Dezintegrace téchto spojd muze vést k redukci epilep-
tické hyperaktivity a k omezeni jejiho prenosu do ERC a PRC kor-
texu a do neokortexu. Dobré neuropsychologické vysledky si vy-
svétlujeme parcidlni destrukci cilovych struktur, ponechanim vétsi
dorzalni ¢asti 1éCeného hippokampu a zachovanim laterdiniho
neokortexu.
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T9 DE-MENTIA

T9-1 Kognitivni poruchy u Huntingtonovy
nemoci

Ressner P, Bartova P

Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

Huntingtonova nemoc (HN) je autozomdlné dominantni, neurodege-
nerativni onemocnéni, charakterizované poruchou hybnosti, progre-
sivni demenci a psychiatrickymi ¢i behavioralnimi poruchami. V roce
1872 George Huntington popsal chorobu s ,dédicnym podkladem,
zacatkem v dospélosti, choreou a dusevni poruchou” a s , tendenci
k Silenstvi a sebevrazdam®. Ackoliv Huntington nebyl prvni, kdo po-
psal tuto , tancici manii”, popsal tuto chorobu natolik dobfre, Ze nese
dodnes jeho jméno. Tato nemoc je zplsobena excesivni repetici
CAG na genu HTT umisténého na kratkém raménku chromozomu 4.
Zdravi jedinci maji 9-35 repetic, vice repetic nesou jedinci nemocni
s HN a jedinci nosici genu, ktefi, protoZe tento gen maji, v budoucnu
onemocni. HTT gen kéduje protein zvany huntingtin. Normaln{
funkce tohoto proteinu neni zndma. U pacientd s HN se v ramci pro-
grese onemocnéni vyviji demence, kterd ma ale jiné rysy a charakter
nez napf. demence u Alzheimerovy nemoci. Symptomatologie u HN
muZze byt pomérné variabilni, tj. pfi témér uniformnim genotypu mu-
Zeme zaznamenat mnoho variant pribéhu a vyvoje pfiznaka HN, a to
i mezi jedinci, ktefi majf stejny rozsah expanze repetic CAG. Dlvod
fenotypické rozmanitosti neni pfesné zndm. Rozvoj a obraz chorea-
tického syndromu je typicky a mnohokrat popsany. Psychiatrické, be-
havioraIni a kognitivni poruchy mohou variovat, mohou predchdazet
i 0 nékolik let pfiznaky z oblasti poruchy hybnosti. Obvykle je zachy-
cena zména nélady, Casty vyskyt depresivniho syndromu, piipadné
emocni oplostént ¢i postupujici zmény osobnosti a chovéni s ¢astymi
rysy nezdrzenlivého a nékdy i anetického chovani. Postupné pfichazi
poruchy kognitivnich funkci az tézka demence. Dostupna terapie je
Cisté symptomatickd, kauzalni 1écba neni mozna, nés farmakologicky
arzendl obsahuje pfedevsim antidepresiva a antipsychotika. Masivni
je zatéz pro pecovatele nebo rodinné pfislusniky, mozna i proto, Ze
se jedna casto o jedince mladé nebo ve stfednim véku. V pfipadé de-
presivniho syndromu pacienti s HN maji vy3si tendenci k suicidalnim
pokustim a vyssi procento dokonanych Uspésnych suicidii. Zavazné
jsou poruchy chovani, které mohou vyustit v tézké naruseni funkce
rodiny a vztahU s okolim, vyrazné psychicky zatéZuji potomky nemoc-
nych, ktefi v takové rodiné vyrstaji. V piispévku pfindsime prehled
o kognitivnich a psychiatrickych poruchdch u HN a moZnostech Iécby
s kazuistikami s videoprezentacemi.

T9-2 Neurodegenerace - od proteint

k vakcinam

Hort J'2

" ICRC = Mezinarodni centrum klinického vyzkumu, FN u sv. Anny v Brné
2 Neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Demence je aZ pozdni stadium neurodegenerace, kterému v kli-
nické praxi velmi ¢asto predchazi syndrom mirné kognitivni poruchy

nebo pouze subjektivnich obtizi. Pfi¢inou téchto syndromd muUze
vsak mohou byt i onemocnéni vaskuldrni, zanétlivd, metabolicka,
traumaticka a dalsi. Klinickd diferencialni diagnostika neurodegene-
raci vétsinou prinasi v ¢asnych stadiich vice specifické nalezy, nebot
ve stadiich pozdéjsich se rozdily mezi jednotlivymi onemocnénimi
mohou zmen3ovat nebo prekryvat. Nova diagnosticka kritéria pro
Alzheimerovu chorobu (ACH) rozliduji jiz i preklinické stadium, zjis-
titelné pomoci biomarkerd. Ty mohou byt metabolické (likvor, PET,
SPECT) a strukturdlni (MR), ddlezité je rovnéz neuropsychologické
vySetfeni. Metabolické zmény pfedchazi zmény strukturdlni; v dal-
$im pribéhu se ale metabolické markery pfilis neméni a pro sle-
dovani progrese onemocnéni je u pacientd vhodnéjsi volumetrie
hippokampd a dalSich struktur. Biomarkery maji kromé& ACH poten-
cidl i v diagnostice dalSich neurodegenerivnich entit, napf. tauopatii,
ubiquinopatii, synukleinopatii a dalsich. Vysetfeni MR mdze byt limi-
tujici u pacientd s atypickymi prezentacemi ACH, které mohou zod-
povidat az za ¢tvrtinu pfipadd — podtyp s usetfenim hippokampu
nebo podtyp s predominantnim postizenim limbickych struktur. Kli-
nickd diagnostika vyzaduje kombinaci vysledkd vice vysetfeni, kli-
nickou zkusenost a sledovani v ¢ase. Stanoveni etiologie na pro-
teinové, biochemické a pripadné i genetické Urovni nabyva na
dulezitosti v souvislosti s testy novych lécebnych postupd, zejména
moznostmi pasivni a aktivni imunizace. V soucasnosti probihaji kli-
nické studie v preklinickém stadiu u geneticky nebo pomoci PET de-
finovanych pfipadd ACH. Pravé casnost a presnost nasi schopnosti
neurodegenerace diagnostikovat vak muaze byt, spolu s finan¢nimi
néklady, limitem novych terapii.

T9-3 Alzheimerova nemoc jako

neuropatologické kontinuum v klinické praxi —

pozname pacienta véas?

Sheardova K', Hromkova O', Hudecek D', Marciniak R?,

Urbanova M?, Dvorakova B!, Hort J?

"ICRC — Mezinarodni centrum klinického vyzkumu, I. neurologicka
klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

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

Uvod: S narGstem informovanosti vefejnosti o Alzheimerové ne-
moci (AN) se v ambulancich praktickych Iékaf a neurologl objevuje
zvysené mnozstvi osob se subjektivnimi potizemi s paméti (SMC).
Toto spektrum zahrnuje pacienty s demenci, pacienty v prodromalni
(mirna kognitivni porucha, MCI) a preklinické fazi nemoci i kogni-
tivné zdravé jedince. Nase sdéleni shrnuje souc¢asné znalosti o neu-
ropatologickém kontinuu AN a moznostech diagnostiky v bézné
klinické praxi. Uvadime zde data z viceletého sledovani téchto pa-
cientl v rdmci neuroepidemiologické databaze, tykajici se zachytu
pacientd a jejich progndzy v riznych stadiich nemoci.

Metodika: V roce 2012 byla Centrem pro poruchy paméti ICRC
pfi I. NK FNUSA v Brné realizovéna prednaskové informacni kam-
pan o nutnosti ¢asného stanoveni diagndzy AN cilena na verejnost
a praktické lékare. Subjekty vysetfené v dusledku této kampané
prosli neurologickym vysetfenim, podrobnym neuropsychologic-
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kym vySetfenim a MR mozku vcetné MPRAGE fezl umoziiujicich
hodnotit objem hipokampdu. Dle vysledkd vysetieni byla u pacient(
konsenzualné stanovena jedna z diagnéz — SMC (bez kognitivniho
deficitu), jednotlivé typy MCI dle Petersenovych kritérii (zhorseni
0 1,5 SD v nékteré z kognitivnich domén) a demence dle DSM IV-R.
Etiologie demence byla urcena dle jednotlivych diagnostickych kri-
térif. Vsichni zachyceni nedementni pacienti byli zafazeni do data-
baze a budou dale sledovani v ro¢nich intervalech.

Vysledky: V roce 2013 bylo v Centru nové vysetfeno 348 pa-
cientd, z toho u 108 byla diagnostikovana demence, u 88 MCI
a u 148 SMC. Polovina (50 %) MCI a SMC subjektl zafazenych
do databaze jiz bylo vySetfeno po roce, z nich tfetina konver-
tovala do demence. Ze v3ech vysetfenych dementnich pacientd
mélo 10 MMSE < 11 (z toho 9 nemélo terapii), 20 mélo MMSE
12-18 (z toho 18 nemélo terapii), ze zbylych 78 s lehkou demenci
bylo bez terapie 70 pacientl. Vétsina z téchto pacientd byla v po-
slednim roce vy3etfena praktickym lékafem nebo jinym specialistou,
aniz byla demence rozpoznana.

Zaveér: Velka ¢ast pacientd s AN neni v CR stale rozpoznana prak-
tickymi lékafi a jinymi specializovanymi lékafi v¢as. Informacni kam-
pané pro vefejnost a praktické lékafe umoznuji zachytit Sirsi spek-
trum pacientl vcetné prodromalnich stadii nemoci, umoznujici
Casnéjsi nasazeni terapie a v budoucnu eventualni nasazeni nemoc
modifikujicich terapii pfed rozvojem demence.

T9-4 Klinické hodnoceni MR mozku a pouziti

vizudlnich skal v dif. dg. demenci

Lacz6 J'?

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

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

Strukturalni zobrazovaci metody mozku, zahrnujici magnetickou re-
zonanci, byly dlouhou dobu pouzivany pouze k vylouceni poten-
cidlné lécitelné pficiny demenci (napf. meningeomu ¢i normo-
tenzniho hydrocefalu). V poslednich letech se v3ak stéle vice klade
ddraz na stanoveni ¢asné a ,,pozitivni” diagnézy onemocnéni, ktera
mohou zpUsobovat demenci, a sledovani jejich vyvoje v ¢ase. Sna-
hou je patrat po charakteristickych znacich, které jsou pro dané one-
mocnéni zpUsobujici demenci typické. Jednim z takovych znak( je
naptiklad atrofie hipokampt a parietalniho kortexu u Alzheimerovy
choroby, vyrazné asymetricka atrofie frontalniho a temporalniho la-
loku u frontotemporalnich demenci ¢i rozsahlé vaskuldrni zmény
u vaskularni demence. Dale je snaha tyto typické nalezy kvantifi-
kovat, coz nam mUze napomoci k odliseni normalniho a patologic-
kého nélezu, i v diferencidlni diagnostice demenci. S ohledem na to,
Ze slovni popis tize postizeni mlze byt ¢asto subjektivni a podrobna

kvantifikace pomoci manudlnich ¢i automatickych volumetrickych
méreni je stéle zalezitosti pouze vyzkumnou, byly do praxe zave-
deny vizualni skaly, které semikvantitativné podle specifickych kri-
térii hodnoti miru atrofie ¢ rozsah vaskularnich zmén. V prednasce
predstavim v klinické praxi nejcastéji pouzivané skaly: skalu Mezio-
tempordlni atrofie (jinak zvanou podle autora Scheltensova skala)
k hodnoceni miry atrofie hipokamp, $kalu Globalni kortikaIni atro-
fie hodnotici miru celkové mozkové atrofie, Koedamovu skalu pa-
rietdlni atrofie a Fazekasovu skalu hodnotici tizi vaskularnich zmén.

T9-5 Dotazniky pro pecovatele — cenny zdroj
informaci u kognitivnich poruch

Barto$ A'-2

'3. lékarska fakulta UK v Praze

2 Psychiatrické centrum Praha

3 AD Centrum, Praha

Onemocnéni pacienta s kognitivni poruchou se odrazi i v jeho okoli.
Proto blizkd osoba mUze podat cenné doplnujici informace, které
nelze ziskat od pacienta. Kromé rozhovoru je Ize zjistovat pomoci
rdznych dotaznikd, které mohou byt zaméreny na kognitivni schop-
nosti, chovéni nebo sobéstacnost pacienta. Hodnoceni béznych ak-
tivit pacientl s Alzheimerovou nemoci poskytuje dulezité informace
pro odliseni normalniho starnuti, mirné kognitivni poruchy a de-
mence, posouzeni Ucinku lé¢by nebo progrese onemocnéni, pro po-
souzen/ tize onemocnéni a k dalsim uceldm. V klinické praxi je nej-
vhodnéjsi metodou pouziti strukturovaného dotazniku. V ceském
prostiedi jsou k dispozici ¢tyfi nastroje (www.pcp.If3.cuni.cz/ad-
centrum). Dotaznik funkéniho stavu FAQ-CZ je vhodny pro odliseni
normalniho starnuti od ¢asnych stadii demence. Dotaznik sobéstac-
nosti DAD-CZ a Bristolska skala aktivit denniho Zivota BADLS-CZ
slouzi pro popis béznych cinnosti v Siroké 3kale od mirné az po po-
krocilou demenci a hodi se pro monitorovani progrese onemocnéni
a hodnoceni Gcinku lé¢by. Lawtonova 3kéla IADL je hojné pouzi-
vana i pres sva ¢etnd omezeni, mezi kterd patfi nezadouci modifi-
kace a nejasnost v hodnoceni. Jiné dotazniky pro pecovatele mohou
pfispét ke snadnému zachytu pacientl s kognitivnimi poruchami.
Radime mezi né Dotaznik zmén ve schopnostech seniora (AD8-CZ2)
(v origindlnim znéni The AD8: The Washington University Demen-
tia Screening Test (, The Eight-item Interview to Differentiate Aging
and Dementi”)) a Dotaznik Alzheimerovy nemoci (v originalnim
znéni The Alzheimer Questionnaire). VSechny tyto jednoduse vypini-
telné dotazniky blizkou osobou pacienta pfispivaji dalezitymi infor-
macemi k ¢asné diagnostice, k planovani péce o postizeného v do-
macim nebo Ustavnim prostredi a k posudkovym uceldm.

Podporeno granty IGA NT 13183 a PRVOUK 34/3LF.
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T10 SPOLECNOST SPANKOVE
MEDICINY

T10-1 Novinky v patofyziologii
narkolepsie

Neviimalova S

Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Narkolepsie je onemocnéni, kterému spankova medicina vénuje
znacnou pozornost. Jde o chronické postizeni fizeni mechanizma
spanku a bdéni, kdy v prib&hu dne je pfitomna nadmérna spa-
vost, zatimco v noci nemocni trpi ¢asto vyraznou insomnii. O pato-
fyziologii narkolepsie-kataplexie, spojené s deficitem hypokretinu
(podle nové mezindrodni klasifikace narkolepsie typ 1), je dostatek
novych poznatkd, narkolepsie bez kataplexie (narkolepsie typ 2),
se zpravidla normélini hladinou hypokretinu, na své objasnéni te-
prve Cekd. Narkolepsie-kataplexie je fokalni neurodegenerativni
onemocnéni s postizenim hypokretinovych neurond v hypotha-
lamu, jejich deficit je zjistitelny vySetfenim mozkomidniho moku.
K degeneraci hypokretinovych neuront dochazi podle soucasnych
predpoklad autoimunitnim procesem. Geneticky predisponovani
jedinci jsou HLA-DQB1*06:02 pozitivni. Exogenni vlivy zahrnuji nej-
rlznéjsi infek¢ni priciny, které spousti autoimunitni reakci (véetné
streptokokové infekce), otazkou je spoluplsobeni i dalSich vlivQ.
Autoimunitni teorie onemocnéni byla podporena asociacnimi stu-
diemi celého genomu i nalezem specifickych autoprotilatek (anti
Trib 2), které ni¢i hypokretinové neurony v inicidlnich stadiich one-
mocnéni. Pfitomnost haplotypu HLA-DQB1*06:03 ma naopak pro-
tektivni Ucinek proti vzniku onemocnéni. Kromé HLA lokusu byly
nalezeny dalsi tfi geny vyznamné pro vznik onemocnéni (receptor
o T bunék, katepsin H, tumor nekrotizujici faktor). Pro moznost
autoimunitniho zanétlivého procesu svédci i zmény beta-amyloidu
a tau proteint, nalezené v likvoru nemocnych. Nejvétsi pozor-
nost poslednich let vzbudil vyrazny narUst vyskytu détské narko-
lepsie-kataplexie v ndvaznosti na ockovani proti viru HIN1 (Pan-
demrix®), ktery onemocnéni medialné rozsifil, zlepsil jeho ¢asnou
diagnostiku a podpofil autoimunitni teorii. Pfedmétem soucasného
zajmu je i souvislost narkolepsie s jingmi autoimunitnimi chorobami
(neurologického, interniho i kozniho charakteru). Prezentace shr-
nuje pfinos autord i literdrni poznatky publikované v poslednich
letech.

T10-2 Syndrom spankové apnoe

u pacientt s akutni cévni mozkovou
prfihodou

Slonkova J, Sedlakova M, Soldanova Z, Kolibacova M,
Storkanova M, Nilius P, Berankova D

Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

Cil: Ro¢ni ctyrfazové prospektivni sledovéni pacientd s diagnézou
akutni CMP hospitalizovanych na iktové jednotce FN Ostrava s cilem
posoudit mozny vliv OSA na celkovy stav po tfech mésicich a jed-
nom roce od probéhlé akutni CMP.

Metodika: Prezentujeme 84 pacientd. Sledujeme zakladni demo-
grafické znaky, OSA z anamnézy, v perakutnim obdobi a ve 3. mé-
sici po CMP, typ a dobu vzniku CMP. Vysetfenim limitovanou poly-
grafii do 72 hod s kontrolou po sedmi dnech od zacatku pfiznakt
sledujeme vyvoj ventila¢nich parametrl v ¢ase. Pacienti s negativ-
nim nalezem (AHI do 4) tvofi kontrolni skupinu. Pro analyzu je po-
uzita zakladni popisna statistika pro kvantitativni a kvalitativni data.
Pro testovani statistickych hypotéz parametrické testy na hladiné
vyznamnosti 5 %. Pro vyhodnoceni rizikovych faktord mezi pripady
a kontrolami bude pouZita logistickd regrese s adjustaci na zékladni
demografické znaky (vék, pohlavi).

Vysledky: Nahodnym vybérem bylo dosud zafazeno 83 pacientd,
65 muzl (78,3 %), 18 Zen (21,7 %). Pramérny vék 62,56 + 12,13 let
umuzl a 66,3 £ 11,83 u zen. BMI muzl prdmeérné 29,52 + 5,48;
u Zen 27,54 + 6,37. Ctyficet devét muzd (75 %) a arteridlnich
15 Zen (83 %) maji v anamnéze hypertenzi. Diabetes mellitus ma
v anamnéze 42 muzl (64 %) a Sest Zen (33 %), ischemickou choro-
bou srdecni trpi 25 % muzd a 27 % Zen. Pfevazuje CMP v karotic-
kém povodiv 69 % umuztiav 67 % uZen. 78 % muzla 72 % Zen
prodélalo CMP ve dne. Ronchopatii v anamnéze trpélo 47 % muzl
a 38 % zen. Vyskyt apnoickych pauz nikdo neuved|. U 32 % muz{
nebyla vstupnim vy3etfenim zjisténa porucha ventilace ve spanku,
u 20 % tézkd OSA. U Zen mélo 27 % normalni dychdni ve spanku
a 16 % v pasmu tézké OSA. Limitovanou polygrafii (2krat v 1. tydnu
po CMP) a ve 3. mésici po CMP konstatujeme mirnou regresi tize
abnormni ventilace ve spanku. Jeden pacient mél CSA (centralni typ
poruchy dychani).

Zavér: Dosud ziskané vysledky ukazuji, Ze castéji jsou CMP posti-
Zeni muzi, v priméru nizsiho véku nez Zeny, s vétsim BMI, pfevazuji
CMP z karotického povodi a vznikaji spiSe ve dne. Anamnéza ron-
chopatie je pacientim zndma, apnoickych pauz si nejsou védomi.
Ventila¢ni abnormita se jevi proménnou v ¢ase vzhledem ke vzniku
CMP s tendenci k regresi. Faze 3 (90 dni od pfihody) a faze 4 (jeden
rok od pfihody) jsou dale korelovany s celkovym klinickym stavem
pacienta vcetné kognitivnich funkci a neuropsychologického skri-
ningového vysetreni.

T10-3 Syndrom neklidnych nohou primarni
a sekundarni

Kemlink D

Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Syndrom neklidnych nohou, také novéji nazyvany Willis-Ekbomova
choroba (Restless Legs Syndrome RLS/WED) je onemocnéni charak-
terizované nutkanim pohybovat koncetinami, prevazné dolnimi,
zpravidla provazenym nepfijemnymi pocity. V roce 2014 byla pub-
likovéna revize diagnostickych kritérii, kterd zavadéji i dalsi stan-
dardizovanou terminologii popisujici prlbéh a zavaznost onemoc-
néni. Prvni novinkou je explicitni definice onemocnéni, vlivu na
spanek a kvalitu Zivota a jeho typicky prlbéh. Druhou zménou je
priblizeni se definici ostatnich onemocnéni v rdmci ICSD-3, tj. pfi-
dani patého kritéria vymezujictho RLS/WED oproti jinym onemoc-
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nénim s podobnymi pfiznaky — ,RLS mimics”. Nové jsou zavedeny
dva typy klinického prlibéhu onemocnéni: a) chronicko-perzistentni
s pfiznaky castéji nez 2krat tydné béhem posledniho roku a, b) in-
termitentni s nizsi frekvenci, ale alespori s péti epizodami za Zivot.
Za klinicky vyznamnou intenzitu pfiznakd RLS/WED je dle definice
povazovan stav, ktery bud vede k obtéZujicimu stresu, nebo zpu-
sobuje poruchu v socidlnim, pracovnim ¢i vzdélavacim fungovani
jedince, a to vlivem na spdnek vitalitu, kazdodenni aktivity, cho-
vani, mysleni ¢i néladu. | doplikova kritéria byla rozsifena o dalsf
polozku, mimo pozitivni rodinné anamnézy, dopaminergni odpo-
vidavosti a pfitomnosti periodickych pohyb( koncetin, byla pfidana
jako typicky ptiznak RLS/WED nepfitomnost vyrazné denni spavosti.
Rovnéz byl definovan zakladni soubor anamnestickych dat, ktera
maji byt u viech pacientl zjistovana a jsou dulezita pro volbu dal-
siho diagnostického a terapeutického postupu. Na druhou stranu
byla zruSena samostatnd kritéria pro stanoveni diagnézy RLS/WED
v détské populaci, stejné tak se jiz nedoporucuje diagnostikovat RLS
na podkladé behavioralnich projevd v populaci kognitivné postize-
nych seniord. Dalsim vyznamnym pocinem na poli RLS/WED byla
publikace guidelines chronické lé¢by RLS/WED z roku 2013, se-
psané na principech mediciny zalozené na dlkazech. Zasadni no-
vinkou je pfidruzeni antiepileptik (jmenovité gabapentin enacarbil
a pregabalin) mezi léky prvni volby vedle dopaminergnich prepa-
ratd. Dokument dUsledné popisuje prokdzanou uUcinnost a bezpec-
nost dalsich preparatl a navic popisuje i strategii léCby v nékterych
specifickych pfipadech, jako jsou téhotenstvi ¢i refrakterni forma
RLS/WED.

T10-4 NREM parasomnie v diferencialnej dia-
gnostike abnormalneho no¢ného spravania
Feketeova E

Neurologické klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

Noc¢né video-polysomnografické (vVPSG) vysetrenie je povaZované za
zlaty Standard diagnostiky a diferenciacie parasomnii. Napriek tomu,
Ze sU PSG ndlezy NREM parasomnii (opakované prebudzacie reakcie
z SWS, hypersynchrénna delta aktivita, ndrast cyklickych alternuju-
cich vzorcov) malo Specifické a senzitivne, doplnené o anamnestické
Udaje (zaciatok epizdd v Utlom detstve, polymorfné motorické vzorce
a vymiznutie po puberte), robia diagndzu takmer istou. Epileptické
zachvaty, prevazne tzv. no¢na epilepsia frontdlneho laloka, s klinic-
kym obrazom (manifestdcia medzi 10. a 20. rokom, kratko trva-
juce, frekventné stereotypné pohyby, no¢na agitécia, pretrvavanie
do dospelosti) mozu v pripade nedostupnosti vPSG predstavovat dia-
gnosticky problém. Gastroezofagealny reflux, no¢né panické ataky,
posttraumaticka stresova porucha, psychogénne neepileptické za-
chvaty mézu byt v dospelom veku tiez mylne povazované za NREM
parasomnie. Prehlad je doplneny kazuistikami pacientov vratane
VPSG nélezov z archivu Neurologickej kliniky LF UPJS a UN LP Kogice.

T10-5 Porucha chovani v REM spanku -
neurologické souvislosti

Sonka K

Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze
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T11 DIAGNOZA ROZTROUSENE SKLEROZY
A ENVIROMENTALNI FAKTORY

T11-1 Téhotenstvi, porod a roztrousena
skleroza

Zapletalova O', Hradilek P', Woznicova I', Piza R?, Zeman D',
Reguliové K', Simetka O3

FN Ostrava:

" Neurologicka klinika

?Klinika détské neurologie

3 Porodnicko-gynekologicka klinika

Uvod: Roztrousena skleréza (RS) je autoimunitni onemocnéni, které
postihuje predeviim mladé zeny ve fertilnim véku. Vliv téhotenstvi,
porodu a hormondlnich zmén na prlbéh onemocnéni a naopak
vliv RS na prtibéh gravidity, porodu a dité je dlouhodobé sledovan.
Stoupaijici hladiny téhotenskych hormon( maji vliv na matciny imu-
nitni reakce, dochazi k hluboké transformaci imunity.

Metodika a vysledky: U souboru matek s RS, jsme hodnotili formu
a pribéh RS, lé¢bu, pocet déti, vék rodicek, zplsob porodu, vahu
novorozencl a kojeni. Ziskané tGdaje jsme srovndvali se statistickymi
informacemi Ustavu zdravotnickych informaci a statistiky CR — Ro-
dicka a novorozenec 2012 (UZIS). Hodnotili jsme skupinu 108 Zen
s RS, které porodily 168 Zivych déti. Primérny vék prvniho porodu
byl 27,5 let (19-37 let), primér druhorodicek byl 28,1 let (22-30 let),
tfeti porod byl v prméru 33,1 rokd (29-37) a tii Zeny mély 4. dité ve
véku 31 let. Prmérny vék pfi porodu byl 29,9 rokd. U prvorodicek
v CR 2012 byl 27,9 let, u rodicek celkové 29,8 let. Sto dvanact porodd
bylo pfirozenou cestou (66,7 %), cisarsky fez (SC, 31,5 %), vakumex-
trakce (VE) u tfi novorozencl (1,8 %). Pocet déti na nemocnou Zenu
je 1,6 ditéte. Udaje UZIS: SC 25,9 %, VE 1,3 %. Pocet déti na jednu
Zenu v CR 1,46. V nasi skupinég je 68 dévcat, 100 chlapcd. Priméma
vaha je 3 036 g (1990-4380 g). Sedmdesatjedna zen ma remitujici/re-
labujici (RR) formu, pfed pocetim byly Iéceny imunomodulacni lé¢bou:
glatirameracetdtem 71,6 %, interferony beta 19,7 %, natalizumabem
2,7 %, fingolimodem 2,7 %. Tficet ¢tyfi nemocnych mélo klinicky izo-
lovany syndrom (CIS) nebo DMD nelécenou R/R formu a 3krét sekun-
darné progresivni typ RS. 8,3 % nekojilo viibec, délka exkluzivniho ko-
jeni byla rozdilnd, doporucenad doba 3-6 mésicl, dle kondice matky.
Prabéh téhotenstvi pfiznivy, ataky ojedinélé, v obdobi Sesti mésicti od
porodu byl relaps v18,3 %. Pramér relapst za rok se nezvysil.

Zavér: Potvrdili jsme, ze RS neovliviiuje fertilitu, vék rodicek. Vaha
novorozenych déti je v normdlnich mezich a porod nemél zasadni
vliv na poporodni pribéh. V souboru jsme zjistili lehce vy3si pro-
cento SC u nemocnych s RS. Dalsi Udaje z naseho souboru se za-
sadné nelisi od oficialnich informaci z UZIS.

T11-2 Détsky vék a roztrousena skleréza
Taldb R, Taldbova M
Neurologicka klinika LF UK a FN Hradec Kralové

V soucasné dobé je akceptovano, Zze RS muze vznikat v détském
véku, avsak bez potvrzenych charakteristik pro urcitou vékovou sku-

pinu. Prevalence ani incidence RS v détském véku a dospivani neni
pfesné znama, odhaduje se, Ze je mezi 2,7 % a 5,6 % ze viech pa-
cient s RS. Frekvence RS zacinajici v ¢asném détském véku je po-
¢itdna asi 0,2-0,7 %. Z toho vyplyvéd moznost prevalence RS v dét-
ském véku 1,35 az 2,5 na 100 000 obyvatel a v ¢asném détském
véku 0,4 az 1,4 na 100 000 obyvatel. Odhady byly kalkulovany se
souboru nemocnych s RS (17 934 nemocnych RS) v zucastnénych
MS centrech svéta: Francie, Belgie, Italie, Kanada, USA. Riziko one-
mocnéni dévcatek po 6. roce je 1,5- az 2krat vy3si nez u chlapcd
a dospivajicich muzd. Frekventnéjsf je juvenilni forma pred formami
infantilnimi. Pobyvani pred 15. rokem Zivota na severu zemékoule
s sebou prindsi zvysené riziko onemocnéni, naproti tomu c¢asna imi-
grace na jih pred 15. rokem riziko snizuje. Davody rasovych, etnic-
kych a rodovych rozdilnosti u RS v détském véku nejsou objasnéné,
nezavisi jenom na rasovém spektru détské populace napf. v Severni
Americe, protoZe totozna diverzita je také u domorodého obyvatel-
stva. RS détského véku u Afroamerican( se zdd casné progresivni
ve srovnani s RS u bilych déti. Mohlo by se jednat o kombinaci ge-
netickych faktord, Zivotniho prostredi a faktort geografickych pd-
sobicich v tomto véku na rGzné rasové, etnické nebo rodové se-
skupeni. Kromé zemépisné Sitky se z rizikovych faktorl prostredi
uplatiuji u déti expozice urcitym skupindm virQl, pfednostné je to
Epstein-Barrové virus (EBV), stav vitaminu D a koufeni. Data z ,Pe-
diatric MS Network” potvrzuji zvysenou vnimavost détské populace
k EBV. Kromé této virové expozice je to narUstajici uziti vakcinace
v posledni dobé, zejména hepatitis B, ktera je spojovana s nasled-
nym vyvojem RS. U déti s RS byl zkouman vztah mezi atakou RS
a expozici pasivniho koureni, kdy u déti s RS byl vice nez dvakrat
vy38i vyskyt pasivniho kufactvi oproti détem, jejichZ rodice byli neku-
faci. Toto riziko pro RS se zvySovalo s dobou expozice 10 let a déle.
U déti byla potvrzena vazba mezi nizsi hladinou vitaminu D a zvy3e-
nou vnimavosti k vyvoji RS.

T11-3 Viry a ockovani s pfichodem nové lécby
roztrousené sklerézy

Thon V

Ustav klinické imunologie a alergologie, LF MU a FN u sv. Anny

v Brné

T11-4 Vitamin D a jeho role u nemocnych s RS
Vachova M, Tvaroh A

Neurologické oddéleni, Krajska zdravotni, a.s. — Nemocnice
Teplice, 0.z.

Uvod: Nedostate¢nd hladina vitaminu D, jak prenatalng, tak i v dét-
stvi je davdna do souvislosti s rizikem rozvoje RS. Opakované se uka-
zuje i souvislost mezi nizkou sérovou hodnotou tohoto vitaminu
a progresi nemoci. Vyznamna hypovitaminéza D po prvni atace ne-
moci mé prediktivni vyznam pro dalsi pribéh choroby.

Metodika: U celkem 800 pacientl s RS jsme v letech 2011-2013,
a nadale dvakrat ro¢né odebirali hladiny vitaminu D, a stanovovali
tak letni a zimni hodnotu. Postupné jsme suplementovali nemocné
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cholekalciferolem ve snaze dosdhnout doporucované hladiny u je-
dinc s RS 100-200 nmol/l. Stanoveni vstupni hladiny vitaminu D se
stalo standardem jiz pfi prvnim vySetfeni nemocného v RS centru.
Stejné tak v prdbéhu suplementace kontrolujeme hladinu u vsech
sledovanych pacientl s RS dvakrét ro¢né.

Vysledky: Vétsina nemocnych nedosédhla ani po dvou letech uzivani
vysokych davek cholekalciferolu (5 000 1U/d) hladinu 100 nmol/I. Na
druhou stranu u velkého procenta se podafilo zvysit hladinu nad
oblast deficitu, tedy nad 60 nmol/I. Pfi suplementaci pouzivdme
mnohondsobné vyssi davky, nez je bézné doporucované. Nezazna-
menali jsme zadné vedlejsi ucinky, pouze ve tfech pfipadech dlou-
hodobého uzivani doslo k asymptomatickému prekroceni horni hra-
nice normy 250 nmol/l. U nékterych jsme museli zvolit parenteraini
formu suplementace. U nemocnych s vyraznym deficitem vitaminu D
jsme jiz ve véku kolem 35 let zaznamenali vyznamnou osteopordzu.
Opakované jsme vidéli vyznamny pokles hladiny vitaminu D pfi re-
lapsu onemocnéni.

Zavér: Otazkou stale zlstava lécebny efekt vitaminu D u nemoc-
nych s RS. Probihaji rtizna klinickd hodnoceni s rtznymi vysledky.
Nicméné dosazeni normalnich hladin tohoto vitaminu, ktery ma
imunoregulacni Ucinek, se jevi jako raciondlni krok v optimalizaci
celkového vnitfniho prostfedi nemocného s RS.

T11-5 Koufeni a roztrousena skleréza
Taléb R, Taldbova M
Neurologicka klinika LF UK a FN Hradec Kralové

Koureni je povazovdno za totozny rizikovy faktor pro vyvoj roz-
trousené sklerdzy (RS) jako nedostatek vitaminu D, EB virus nebo
infek¢ni mononukledza. Relativni riziko pro rozvoj RS je pfiblizné
1,5krdt vy33i pro kufaky v porovnani s nekuraky nebo stop kuraky.
Vyznamna je interakce koureni s genetickymi dispozicemi jedince
a dalsimi environmentalnimi rizikovymi faktory. Riziko narlstd s tr-
vanim a objemem expozice koufeni. Kufaci ve srovnéni s nekuraky
maiji vy3si skore disability (EDSS, Expanded Disability Status Scale).
Podobné i skore zavaznosti RS (Multiple Sclerosis Severity Score),
které se kalkuluje z hodnot EDSS a doby trvani nemoci. Konverze,
tj. progrese onemocnéni, nastava rychleji u kurakd, kde je vy3si pro-
grese velikosti 1ézi na magnetické rezonanci (MR) a rychlejsi vyvoj
mozkové atrofie. Mechanizmy, kterymi koufeni zvysuje riziko RS
a jeji klinickou formu, jsou nejasné. Ukazuje se, Ze v fadé parame-
trl nejsou patrné statisticky vyznamné rozdily mezi nekuraky a stop

kufaky, coz naznacuje, Ze zmény v mozku, souvisejici s negativnim
vlivem koureni u RS, mohou byt alespori do urcité miry reverzibilni.

T11-6 Vyznam tukového tkaniva, tukovych
hormoénov a parametrov lipidového
metabolizmu u pacientov s SM
Kantorova E', Cierny D? Petrova P?, Michalik J', Slezak P%, Kur¢a E!
" Neurologicka klinika a JLF UK a UN Martin
2(Jstav lekérskej biochémie, UK v Bratislave
3 Oddeleni klinické biochemie, FN Olomouc
4Ustav simulacného a virtudlneho medicinskeho vzdeldvania,

LF UK v Bratislave

Ciel: Zhodnotit vplyv tukového tkaniva, tukovych horménov a para-
metrov lipidového metabolizmu na mieru zneschopnenia pacientov
s roztrdsenou sklerézou (SM).

Metodika: Vy3etrili sme 72 SM pacientov (60 Z, 14 M), primer-
ného veku 40,8 r. (+10,5), s trvanim ochorenia 11,1 r. (4,86), EDSS
3,7 (£1,4). Sérové hladiny leptinu: 20,4 (£14,4), adiponektinu:
30,3 (£12,8). Vypocitali sme body mass index (BMI), vysetrili hla-
diny cholesterolu a triglyceridov. Pacienti boli testovani na genetické
parametre (HLA DRB1, rs3135388, DQB). Na Statistické zhodnote-
nie bol pouzity Kendal-tau b test a multivariantnd regresna analyza.
Vysledky: V subore sme zistili stvislost zvySeného leptinu (r = 0,22;
p =0,006) s EDSS, ako aj znizeného adiponektinu (r=-0,17; p = 0,036)
s EDSS. Hodnoty leptinu a adiponektinu korelovali s BMI. ZvySeny leptin
aj znizeny adiponektin boli silnymi prediktormi neurologického deficitu
v multivariantnej analyze. Pri testovani genetickych markerov sme zistili
vztah znizenych hladin adiponektinu s nosi¢stvom HLA DRB1*15, SNP
rs 3135388 A (r = 0,16; p = 0,053). Pre leptin sme tdto suvislost nepo-
tvrdili. Hladiny celkového cholesterolu korelovali s nosi¢stvom HLA anti-
génu DRB1*15(r=0,17; p =0,03), rs 3135388 A (r = 0,21; p = 0,01).
Zaver: Kumulacia tukového tkaniva vedie k produkcii tukovych hor-
monov, ktoré maju charakter cytokinov. Z nich leptin sa zvysuje
s mnozstvom tukovych zasov, hladiny adiponektinu klesaju. Leptin,
prezapalovy cytokin, bol opisany ako faktor podielajtci sa na patoge-
néze SM. Adiponektin sa v patogenéze autoimunitnych ochoreni CNS
podiela na zlepseni funkcie T regulacnych lymfocytov. Presny mecha-
nizmus posobenia pri SM zatial nie je objasneny. Adipokininy a cho-
lesterol sa mézu uplatfiovat ako epigenetické faktory progresie SM.

Praca je podporena z Projektu ESF ITMS, kéd: 26110230067.
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T12 VZACNA NEUROLOGICKA
ONEMOCNENI DETSKEHO VEKU

T12-1 Vzacna neuromuskularni onemocnéni
Siskova D
Oddéleni détské neurologie, Thomayerova nemocnice, Praha

Vzacna onemocnéni se v posledni dobé dostavaji do popredi jak
v odbornych kruzich, tak smérem k laické vefejnosti. Obecné jsou
vzdcnd onemocnéni definovand prevalenci mensi nez 1 pfipad na
2 000 obyvatel, jsou ve velké vétsiné hereditarni a jejich vycet presa-
huje ¢islo 8 000. Davodem téchto iniciativ, na ndrodni i mezinarodni
urovni je snaha o jejich v¢asnou diagnostiku, a tam, kde je mozné,
i jejich 1é¢bu. V mnoha pfipadech se jedna o neurologickd nemoc-
néni nebo je nervovy systém vyznamné postizen pfi poruse multisys-
témové. V 75 % jsou ,vzacni” pacienti pravé déti a velka ¢ast na svoji
diagndzu Cekala vice nez pét let a mnoho stéle ¢eka, kauzalni lécba
je vétsinou ve stadiu vyzkumu. Z okruhu nervosvalovych onemocnéni
definici vzacné nemoci splnuji vlastné vsechny hereditarni poruchy:
i ,relativné casté”, jako jsou spindlni muskuldrni atrofie 1 : 6 000,
Duchennova svalova dystrofie 1 : 4 000, onemocnéni Charcot-Marie
Tooth 1 : 3 300, myotonicka dystrofie 1. typu 1 : 20 000 obyvatel.
Ve svém sdéleni bych se vénovala velmi vzacnym neuromuskuldrnim
chorobam, jejichz vyskyt je vétsinou 1: 100 000 ¢i mensi. Diagnostika
zacind byt, diky novym moZznostem molekuldrné genetickym, dostup-
néjsi. Jedna se o heterogenni skupiny onemocnéni, s klinickymi pfi-
znaky nékdy velmi charakteristickymi, jindy se prekryvaji u riznych
jednotek. Dosud mnohdy stézejni diagnoza bioptickd se nyni DNA
analyzou muze upfesnit. Lze se diky tomu vice pfibliZit progndze, cilit
terapii, pfedchazet ocekdvanym komplikacim. V neposledni fadé je
moznost rodiné nabidnout prenatdlni diagnostiku.

T12-2 Muze se détsky neurolog setkat se
sklerodermii?

Lib4 Z

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

Sklerodermie je autoimunitni onemocnéni pojivové tkané, které
v dtsledku chronického zénétu vede k progresivni fibrotizaci kize
a podkozi. Soucasti komplexni problematiky byvaji i zmény na cé-
vach charakteru fibroproliferativni vaskulopatie. U déti se vy-
skytuje prevazné lokalizovand forma sklerodermie s prevalenci
50/100 000 déti. Extrakutanni projevy byly popsdny asi u 25 % déti
s lokalizovanou sklerodermii. Po kloubnim postiZzeni jsou neurolo-
gické projevy druhou nej¢astéjsi komplikaci a tvofi az 17 %. Nejvice
byvaji neurologické projevy spojeny s lokalizovalizovanou skleroder-
mii v oblasti hlavy a krku. Byly popsany epileptické zachvaty, bo-
lesti hlavy, cévni mozkové prihody a neuropatie. V rdmci pfednasky
budou predvedeny jednotlivé kazuistiky déti s neurologickymi pro-
jevy pfi zakladnim onemocnéni sklerodermie.

Podpora: MZ CR - RVO, FN v Motole 00064203 a Nadace pohyb
bez pomoci.

T12-3 Genetické epilepsie a epileptické

encefalopatie v détském véku

Horédk O', Mrazova L', Danhofer P', Oslejskova H', Stehlikova K2

LF MU a FN Brno:

"Klinika détské neurologie a Centrum pro epilepsie Brno

2Interni hematologicka a onkologicka klinika a Centrum moleku-
larni biologie a genové terapie

Uvod: Do skupiny idiopatickych epilepsii Fadime epileptické syn-
dromy, u kterych nenachazime organickou pficinu onemocnéni,
ale predpokladdame urcity geneticky podklad. Vétsina takto gene-
ticky podminénych epilepsii vykazuje polygenni model dédi¢nosti,
ale bylo jiz popsano i nékolik kauzélnich genovych mutaci, které ve
spojitosti s charakteristickym fenotypem vymezuji tzv. monogenné
podminéné epileptické syndromy (cca 2 % vsech idiopatickych epi-
lepsii). Definovani monogennich epilepsii jisté neni definitivni ani
dogmatické, protoZe genotypové-fenotypové korelace nejsou jed-
notné. Identickd mutace mdze podmiriovat riizné fenotypy (napf.
mutace v genu pro SCN1A asociovana s fenotypovym spektrem od
GEFS+ az po syndrom Dravetové), a naopak identicky fenotyp mtze
byt spjaty s rlznymi mutacemi téhoz genu (napf. missense, non-
sense nebo jiné typy mutaci v genu pro SCN1A).

Metodika a vysledky: V prednasce shrnujeme aktudlni znalosti
o genetickych a klinickych aspektech dosud popsanych monogenné
podminénych epilepsii a epileptickych encefalopatii. Literdrni data
doplriujeme kazuistickym prehledem péti pacientd, s cilem demon-
strovat obrovskou variabilnost genotypové-fenotypové korelace
v ramci spektra ,od GEFS+ az po Dravetové syndrom”.

Zavér: Ackoliv mnohé genetické i mimogenetické aspekty idiopatic-
kych epilepsii stale nejsou jasné, vyznam molekuldrné-genetického
vysSetfeni v epileptologii vyrazné stoupa. Napomahd syndromolo-
gické diagnostice, poskytuje cenné informace o prognéze onemoc-
néni a Castecné také spoluurcuje lécebnou strategii.

T12-4 Moznosti diagnostiky vzacnych
nervosvalovych onemocnéni na molekularné-
-genetické urovni

Mrazova L', Stehlikova K?, OslejSkova H'

LF MU a FN Brno:

"Klinika détské neurologie

2 Centrum molekularni biologie a genové terapie

Nervosvalovd onemocnéni patfi se svou ¢etnosti v populaci mensi
nez 1 : 2 000 obyvatel do skupiny vzacnych onemocnéni. Existuji
onemocnéni, které maji pomérné typicky klinicky obraz a pfi mole-
kuldrné-genetickém vysetfeni mizeme pdtrat po mutaci v konkrét-
nim genu (napf. DMD, SMA, FSHMD...). Fenotypové projevy fady
dalsich neuromuskularnich nemoci vsak mohou byt spole¢né pro
choroby asociované s mutacemi v rlznych genech a klinicky a ¢asto
ani ve spojeni s analyzou svalové tkdné nelze rozlisit, o jaky konkrétni
typ svalové dystrofie se jedna. V CR byl proto zaveden novy mole-
kularné-geneticky pfistup, ktery aplikaci metod Sequence Capture
(SegCap) a Targeted Resequencing (TR) umoznuje rychlou a cenové
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pfiznivou analyzu gend asociovanych s neuromuskularnimi nemo-
cemi. SeqCap je metoda, kterd umozriuje obohaceni vybranych ob-
lasti genomové DNA v jednom kroku, misto nutnosti stovek az tisicd
jednotlivych PCR reakci. Tento proces ve spojeni se sekvenovanim
nové generace umozni nalézt kauzalni mutace v cilovych oblastech
genomu. Soucasti pfednasky je i kazustika pacientky s prokazanou
mutaci v selenoproteinu (mutace byla prokdzana pravé zminénou
metodou SeqCap). Pfednaska vznikd jako soucast projektu ,Zkva-
litnéni zachytu a centralizace détskych pacientd se vzacnymi neuro-
logickymi onemocnénimi v moravském regionu” v ramci Narodnich
akenich pland a koncepci na rok 2014. Cilem projektu je vyhleda-
vani ,fenotypové podezielych” pacientd, diagnostika téchto cho-
rob na klinické i molekuldrné-genetické Urovni a v neposledni fadé
i komplexni péce o tyto pacienty.

T12-5 Neuroanemicky syndrom
Kun¢ikova M, Novék V, Blazek B
Klinika détské neurologie FN Ostrava

Vitamin B12 se Ucastni jako kofaktor nékolika dilezitych bio-
chemickych reakci, je potfebny pro syntézu nukleovych kyselin,
ma zdsadni vyznam pro rast a reprodukci bunék. Pfi jeho deficitu
trpi tkdné s velkou proliferaci — krvetvorna tkan, epitel travici tru-
bice a buriky s velmi aktivnim metabolizmem — nervové buriky. Vita-
min B12 nesyntetizuji rostliny, ani zvifata. Je produkovén jen strev-
nimi bakteriemi. ByloZravci ziskavaji svij vitamin B12 z bakterii, které
obyvaji jejich zazivaci trakt. Lidé ziskavaji svdj vitamin B12 pfedevsim
z masa. Vitamin B12 vznikajici ¢innosti stfevnich bakterii v tlustém
stfevé lidi nenf pro ¢lovéka metabolicky vyuzitelny, protoze ke vstre-
bavani dochazi v tenkém strevé (distalnim ileu). V normalni denni
stravé je asi 5 pg vitaminu B12, potfeba pfi normalni erytropoeze je
asi 1 pyg/den. Normalni zasoby vystaci dospélému ¢lovéku cca na pét
let, u déti je vzhledem k vy33imu metabolickému obratu kratsi. Prici-
nou deficitu vitaminu B12 mUze byt nedostatecny pfijem potravou
nebo chybnd absorpce ze stfevniho obsahu. Nutri¢ni forma se nej-
Castéji vyskytuje v rozvojovych zemich jako dusledek Spatné vyzivy,
ale nedostate¢ny prijem vitaminu B12 je také u pfisnych vegetari-
anl/vegand. Klinicky obraz: makrocytarni anémie, nékdy glositida
a neurologické priznaky: nejprve demyelinizace (reverzibilni) perifer-
nich nervd, zadnich a postrannich provazct midnich, pozdéji i dege-
nerace axonU (ireverzibilni porucha). Poc¢atecni obtize se projevujf
paresteziemi, necitlivosti, pal¢ivym viemem a mravencenim v prstech
na nohou. Postupné se parestezie $ifi na vyssi ¢asti koncetin a trupu,
objevuje se porucha polohocitu, pohybocitu, nejistota v chizi, ze-
jména ve tmé. Pokud neni onemocnéni léceno, dostavuji se vazné
ptiznaky poskozeni zadnich a postrannich provazcd michy i vyssich
Usekd CNS, pripadné mentalni poruchy. Neurologické pfiznaky se

nemuseji rozvijet soubézné s progresi anémie. Stupen postizeni ner-
vové soustavy je urcujici pro reverzibilitu stavu. Diagnostika spociva
zejména ve stanoveni koncentrace vitaminu B12 v krvi pfed jeho te-
rapeutickym podanim a vysetfeni absorpce vitaminu B12 pomoci
Schillingova testu. Lécba spociva v podavani vitaminu B12. Zlep-
Seni nebo Ustup neurologickych pfiznak( zavisi na vcasnosti lécby.
V predndsce je prezentovana kazuistika dospivajici divky vcetné
videodokumentace.

T12-6 Niemann-Pickova choroba (typ C) -
onemocnéni détského i dospélého véku
Malinova V', Nevsimalova $?

1. LF UK a VFN v Praze:

"Klinika détského a dorostového lékarstvi

2 Neurologicka klinika

Uvod: Niemann-Pickova choroba typu C (NP-C) je vzacné, zpravi-
dla chronicky probihajici progresivni neurovisceraini onemocnéni,
charakterizované autozomalné recesivni dédi¢nosti. Ackoliv ikte-
rus nebo spleno- ¢i hepatosplenomegalie mohou byt pfitomny jiz
v raném détstvi, pro prognézu onemocnéni a délku preziti je dlle-
Zity vznik neurologickych, pfipadné psychiatrickych projevd. Podle
véku jejich vzniku rozezndvame formy perinatalni, ¢asné infantilni,
pozdné infantilni, juvenilni a adultni.

Soubor pacientu: V poslednich 20 letech bylo diagnostikovano
ve spolupraci s Ustavem dé&di¢nych metabolickych poruch 1. LF UK
a VFN celkem 22 pacientl z 18 rodin. Ve vsech pfipadech potvrdilo
molekuldrni vysetfeni mutace v NPC7 genu, u sedmi pacientd bylo
onemocnén( verifikovéno i pozitivnim filipinskym testem.
Vysledky: Nejcastéji byly diagnostikovany formy juvenilni (7/22),
adultni (7/22), pozdné infantilni (6/22), jen vzacné infantilni (2/22).
K vedoucim neurologickym projeviim patfila vertikalni paréza po-
hledu (19/22 nemocnych), provazena intelektovou deterioraci
(17/22), dysartrii (20/22), mozeckovou symptomatologii (19/22),
dysfagii (18/22), casto i dystonii (14/22) a spasticitou (14/22). Po-
ruchy spanku byly diagnostikovany u 12 nemocnych (u péti z nich
kataplexie), epilepsie u sedmi pacientl a psychotické projevy, ag-
resivita ¢i panické ataky u tfi nemocnych. Dosud Zije ze sledované
skupiny NP-C jedinct 14 pacientl (3est z nich s tézkym motorickym
deficitem), osm pacientt jiz zemrelo. Po zahajeni Iécby preparatem
miglustat (Zavesca®) v roce 2011 doslo ke zmirnéni progrese, stabi-
lizaci ¢i mirnému zlepseni prabéhu onemocnéni u 14 nemocnych,
dva pacienti i pfes zahajenou lécbu zemfeli.

Zavér: Diagnozu NP-C je nutno zvazovat nejen v détském a ado-
lescentnim véku, kdy prevlada zpravidla neurologicka symptomato-
logie, ale i v dospélosti, kdy diskrétni neurologické postizeni mtze
byt prekryto psychiatrickymi projevy.
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T13 PALIATIVNiIi MEDICINA
V NEUROLOGII

T13-1 Indikace paliativni hospicové péce
po CMP

Kala M, Dorkova Z

Fakulta humanitnich studii UTB ve Zliné

Asi tfetina nemocnych po prodélani cévni mozkové prihody se na-
chazi v téZzkém klinickém stavu a umira do Sesti mésicl. Praveé pro
tuto skupinu nemocnych je optimalni volbou paliativni lé¢ba. K za-
hajeni paliativni hospicové péce v ¢asném obdobi po iktu je nutno
pfistupovat s rozvahou zejména u nemocnych, na jejichz zdravot-
nim zhorseni se podili dehydratace, hypotenze, terapeuticky zvlad-
nutelna kardidlni dekompenzace, dekompenzace diabetu a za-
nétlivé komplikace respiracni ¢i mocové. V uvedenych pfipadech
by mélo byt rozhodnuti o indikaci paliativni péce vysloveno az po
zvladnuti vyse uvedenych stavl. Spravna indikace tedy neni vzdy
snadna. Vcasné indikovani paliativni hospicové péce u nemocnych
po iktu je tedy zaloZzeno na kvalifikovaném odhadu osettujicich Ié-
kard, kdy byva predpokladana $patnd prognéza. Z tohoto divodu
je nezbytné vést paliativni lécebny postup na vysoce odborné trovni
a v pripadé stabilizace stavu nemocného konvertovat paliativni péci
v péci akutni ¢ intenzivni. U nemocnych po iktu, ktefi jsou indi-
kovani k paliativni terapii, byvéd prevazujicim symptomem dyspnoe,
bolest a narusend schopnost komunikace v disledku fatické poru-
chy anebo v souvislosti s poruchou védomi. K rozhodnuti k palia-
tivni péci prispiva rovnéz vyssi vék nemocného a zavazné komor-
bidity. Dllezitd je komunikace zdravotnikl s rodinou nemocného,
kdy nejcastéjsimi tématy zasluhujicimi vysvétleni je vyZiva a hydra-
tace a obhajeni paliativniho pfistupu k nemocnému vibec. Vhodna
komunikace s rodinou a moznost jejiho spolurozhodovani je zaru-
kou vysoké spokojenosti rodin s timto lécebnym postupem. Apli-
kace metod paliativni hospicové péce u nemocnych po iktu pfinese
benefit nemocnym i jejich rodindm a zamezi neraciondinimu nad-
uzivani diagnostickych a terapeutickych metod. V prostfedi I0zko-
vého hospice je kladen ddraz na respektovani pfani a potreb jed-
notlivct zpUsobem, ktery prekracuje limity bézné pro standardni
zdravotnicka zafizen.

T13-2 Paliativni péce o onemocnéni
neuronu

Ridzon P

Neurologické oddéleni, Thomayerova nemocnice, Praha

T13-3 Centralni neuropaticka bolest
u demyelizacnich onemocnéni
Hradilek P

Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

Neuropaticka bolest (NB) vzniké v disledku postizeni nervového sys-
tému. Pro vznik tohoto druhu bolesti neni nutna aktivace receptord bo-
lesti, i kdyz jejich soucasnd stimulace mUzZe bolest zvyrazriovat. Intenzitu
a kvalitu bolestivé percepce ovliviiuje fada struktur na trovni michy, moz-
kového kmene, thalamu, limbického systému i mozkové kary, pricemz
vyznamnou roli hraje rovnéz vegetativni nervovy systém a také psychika.
Patofyziologie centrdlni NB je slozita, multifaktoridini a v nékterych ob-
lastech dosud nejasnd. Mezi hlavni mechanizmy patfi centralni senziti-
zace - na Urovni zadnich roht misnich se prolongované zvysuije citlivost
vU¢i nociceptivnim stimuldm a také se rozsifuje recepcni pole na dal3i
spindini oblasti i vy3si oddily CNS. Opakované drazdéni C vldken, pfi kte-
rém se aktivuji polymodalni neurony, vede ke stdle vyssi frekvenci vybojl
v zadnich rozich misnich, dochazi ke kontinudlni stimulaci a non-noci-
ceptivni podnéty se méni v bolestivé. Od roku 2008 plati revidovana defi-
nice, podle které NB vznika v pfimém dUsledku |éze nebo choroby posti-
hujici somatosenzitivni systém. Demyeliniza¢ni onemocnéni CNS, jejichz
hlavnim zastupcem je roztrousena skleréza (RS), jsou NB provazena re-
lativné casto. Nejcastéjsi je ,dysestetickd” koncetinova bolest, ktera je
popisovana jako kontinudlni a pélivd, typicky oboustranna bolest vysky-
tujici se zejména (ale nejen) v dolnich koncetinach, zhor3ujici se v nodi,
pricemz mlze byt provokovéna nebo se zhor3ovat fyzickou ndmahou.
Zvlastni situaci pak tvori neuralgie trigeminu, kterd mize byt az ve 30 %
pripadl oboustranna a dochdzi k ni v disledku demyelinizace trigeminu
na vstupu do mozkového kmene, kde se jiz nachazi centralni myelin
(prechodovd zona). Do kategorie centrdini NB u RS Ize do jisté miry zara-
dit také LhermitteCv fenomén, tedy intenzivni parestezie (mnohdy boles-
tivé) Sifici se z kréni krajiny nejcastéji do koncetin a popisované casto jako
projizdéni elektrického proudu. Lécebné ovlivnéni centrdini NB je dlou-
hodobé a ¢asto svizelné. BéZna analgetika vétSinou nedosahuji adekvat-
niho efektu. Lékem volby takto byvaji antidepresiva nebo antiepileptika,
nezfidka je nutno sahnout az k opioiddm. V posledni dobé se u pacient(
s RS také objevila moznost 1é¢by NB i pomoci cannabinoidd. | pres tyto
moznosti zUstava centralni NB u demyelinizacnich onemocnéni znacnym
problémem nejen terapeutickym, ale i psychosocialnim.

T13-4 Vyznam a nacasovani paliativni
lécby a péce o nemocné s progresivnimi
neurodegenerativnimi chorobami
Hromada J

Ostrava
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SPECIALIZOVANA SYMPOZIA
S1 NEUROMUSKULARNI ONEMOCNENI

S1-1 Cesky narodni registr Guillain-Barrého

syndromu - vysledky 30mési¢niho fungovani

Skorfia M', Bednarik J2, Junkerova J3, Stanék J4, Kuchyrka J5,

Strmiskova L°, Mazanec RS, Haberlova J7, Otruba P8,

Bozovsky T°, Ehler E™, Vavra A', Ridzon P, Forga¢ M,

Vasko P, Kvasnickova D', Pata M, Suchy M

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC — Stredoevropsky technologicky institut MU, Brno

3 Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

40ddéleni détské neurologie, FN Ostrava

° Neurologicka klinika LF UK a FN Hradec Kralové

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

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

8 Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

° Neurologicka klinika LF UK a FN Plzer

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

" Neurologické oddéleni, Thomayerova nemocnice, Praha

2 Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

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

4Inaverz, 0.p.s.

Uvod: Incidence Guillainova-Barrého syndromu (GBS) v 10milio-
nové populaci obyvatel Ceské republiky kolisa podle oficialné do-
stupnych Udaji kolem 175 pfipadd za rok. Prospektivné zazname-
ndvana data jsou vsak nezbytna k tomu, aby bylo mozné posoudit,
zda jsou na narodni Urovni dosaZzené mezinarodni standardy péce
0 nemocné s GBS.

Metodika: Webovy narodni cesky registr (GBScz), jehoZ ¢innost
byla zahdjena 1. 4. 2012, je soucasti registru autoimunitnich ner-
vosvalovych onemocnéni (AINSO) zalozeného na standardnim for-
mulafi vytvofenym skupinou neuromuskuldrnich expertt a financo-
vaného jednordzovymi grantovymi projekty a pomoci sponzoringu.
Data do registru zaddvaji Neuromuskuldrni centra ustavend Sekcf
neuromuskularich chorob CNS CLS JEP, je v3ak otevieny viem
neurologickym pracovistim. Cilem registru je sledovani klinického
profilu, lé¢by a 6mésicni progndzy nemocnych s GBS.

Vysledky: K datu pfipravy abstrakta byla analyzovdna data ze
158 piipadd GBS nemocnych (94 muzd, 64 Zen, prlimérny vék
49,5 roku), z toho u 124 bylo dokonc¢eno 6mési¢ni sledovéni.
59,1 % bylo Ié¢eno pomoci vyménné lécebné plazmaferézy (VPF),
31,8 % pomoci intravendzniho lidského gamaglobulinu (IVIG)
a 9,1 % nebylo lé¢eno zddnou imunomodulacni Ié¢bou (pro nizké
hodnoty GBS disability scale). Po Sesti mésicich dosdhlo 66 % ne-
mocnych stuperi O (zdrdv) nebo 1 (malé obtize & pfiznaky neuro-
patie) GBS disability scale a podil imobilnich nemocnych (stupen
4-6 GBS disability scale) se snizil z 61 % na pocatku lécby na 8 %.
Byly zaznamenany dva relapsy (1,3 % epizod) béhem 6mési¢niho
sledovani. Nebyl vyznamny rozdil mezi obé&ma |é¢ebnymi modali-
tami ani mezi pohlavimi.

Zavéry: Prospektivni sbér dat za pomoci standardniho protokolu
a webové databéze je uzite¢nym zdrojem informaci, ktery bude
mozné pouzit pro zhodnoceni kvality péce jednotlivych center i na
narodni Urovni. Centralizace péce a dodrzovani standardl péce
vedou k dobré prognéze nemocnych s GBS srovnatelné s relevant-
nimi zdroji.

S1-2 Validace ceské verze Neuropathic Pain
Symptom Inventory (NPSI)

Kincova S'2, Srotova I'2, Vickova E'2, Strakova J', Ryba L',
Bednarik J'2

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC — Stredoevropsky technologicky institut MU, Brno

Uvod: Neuropatické bolest je ¢astym klinickym projevem fady one-
mocnéni periferniho i centralniho nervového systému. Kli¢ovou sou-
¢asti jejiho diagnostického algoritmu jsou jednoduché dotaznikové
nastroje, zalozené na pritomnosti typickych popisnych charakteris-
tik (tzv. deskriptord). Tyto dotazniky jsou dle aktudlnich doporu-
¢eni nejvyznamnéjsim skriningovym nastrojem v identifikaci neu-
ropatické bolesti, zejména pro nespecialisty. V ¢eském jazykovém
prostredi viak neni v soucasnosti k dispozici validovana verze zad-
ného z mezinarodné akceptovanych dotaznik(, zamérenych na tuto
problematiku.

Cil: Cilem studie bylo vytvoreni ceské jazykové verze jednoho z nej-
pouzivangjsich dotaznikd, zamérenych na diagnostiku a charakte-
ristiku neuropatické bolesti, a to tzv. NPSI (Neuropathic Pain Sym-
ptom Inventory), a jeji validace.

Soubory a metodika: Dotaznik byl prelozen metodou ,for-
ward-backward translation”. Pro potfeby validace byla pomoci
takto vytvorené Ceské jazykové verze nasledné vysetfena skupina
pacientl neuropatickou bolesti periferniho pavodu pfi bolestivé
polyneuropatii DKK (n = 66) a/nebo plvodu centrélniho pfi roz-
trousené skleréze (n = 30), a skupina nemocnych s bolesti noci-
ceptivni v disledku pokrocilé artrozy kycelniho nebo kolenniho
kloubu (n = 70, z toho 31 pacienttd mélo klidové spontanni bolesti
na urovni NRS > 3). Hodnoty jednotlivych polozek dotazniku, dil-
Cich skore i celkového NPSI skére byly srovnany pomoci paramet-
rickych statistickych metod a vysledky byly dale zpracovany pomoci
ROC analyzy, umoznujici zhodnoceni diagnostické validity ¢eské ja-
zykové verze dotazniku NPSI v odliseni neuropatické a nociceptivni
bolesti.

Vysledky: Provedeni testu bylo ve vsech pfipadech jednoduché
a Casové nenaroc¢né. Srovnani celkového NPSI skére, doporucenych
dil¢ich skal i jednotlivych hodnocenych poloZek prokazalo vysoce
statisticky vyznamné rozdily mezi pacienty s neuropatickou a noci-
ceptivni bolesti (s i bez spontanni klidové bolesti). ROC analyza po-
tvrdila uspokojivou diagnostickou validitu testu v odliseni neuropa-
tické a nociceptivni bolesti.

Zavér: Vytvorend Ceskd jazykova verze dotazniku NPSI prokdazala
dostatec¢nou schopnost diskriminace neuropatické od nociceptivni
bolesti a Ize ji doporucit jako vhodny a snadno pouZitelny nastroj
v diagnostickém algoritmu neuropatické bolesti.
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$1-3 Zhodnoceni plicnich funkci a sily
dechovych svalii u nemocnych s myasthenia
gravis — predbézné vysledky

Zurkové P, Kolafik O', Merta 72, Doskova M? Bartoskova M2,
Bednarik J34

" Rehabilitacni oddéleni, LF MU a FN Brno

2 Klinika nemoci plicnich a TBC LF MU a FN Brno

3 Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

4 CEITEC — Stredoevropsky technologicky institut MU, Brno

Uvod: Myasthenia gravis (MG) je progredujici neuromuskularni
onemocnéni, charakterizované tvorbou protilatek pro receptorim
acetylcholinu. V Ceské republice timto onemocnénim trpi okolo
2 500 pacientt. U generalizované formy onemocnéni dochézi k po-
stizeni dechovych svall s projevy dusnosti, svalovou Unavou, po-
klesem kondice, hypomobilitou hrudniku a hypoventilaci. Vysetfeni
plicnich a silovych parametrd je velmi Zadouci u pacientl s MG.

Cil prace: Cilem prace bylo zhodnoceni a porovnani plicnich a silo-
vych parametrt u nemocnych s okularni (OF) a generalizovanou for-
mou (GF) MG.

Material a metody: Vyzkumny soubor tvofilo 21 pacientl s MG
(11 pacientt s OF; prdmérny vék 61,2 + 18,6 let; 10 pacientl s GF,
pramérny vék 49,2 + 14,5 let), u kterych nebylo verifikovano zadné
plicni onemocnéni. Bylo provedeno méreni a zhodnoceni spiromet-
rickych, bodypletysmografickych a silovych parametra.

Vysledky: Vysledky méreni ukazaly statisticky vyznamny rozdil mezi
skupinami s okuldrni a generalizovanou formou MG u parametrd
totéIni plicni kapacity — TLC (108 vs 88 % n.h.; p < 0,01), rezidual-
niho objemu — RV (150 vs 107 % n.h.; p < 0,03), minutové venti-
lace — VE (124 vs 81,5 % n.h.; p < 0,04) a maximalniho vydecho-
vého okluzniho Ustniho tlaku — PEMAX (5,04 vs 3,53 kPa; p < 0,02).
Na hranici statistické vyznamnosti byl parametr poméru dechového
objemu k dobé nadechu — VT/Ti (127 vs 84 % n.h.; p = 0,05) a vi-
talni kapacity - VC (110 vs 84,5 % n.h.; p < 0,06). Parametr maxi-
malniho naddechového okluzniho Ustniho tlaku (PIMAX) vykazoval
vyrazné snizeni u obou skupin (38 vs 37 % n.h.; p = NS).

Zaveéry: Z vysledkl vyplyvd, Ze u nemocnych s generalizovanou for-
mou MG dochdzi k poklesu plicnich parametrd oproti nemocnym
s okuldrni formou MG. Vyznamnym vysledkem je vyrazny pokles sily
nadechovych svall u obou skupin nemocnych, coz mize predikovat
pozdni zhor3eni plicnich funkci.

Prace byla podporena grantem NIG ¢. 9/13 z institucionalni podpory
MZ CR - RVO (FNBr, 65269705).

S1-4 Spektrum a frekvence systémovych
poruch u pacientl s myotonickou dystrofii
Parmova O, Voharika S

Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Uvod: Myotonicka dystrofie (DM) je multisystémové onemocnéni
s postizenim kosternich a hladkych svald, srdce, oci, endokrinniho,
gastrointestinalniho ¢i centrdlniho nervového sytému.

Metodika: Bylo vy3etfeno 107 nemocnych (67 Zen a 40 muzd),
28 pacientl s myotonickou dystrofii 1. typu (DM1), 79 pacientd
s myotonickou dystrofii 2. typu (DM2), u nichz je sledovéna i fada
systémovych poruch. Tyto jsou zjistovany pomoci validovanych
dotaznikd.

Vysledky: Kardidlni postizeni u DM zahrnuje arytmie, atrioventri-
kuldrni blok a méné casto kardiomyopatii. Kardialni poruchy se vy-
skytuji u 20,6 % nasich pacientd (13,1 % arytmie nebo blok ve-
deni, 5,6 % kardiomyopatie, 1,9 % obé poruchy soucasné) s jejich
Castéjsim vyskytem u DM1 (42,9 %). Zadni subkapsularni katara-
kta je velmi ¢astym orgdnovym projevem myotonické dystrofie. Ka-
tarakta se u nasich pacientl vyskytuje s cetnosti 48,6 %. Kogni-
tivni deficit, zmény osobnosti nebo hypersomnie miZzou byt projevy
postizeni centralniho nervového systému. Az polovina nasich pa-
cientl (52,4 %) udava v rlzné intenzité zvysenou ospalost béhem
dne. Kognitivni deficit se témér vylu¢né vyskytuje u DM1 (28,6 %
DM1 pacientd). Projevy postizeni endokrinniho systému jsou vari-
abilni a zahrnuji diabetes mellitus, tyreopatii, infertilitu a spontanni
potraty. Diabetes mellitus ma 21,5 % pacientl a poruchu $titné
Zlazy 17,4 %. Projevy dysfunkce gastrointestindlniho traktu jsou
zpUsobeny postizenim jak hladké, tak pfi¢né pruhované svaloviny,
¢i nasledkem myotonie. Dysfagii uddva 27,8 % nasich pacientd.
60,3 % pacientll s DM ma s rliznou Cetnosti problémy s unikanim
ridké stolice; pfitom 13,8 % nemocnych neni schopno nikdy zame-
zit Uniku vodnaté stolice. 34,5 % pacientl neni schopno s rtznou
Cetnosti zamezit ani Uniku tuhé stolice. 44,1 % pacientl s DM trpi
v rlizné intenzité inkontinenci moci a dokonce vice neZ polovina pa-
cientd (50,8 %) udava, Ze maji s riznou Cetnosti potize s unikanim
moci pfi ndmaze, zakaslani nebo kychnuti. Mezi svalové pfiznaky
patfi i svalové bolesti. Dlouhodobd prevalence svalovych bolesti
je udavand nasimi pacienty s DM v 63,6 %, z toho u nemocnych
s DM1 s ¢etnosti 71,4 % a 60,8 % u pacientd s DM2.

Zavér: Vysetfovani pomoci strukturovanych dotaznik ukazuje na
signifikantni pfitomnost systémovych potizi a je prvnim krokem ke
standardizaci péce o tyto nemocné.

S$1-5 Thoracic Outlet Syndrome - diagnostika,
indikace k chirurgické 1écbé a jeji vysledky
Humhej I, Same$ M

Neurologicka klinika Krajské zdravotni, a.s. — Masarykovy nemoc-
nice v Usti nad Labem, 0.z.

Thoracic outlet syndrome (TOS) je soubor pfiznakd vznikajicich
Utlakem neurovaskuldrniho svazku (plexus brachialis, a. subclavia
a v. subclavia) v oblasti horni hrudni apertury. K dtlaku dochézi nej-
Castéji mezi m. scalenus anterior a m. scalenus medius (skalenovy
sy.), krénim Zebrem (sy. kr¢niho Zebra), mezi kli¢ni kosti a |. Zebrem
(kostoklavikuldrni sy.) a pod m. pectoralis minor (kostopektordln{
sy.). Jedna se o nejcastéji prehlizeny a Spatné diagnostikovany Uzi-
novy syndrom. Klinicky se TOS projevuje rznorodymi potizemi v za-
vislosti na tom, ktera struktura je dominantné utlacovana — brachi-
alnf plexus (neurogenni TOS, 95 % pfipadd), v. subclavia (vendzni
TOS, 4 % pripady) ¢i a. subclavia (arteridlni TOS, 1 % pfipadd). Exis-
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tuje i forma tzv. nespecifického (disputed) TOS, jehoz diagnostika je
obzvldsté svizelnd. Neni zndm totiz zadny specificky test ke spoleh-
livému stanoveni diagnézy TOS. Diagndza se zpravidla stanovi na
podkladé peclivého klinického vysetfeni véetné provokacnich mané-
vrl, elektrofyziologického vySetfeni a palety zobrazovacich metod.
Vyloucit se vzdy musi ostatni onemocnéni, ktera maji podobné kli-
nické priznaky. Lécba leh¢ich forem TOS spociva v konzervativnich
postupech (rezZimova opatieni, medikace, fyzioterapie). Chirurgicka
lécba je rezervovana zejména pro téz3i formy pravého neurogen-
niho, vendzniho ¢i arteridiniho TOS ¢i pro nespecifické formy TOS,
které nereaguji na konzervativni lé¢bu. Provadi se resekce anomdl-
niho kr¢niho Zebra, skalenotomie/skalenektomiem. scalenus an-
terior ¢i medius, resekce |. Zebra ¢i protéti anomalnich vazivovych
pruht. U cévnich forem TOS se nékdy provadi PTA/stenting a. i v.
subclavia, plastika cévy zilnim Stépem ¢i bypass. Operace se prova-
déji cestou transaxildrniho, supra- a infraklavikularniho ¢i cervikal-
niho pfistupu. V prezentaci ukazujeme soubor 3esti pacientd opero-
vanych pro TOS na nasem pracovisti.

$1-6 Zobrazovani perifernich nervii pomoci
metody DTl and Tractography - nase
predbézné vysledky

Humhej I'?, Ibrahim I>3, Hajek M3, Same$ M', Hofinek D'2

" Neurologicka klinika Krajské zdravotni, a.s. — Masarykovy nemoc-
nice v Usti nad Labem, o0.z.

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

3Oddéleni CT, MR a spektroskopie, Pracovisté radiodiagnostiky
a intervencni radiologie, IKEM, Praha

Uvod: Metoda zobrazovani difuznich tenzor@ (Diffusion Tensor
Imaging, DTI) na magnetické rezonanci je Siroce a Uspésné vyuzi-
vana technika zobrazovani nervovych drah v bilé hmoté mozkové.
V poslednich letech bylo publikovano nékolik studii o DTI a trakto-
grafii perifernich nervi (PN) jak u zvifecich modeld, tak u lidi. Pres
nékteré technické problémy umozriuji tyto techniky zobrazeni pra-
béhu PN jak za fyziologickych podminek, tak u nékterych patologic-
kych stavl. Metoda DTl a traktografie PN mGze byt velmi pfinosnou
technikou zejména pfi vysetfovani pacientd se zavienymi porané-
nimi PN (v¢etné poranéni brachidlniho a lumbosakrélniho plexu),
nékterymi vzacnymi Uzinovymi syndromy (napf. thoracic outlet syn-
dromem) a tumory PN. Velky pfinos by predstavovala rovnéz pfi
hodnoceni regenerace PN po mikrochirurgické rekonstrukci. Smy-
slem studie je prezentovat nase prvni zkusenosti s metodou DTI
a traktografie PN u zdravych jedincd a pacientl s rdznymi patolo-
giemi PN.

Metodika: Pomoci 3T MR skeneru jsme vy3etfili nékolik zdravych
dobrovolnik(l a pacientt s patologii PN (napf. poranénim brachial-
niho plexu, thoracic outlet syndromem, extralaterainim vyhte-
zem bederni ploténky, tumorem periferniho nervu). Snazili jsme se
u nich zobrazit rtzné partie prabéhu PN — brachidlni plexus, lumbo-
sakrélni plexus a distalni prabéh perifernich nervi na horni i dolnf
koncetiné.

Vysledky: S vyuzitim metody DTl a traktografie PN se nam podafilo
ziskat kvalitni zobrazeni lumbosakralniho plexu a pribéhu nékte-
rych PN na koncetinach. Setkali jsme se s nékolika problémy, zejm.
pfi odliSovani pribéhu vidken PN od svalovych vldken a pohybovymi
artefakty (od srdce, cév a dychani), které narusovaly zobrazeni bra-
chidlniho plexu. Nékteré technické limitace se dafi pfekonat vyuzi-
tim specidlnich civek a optimélnich vy3etfovacich protokold.
Zavéry: Pres nékteré technické problémy demonstrujeme, Ze me-
toda DTl a traktografie PN je vhodné dopliikova neinvazivni vy3etio-
vaci technika PN u vybranych pacientt. UmoZznuje ziskat dalsi infor-
mace pfinosné v rozhodovacim procesu u nékterych patologif PN.

S$1-7 Chirurgicka lécba syndromu karpalniho
tunelu - indikace, vysledky, komplikace
Majovsky M', Rychly 72, Masopust V', Benes V'

" Neurochirurgicka klinika 1. LF UK a UVN — Vojenska FN Praha
2 Neurologické oddéleni, UVN — Vojenskd FN Praha

Uvod: Syndrom karpélniho tunelu je nejcast&jsi pFicinou bolesti
ruky. V CR se jedna o nejcastéjsi hlasenou nemoc z povolani. Pres-
toze nejde o onemocnéni na prvni pohled zavazné, je plvodcem vy-
razné morbidity, pracovni neschopnosti, ztraty zaméstnani a v ne-
posledni fadé vyznamného zhorseni kvality Zivota.

Soubor a metodika: Do studie jsme prospektivné zaradili 96 kon-
sekutivnich pacientd, které jsme operovali na Neurochirurgické klinice
1. LF UK a UVN - VFN pro syndrom karpélniho kanélu od ledna do
dubna roku 2013. Provedli jsme celkem 129 operaci, u 33 pacientl
byly operovany obé ruce. Transcize vazu byla indikovdna v pripadé
alespon tfi mésice trvajici nedspésné konzervativni lécby. U viech pa-
cientd bylo provedeno podrobné klinické vysetfeni a EMG nezavislym
neurologem. Minimalni follow-up po vykonu byl 12 mésica.
Vysledky: U vSech pacientt doslo alesporn k ¢aste¢nému Ustupu po-
tizi. Devadesat dva pacientt (97,1 %) pocituje jasné zlepseni kva-
lity Zivota po vykonu. T¥i pacienti (2,9 %) neciti zddnou zménu,
Zadny pacient nema zhorsenou kvalitu zivota v souvislosti s ope-
raci. Vichni pacienti, pokud by se mohli opét rozhodnout, by pod-
stoupili operaci SKK znovu. Ani v jednom pfipadé nedoslo k po-
skozeni nervovych struktur. Po ¢tyfech operacich (3,1 %) doslo
k lokalni infek¢ni komplikaci ve smyslu purulentni sekrece z rany.
Ve viech Ctyfech pfipadech se réna zhojila do 14 dnd bez nut-
nosti chirurgické revize. U jednoho warfarinizovaného pacienta
doslo k poopera¢nimu hematomu v dlani a predlokti, ktery se spon-
tadnné resorboval bez trvalych nasledkd. K analyze vysledkd jsme
pouzili parovy StudentQv t test. Za statisticky signifikantni vysledky
jsme povazovali hodnotu p > 0,05. Negativni prediktivni faktor
pro vysledek operace predstavuje v nasem souboru onemocnéni
diabetem (p = 0,01) a muzské pohlavi (p = 0,001). Naopak roz-
dily ve skupinach rozdélenych podle véku, délky trvani priznakd,
operované ruky ¢i predchozi warfarinizace nedosahly statistické
vyznamnosti.

Zavér: Operace pro syndrom karpalniho tunelu je plné indikovéna
u pacientd, u nichz selhala Ié¢ba konzervativni. Otevreny pfistup je
zlaty standard chirurgického o3etfeni s vysokou Uspésnosti a mini-
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mem komplikaci. Celkova spokojenost pacientl po operaci presa-
huje 97 %.

S1-8 Rizikové faktory pro neuropatii nervus

ulnaris — mohou hrat roli alkoholizmus,

diabetes a tyreopatie?

Minks E', Dolezalova I', Cechova I', Pochmonova J23, Ovesna P,

Minksova A’

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

2 Katedra fyzioterapie a rehabilitace LF MU, Brno

3 Klinika télovychovného lékarstvi a rehabilitace LF MU a FN u sv.
Anny v Brné

4Institut biostatistiky a analyz LF a PFF MU, Brno

°Brno

riku ruky a fokalni neuropatie tohoto nervu v oblasti lokte je druhou
nejcastéjsi mononeuropatii. Diagndza a sledovani onemocnéni jsou
zaloZeny na anamnéze, neurologickém vysetfeni a elektromyogra-
fii. Terapie je soustfedéna na zmirnéni zatéze koncetiny, rehabilitaci
a v tézsich pripadech na operacni postup. Etiologicky u tohoto posti-
Zeni patrdme po opakovaném pretézovani horni koncetiny, Utlaku
¢i poranéni v oblasti lokte. Co oviem byva opomijeno, jsou meta-
bolicko-toxické priciny. Cilem této prace bylo laboratorné zhodnotit
skupinu pacientd s neuropatii nervus ulnaris v oblasti lokte a zjistit,
zda hrajf roli toxonutritivni faktory.

Metodika: Do souboru bylo zafazeno 26 pacientd (primérny vék
46 + 19 let) s lehkou neuropatii nervus ulnaris, ktera se vyznacovala
lehkou atrofii, parézou, hypestezii a paresteziemi v oblasti zasobeni
tohoto nervu. Diagndza byla stanovena klinicky a elektromyogra-
ficky. Vsichni pacienti podstoupili dtkladné laboratorni vysetren.
Vysledky u nasi skupiny jsme srovnali s béZnou populaci v Ceské re-
publice (zdroj dat UZIS CR a vyro¢ni zprava o stavu drog v CR v roce
2012), statisticky byl pouZit binomicky test.

Vysledky: U 23 % pacientl jsme nalezli hepatopatii (elevace CDT
a GGT) a také jejich odebranad anamnéza svédcila pro vyssi prijem
etanolu. U 15 % pacientl jsme zjistili poruchu metabolizmu cukru
(diabetes, prediabetes) a u 8 % pacientl tyreopatii. Cast z té&chto
pacientt mélo kombinaci vy3e uvedenych onemocnéni (15 %). Sta-
tisticky byl alkoholizmus signifikantné castéjsi (p = 0,006) u pa-
cientli s neuropatif nervus ulnaris neZ u obyvatel Ceské republiky.
Pravdépodobné vzhledem k nizkému poctu pacientl v nasi skupiné
nevysel rozdil u poruchy metabolizmu cukru a rozdil nebyl nalezen
u thyreopatd. Co je ale zajimavé — pfiblizné polovina pacientt méla
nékteré z vySe uvedenych onemocnéni.

Zavér: U priblizné poloviny pacientl s neuropatii nervus ulnaris
v oblasti lokte Ize ocekavat nékteré z téchto onemocnéni — alkoho-
lizmus, diabetes/prediabetes, tyreopatii a u pfiblizné poloviny z nich
Ize ocekdvat negativni vysledky stran téchto onemocnéni. U pa-
cientl s neuropatii nervus ulnaris jsme zjistili statisticky signifikantné
vyssi prevalenci alkoholizmu nez u bézné populace. Tato dvé one-
mocnéni tedy spolu souvisi.

$1-9 Okulofaryngealni svalova dystrofie -
kazuistika

Houska P

Neurologické oddéleni, Nemocnice Strakonice, a.s.

V kazuistice je prezentovany pfipad pacienta s letitou mirné pro-
gredujici poruchou polykani, asymetrickou ptézou a prevazné
proximalni svalovou slabosti, ktery byl v minulosti mylné dia-
gnostikovan jako myasthenia gravis s pozitivitou anti-AChR pro-
tilatek. Jsou popsany klinické potize pacienta, laboratorni cha-
rakteristiky (se zfetelem k faleSné pozitivité antiAChR protilatek),
elektrofyziologie (EMG nalez), vysledky molekularné-genetického
vysetfeni PABPN1 genu. Je podrobnéji popsano onemocnéni oku-
lofaryngedlni svalovou dystrofif, diagnosticka kritéria a diferencialni
diagnostika.
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S2 CEREBROVASKULARNiIi ONEMOCNENI

S2-1 Stroke genetics — an update 2014
Kurca E
Neurologicka klinika JLF UK a UN Martin

Neurogenetika ako hrani¢na alebo medziodborové lekérska disci-
plina nasla uz v minulych dvoch dekadach vyznamné uplatnenie
vo viacerych neurologickych segmentoch. Genetické (¢asto heredi-
tarne familidrne) neurologické ochorenia su sucastou celého radu
pododborov (napr. demencie, extrapyramidové choroby, epilep-
sie, neuromuskuldrne choroby). Pri neuroimunologickych nozolo-
gickych jednotkach poskytuju dalej niektoré genetické markery,
odhad progndzy a presnejsej typoldgie ochorenia alebo vybrané
farmakogenetické postupy uz umozfiuju individualizovat tera-
piu. Prave oblast nahlych cievnych mozgovych prihod (NCMP) ako
jedna z poslednych v neurolégii stale pracuje s dnes uz klasickou
koncepciou rizikovych faktorov (ovplyvnitelné, ciasto¢ne ovplyvni-
telné a neovplyvnitelné), v ktorej su zmienené genetické faktory
iba rémcovo a vieobecne (napr. polygénovy typ dedi¢nosti v rodi-
nach s vyskytom artériovej hypertenzie, aterosklerézy, srdcovych
choréb, hyperlipidémie, diabetu, obezity a pod.). Genetika dnes
ramcovo pouziva dva zdkladné postupy: 1. Candidate Gene As-
sociation Studies (CGAS) a 2. Genome Wide Association Studies
(GWAS). Pochopitelne je pouzivany aj cely rad dalSich metod, ale
ich vypocet a charakteristika presahuje odborny rdmec prezenta-
cie. Prednaska sumarizuje stcasné informacie o genetike atypickych
hemoragickych NCMP (aneuryzmy, kavernéomy, AV malformacie,
amyloidova mikroangiopatia), ischemickych NCMP (ATS karotickych
tepien, disekcie cervikalnich tepien), zriedkavych klinickych jedno-
tiek (CADASIL, CARASIL, MELAS) a o potencialnim vyuZiti gene-
tickych postupov priamo v klinickej praxi vratane farmakogenetiky
.stroke-u”.

S2-2 Korelace detekce pravo-levych zkratt

v diagnostice kardioembolické etiologie

u pacientti po CMP

Kuliha M, Skoloudik D', Roubec M', Hurtikova E', Goldirova A,
Herzig R?, Krajca J?, Prochazka V3, Kolek M

" Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

2 Neurologicka klinika LF UK a FN Hradec Kralové

3 Ustav radiologicky, LF OU a FN Ostrava

4Kardiologické centrum, FN Ostrava

Uvod: U pacient s kryptogenni etiologii CMP je pravo-levy zkrat,
zejména foramen ovale patens (PFO) diagnostikovéno az 6krat cas-
t&ji nez u pacientl se znamou etiologii CMP, a je aZ ve 2/3 povazo-
van jejich etiologii. Prevalence PFO v populaci pacientti s CMP mlad-
simi 55 let je uvddéna 44-66 %. Zlatym standardem pro detekci
PFO je jicnova echokardiochrafie (TEE), alternativou je transkra-
nidlni doppler s podanim kontrastni latky (cTCD), novou moznosti je
Flow Detection Systémem — CardioxTM (FDS). Primdrnim cilem této
pilotni studie je zhodnotit korelaci tfi dostupnych diagnostickych

metod v detekci pravo-levych zkratl (zejména PFO) u mladych pa-
cientd s cévni mozkovou pithodou.

Materidl a metodika: Vsichni pacienti 1. po probéhlé CMP nebo
TIA, 2. véku 18-55 let, 3. ktefi podepsali informovany souhlas, byli
zarazeni do studie od 8/2014 do 9/2014. V3ichni pacienti byli vyset-
feni TEE, cTCD a FDS, déle méli provedeno CT/MR mozku po iktu.
Detekce PFO viemi metodami a nové ischemické léze na MR byly
statisticky vyhodnoceny pomoci t testu.

Vysledky: Do studie bylo celkem zafazeno 15 pacientl (14 muzg,
vék 51,1 + 4,7 let). Pravo-levy zkrat byl detekovan u ¢tyr (26,7 %)
pacientd pomoci TEE, Ctyfi pomoci cTCD (26,7 %) a pét (33,3 %)
pomoci FDS, shoda vsech tfi metod byla u ¢ty (80 %) pacientd.
Zavér: Korelace cTCD a nové metody FDS se zlatym standardem
TEE v detekci pralo-levych zkratd se jevi vysokd, cTCD nebo FDS se
vzhledem k jednoduchosti provedeni jevi jako idedini skriningové
metody.

Podporeno Institucionalni podporou MZ CR na zékladé rozhodnuti
¢. 1 RVO-FNQOs/2014.

S2-3 Leptomeningedlni mozkova cirkulace,

metabolicky syndrom a zmény bilé hmoty

mozkové

Volny O, Nambiar V?, Sohn SI2, Goyal M?, Faber JE3, Welsh D3,

Mikulik R%, Sajobi T3, Demchuk AM?, Menon BK?

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

2 Foothills Medical Centre/Calgary Stroke Program, Calgary

3 University of Calgary

4ICRC — Mezindrodni centrum klinického vyzkumu, FN u sv. Anny
v Brné

Uvod: Starnuti, metabolicky syndrom a hyperurikemie predsta-
vuji rizikové faktory vedouci k Ubytku mozkové cirkulace na trovni
leptomeningealnich kolateral. Animalni experimenty prokazaly, ze
Ubytek kolaterdl (tzv. kolaterdini rarefakce) a zmény vaskularni re-
aktivity vedou k vy$3imu objemu zmén bilé hmoty (White Matter
Hyperintensities — WMH, PeriVentricular Hyperintensities — PVH).
Pfesnd patofyziologickd souvislost mezi Ubytkem leptomeningedl-
nich kolateral a zvySenym objemem zmén bilé hmoty neni znama.
Testovali jsme, zda prokdzany efekt starnuti a metabolického syn-
dromu na vyvoj zmén bilé hmoty mozkové souvisi se stavem lepto-
meningealni cirkulace.

Metodologie: Data pochézeji z prospektivniho registru, Keimy-
ung Stroke Registry (South Korea) — protokol s MR mozku pro-
vedenou do 90 min od vstupni CT/CT angiografie. Zafazeni byli
pacienti s akutnim uzdvérem segmentu M1 a. cerebri media +/- in-
trakranialniho segmentu a. carotis interna v obdobi od 5/2004 do
7/2009, s provedenou MR (T1- a T2-vazené sekvence, DWI/ADC
mapy, FLAIR, T2*GRE). Vstupni CT/CTA a MR byly hodnoceny ne-
zavisle bez znalosti klinickych dat. Leptomeningealni cirkulace
byla hodnocena dle konsenzu dvou hodnoticich s vyuzitim re-
gionalniho leptomeningealniho skére (rLMC). Objem zmén bilé
hmoty v nepostizené hemisfére byl méren s vyuzitim volumetric-
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kého software Quantomo® v sekvenci FLAIR. Media¢ni analyza
byla provedena s vyuzitim Sobelova a Aroianova testu (sledovén
mediacni efekt leptomeningealnich kolaterdl na objem zmén bilé
hmoty).

Vysledky: Zékladni demografickd data (n = 120): vék 67,4 £ 11,4 let,
muZzi (53,3 %), vstupni NIHSS 14 (IQR 11-20), chuda leptomenin-
geélni cirkulace dle vstupni CTA (rLMC skére 0-10) u 42/120 (35 %).
Primérny objem WMH 8,6 ml (SD = 8,0) a PVH = 6,5ml (SD = 6,0).
Vyssi vék byl asociovan s vy3sim objemem WMH a PVH (p < 0,01).
Pritomnost metabolického syndromu byla asociovana pouze s vys-
$im objemem PVH (p = 0,03). Hyperurikemie neméla signifikantni
vliv na objem PVH ani WMH (p > 0,05).

Zavér: Vyssi vék a pfitomnost metabolického syndromu vedou
k Ubytku leptomeningealnich kolateral. Vyssi vék a metabolické ri-
zikové faktory rovnéz vedou ke zménam bilé hmoty. Neprokazali
jsme souvislost mezi vékem a metabolickym syndromem — Ubyt-
kem kolaterdl — vyssim objemem zmén bilé hmoty (mediacni
efekt).

S2-4 Objektivni sledovani méstnani na
ocnim pozadi — spoluprace neurologa
s oftalmologem

Kubéna T, Cernosek P

Oc¢ni ordinace MUDr. Tomas Kubéna, s.r.o., Zlin

Uvod: Doba, kdy se urc¢ovani méstnani provadélo pfimym oftal-
moskopem a vyjadfovani méstnani pomoci dioptrii, se jiz stava mi-
nulosti. Tato metoda byla zaloZena na subjektivnim hodnoceni
a byla zatizena pomérné velkou nepfesnosti, zvlasté pfi sledovani
dynamiky vyvoje méstnani. V soucasné dobé pouzivame ke sledo-
vani méstnavé papily skenovaci laserovy oftalmoskop, ktery urcuje
objektivné vysku prominence papily s presnosti fadové v mikrome-
trech. Také jsme schopni z 3D snimku rozlidit dle viditelnosti a za-
nofeni cévni kresby driizovou papilu od méstnavé papily. Tento pfi-
stroj je vyuzivan oftalmology pod firemnim nazvem Heidelbergsky
retindlni tomograf HRT 2 nebo 3 pro sledovani glaukomovych zmén
na papile zrakového nervu.

Cil: Cilem tohoto sdéleni je prezentovat nasi zkusenost s laserovym
skenovacim oftalmoskopem pfi sledovani drdzovych a méstnavych
papil a dynamiky méstnani v ¢ase.

Metodika: Prezentujeme kazuistiky ¢tyf pacientl s prominujicimi
papilami sledovanymi laserovym skenovacim oftalmoskopem a vliv
konzervativni nebo chirurgické lé¢by zakladniho onemocnéni na
vysi méstndni. Diagnosticky se jedna o pacienty s drizovou papilou,
se syndromem nitrolebni hypertenze, Arnold-Chiariho malformaci
a kraniofaryngeomem.

Vysledky: Prominence papil naméfena skenovacim laserovym
oftalmoskopem korelovala s vysi nitrolebniho tlaku kromé pri-
padd atrofie zrakového nervu, kde pfi opétovném zvyseni nit-
rolebniho tlaku nedochazelo k opétovné prominenci atrofické
papily.

Zavér: Ve srovnani se subjektivni oftalmoskopickou metodou ur-
¢ovani méstndni na o¢nim pozadi je méfeni prominence papily la-

serovym skenovacim oftalmoskopem nesrovnatelné presnéjsi
a objektivni metodou, kterou Ize pouzivat i u déti od tfi let jejich
veku.

$2-5 Mezioborovy vzdélavaci program
zaméreny na iktovou medicinu v Northwick
Park Hospital v Londyné
Licenik R, Ngwako M3, Parmar P!, Dzvene M', Ubalde D',
Doubravska S, Bathula R', Cohen D'
" Northwick Park Hospital, Hyper Acute Stroke Unit, London
2 Jstav socialniho lékarstvi a vefejného zdravotnictvi, LF UP
v Olomouci
3 University of Oxford, John Radcliffe Hospital, Acute Vascular
Imaging Centre, Oxford

Uvod: Hyperakutni iktové centrum v Northwick Park Hospital v Lon-
dyné (NPH) je jedno z nejvytizenéjsich a zarover nejefektivnéjsich pra-
covist ve Velké Britanii. Pro dalsi zlepseni kvality péce bylo potfeba vy-
tvofit vzdélavaci program zaméreny na Sirokou problematiku iktové
mediciny a implementovat jej do hektického provozu centra. Aby
bylo mozné takovy program ucinné vyuzit nejen ke vzdeélavani siroké
skaly zdravotnickych pracovnikd, ale také jako nastroj manazerského
fizeni, bylo nezbytné, aby byl maximélné relevantni kazdodenni kli-
nické praxi, mezioborovy a zdrover ¢asové co nejméné narocny.
Metodika: Od cervence 2013 do zafi 2014 byl v NPH vytvoren, im-
plementovan a evaluovdn mezioborovy vzdélavaci program zamé-
feny na iktovou medicinu. Program slouzi k postgradudlnimu a ce-
loZivotnimu vzdélavani lékarskych i nelékarskych zdravotnickych
pracovnikd a jako ndstroj manazerského fizeni.

Vysledky: Tvorba programu zacala v roce 2013 pfipravnou fazi.
Klicovou soucasti sylabu jsou CMP syndromy a mimiky iktd, na
které navazuji hlavni a vedlejsi klinické problémy, postup pa-
cientl systémem a fidici dovednosti. Jako hlavni vyukové metody
byly zvoleny metoda task-based learning a mezioborové vzdéla-
vani v malych skupindch. Vyuzito bylo modifikace neklasické pro-
blem-based learning ve studijnich skupindch s tutory a supertutory
on demand. Cely program trvd 10 mésict a je rozdélen do mo-
duld zakladnich, pokrocilych a repetitoria. Plenarni setkani studij-
nich skupin probiha vzdy jednou tydné a trva 60 min. Je rozdé-
leno na Cast s prezentaci a syntézou pfipadu a ¢ast analytickou.
Implementace programu byla zahdjena pilotni fazi. Té se ucast-
nilo ve ctyfech sezenich celkem 20 zdravotnickych pracovnik
(9 lékarua, 1 klinicky farmakolog, 3 iktové sestry, 2 sestry mana-
Zerky, 2 vyzkumné sestry, 1 vyssi manazer, 2 datovi pracovnici).
Kazdé setkani i cely pilotni blok byl standardné evaluovan s velmi
pozitivnim hodnocenim. V zafi 2014 byl vzdélavaci program piné
implementovan.

Zavér: Vzdélavaci program byl vytvoren, testovan a plné implemen-
tovan v letech 2013 az 2014. Je ur¢en pro vzdéldvani zdravotnic-
kych pracovnik( a jako néstroj manazerského fizeni. Program je ge-
nericky, pfenosny nejen mezi zdravotnickymi zafizenimi, zemémi,
ale také z celoZivotniho a postgraduainiho do pregraduaniho vzde-
lavani a mezi rbznymi medicinskymi obory.
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S2-6 Vysledky osetieni neprasklych aneuryzmat
Mohapl M', Charvat F?, Benes$ V'

" Neurochirurgicka klinika 1. LF UK a UVN — Vojenska FN Praha

2 Radiodiagnostické oddéleni, UVN — Vojenska FN Praha

Uvod: Autofi porovnavaji vysledky chirurgického a endovaskular-
niho o3etfeni neprasklych mozkovych aneuryzmat s pfirozenym pra-
béhem dle vysledk( ISUIA.

Material a metodika: U nemocnych osetrenych v letech 1999-2012
byla sledovdna 30denni morbidita a mortalita pfi feSeni neprasklého
intrakranidlniho aneuryzmatu.

Vysledky: Celkem bylo o3etfeno 635 nemocnych — 251 chirurgicky
a 384 endovaskularné (181 muzl a 454 Zen ve véku 3-81 let). Za-
vazna morbidita/mortalita byla zaznamenana u 30 nemocnych —
4,72 %. V zavislosti na lokalizaci a velikosti vyduté dle déleni ISUIA
se MM pohybovala od 0 do 22,22 %.

Zavér: Vhodné zvolenou metodou lé¢by neprasklych aneuryzmat
v zavislosti na lokalizaci a velikosti Ize doséhnout vysledkd lepsich
nez je pfirozeny prabéh dle vysledkl studii konzervativni lécby.

S2-7 Karoticka endarterektomie z pficného
kozniho fezu

Hrba¢ T, Otahal D', Reguli ', Zakravska H', Havrlentova L?
" Neurochirurgicka klinika LF OU a FN Ostrava

2 Chirurgické oddéleni, Vitkovicka nemocnice a.s., Ostrava

Uvod: Stenoza krkavice jako mozny zdroj trombembold (95 %) nebo
hypoperfuznich stavl (5 %) je dnes feSena bud pomoci chirurgické
intervence — endarterektomie nebo endovaskuldrmnimi technikami im-
plantaci stentu a rozdilatovanim stendzy. Rada studii, které probéhly
nebo probihaji, se snazi prokazat a nalézt spravna indikacni kritéria
pro jednotlivé techniky. Tim dochdzi k postupné atomizaci problema-
tiky karotickych stendz. Na nasem pracovisti jsme se zaméfili na posu-
nuti karotické endarterektomie ze svétla terapeutického k terapeuticko
kosmetickému efektu vykonu a nahradit podélny kozni fez pricnym.
Metodologie: V retrospektivni studii jsme vyhodnotili 340 ka-
rotickych endarterektomii provedenych v letech 2009-2013.
V tomto obdobi bylo provedeno 146 (80 symptomatickych vs
66 asymptomatickych) karotickych endarterektomif z pfi¢ného rezu
a 194 (106 symptomatickych vs 88 asymptomatickych) karotickych
endarterektomii z podélného Ffezu. Porovnali jsme a statisticky vy-
hodnotili morbiditu a mortalitu v jednotlivych skupindch. Hodno-
ceni vzhledu jizvy po operaci bylo subjektivni ze strany pacientd
tfemi stupni — spokojeny, méné spokojeny a nespokojeny.
Vysledky: Tricetidenni morbidita mortalita ve skupiné endarterek-
tomii z podéIného fezu byla 3,09 % (6 pac.) z toho u asympt. ste-
noz 2,27 % (2 pac.), u sympt. 3,77 % (4 pac.). Z pficného fezu
2,05 % (3 pac.) u asympt. jsme nezaznamenali komplikace, u sympt.
2,4 %. Restendzy jsme do Sesti mésicl od operace zaznamenali
u podélného fezu ve 2 % (4 pac.), u pficného fezu 0,6 % (1 pac.).
Spokojenost s jizvou tfi mésice po operaci u podélného fezu vyjad-
filo 39 % (77 pac.), mensi spokojenost 31 % (60 pac.) nespokoje-
nost 29 % (57 pac.) proti skupiné fesené pricnym fezem, kde spoko-

jeno bylo 88,4 % (129 pac.), méné spokojenych 11,6 % (17 pac.),
nespokojeny nebyl nikdo.

Zavér: Karotickad endarterektomie z pfi¢ného fezu je technicky na-
ro¢néjsi metoda oproti endarterektomii z podélného kozniho fezu.
Nepfinasi vyssi riziko morbidity a mortality. Subjektivni hodnoceni
operacni jizvy pacienty je pfiznivejsi.

$2-8 Skrat u karotickych endarterektomii —
vysledky prospektivnej studie

Orlicky M, Vachata P, Same$ M

Neurologicka klinika Krajské zdravotni, a.s. — Masarykovy nemoc-
nice v Usti nad Labem, 0.z.

Ciel Indikacia k pouzitiu intraluminadlneho skratu u karotickych en-
darterektomif je velmi kontroverzna téma. S ciefom upresnenia in-
dikdcie bola vedend velkd prospektivna studia, ktord porovnavala
vyskyt novych ischemickych |ézii zobrazenych na magnetickej rezo-
nancii mozgu (difuzne vazeny obraz, MR DW) pri karotickych en-
darterektémiach s pouzitim a bez pouzitia intraluminalneho skratu.
Subor a metodika: Do prospektivnej studie bolo na Neurochirur-
gickej klinike Masarykovej nemocnice v Usti nad Labem v obdobi od
roku 2005 do roku 2013 zaradenych 1 019 karotickych endarterek-
tomii. VSetky operdcie boli v lokalnej anestézii so selektivnym pou-
Zitim skratu v zavislosti na vyvoji neurologického stavu po nasadenf
klipov na karotidu. Vysetrenie mozgu pomocou MR DW bolo usku-
toCnené v defi prijmu pacienta k operacii a 24 hod po vykone. Pri
hodnoteni vyskytu a charakteru akutnych ischemickym lézii na MR
DW sme pouzivali klasifikaciu publikovand Szabo et al (Stroke, 2001).
Vysledky: Vyskyt vyznamnych komplikacii (mozgova prihoda, infarkt
myokardu, smrf) bol v skupine symptomatickych pacientov 3,2 %,
v skupine asymptomatickych 1,7 %. Intraluminalny skrat musel byt po-
uzity u 73 zo 1 019 pripadov (7,1 %). Nova ischemicka lézia bola dete-
kovana u 78 pacientov z celej skupiny (7,7 %). Az 80 % tychto lézii bolo
klinicky nemych. V podskupine pacientov s pouzitim skratu sme novu is-
chemicku léziu zaznamenali v 25 pripadoch (34,3 %), v skupine bez po-
uzitia skratu len v 53 pripadoch (5,6 %) — Statisticky vyznamny rozdiel.
Vacsina novych lézii bola charakteru embolizacnych, ¢i hypoperflznych.
Zaver: Pouzitie intralumindlneho skratu pri CEA zvySuje vyskyt no-
vych ischemickych 1ézii na MR DW mozgu az 7-krat. Tento vysledok
vyznamne podporuje nasu stratégiu selektivneho pouZivania intra-
luminalneho skratu pri CEA.

$2-9 Zriedkavy pripad prechodnej kortikalnej
dysfunkcie po podani kontrastu pocas
neurointervencie

Nosal V', Zelenak K, Kratky M, Sivak $', Michalik M', Kuréa E'
JLF UK a UN Martin:

" Neurologicka klinika

2 Radiologicka klinika

Prechodna kortikalna dysfunkcia ako prejav neurotoxického posko-
denia je velmi zriedkavou komplikdciou mozgovej panangiografie
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alebo endovaskularneho zakroku. Predstavujeme kazuistiku 58-ro¢-
ného pacienta, u ktorého bezprostredne po ukonceni endovasku-
larneho zakroku (PTA a stenting arteria cerebri poterior dx) doslo
k nahlemu vzniku kortikalnej slepoty, dezorientacie a psychomoto-
rického nepokoja. Okamzite zrealizované kontrolné DSA vy3Setrenie
potvrdilo priechodnost vietkych mozgovych tepien. Nasledne zreali-
zované MR vysetrenie vratane DWI sekvencii bolo v norme, rovnako

ako kontrolné MR vy3etrenie s ¢asovym odstupom. O¢nym vy3etre-
nim potvrdzujeme centrdlnu obojstrannt amaurdzu. Ako kontrastna
latka bol pocas zakroku pouzity iodixanol (Visipaque 320). Vzniknuty
neurologicky a neuropsychologicky deficit sa postupne v priebehu
troch dni upravil, jeden pacient mal na uvedené obdobie amnéziu.

Podporené grantom ITMS No: 2611023006.7.
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P01 Urgentni péce o pacienty s akutnim

ischemickym iktem v Northwick Park Hospital

v Londyné

Licenik R'24, Dzvene M", Ubalde D', Zapletalova J3,

Doubravska S', Dorridkova Z', Ngwako M?, Nisar N', Bathula R,

Devine J', Cohen D'

" Northwick Park Hospital, Hyper Acute Stroke Unit, Watford Road,
London

2 Jstav socialniho lékarstvi a vefejného zdravotnictvi, LF UP
v Olomouci

3 Ustav lékarské biofyziky, LF UP v Olomouci

4 University of Oxford, John Radcliffe Hospital, Acute Vascular
Imaging Centre, Headington, Oxford

Uvod: V roce 2010 probéhla ve Velké Britanii reorganizace péce
o pacienty s akutnimi CMP ve dvou metropolich, v Londyné a Man-
chesteru. V Londyné vzniklo centralizaci osm hyperakutnich ik-
tovych center se siti 20 akutnich iktovych oddéleni, poskytujicich
komplexni urgentni iktovou péci pro vice nez 13 milion(i obyvatel.
V Northwick Park Hospital je jedno z nejvytizenéjsich londynskych
HASU poskytujici péci pro severozapadni ¢ast Londyna. Centrum
ma 63 l0Zek haperakutni, akutni a kratkodobé rehabilitacni péce.
Metodika: Klinicky audit registru trombolyzovanych pacientd v ob-
dobi od srpna 2011 do srpna 2014.

Vysledky: Od srpna 2011 do srpna 2014 (do auditu bylo zahr-
nuto celkem 31 mésicd) bylo trombolyzovano celkem 917 paci-
entd, prdmérné 30 pacientd za meésic. Nebyl prokdzan statisticky
rozdil v poc¢tu trombolyzovanych pacientt v jednotlivych mésicich.
Median véku pacientl byl 75 let (19-102). Pacienti trombolyzo-
vani v roce 2011 byli signifikantné mladsi, neZ v roce 2012. V le-
tech 2012-2014 nebyly signifikantni vékové rozdily. Door-to-needle
time byl v roce 2014 signifikantné kratsi, nez v roce 2013 (medidn
29 vs 32 min, p = 0,030) a kratsi v letech 2012-2014 ve srovnani
s rokem 2011. Doba od pfijezdu do pfijeti na HASU byla signifi-
kantné kratsi v letech 2012 a 2014 ve srovnani s rokem 2011 (me-
dian 77 a 82 vs 117 min, p < 0,0001). V roce 2013 a 2014 byl signi-
fikantné vyssi pocet trobolyzovanych pacientt s wake up pfthodou
nez v roce 2011 (11 a 15 % vs 2 %, p = 0,009).

Zavér: Podle dostupnych vysledkd klinickych auditt provadénych
na narodni Urovni Royal College of Physicians, Londynskou zachran-
nou sluzbou a auditu vlastniho je HASU v Northwick Park Hospital
jedno z nejvytizengjsich iktovych center. Zaroven je podle ukaza-
tell kvality zdravotni péce jedno z nejkvalitnéjsich v poskytovani ur-
gentni iktové péce.

P02 Faktory ovliviujici door-to-imaging time -
analyza SITS-EAST registru

Har$any M', Kadlecova P?, Svigelj V3, Kérv J4, Kes VB,

Vilionskis A, Krespi Y7, Mikulik R?

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

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

3 Department of Vascular Neurology and Neurological Intensive
Care, University Medical Centre, Ljubljana

4Department of Neurology and Neurosurgery, University of Tartu

* Department of Neurology, Sestre Milosrdnice University Hospital
Centre, Zagreb

¢ Department of Neurology and Neurosurgery, Vilnus University
and Republican Vilnius University Hospital , Vilnius

7 Stroke Rehabilitation and Research Unit, Memorial Sisli Hospital,
Memorial Healthcare Group Stroke, Istanbul

Uvod: Zobrazeni mozku je logisticky nejdlezitejsim krokem ped
podanim trombolyzy. Na to, abychom zlepsili door-to-needle time
(DNT), je dllezité rozumét, zda: 1. deldi door-to-imaging time
(DIT) zpusobuje delsi DNT, 2. se nemocnice lisf stran odlisného DIT
a 3. charakteristiky pacientd a nemocnice predikuji DIT.

Metodika: Analyzovéna byla prospektivné shirané data v SITS-EAST (Safe
Implementation of Treatments in Stroke EAST) registru z krajin stfedni
a vychodni Evropy mezi lety 2008 a 2011. Charakteristiky nemocnic byly
ziskany dotaznikem z kazdého centra. Pacientské a nemocnic¢ni prediktory
DIT <25 min byly testovany metodou ,,general estimation equations”.
Vysledky: Celkem Sest z deviti zemi v SITS-EAST registru participo-
valo a ze 4 212 pacientt v databazi mélo 3 631 (86 %) vsechny po-
tfebné proménné. DIT < 25 min byl dosazen u 2 464 (68 %) pa-
cientd (rozsah 3-93 %, median 65 %, IQR 50-80 % mezi centry).
Pacienti s DIT < 25 min méli kratsi DNT (median 60 min) nez pacienti
s DIT > 25 min (median 86 min; p < 0,001). Ctyfi proménné nezavisle
predikovali DIT < 25 min: delsi ¢as od vzniku cévni mozkové pfihody
(CMP) k prijeti (91-180 vs 0-90 min, OR 1,6; 95% Cl: 1,3-1,8), ¢as po-
tfebny na prevoz pacienta z mista pfijeti na CT <5 min (OR 2,9; 95%:
1,7-4,7), zadny nebo minimaini neurologicky deficit pfed CMP (1,3;
95% Cl: 1,02-1,5) a diabetes mellitus (OR 0,8; 95% Cl: 0,7-0,97).
Zaveéry: DIT by mél byt zlepSovan u pacientl pfichazejicich dfive
i pozdéji do nemocnice. Misto pfijeti by mélo umoznovat transport
pacienta na CT do 5 min.

P03 DWI/FLAIR mismatch a reperfiizna liecba

u akutnej cievnej mozgovej prihody so
vznikom pocas spanku

Kolieskova S', Lang W?, Sykora M?3

"ICRC — Mezindrodni centrum klinického vyzkumu, FN u sv. Anny v Brné
2Nemocnica u milosrdnych bratov, Viederi

3 Univerzitna nemocnica Heidelberg

Uvod: Az 25 % vsetkych cievnych mozgovych prihod (CMP) vznikéa
u pacientov pocas spanku. Nakolko doba vzniku priznakov CMP
je nejasna, nie je mozné u tychto pacientov zahdjit intravendznu
(i.v.) trombolyzu. Recentné studie hodnotiace DWI a FLAIR sekven-
cie potvrdili, ze DWI/FLAIR mismatch identifikuje ischémiu v ¢aso-
vom rozmedzi 3-4,5 hod. Cielom tejto Studie je hodnotenie bez-
pec¢nosti a ucinnosti reperfuznej liecby u akdtnej CMP so vznikom
pocas spanku s vyuzitim DWI/FLAIR mismatchu.

Metodika: Analyzujeme subor pacientov prijatych na iktovu jed-
notku Nemocnice u milosrdnych bratov vo Viedni pre akutnu CMP
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so vznikom pocas spanku. Pacienti absolvuju pri prijati nativne CT
a MR vy3etrenie, u ktorych su analyzované v¢asné znamky isché-
mie podla skaly ASPECTS (Alberta Stroke Program Early CT Score).
DWI/FLAIR mismatch je hodnoteny vizudlne ako akutna ischemicka
lézia pritomna na DWI bez pritomnej parenchymalnej hyperinten-
zity odpovedajucej oblasti na FLAIR sekvencidch. Pacienti s pozi-
tivnym ndlezom DWI/FLAIR mismatchu su lieceni i.v. trombolyzou.
Primarnym ukazovatelom Ucinnosti je neurologicky outcome klasifi-
kovany pomocou mRS (modified Rankin Score) a NIHSS (National In-
stitutes of Health Stroke Scale). Bezpecnostny outcome sa hodnoti
vyskytom intrakranidlneho krvacania podfa ECASS Il (European Co-
operative Acute Stroke Study-Il) klasifikacie.

Vysledky: Doteraz sme analyzovali 238 pacientov s akdtnou CMP
vzniknutou pocas spanku. Z toho 73 pacientov (31 %) absolvo-
valo pri prijati si¢asne CT a MR vy3etrenie. DWI/FLAIR mismatch
sme identifikovali u 21 (29 %) pacientov (86 % Zzien; priemerny
vek 80 + 7,7 rokov; median NIHSS pri prijati 7; IQR 5-12). Cel-
kom 21 pacientov s DWI/FLAIR mismatchom bolo liecenych i.v.
trombolyzou a jednému pacientovi bola aplikovand i.v. trombo-
lyza bez DWI/FLAIR mismatchu. Iba jeden pacient s DWI/FLAIR mi-
smatchom mal hemoragické krvacanie oproti Styrom pacientom bez
DWI/FLAIR mismatchu (p = 0,36). U trombolyzovanych pacientov
s DWI/FLAIR mismatchom bol median NIHSS pri prijati 7 (IQR 5-12)
oproti 8 (IQR 4-12) u pacientov bez DWI/FLAIR mismatchu a pri pre-
pusteni bol median NIHSS 4 (IQR 2-6) a 4 (IQR 2-10) v obidvoch
skupindch.

Zaver: Nasa prebiehajuca studia predbezne potvrdzuje, Ze u pa-
cientov s CMP so vznikom pocas spanku a s pozitivnym DWI/FLAIR
mismatchom méZze byt trombolyza bezpecna.

P04 Endovaskularni terapie akutni ischemické

cévni mozkové prihody ve FN Ostrava -

monocentricky registr

Roubec M, Kuliha M', Skoloudik D', Herzig R?, Prochazka V3,

Jonszta T3, Krajca J3, Czerny D3, Langova K*

" Komplexni cerebrovaskuldrni centrum, Neurologickd klinika LF OU
a FN Ostrava

2 Komplexni cerebrovaskuldrni centrum, Neurologicka klinika LF UP
a FN Olomouc

3 Komplexni cerebrovaskuldrni centrum, Radiodiagnosticky ustav,
LF OU a FN Ostrava

4 Ustav lékarské biofyziky, LF UP v Olomouci

Uvod: Nejcastejsim podkladem iCMP je akutni okluze moz-
kové tepny. Casna rekanalizace je spojena se signifikantné vy33
sanci na sobéstacnost pacienta tfi mésice od iktu a signifikant-
nim snizenim mortality. V poslednich letech se k farmakologic-
kym metodam pfipojily mechanické (neurointervencni) metody
rekanalizace.

Metodika: Do prospektivniho monocentrického registru bylo od
1. 1. 2006 do 31. 5. 2014 zarazeno celkem 300 pacientd (59,6 %
muzi, vék 63,3 + 13,5 let) s akutni iCMP s okluzi mozkové tepny,
ktefi byli IéCeni endovaskularnimi metodami (trombektomie, angio-

plastika a stenting, endovaskuldrni sonolyza) po uplynuti ¢asového
okna pro podani systémové trombolyzy (IVT), v pfipadé kontraindi-
kace IVT ¢i v pfipadé jejiho selhani. Median vstupniho NIHSS skére
byl 16 bod(.

Vysledky: Kompletni rekanalizace (TICI 3) mozkové tepny bylo
dosazeno u 43,5 %, parcidlni rekanalizace (TICI 2b, 2¢) u dal-
Sich 40,5 % pacientl. Primérny cas do rekanalizace tepny byl
309 + 311 min (medidn 255), symptomatické intrakranialni krvaceni
(SICH) se vyskytlo u 3,0 % pacientd. Sobéstac¢nosti (MRS 0-2) po
tfech mésicich dosahlo 43,8 % pacientl, mRS 0-3: 52,5 %. Celkem
149 pacientl (63,1 % muzl, pramérny vék 62,9 + 13,8 let) bylo
pred intervenci l1é¢eno IVT bez ¢asné rekanalizace tepny, 151 pa-
cientd (56,3 % muzd, prdmeérny vék 65,5 + 12,4 let) nedostalo
pred intervenci IVT pro kontraindikace. Nebyl zjistén rozdil mezi
obéma skupinami v Sanci na rekanalizaci tepny (80,9 vs 87,6 %,;
p = 0,089) a sobéstacnosti po tfech mésicich (mRS 0-2: 42,4 vs
44,97 %; p > 0,05) ani 3mési¢ni mortalité (23,61 vs 27,8 %,;
p > 0,05).

Zavér: Endovaskularni metody rekanalizace se jevi jako bezpecné
a ucinné v terapii akutni iCMP. Velkd, dobfe designovana multicent-
rickd randomizovana studie vsak doposud chybi. Dne 1. 1. 2014 byl
spustén pilotni projekt multicentrického registru mechanickych re-
kanalizaci v Ceské republice, cilem je zjistit, ktefi pacienti v jakém
Casovém okné a s jakym charakterem cévniho uzavéru z intervencni
terapie profituji nejvice.

P05 Primarni mechanicka rekanalizace u okluzi
magistralnich tepen mozku

Vasko P, Peisker T, Koznar B2, Widimsky P?, Stétkarova I'

3. LF UK a FN Krélovské Vinohradly, Praha:

" Neurologicka klinika

2Jll. interni-kardiologicka klinika

Uvod: Okluze ACM (stfedni mozkové tepny) ¢asto znamena 3pat-
nou progndézu pacientl i pres podani intravendzni trombolyzy (IVT).
Byly testovany alternativni pfistupy ve snaze o rekanalizaci intra-
cerebralni tepny a zlepseni vysledného klinického stavu pacientd.
Porovnali jsme vysledky po mechanické rekenalizaci vs po po-
dani IVT u pacientl s akutni ischemickou cévni pfihodou a okluzi
ACM.

Material a metodika: Dvacet pacientll po mechanické rekanalizaci
jsme porovnali s 20 pacienty [é¢enymi IVT v kontrolni skupiné. VSech
40 pacientd mélo na vstupnim nativnim CT hyperdenzni ACM (hy-
perdense sign). Vstupni NIHSS bylo v prdméru 15 bodl ve skupiné
mechanicky rekanalizovanych (10 Zen, priimérny vék 64 (32-83) let)
a 16 bodu ve skupiné po IVT (10 Zen, pramérny vék 64 (36-78) let).
Stfedni ,,onset-to-needle time” byl 140 min ve skupiné po mecha-
nické rekanalizaci vs 143 min u skupiny po IVT. Rekanalizace byla
prokazovdna transkranialnim ultrazvukem.

Vysledky: V¢asné rekanalizace ACM bylo dosazeno u 16 mecha-
nicky rekanalizovanych pacientl vs u 3esti pacientd po IVT. Dobry
klinicky outcome (mRS 0-2) za tfi mésice byl dosazen u deviti me-
chanicky rekanalizovanych a u ¢tyr pacientd po IVT. Symptomaticka
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intracerebralni haemoragie se vyskytla u tfi pacientd po mechanické
rekanalizaci a u dvou pacientd po IVT.

Zavér: Povzbudivych vysledkd bylo dosazeno u pacientl s okluzi
ACM podstoupiviich primdrni mechanickou rekanalizaci bez trom-
bolyzy. Tuto terapii je nutno zahdjit co nejdfive, bez ¢asovych
ztrat.

P06 Multimodalni endovaskularni lécba

akutni okluze a. basilaris - multicentricka

studie

Dorridk T', Herzig R?, Kuliha M3, Havli¢ek R?, Skoloudik D',

Sanak D', Kocher M5, Prochazka V&, Lacman J7, Krajina L8,

Krajickova D?, Kral M', Veverka T', Roubec M', Hajdukova L*

" Komplexni cerebrovaskularni centrum, Neurologicka klinika LF UP
a FN Olomouc

2 Neurologicka klinika LF UK a FN Hradec Kralové

3 Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

4 Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

® Radliologicka klinika LF UP a FN Olomouc

6 Radliologicka klinika LF OU a FN Ostrava

’ Radiologicka klinika LF UK a VFN v Praze

8 Radiologicka klinika LF UK a FN Hradec Kralové

Uvod: Hlavnim cilem studie bylo zhodnotit Gcinnost a bezpe¢nost
multimodalni endovaskularni (ET) terapie vcetné ,bridging” pfi-
stupu (podani intravendzni trombolyzy pfed naslednou endovasku-
larn{ terapif) u pacientl s akutni okluzi arterie basilaris (AB). Dalsim
tkolem bylo porovnat jednotlivé endovaskuldrni techniky a identifi-
kovat mozné prediktory dobrého vysledného stavu.

Metodika: Soubor této multicentrické retrospektivni studie sestaval
ze 72 konsekutivnich pacientd s akutnim ischemickym iktem s ra-
diologicky potvrzenou okluzi AB (51 muzU; pramérny vék 59 let).
O pacientech byly zjistény nasledujici informace: zékladni charak-
teristiky, rizikové faktory ischemického iktu, antitromboticka te-
rapie pred pfihodou, neurologicky deficit v case 1éCby, lokalizace
okluze, cas do terapie, mira rekanalizace, radiologické nélezy po
lécbé. Vysledny klinicky stav po 30 a 90 dnech byl hodnocen po-
moci modifikované Rankinovy 3kély (mRS), jako dobry byl vymezen
skorem 0-3.

Vysledky: Usp&iné rekanalizace bylo dosazeno u 94,4 % pa-
cientl. Bindrni vicendsobnd logistické regrese urcila ¢as do zaha-
jeni terapie (OR = 0,073; resp. OR = 0,067), pfitomnost arteridlni
hypertenze (OR = 0,829; resp. OR = 0,864) a NIHSS v Case lécby
(OR = 0,556; resp. OR = 0,502) jako nezavislé signifikantni predik-
tory 30- a 90denniho klinického vysledku.

Zavér: Data z této multicentrické studie ukazala, Ze multimodalni
ET je efektivni rekanaliza¢ni postup u akutni okluze AB. Bridging pfi-
stup zkracuje ¢as do zahajeni terapie a jevi se jako jediny ovlivnitelny
prediktor dobrého vysledného stavu.

Studie byla podpofena granty: IGA_LF_2014_035, IGA MZCR
NT/11046-6/2010, NT/11386-5/2010, NT/13575/2010, NT/13498-
-4/2012 a NT/14288-3/2013.

P07 Velmi dobra mira shody v hodnoceni CT
angiografie mezi interven¢nim radiologem
a neurologem

Bar M', Kral J', Jonszta T2, Marcian V', Kuliha M'

LF OU a FN Ostrava:

" Neurologicka klinika

2 stav radiologicky

Uvod: Znalost piitomnosti okluze intrakranialni arterie je velmi ddle-
Zitd pro stanoveni akutni lécby a urceni progndzy pacientd s akutnim
ischemickym mozkovym infarktem. Diagndza je zavisld na erudici
a specializaci lékaftl hodnoticich CT angiografické vysetfeni. Cilem
nasi prace bylo urcit miru shody v hodnoceni pfitomnosti okluze in-
trakranidlni cévy u pacientd s akutni ischemickou CMP mezi specia-
listou — intervencnim radiologem a nespecializovanym neurologem.
Metodika: Ve studii byly hodnoceny CT angiografické snimky
viech pacientl s akutnim mozkovym infarktem, ktefi byli Iéceni
systémovou trombolyzou v roce 2012. CTA snimky byly retro-
spektivné posuzovany pro pfitomnost intrakranidlni okluze ates-
tovanym interven¢nim radiologem a nespecializovanym neurolo-
gem. Oba lékafi neznali klinickd data pacientd a svoje hodnoceni
navzdjem. U v3ech pacientld byla zaznamendna nasledujici kli-
nicka data: vék, pohlavi, rizikové faktory, vstupni NIHSS skére a vy-
sledny klinicky stav tfi mésice po iCMP. Mira shody v hodnoceni
CTA byla uréena pomoci kappa indexu. Shoda byla povazovéna
za slabou pfi kappa < 0,4; dobrou pfi 0,41-0,75 a vybornou pfi
kappa > 0,75.

Vysledky: CT angiografické snimky 75 pacientl (34 Zen, vék
72 + 14 let, median baseline NIHSS 10 (IQR 8-14) byly retrospektivné
posuzovany v nasistudii. Tfi mésice poiCMP 41 pacient(i (55 %) doséhlo
vyborného klinického stavu (mRankin skala < 1) a mortalita v nasem
souboru byla 10 %. Mira shody v hodnoceni pfitomnosti okluze intra-
kranidlni cévy u pacientl s akutni ischemickou CMP mezi specialistou —
intervencnim radiologem a nespecializovanym neurologem byla nasle-
dujici: okluze ACM shoda 80 %, kappa 0,53; ICA shoda 93 %, kappa
0,80; ACP shoda 98 %, kappa 0,97; T okluze shoda 92 %, kappa
0,84; AB okluze shoda 94 %, kappa 0,39; okluze V4 AV shoda 89 %,
kappa 0,39.

Zavér: Mira shody v hodnoceni intrakranialni okluze pfi CTA vy3et-
fenf pacientl s akutnim mozkovym infarktem byla vyborna v oblasti
predni mozkové cirkulace a dobra v oblasti zadni mozkové cirku-
lace. CT angiografie je dostupna a spolehlivd metoda v diagnostice
intrakranialni okluze. Hodnoceni okluze cévy pfi CTA je spolehlivé
i v rdmci Ustavni pohotovostni sluzby, v dobé nepfitomnosti cév-
niho specialisty.
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P08 Sledovani vyskytu NAbs
a proteinu MxA u pacientu s RS lé¢enych
IFN beta
Libertinova J', Kovarova I, Zajac M3, Matoska V4, Lisy J%,
Sanda J5, Krasensky J6, Vanétkova M6, Horakova D, Bojar M',
Havrdova E?, Meluzinova E'
" Neurologicka klinika 2. LF UK

a FN v Motole, Praha
2 Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze
3 Ustav lékarské mikrobiologie, 2. LF UK a FN v Motole, Praha
4Klinicka biochemie, hematologie a imunologie,

Nemocnice Na Homolce, Praha
®Klinika zobrazovacich metod 2. LF UK a FN v Motole,

Praha
6 Radiodiagnosticka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: Neutraliza¢ni protilatky (NAbs) a Myxovirus resistance pro-
tein A (MxA) jsou laboratorni markery Gcinnosti interferonu beta
(IFN-B). Jejich systematické sledovani v prvnich dvou letech lécby
prispiva k optimalnimu vedeni terapie témito prepardty u pacientl
s relabujici-remitentni formou roztrousené sklerézy.

Metodika: Do spole¢ného sledovani v MS centrech VFN v Praze
a FN v Motole bylo zafazeno celkem 118 pacientl. Z nich bylo lé-
¢eno 38 IFNB-1a (Avonex®), 40 IFNB-1b (Betaferon®Extavia®)
a 40 IFNB-1a (Rebif®22). U viech pacientd byla kazdé tfi mésice
stanovena hodnota mMRNA MxA a kazdych Sest mésicl byly vyset-
fovany NAbs metodou cytopatogenniho efektu. Pri poklesu MxA
pod cut-off hodnotu byl doplnén MxA induk¢ni test k prakazu za-
chované biologické ucinnosti IFN-B. Kazdy pacient byl sledovan
24 mésicl. V ramci pravidelnych tfimési¢nich kontrol byl hodno-
cen klinicky stav pacientd (relapse rate, EDSS). MR byla vysetfena
v dobé zahdjeni Ié¢by a ddle v mésicich 6, 12 a 24. Byl hodno-
cen pocet a objem nové vzniklych lézi v sekvenci FLAIR a vyvoj
mozkové atrofie hodnoceny v T1 vaZzenych obrazech. Vyvoj na
MR byl korelovén s klinickym stavem pacienta a s vyskytem NAbs
a MxA.

Vysledky: Sledovani dokoncilo 99 pacientd, pred¢asné vyfazeno
bylo 15 pacientl, u ¢tyf pacientl jesté sledovani probiha. Pozi-
tivni NAbs se vyskytly celkem u 12 pacientd, z toho u sedmi pa-
cientd lé¢enych IFNB-1b a péti pacientl lécenych IFNB-1a s.c.
U v3ech téchto pacientl byl souc¢asné zaznamenan pokles MxA.
Izolovany pokles MxA byl zaznamenan u dalSich sedmi pacientd,
u kterych v obdobi sledovani nedoslo ke ztraté klinické ucinnosti
IFN-.

Zavér: Vyskyt NAbs spolu s poklesem MxA znamenaji ztratu bio-
logické ucinnosti IFN-B. U klinicky a MR stabilizovaného pacienta
s NAbs pozitivitou a nizkym MxA mize potvrdit pretrvavajici bio-
logickou ucinnost MxA induk¢ni test. V takovém piipadé maze byt
|é¢ba ponechana.

Podporeno grantem IGA MZ CR NT 12385-5.

P09 Vliv lé¢by interferonem beta na vznik
tyreopatii u pacientil s roztrousenou sklerézou
Praksova P, Hladikova M?, Peslova E?, Dujsikova H?, Vrtisova V2
LF MU a FN Brno:

" Neurologicka klinika

2Interni gastroenterologicka klinika

Uvod: Tyreopatie je fazena mezi mozné nezadoudi cinky lécby inter-
feronem beta (IFN beta). Patofyziologicky podklad vzniku tyreopatie pfi
|é¢bé IFN beta nebyl dosud objasnén. Setkavame se s autoimunitné pod-
minénymi i ostatnimi tyreopatiemi. Cilem nasi studie bylo vyhodnotit vy-
skyt tyreopatif u pacientt s remitentné-relabujici roztrousenou sklerézou
(RR RS) lécenych IFN beta ve srovnani s béZnou populaci a nasledné srov-
nat Cetnost vyskytu tyreopatii pfi 1écbé odliSnymi IFN prepardty.
Metodika: Do retrospektivni studie bylo zahrnuto 211 pacientd (vék
41,5 = 9,8 let; 152 zen) s diagnézou RR RS lécenych IFN beta-1a
a beta-1b v RS centru FN Brno. Soubor kontrolnich osob tvofilo 96 dob-
rovolnik( (vék 37,8 + 11,2 let; 58 Zen), ktefi neprodélali Ié¢bu IFN a ne-
méli podezieni na RS. Vsem vysetfovanym byly stanoveny hladiny tyreo-
tropniho hormonu (TSH) a volné frakce tyroxinu (fT4). Srovndvana byla
Cetnost vyskytu jednotlivych tyreopatii mezi danymi skupinami i jednot-
livymi typy IFN. Vysledky byly statisticky zpracovany pomoci softwaru
StatSoft verze 10.0, pouzito bylo Fisher exact testu a Chi-squared testu.
Vysledky: Ve skupiné RS pacientl lécenych IFN se tyreopatie vy-
skytla u 54 osob (25,6 %), zatimco v kontrolni skupiné byla nalezena
u 12 osob (12,5 %) (p = 0,096; OR = 2,4). Prokazaly jsme statisticky
signifikantni rozdil v ¢etnosti vyskytu tyreopatie u zen s RS lé¢enych
IFN (42 Zen, 27,6 %) oproti souboru kontrolnich zen (7 zen, 12,1 %)
(p = 0,017; OR = 2,8). Nebyl nalezen signifikantni rozdil ve vyskytu
tyreopatie mezi muzi s RS (12 muzt, 20,3 %) lécenymi interferony
a muzi kontrolniho souboru (5 muzd, 13,6 %). Po rozdéleni tyreopatif
na podsoubory hypotyredz a hypertyredz jsme prokazali signifikantné
zvyseny podil hypotyredz ve skupiné RS pacientl (46 osob, 21,8 %)
oproti skuping kontrolnich osob (10 osob, 10,4 %) (p = 0,03). Cet-
nost vyskytu tyreopatii mezi jednotlivymi typy interferond se nelisila.
Zavér: Lécba IFN beta mlze indukovat tyreopatii, jeji incidence je rela-
tivné vysoka. Vcasnd detekce a adekvatni Iécba tyreopatie je zdsadnim
krokem k eliminaci pozdéjsich komplikaci plynoucich z endokrinopa-
tie, u mnoha pacientl pfi brzké detekci tyreopatie neni nutné vysa-
zovat 1écbu IFN. Z nasi studie vyplyvd, Ze by pacienti léceni IFN méli
byt v pribéhu lécby pravidelné monitorovani stran funkce stitné zlazy,
a to predevsim s ohledem na hypotyredzu.

P10 Jaterni zmény u pacientti s roztrousenou
skler6zou pfi terapii interferonem beta
VrtiSova V', Dujsikova H', Hep A', Hladikova M?, Praksovd P?
LF MU a FN Brno:

"Interni gastroenterologicka klinika

2 Neurologicka klinika

Uvod: Interferon beta patii mezi moderni moZnosti terapie roztrousené
sklerdzy. Pri této 1éché viak muUzZe dochazet k elevaci jaternich parametrd,
coz byva casto indikaci k ukoncenf terapie s nemoznosti jejho dalsiho po-
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davani, a tak vyrazného snizeni kvality Zivota nemocnych. Cilem nasi prace
bylo zhodnotit zmény jaterniho parenchymu ve fazi, kdy registrujeme ele-
vadi jaternich testd, a musf byt ukoncena terapie interferonem beta.
Metodika: N&s soubor tvofi devét pacientl, pét Zen, Ctyfi muzi s RS
na terapii interferonem B-1a, -1b a elevaci JT na 5nasobek normy.
U viech pacientd byla provedena dif. dg. hepatopatii, UZV jater a ja-
terni biopsie. Byl bran ohled na predchozi, moznou potencidlné he-
patotoxickou medikaci.

Vysledky: V rdmci dif. dg. se nepodafilo prokazat autoimunnni, me-
tabolickou, infekéni ¢i toxonutritivni etiologii hepatopatie. Sonogra-
ficky byla prokdzana u ¢tyf pacientl jaterni steatdza, ostatni méli
nélez v normé, jaterni biopsie prokazala mirnou az stfedné tézkou
steatohepatitidu u viech pacientd, u dvou pacientl i s rysy cholestdzy.
Zavér: Polékova jaterni léze je hendikepem lécebnych modalit pa-
cientd s rozrousenou sklerézou. V pfipadé omezenych terapeutic-
kych moznosti a pfitomnosti hepatopatie je vhodné sledovani ja-
terniho parenchymu neinvazivné (vyuziti elastografie), pfipadné
i invazivné (jaterni biopsie) v pravidelnych casovych intervalech
a v pripadé progrese nalezu ukonceni specifické terapie.

P11 Vzacna komplikace lécby interferonem
beta-1b

Pavelek Z, Valis M

Neurologicka klinika LF UK a FN Hradec Kralové

Interferon beta-1b (INF beta-1b) je jednim z Iékt v prvni linii 1écby re-
laps/remitentni formy roztrousené sklerézy mozkomidni (RR RS). Nej-
Castéjsi nezadouci Ucinky jsou chfipce podobné priznaky, jako bolesti
hlavy, bolesti kloubt, horecka a reakce v misté vpichu. Mezi vzacné ne-
Zadouci Ucinky fadime poskozeni ledvin — nefroticky syndrom na pod-
kladé rtznych nefropatii a trombotickd mikroangiopatie projevuijici se
jako hemolyticko-uremicky syndrom. Je popisovana kazuistika 58leté
Zeny, kterd byla lécena od roku 2006 pro RR RS IFN beta-1b. V pro-
sinci roku 2013 vyvinula nefroticky syndrom a HUS s akutnim selhanim
ledvin. Biopsie ledvin byla konzistentni s diagnézou trombotické mik-
roangiopatie. Nemocna podstoupila lé¢ebné sérii plazmaferéz, pro se-
Ihani ledvin byla zahdjena hemodialyzacni lécba. S ohledem na jistou
diagndzu atypického HUS navozenou IFN beta-1b, pfi vylouceni jinych
kauzalnich pfic¢in a nutnosti poskytnout Ucinnéjsi 1é¢bu nez plazmafe-
réza, byla v lednu indikovana terapie ekulizumabem s pozvolnym efek-
tem na hemolyzu. V zafi roku 2014 pokracuje Ié¢ba ekulizumabem
pro riziko pokracujici hemolyzy, pacientka je v pravidelném dialyzac-
nim programu. Patofyziologicky mechanizmus vedouci k této zavazné
komplikaci mlze byt antiangiogenni efekt interferonu.

P12 Pfinos jaterni biopsie pfi lécbé
interferonem beta - kazuistika
Hladikova M', Praksova P, Dujsikova H?, VrtiSova V?
LF MU a FN Brno:

" Neurologicka klinika

2Interni gastroenterologicka klinika

Uvod: Interferony beta (IFN beta) predstavuji prvoliniovou lé¢bu roz-
trousené sklerdzy s vice nez 20letou tradici. Jedna se o injekeni 1é¢bu,

kterd s sebou kromé lokalnich vedlejsich Ucinkd v podobé reakce
v misté vpichu nese i mozné celkové nezddouci Gcinky, predevsim
dobfe znamy flu-like syndrom. Mezi dalsi patfi zmény v laborator-
nich parametrech, jakymi jsou poruchy v krevnim obraze ¢i tyreopatie
a Casto elevace jaternich enzymU. Ta mUze byt pfehodnd, ale i trvala.
Kazuistika: Uvadime priklad 56letého muze s diagndzou roztrousené
sklerézy (RS) léceného od roku 1999 IFN B, u kterého se béhem prv-
niho roku lécby objevila intermitentné a od 2001 trvale elevace jater-
nich enzym0. PrestoZe byly pacientovi vysazeny vSechny potencidlné
hepatotoxické léky, sérové hladiny aminotransferaz stoupaly. Gastro-
enterologické vySetfeni neprokazalo jinou pficinu hepatopatie. Z di-
vodu pacientova postoje k pfipadné zméné lécby na glatiramer acetat
i pro dlouhodobou stabilizaci zékladniho onemocnéni (jak klinickou,
tak radiologickou) nebyla lécba interferonem ukoncena a do medikace
byla pfiddna hepatoprotektiva. Pacient byl pod trvalou gastroentero-
logickou kontrolou a pro blizsi ur¢eni diagndzy byla veetné sonogra-
fie a podrobného laboratorniho vysetieni provedena nakonec i jaterni
biopsie. Histologicky byla verifikovéna lehka steatohepatitida bez zna-
mek fibrézy. Potvrzena byla léky indukovana hepatopatie s toxonutri-
tivnim podilem. Pacient je aZ do soucasnosti léCen IFN B, hodnoty ja-
ternich aminotransferaz neprekracuji 2. stupen toxicity (do 2,5nasobku
normy). V soucasnosti je pacient bez jasnych klinickych i radiologickych
znamek aktivity RS (progrese EDSS 0 0,5 za 15 let).

Diskuze: Vy3si riziko rozvoje a perzistence zvysené hladiny amino-
transferdz pfi 1é¢bé IFN beta bylo prokdzédno u muzského pohlavi
a poji se i s frekventnéjsi aplikaci. Perzistujici elevace jaternich en-
zymU nad trojnasobek normy je indikaci ke zméné lécby na neinter-
feronovy preparat. K jakym histologickym zménam v jaternim pa-
renchymu u pacientd pfi 1é¢bé interferonem beta dochazi a do jaké
miry jsou témito zménami pacienti ohrozeni, vsak nebylo doposud
na vétsich souborech zkoumano.

Zavér: V této kazuistice popisujeme vyuziti jaterni biopsie jako uzi-
te¢ného vysetieni, jez maze sehrat dlleZitou roli pfi rozhodovani
o pokracovani v interferonové |é¢bé i pies perzistujici elevaci jater-
nich enzymd.

P13 Zmény glykemie a krevniho obrazu po
podani bolusové davky metylprednizolonu
v lécbé pacienta s MS

Reguliové K', Zapletalova O, Zapletal 02, Skoloudik D'

" Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

20ddéleni klinické hematologie, FN Brno

Uvod: Pfedpokladana role imunozanétlivych procest v patogenezi
roztrousené sklerézy (SM) vedla k mnoha pokustim lécit toto one-
mocnéni imunosupresivnimi a imudomodulacnimi Iéky. Podporen
Cetnymi studiemi, je metylprednizolon uzivan v rutinné 1écbé SM.
Pres jeho vieobecné znamé vedlejsi Ucinky je jen mald pozornost vé-
novédna dopadu podavani metylprednizolonu na hladiny krevni glu-
kdzy u pacientl jiz po podani jedné davky kortikoidu.

Cil: Cilem nasi prace je prokézat, zda je zvy3eni glykemie po podani
jednorazové davky metylprednizolonu statisticky vyznamné a pfi-
padné zavislé na davce podaného kortikoidu, a prokazat, zda do-
chazi ke statisticky vyznamnym zménam v krevnim obrazu.
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Metodika: Do studie byli konsekutivné zafazeni pacienti s potvrze-
nou diagnézou SM, kteff byli pfijati na neurologickou kliniku k 1é¢bé
ataky onemocnéni intravendznim bolem metylprednizolonu ve vy-
soké davce. Zaznamenavali jsme podanou davku metylprednizolonu
(500, resp. 1 000mg), glykemicky profil (tfi méfeni pred a tfi méreni
po podani metylprednizolonu v stanovenych intervalech). V pod-
skupiné 17 pacientd jsme vysetfovali krevni obraz (pocet leukocytd,
erytrocytll a trombocytd) pfed a po podani metylprednizolonu.
Vysledky a zavér: Prokdzali jsme statisticky signifikantni (p < 0,0001)
nérast glykemie po podani metylprednizolonu bez zavisloti na po-
dané davce. Déle byl prokazan statisticky vyznamny narlst poctu leu-
kocytl (p = 0,00001) a segmentl (p = 0,002). Zaznamenali jsme sta-
tisticky vyznamny narlst poctu trombocytl (p = 0,039) po podani
metylprednizolonu bez ziejmé zavislosti na davce kortikoidu.

POSTEROVA SEKCE 1/3

P14 Prevalence neurodegenerativniho
parkinsonizmu v izolované populaci
jihovychodni Moravy

Mikulicova L', Mensikova K', Godava M?, Kaiserova M', Vastik M',
Otruba P', Kur¢ova S', Bartonikova T', Dudova P!, Kariovsky P!

LF UP a FN Olomouc:

" Neurologicka klinika

2Jstav lékarské genetiky a fetalni mediciny

Uvod: V odlehlych oblastech Evropy je popisovan vy3si vyskyt neu-
rodegenerativniho parkinsonizmu. Tento jev jsme pozorovali v malé
oblasti na jihovychodni Moravé s nazvem ,Hornacko”. V roce
2011 byla provedena pilotni dotaznikova studie. Byla zjisténa preva-
lence neurodegenerativniho parkinsonizmu 2,5 % v populaci starsi
50 let. Nasledné byla studie rozsifena na cely region, tedy na 10 ves-
nic Horndcka, zahrnujici 8 682 obyvatel.

Metodika: Byla pouZita metoda ,three stage ascerntainment me-
thod”. V prvnim kole bylo distribuovano 2 200 dotaznikd do ordi-
naci praktickych lékard. Ndvratnost dotaznikl byla 1 167 (53 %).
Ve druhém kole jednotlivci, ktefi odpovédéli kladné, byli pozvani na
skriningové vysetreni v ordinacich praktickych lékard. Ve tfetim kole,
u kterych se objektivné potvrdila pfitomnost pfiznakd, byli kom-
pletné vysetfeni za hospitalizace na Neurologické klinice FN v Olo-
mouci. Probandi s pozitivni rodinnou anamnézou parkinsonizmu
byli odeslani na klinické testovani genetického vysetfeni a odbér
vzorkd DNA pro nadchdazejici molekularné-genetické analyzy.
Analyza a vysledky dat: Prevalence neurodegenerativni parkin-
sonizmu byla stanovena u tf vékovych skupin, starsich nez 50 let
(2,8 %), 50-65 let (1,9 %) a pro starsi 65 let (4,06 %). Hodnoty pre-
valence 2,8 % ve skupiné vice nez 50 let a 4,06 % ve skupiné vice
nez 65 let byly extrémné vysoké. Diagndza onemocnéni bylo potvr-
zena u 83 pozitivnich respondentl (7,1 %).

Zavér: Probandi s pozitivni rodinnou anamnézou parkinsonizmu
byly zaslany k podrobnéjsimu genetickému vysetfeni a k odbéru
vzork( DNA pro molekuldrné-genetickou analyzu. Béhem genealo-

gického vysetfovani se nam podafrilo popsat tfi velké rodokmeny, ve
kterych byl na zékladé posuzovani klinického genetika zjevny auto-
zomalné dominantni pfenos parkinsonizmu s nedplnou penetranci.
Pro dal3i objasnéni autozomalné dominantni dédicnosti jsme zaha-
jili prazkum , door-to-door survey”.

Podporovano z grantu: IGA_LF_2014_018 a IGA MZ CR NT-14407.

P15 Zmény mikrostruktury bilé hmoty

u pacientt s Parkinsonovou chorobou
Mikulenka P'?, VojtiSek L2, Rektor I'2

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

2 MAFIL CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut MU, Brno

Uvod: Prestoze je u Parkinsonovy choroby pfedpokladana rozsahla
strukturalni patologie i mimo oblast bazalnich ganglii, v bézné praxi ne-
dovedeme tyto zmény pomoci zobrazeni konven¢ni magnetickou rezo-
nanci detekovat. Jednou z modernéjsich metod ke studiu struktury zejm.
bilé hmoty je MR technika zvana DTI (zobrazeni tenzord difuze). Cilem
prezentované studie bylo porovnat parametry charakterizujici mikro-
strukturu traktd bilé hmoty mezi pacienty s PN a zdravymi kontrolami.
Metodika: Dvacet jedna pacientl v pokrocilém stadiu PN a 17 vé-
kové a pohlavim vazanych zdravych kontrol bylo vysetfeno pomoci
3T magnetické rezonance. Vyzkumny protokol zahrnoval mimo
standartnich klinickych i DTI sekvence. Zpracovani DTI dat probihalo
v programovém prostiedi FSL (FMRIB's Software Library) — zékladni
parametry DTl — FA (frak¢ni anisotropie), MD (stfednf difuzivita), RD
a AD (radialni a axidlni difuzivita) byly srovnany mezi skupinami po-
moci metodiky TBSS (Tract Based Spatial Statistics).

Vysledky: Pomoci TBSS analyzy jsme identifikovali rozdily v parame-
trech charakterizujici strukturu traktd bilé hmoty mezi pacienty s PN
a kontrolami. Prokazali jsme statisticky vyznamné rozdily v hodno-
tadch MD a RD v rozsahlych oblastech bile hmoty, rozdily v parame-
trech FA a AD nedoséhly hranice statistické vyznamnosti. Interpre-
tace zmén v jednotlivych parametrech DTl nenf zcela jednoznacnd,
domnivédme se v3ak, Ze v nasem souboru mohou tyto zmény odpo-
vidat rozsahlym neurodegnerativnim zméndm, které u PN vyrazné
presahuji oblast bazalnich gangli.

Zavér: Pomoci DTI techniky jsme identifikovali rozsahlé zmény mik-
rostruktury bilé hmoty u pacientl s pokrocilou PN.

P16 Polyneuropatia u pacientov

s Parkinsonovou chorobou liecenych
levodopa/carbidopa intestinalnym gélom
Minar M', Kra¢unova K2, Gmitterova K', Cibulcik F?, Benetin J?,
Valkovi¢ P'?

"1l. neurologicka klinika LF UK a UN Bratislava

2 Neurologicka klinika SZU a UN Bratislava

3 Ustav normalnej a patologickej fyziolégie SAV, Bratislava

Uvod: Pacienti s Parkinsonovou chorobou (PCh) lieceni peroralnymi
prepardtmi levodopy maju vyssi vyskyt prevazne axonalnej polyneu-
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ropatie (PNP) dolnych koncatin. Ciefom Studie je odhalit prevalen-
ciu PNP a zmenu metabolizmu homocysteinu (HCY) u pacientov,
ktori su na kontinudlnej terapii levodopa/carbidopa intestindlnym
gélom (LCIG).

Metodika: Subor tvorilo 10 pacientov (5 muzov a 5 Zien s priemer-
nym vekom 69,30 + 6,18 rokov, s trvanim PCh 11,00 + 4,44 rokov)
na liecbe LCIG v trvani minimalne tri mesiace (priemerne
27,80 + 16,85 mesiacov). U vsetkych boli vySetrené hladiny vita-
minu B12, kyseliny listovej a HCY a zrealizované EMG vy3etrenie —
konduk¢né studie nervov dolnych koncatin.

Vysledky: Celkovo 50 % pacientov malo subjektivne priznaky PNP,
80 % malo poskodenie periférnych nervov verifikované EMG vy-
Setrenim. V3etci pacienti mali zvySenu hladinu HCY nad normu
(32,64 £ 13,09 umol/l), hladina pozitivne korelovala s celkovou den-
nou davkou LCIG (r = 0,752). Vyskyt PNP bol v pozitivnej koreldcii
s hladinou HCY aj celkovou dennou dévkou LCIG (rs = 0,696). Po-
tvrdili sme silnd koreldciu medzi celkovou davkou LCIG a hladinou
HCY, rovnako aj vyskytom PNP.

Zaver: Hodi je kontinudlna lie¢ba LCIG velmi ucinnou formou terapie
pokrocilych Stadii PCh, ktora vedie k celkovému zlepSeniu kvality Zi-
vota pacientov, zmenou metabolizmu HCY zvysuije riziko rozvoja PNP.
Je nutné na toto riziko mysliet, poruchy periférnych nervov a metabo-
lizmu HCY v¢as diagnostikovat a adekvatne terapeuticky zasiahnut.

P17 Poruchy chiize a jejich progrese u pacientu

s m. Parkinson lé¢enych hlubokou mozkovou

stimulaci

Plarianska E', Peterova K', Rizi¢ka E', Jech R!, Roth J',

Urgosik D'?, Brozova H!

" Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

2 Stereotakticka a radiacni neurochirurgie, Nemocnice Na Homolce,
Praha

Uvod: Poruchy chiize a stability jsou u pacientd s Parkinsonovou ne-
moci (PN) velmi casté a terapie hlubokou mozkové stimulace (DBS)
neni vzdy na tento symptom dostatecnd. Nasim cilem bylo zjistit
progresi poruchy chlize u souboru pacientli s PN a DBS v rozmezi
tii let, mezi roky 2011 a 2014. Ke zjisténi progrese jsme pouzili do-
taznikové 3etfen.

Metodika: Soubor tvorilo 46 pacientd s PN a DBS, ve véku 61,2 let
(SO 7,9; rozmezi 34-72 let), s primérnou délkou stimulace 5,2 roku
(SO 2,7, rozmezi 3 mésice—10,7 let), ktefi v letech 2011 a nasledné
2014 vyplnili dotaznik na poruchy chtize (8-QGD). Dotaznik zahr-
nuje celkem osm otdzek, ve kterych pacienti hodnoti miru poruchy
chtize, celkové hybné postizeni, freezing, tendenci k pdddm a zra-
nénim v souvislosti s obtizemi pfi chdzi.

Vysledky: Bylo zhodnoceno 46 dotaznik( vyplnénych pacienty
v roce 2011 a 2014 (tedy pacientd, ktefi vyplnili kompletni dotaz-
nik v letech 2011 i 2014). Tézkou poruchu chize udavalo v roce
2011 65,2 % pacientl, v roce 2014 jiz 73,9 %. Bez poruchy chlize
bylo vyhodnoceno v roce 2011 10,8 % dotaznikd, v roce 2014
8,7 % dotaznik(. Freezing se objevoval v roce 2011 u 86,95 % pa-
cientd, v dobrém hybném stavu ho zaznamenavalo 80,34 % dotéza-

nych. V roce 2014 udavalo freezing 89,13 % pacientd, z nichz v ON
stavu byl zjistén u 73,9 % pacientll. BEhem t¥i sledovanych let doslo
k nartstu pacient s pady v roce 2011 273,91 % na 91,3 %. Ome-
zen{ pohybu kv(li obavé z padu se zvysilo z 84,78 % na 95,65 %
respondentd. Zranéni pfi chdzi udavalo v roce 2011 67,39 % dota-
zanych, v roce 2014 jiz 86,95 % respondentd.

Zavér: Poruchy chiize s pady a z nich vyplyvajici zranéni jsou pfi-
tomny u vétsiny pacientl v pokrocilé fazi Parkinsonovy nemoci
a progreduiji i pfi terapii DBS.

Granty: IGA NT 11190-6/2010.

P18 Poruchy chiize u pacienttl po intoxikaci
metanolem

Peterova K', Brozova H', Klempif J', Liskova I', Zakharov S?,
Pelclova D? R{zicka E’

1. LF UK a VFN v Praze:

" Neurologicka klinika a Centrum klinickych neurovéd

2 Klinika pracovniho lékarstvi

Uvod: Intoxikace metanolem zptsobuje poruchy zraku a neurolo-
gické postizeni s dominujicimi extrapyramidovymi symptomy. Od
zacatku 20. stoleti jsou vedle jednotlivych pfipadd dokumentovany
i hromadné intoxikace, mezi které spada i tzv. kauza metanol se
121 pacienty z CR v obdobi 2012-2013, z nichz preZilo 80.

Cil: Zhodnoceni poruchy chlize u pacientt po otravé metanolem.
Metodika: Soubor tvofilo 44 pacientd po otravé metanolem (9 Zen,
35 muzud) ve véku 23-72 (46,1 + 13,5) let a 44 norem (9 Zen,
35 muzu) ve véku 23-72 (46,9 + 13,4) let. Pacienti vyplnili dotaznik
Falls Efficacy Scale International (FES-I) a byli vy3etfeni testy chlize
a stability (Timed Up and Go test, TUG, 10 Meter Walking Test, Pull
test; Romberg test) v€etné vysetreni systémem GaitRite.

Vysledky: Poruchu stability dle dotazniku FES-I udalo 29/44 (66 %)
pacientd, pozitivni Pull test byl u 2/44 (4,5 %) a pozitivni Romberg
test u 6/44 (13,6 %). Pacienti byli ve srovnani s normami pomalejsi
v testech TUG (8,92 +£2,055vs 5,67 £0,965; p<0,001) a 10m Wal-
king Testu (4,60 + 0,80 s vs 3,66 + 0,71 s; p < 0,001). Dle Gaitrite
systému se nelisila priimérna délka kroku spontanni rychlosti chiize
pacientd od norem (73,45 + 11,95cm vs 74,01 £ 9,81 cm, s trva-
nim 0,52 + 0,06 s vs 0,56 + 0,06 s, faze dvoji opory 23,28 + 3,34 %
vs 23,53 £ 3,45 %). Pri rychlé chlzi pacienti ve srovnani s normami
méné prodlouzili krok (84,55 + 13,88cm vs 93,64 = 10,54 cm;
p < 0,001) a zkratili ¢as (0,45 + 0,04 svs 0,41 £ 0,04 s; p < 0,001)
i fazi dvoji opory (18,98 + 3,15 % vs 15,60 + 4,89 %; p < 0,001).
Pfi chtzi s vyloucenim zrakové kontroly méli vyznamné kratsi
krok (66,55 + 15,44cm vs 73,92 + 10,1cm; p < 0,01), vétsi
sitku baze (13,15 = 3,48cm vs 10,40 + 3,42cm; p < 0,001)
i podil faze dvoji opory (25,43 = 5,75 % vs 22,75 + 3,57 %;
p <0,01).

Zavér: Poruchu stability vnimalo 66 % pacientd intoxikovanych me-
tanolem. Vysetfeni prokazalo niZsi rychlost chize s delSim trvanim
faze dvoji opory a mensim prodlouzenim kroku pfi rychlé chlzi pa-

Cesk Slov Neurol N 2014; 77/110 (Suppl)

579




POSTERY

cientl vaci zdravym kontroldm. Pri zavieni o¢i doslo u pacientt k vy-
znamnéjsimu zkraceni kroku a rozsiteni baze. Nalezy potvrzujf efekt
intoxikace metanolem na stabilitu stoje a zejm. chize.

Podpora: RVO-VFN64165 Karlova Univerzita, PRVOUK-P26/LF1/4,
P25/2, IGA MZ CR NT 11190-6/2010, 0ZS/36/4142/201.

P19 Kognitivni vykonnost u pacientt

s blefarospazmem v porovnani s pacienty
s hemispazmem

Nikolai T, Bezdi¢ek O, Kleinova P, Razicka E, Roth J
Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: U primdrnich dystonii byvaji popisovény réizné non-moto-
rické symptomy. Dlkladné zkoumana je kognitivni vykonnost, o pfi-
tomnosti kognitivniho deficitu vsak v literatufe nepanuje shoda. Ble-
farospazmus (BF) je typem primdrni fokalni dystonie charakteristické
mimovolnim stahem oc¢nich vi¢ek. Hemispazmus (HS) je charakteri-
sticky jednostrannym spazmem licniho svalstva, které pochazi z od-
lisnych patofyziologickych pficin, nez je tomu u BF. Pacienti obou
skupin v nasi studii jsou dlouhodobé Iéceni aplikaci botulotoxino-
vych injekci (BTX). Cilem studie je porovnat kognitivni vykonnost
zejm. v testech psychomotorického tempa (PT) a exekutivnich
funkci u pacientt dvou patofyziologicky odlisnych skupin s podob-
nym typem onemocnéni a typem lécby.

Metodika: Do souboru jsme zafadili 16 osob s BF, 15 s HS
a 31 zdravych osob (ZO). Vsechny osoby administrovaly kratkou
neuropsychologickou baterii zamérenou na hodnoceni exekutivni
vykonnosti. Baterie obsahovala globdlni skrining kognitivni vykon-
nosti testem Mini Mental State Examination (MMSE). Jako testy
PT a exekutivnich funkci byly pouzity: Test fonematické verbalni
fluence N, K, P, Stroopdv test (verze Victoria, VST) a Skala frontal-
niho chovani (Frontal Assessment Baterry, FAB). Za hladinu statis-
tické vyznamnosti jsme zvolili o < 0,05.

Vysledky: Mezi skupinami HS a ZO jsme nenasli zadné signifikantni
rozdily v z&dném z pouzitych testl. Mezi skupinami BF a ZO jsme
nasli signifikantni rozdil v subtestu VST Jmenovani barev. V tomto
subtestu se statisticky vyznamné lisily i pacienti s BF a HS.

Diskuze: Pacienti s BF se lisili od kontrolni skupiny i pacientl s HS
v subtestu Jmenovani barev ve VST. Tento subtest je naro¢ny na
psychomotorické tempo a rychlost zrakového vnimani. Vzhledem
k faktu, Ze do studie byli zafazeni pacienti s BF a HS, ktefi odpovi-
dali dobfe na lécbu BTX, a ve stavu vrcholiciho efektu BTX se domni-
vame, Ze se mUze jednat o diskrétni znak pocinajiciho kognitivniho
deficitu. Nase zjisténi jsou v3ak vzhledem k malému poctu pacientd
prozatim pouze orientacni.

Zavér: Signifikantni rozdil ve vykonnosti mezi skupinami pacientd
s BF a HS byl nalezen pouze v subtestu Jmenovani barev v rdmci VST.
Tyto vysledky by mohly naznacovat diskrétni kognitivni deficit v rdmci
onemocnéni BF pocinajici zpomalenim psychomotorického tempa.

Podpofeno grantem GA UK 579412 a Vyzkumnym zamérem
PRVOUK-P26/LF1/4.

P20 Porucha kognitivni kontroly a pozornosti

u funkénich poruch hybnosti

Slovak M, Serranova T', Sieger T"2, Bonnet C, Ulmanova O',

Hanuska J', RGzicka E'

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

2 Fakulta informacnich technologii, CVUT v Praze

3 Université Paris VI Pierre et Marie Curie, Paris

Uvod: Pfi odvedeni pozornosti kompetitivni motorickou ¢&i kognitivni
Ulohou dochazi ke zmirnéni funk¢nich poruch hybnosti (FPH), na-
opak pfi zaméreni na vysetfovanou ¢ast téla dochazi k zesileni FPH.
Chybovost v provadéni volnich antisakad, tj. rychlych ocnich pohybl
na opacnou stranu nez je cilovy podnét, je mirou kognitivni kontroly
a je tésné spjata s pozornostni selektivitou. Alterace v téchto mecha-
nizmech mohou hréat roli v patofyziologii FPH. Proto bylo nasim cilem
vySetfeni antisakad spolu s vySetfenim prosakad, tj. reflexnich o¢-
nich pohybU orientovanych smérem k cilovému podnétu, u pacientd
s FPH a zdravych kontrol pomoci videookulografie (VOG).
Metodika: VOG vysetieni horizontélnich prosakdd a antisakad byla
provedena u osmi pacientl s klinicky pravdépodobnou FPH (dva
muzi; pramérny vék (SD) 45,1 (10) let) bez klinického postiZzeni oku-
lomotoriky a u 12 vékové vazanych kontrol. U prosakdd jsme méfili
latenci (Cas od objeveni cilového podnétu k zacatku sakady v ms),
pramérnou rychlost (°/s) a gain (pomér mezi inicialni amplitudou sa-
kady na pocatku a po zjisténi cilového podnétu). U antisakad jsme
méfili chybovost (pomér mezi poctem sakad chybné orientova-
nych smérem k cilovému podnétu a celkovym poctem antisakad).
Pro analyzu rozdild mezi obéma skupinami byl pouzit zobecnény
linedrni model se smisenymi efekty a logistickd regrese.

Vysledky: Latence, prdmérné rychlosti a gain prosakad se u pa-
cientd s FPH vyznamné nelisily od hodnot zdravych kontrol. U pa-
cientl byla zjisténa vyznamné vyssi chybovost u antisakad (50 vs
15 %, p < 0,0001).

Zavér: U pacientl s FPH nebyla zjisténa porucha reflexnich oc¢nich
pohybl. Zvysend chybovost u antisakad svéddi, v souladu se soucas-
nym neurobiologickym modelem FPH, pro alteraci kognitivni kon-
troly a pozornostnich mechanizmd vztazenych k volnim projevim.
Domnivéame se, Ze VOG mUze byt uzite¢nou metodou ke zkoumani
interakci pozornostnich a kognitivnich mechanizm s fizenim volni
motoriky u FPH.
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P21 Pojmenovani a vybaveni obrazku

k vyhledavani mirné Alzheimerovy nemoci
Barto$ A'3, Ripova D??

'3. lékarska fakulta UK v Praze

2 Psychiatrické centrum Praha

3 AD Centrum, Praha

Uvod: Pacienti s Alzheimerovou nemoci (AN) maji postizeni feci
a zéroven nékolika typl paméti (dlouhodobd sémanticka, kratko-
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dobé epizodickd). Proto jsme vytvofili zkousku k souc¢asnému po-
souzeni téchto deficitl u mirné AN.

Osoby a metodika: Na jednu stranu A4 jsme umistili sadu 35 cer-
nobile konturovanych obrazkd. Ukolem vy3etfovaného bylo nej-
drive pod kazdy obrdzek napsat jeho jednoslovny nazev (dlouho-
doba sémantickd pamét, jazyk). Po dokonceni byly obrazky skryty
a vySetfovany mél opét napsat co nejvice ndzvi obréazkd, které pred
chvili vidél (okamzita kratkodoba epizodickd pamét). Pritom nebyl
pfedem upozornén, aby si obrazky pamatoval (bezdécna, epizo-
dickd pamét). Spocitali jsme obrazky Spatné pojmenované a nepo-
jmenované (chyby pojmenovani). Déle jsme hodnotili pouze pocet
spravné vybavenych obrazk( (bez konfabulaci a opakovani). Takto
jsme vysetfili 80 kognitivné normalnich seniord (NOS) s Mini-Men-
tal State Examination (MMSE) 29 + 1 bodU a 66 pacientd s jiz dia-
gnostikovanou AN sloZenych ze dvou podskupin (36 s mirnou ko-
gnitivni poruchou (AN-MKP) a MMSE 25 = 4 bodU, 30 pacientd
s demenci (AN-D) a MMSE 20 + 5 bod0).

Vysledky: Pacienti s AN psali nazvy obrazkd statisticky vyznamné
déle nez NOS (medidn v minutach: 6 (AN-D) vs 5 (AN-MKP) vs
3 (NOS)). Pacienti s AN vyznamné vice chybovali pfi pojmeno-
vani obrazk nez NOS (pocet chyb: 4,5 (AN-D) vs 3 (AN-MKP) vs
0 (NOS)) (p < 0,001). Ve druhé fazi si vybavili vyznamné méné ob-
razk( (pocet spravné vybavenych obrazkd: 4 (AN-D) vs 9 (AN-MKP)
vs 15 (NOS)) (p < 0,001). Pfi porovnani obou skupin podle ROC ana-
lyzy jsme zjistili optimalni hrani¢ni skér > 1 chyba v pojmenovani
nebo < 9 spravné vybavenych nazvd obrazkd. Plocha pod kfivkou
ROC byla 0,90 pro pojmenovani a 0,95 pro vybaveni.

Zavéry: Prosté pojmenovani a vybaveni obrazkd muze snadnym zpd-
sobem prispét k provéreni rlznych kognitivnich deficitd u mirné AN.

Podporeno granty IGA NT 13183, PRVOUK 34/LF3 a DRO (PCP,
00023752).

P22 Testy slovni produkce u ¢asné
Alzheimerovy nemoci — normy a hrani¢ni skory
Barto3 A3, Ripova D3

'3. Iékarska fakulta UK v Praze

2 Psychiatrické centrum Praha

3AD Centrum, Praha

Uvod: Test slovni produkce (TSP) je jednoduchy, kratky, ale naro¢ny
ukol, ve kterém ma osoba omezeny ¢as na vyjmenovani co nejvice
slov podle urcitych pravidel. Nasim cilem bylo vytvofit normativni
data pro seniorskou populaci a zjistit hrani¢ni skéry u pacientl s ko-
gnitivnim postizenim.

Osoby a metodika: Kazd4 osoba byla vysetfena Sedmiminutovym
skriningovym testem (7MST), Montrealskym kognitivnim testem
(MoCA), Mini-Mental State Examination (MMSE) a nékolika jed-
nominutovymi TSP sémantickymi (pro kategorii Zvifata a Povolani)
a fonémickymi (na pocatecni pismeno K (z MoCA), V a 0). Témito
testy jsme vysetfili 171 az 771 normdlnich seniort (NOS) v zavislosti
na typu slovni produkce (MMSE 29 + 2 body, MoCA 26 + 3 body)
a 60 pacientd s jiz diagnostikovanou velmi ¢asnou AN podle krité-

riit NIA-AA a slozenych ze dvou podskupin (30 s mirnou kognitivni
poruchou (AN-MKP) a MMSE 26 + 3 bod a MoCA 21 = 4 bodg,
30 pacient s mirnou demenci (AN-D) a MMSE 24 + 4 bodd a MoCA
18 £ 5 bodu).

Vysledky: Skupina NOS vyjmenovala statisticky vyznamné vice slov
ve viech TSP neZ pacienti s MKP nebo s AN (oboji p < 0,01). Pr-
mérny pocet slov byl nejvyssi ve skupiné NOS, nasledovany skupi-
nou AN-MKP a nejnizsi vykon podali pacienti s AN-D. Naopak nebyl
pozorovan zadny rozdil v zadném z TSP mezi dvéma skupinami pa-
cientd. Lisily se pouze v pravdépodobnosti AN podle 7MST nebo ve
skérech MoCA. Hrani¢ni skéry a plochy pod kfivkou ROC pro jed-
notlivé TSP mezi NOS a pacienty s AN (dohromady skupiny AN-MKP
nasleduijici: Zvitata — 15 (0,87), Povolani — 12 (0,86), K - 12 (0,75),
V-10(0,76), 0 -8(0,78).

Zavéry: Testy slovni produkce jsou uzite¢né kratké nastroje pro de-
tekci kognitivniho deficitu u MKP a u pacientl s AN at uz ve sta-
diu MKP, nebo mirné demence. Diagnosticky potencial je vy3si pro
slovni produkci sémantickou nez pro fonémickou. Poskytujeme
prvni normy pro ¢eskou seniorskou populaci a hrani¢ni skéry pro
MKP a mirnou demenci zplsobenou AN.

Prace byla podpofena granty IGA NT 13183 a PRVOUK 34/LF3.

P23 Pétibodovy test k detekci kognitivnich
deficitd u mirné Alzheimerovy nemoci — normy
a hranicni skory

Barto3 A™3, Raisova M3, Ripové D3

'3. lékarska fakulta UK v Praze

2 Psychiatrické centrum Praha

3AD Centrum, Praha

Uvod: Neverbalni obdobou k testim slovni produkce je P&tibodovy
test (Test pétiBodové Obrazcové PRodukce — BOPR), jehoz vysledky
mohou byt u pacientd s Alzheimerovou nemoci (AN) zhorsené.
Nasim cilem bylo vytvofit normy pro seniorskou populaci a zjistit
hrani¢ni skory pro pacienty s mirnou AN.

Osoby a metodika: Pozadali jsme 600 kognitivné normalnich se-
niord (NOS) (Mini-Mental State Examination (MMSE) 28 + 1 body)
a 45 pacientl s mirnou Alzheimerovou nemoci (AN) (MMSE
23 + 3 body), aby vytvofili co nejvice odlisnych obrazcl spojovanim
jakéhokoli poctu bodd z péti bodd v kazdém obdélniku za 3 min.
Pocet originélnich obrazct byl vypocitan jako celkovy pocet obrazcl
minus pocet opakovanych vzord.

Vysledky: PFi srovnani skupiny NOS s pacienty s mirnou AN je pa-
trné, Ze pacienti vytvofi vyznamné méné obrazcl celkem (pramér
27 £ 8 vs 17 + 7) nebo maji méné originalnich spravnych obrazcl
(25 £ 7 vs 13 £ 5) (oboji p < 0,00001). Podobné vyznamné roz-
dily v poctu obrazct jsou i pfi kratsim trvani za 1 nebo 2 min. Paci-
enti s AN vice opakovali obrazce (3 vs 2) a méli tak i vyssi procento
opakovani (15 vs 6 %) (oboji p < 0,001). Optimalni hrani¢ni skor
19 spravnych obrazct ma senzitivitu 81 % a specificitu 80 % s plo-
chou pod kfivkou (AUC) 0,91. Tato AUC nebyla vyznamné odlisna
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od plochy pro spravny pocet obrazct za 2 min (0,89; p = 0,8) nebo
dokonce za 1 min (0,87; p = 0,1). U normélnich seniort neni pocet
spravnych obrazct za 3 min ovlivnén pohlavim, ale vyznamné kore-
luje s vékem (r = -0,4) a se vzdélanim (r = 0,3).

Zavéry: BOPR je 3minutovy, jednoduchy, ale komplexni kognitivni
test, ktery mlze byt uzitecny v kazdodennim skriningu ¢asné AN za
pouZiti pouze tuzky a papiru. Jednominutova administrace je také
dostate¢na. Poskytujeme prvni normativni data v seniorské populaci
a hrani¢ni skory pro mirnou AN.

Podporeno granty IGA NT 13183, PRVOUK 34/LF3 a DRO (PCP,
00023752).

P24 Péticarovy test jako skriningova metoda
pro mirnou Alzheimerovu nemoc - normy

a hrani¢ni skoéry

Barto$ A'3, Raisova M3, Ripova D3

'3. lékarska fakulta UK v Praze

2 Psychiatrické centrum Praha

3AD Centrum, Praha

Uvod: Test obrazcové produkce je vizudlni analogif k testdim slovni
produkce a muze rychle zjistit kognitivni deficity u Alzheimerovy ne-
moci (AN) odlisné od téch, které méri bézné testy. Nasim cilem bylo
pfipravit test a zaroven zjistit normy pro seniorskou populaci a hra-
ni¢ni skoéry pro pacienty s mirnou AN.

Osoby a metodika: Vytvofili jsme zkousku s jednoduchym zada-
nim, ale ndro¢nou na nékolik kognitivnich funkci soucasné (psy-
chomotorické tempo, pozornost, kalkulie, pamét, grafomotorické,
zrakové-prostorové a exekutivni schopnosti). Ukolem vysetfova-
ného je nakreslit co nejvice odlisnych obrazcl z péti ¢ar béhem
3 min. Pocet origindlnich obrazcl se vypocita jako celkovy pocet
nakreslenych obrazct minus pocet opakovanych vzort a obrazcd
s jinym poctem ¢ar neZ péti. Zkousku jsme nazvali Testem p&tiCA-
rové obrazcové PRodukce, ve zkratce CAPR. Timto testem jsme vy-
Setfili 1 056 normalnich seniorG (NOS) (Mini-Mental State Exami-
nation — MMSE, 28 + 1 body) a 108 pacientd s pocinajici AN podle
kritérii NIA-AA slozenych ze dvou podskupin (38 s mirnou kogni-
tivni poruchou (AN-MKP) a MMSE 25 + 3 bodd, 70 pacientl s de-
menci (AN-D) a MMSE 23 + 4 bodu).

Vysledky: Nezjistili jsme rozdil z hlediska diagnostické vytéznosti
mezi 2 a 3 min testovani, takZe jsme dale analyzovali vysledky pro
krat3f trvani. Pacienti s mirnou AN produkuji vyznamné méné obrazct
nez NOS v nékolika aspektech: originalni sprdvné obrazce (priméry:
3 (AN-D) vs 4 (AN-MKP) vs 7 (NOS)), opakuijici se obrazce (1,4 (AN-D)
vs 1,5 (AN-MKP) vs 1,2 (NOS)), Spatné obrazce (1,1 (AN-D) vs
0,8 (AN-MKP) vs 0,6 (NOS)) (vSe p < 0,01). Pro AN-D optimalni hra-
ni¢ni skoér < 4 spravnych obrazcl ma senzitivitu 78 % a specificitu
83 % s plochou pod kfivkou ROC 0,86. Pro AN-MKP optimalni hra-
ni¢ni skoér < 6 spravnych obrazcl ma senzitivitu 85 % a specificitu
63 % s plochou pod kfivkou ROC 0,82. Ve skupiné normalnich se-
niorG nejsou skéry CAPRu ovlivngny pohlavim, ale statisticky vy-
znamné a slabé koreluji s vékem (r = -0,15) a vzdélanim (r = 0,2).

Zaveéry: CAPR je kratky, jednoduchy, ale komplexni kognitivni test
k detekci pocinajici AN. Vykon za 2 min se jevi jako vyvazeny kom-
promis mezi trvanim a diagnostickym potencidlem. Poskytujeme
normy pro seniory a hrani¢ni skory ke spravné interpretaci testu.

Podporeno granty IGA NT 13183, PRVOUK 34/LF3 a DRO (PCP,
00023752).

P25 Pamét u pocinajici Alzheimerovy nemoci
Sedmiminutovym skriningovym testem -
napovéda je zbytecna

Barto$ A'3, Raisova M3, Ripova D3

'3. lékarska fakulta UK v Praze

2 Psychiatrické centrum Praha

3 AD Centrum, Praha

Uvod: Sedmiminutovy skriningovy test (7MST) je vysoce citlivy skri-
ningovy nastroj pro detekci ¢asné Alzheimerovy nemoci (AN). Po-
drobné jsme analyzovali jeho druhou &ast (vybaveni 16 obrazkd)
a zaméfili jsme se na efekt ndpovédy.

Osoby a metodika: Montrealsky kognitivni test (Montreal Cogni-
tive Assessment, MoCA), Mini-Mental State Examination (MMSE)
a 7MST jsme administrovali 505 kognitivné normalnim seniortim
(NOS) (MMSE 28 + 2 bodl; MoCA 26 + 2 bod() a 60 pacientdim s jiz
diagnostikovanou pocinajici AN podle kritérii NIA-AA slozenych ze
dvou podskupin (30 s mirnou kognitivni poruchou (AN-MKP) a MMSE
26 = 3 bodd, MoCA 21 + 4 bodt, 30 pacientll s mirnou demenci
(AN-D) a MMSE 24 + 4 bodl a MoCA 18 + 4 bodU). V 7MST je zapa-
matovani 16 obrazkd zjistovano nejdfive volnym, spontannim vyba-
venim. Pak je u nevybavenych obrazk( pouZzita napovéda poskytnu-
tim kategorie obrazku. Celkova pamétova schopnost je vyjadiena jako
celkovy pocet bod(, ktery vznikne sectenim poctu spontdnné vybave-
nych obrazkd a poctu vybavenych obrazk( s napovédou (0-16 bodd).
Vysledky: Pacienti s pocinajici AN si vybavuji vyznamné méné ob-
razkl nez NOS, a to jak ve volném vybaveni (mediany poctu ob-
razk(: 3 (AN-D) vs 5 (AN-MKP) vs 9 (NOS)), tak v celkovém vybaveni
(13 (AN-D) vs 15 (AN-MKP) vs 16 (NOS)). Naproti tomu zadny rozdil
nebyl pozorovan u vybaveni s napovédou (8 (AN-D) vs 8 (AN-MKP)
vs 7 (NOS)). Na zakladé ROC analyzy plochy pod kfivkou jsme zis-
kali optimalni hrani¢ni skéry s odpovidajici senzitivitou (Se) i spe-
cificitou (Sp): jen volné vybaveni 0,90/< 6/Se 81 %/Sp 87 %, cel-
kové vybaveni vykazuje dokonce lehce nizsi psychometrické
charakteristiky 0,86/< 15/Se 79 %/Sp 87 %. Na zakladé srovnani
AUC ploch je patrné, ze volné vybaveni je vyrazné lepsim ukazate-
lem nez celkovy skor vybaveni (volné a s ndpovédou dohromady)
(p = 0,0001).

Zaveéry: Spontanni volné vybaveni v 7MST je nejlepSim ukazate-
lem pamétovych schopnosti. Napovéda pouze prodluzuje testovani
a dokonce sniZuje schopnost diskriminovat mezi pacienty s AN od
normdlni zdravé populace.

Podporeno granty IGA NT 13183, PRVOUK 34/LF3 a DRO (PCP,
00023752).
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P26 Subjektivni obtize s navigaci jako
skriningovy nastroj rizika rozvoje
Alzheimerovy choroby
MokriSova I'?, Gazova I'?, Laczé J'?, Vyhnalek M'2, Pafizkova M',
Andel R?3, Sheardova K? Hort J'2
" Kognitivni centrum, Neurologicka klinika 2. LF UK
a FN v Motole
2|CRC — Mezindrodni centrum klinického vyzkumu, FN u sv. Anny
v Brné
3 School of Aging Studles, University of South Florida, Tampa

Uvod: Cilem v diagnostice kognitivnich poruch je najit ¢asny a jed-
noduchy marker, ktery by identifikoval mezi seniory osoby se zvy-
senym rizikem rozvoje Alzheimerovy nemoci (AN). Pacienti s AN vy-
kazuji postizeni prostorové navigace (PN), a to jesté pred vznikem
demence — ve stadiu mirné kognitivni poruchy (MCl). Déle existuje
skupina pacientd se subjektivnimi obtizemi s paméti (SMC), ktefi
nemaji objektivné prokazatelné postizeni v nékterém z neuropsy-
chologickych testd. Cilem nasi prace bylo zjistit, zda subjektivné
udavané obtize s PN u pacientd s MCl a SMC souvisi s jejich vyko-
nem v redlnych testech PN.

Metodika: Celkem 76 pacientU se stiznosti na poruchu paméti bylo
na zakladé komplexniho neurologického a neuropsychologického
vySetfeni rozdéleno do skupin: amnestickda MCI (aMCl; n = 29), ne-
amnestickd MCI (naMCl; n = 23) a SMC (n = 24). Pacienti byli déle
vysetfeni testy PN pomoci lidské analogie Morrisova vodniho bludi-
$té a vyplnili 15polozkové dotazniky subjektivnich obtizi s navigaci.
Vysledky: Pacienti s aMCl dosahovali v testech PN horsiho skére, nez
pacienti se SMC a naMCl (p < 0,037). U pacient s aMCl i SMC kore-
lovaly vysledky v redlnych testech PN s odpovédi ,kvali obavam, Ze se
ztratim, jsem omezil cesty mimo mésto” (r = 0,48; p = 0,009; r = 0,49;
p = 0,015). Ve skupiné naMCl viak vysledky v redlnych testech PN ne-
korelovaly s Zzddnou z otdzek v dotazniku subjektivnich obtizi s PN.
Zavér: Nase vysledky naznacuji, Ze specifickd otdzka, tykajici se
subjektivnich obtizi s PN, muZze byt vhodnd jako skriningovy néstroj
mozného postizeni PN, kterd byva ¢asné postizena u AN. Takto mU-
Zeme v klinické praxi identifikovat pacienty, ktefi by méli byt déle
podrobné vysetieni.

P27 Nastroje k hodnoceni kognitivnich funkci

mirné kognitivni poruchy u Parkinsonovy

nemoci

Berankova D', Rektorova 123, Mrackova M?23, Eliasova I>3,

Kostalova M4, Janousova E*

" Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

2Vlyzkumna skupina Neurovédy, CEITEC — Stredoevropsky techno-
logicky institut MU, Brno

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

4Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

® Institut biostatistiky a analyz LF a PFF MU, Brno

Cil: Cilem studie je ovéfit senzitivitu Addenbrookského kognitiv-
niho testu v klinické praxi k rozliSeni normalini Urovné kognitivnich

schopnosti (NC) a mirné kognitivni poruchy (MCI) u Parkinsonovy
nemoci (PN).

Metodika: Do studie bylo zafazeno 69 nedepresivnich pacientd
s PN, 22 bez kognitivniho deficitu (PD-NC), 37 s mirnou kogni-
tivni poruchou (PD-MCI) a 10 s demenci (PD-D). Pacienti absolvo-
vali neuropsychologické vysetfeni, které zahrnovalo Addenbrook-
sky kognitivni test (ACE-R) a vybrané zkousky kognitivnich
schopnosti.

Vysledky: Byl prokdzéan statisticky vyznamny rozdil v celkovém
prmérném dosazeném skéru a v ACE-R a jeho subtestech mezi
skupinami, s vyjimkou subtestu Jazyk. V doméné P byla proka-
zéna pozitivni korelace mezi subtestem Pozornost a orientace
v rdmci ACE-R a subtestem Pocty — WAIS-R (r = 0,423; p < 0,001),
Opakovani ¢isel — WAIS-R (r = 0,311; p < 0,001), SCWT - slova
(r=10,331; p £0,001) a SCWT - barvy (r = 0,289; p < 0,005).
V doméné PM byla prokdzana statisticky vyznamna pozitivni kore-
lace subtestu Pamét v ACE-R se subtesty WMS-IIl — logickd pamét
bezprostieni (r = 0,491; p = < 0,001), logickd pamét oddalena
(r = 0,408; p < 0,001), verbaIni pamét bezprostfeni (r = 0,476,
p < 0,001), verbalni pamét oddalend (r = 0,513; p < 0,001), re-
kognice (r = 0,483, p < 0,001). V subetstu Jazyk v rdmci ACE-R
nebyla prokdzéana statisticky vyznamna korelace s metodou MAST
a TVF. V doméné exekutivnich funkci byla prokazana statisticky
vyznamna pozitivni korelace v subtestu Slovni produkce v rdmci
ACE-R se subtestem Symboly — WAIS-R (r = 0,423; p < 0,001)
a subtestem Slova a Barvy v rdmci SCWT (r = 0,545; p < 0,001).
V doméné zrakové prostorovych schopnosti byla prokdzana statis-
ticky vyznamna pozitivni korelace v subtestu VF v rdmci ACE-R a CT
(r=10,758; p <0,001) a Doplriovani obrazk — WAIS-R (r = 0,544,
p <0,001).

Zavér: Na zékladé zjisténych vysledkd, byl stanoven hrani¢ni skor
pro ACE-R k rozliseni normalni Urovné kognitivnich schopnosti
a MCI 88,5 bodl, pfi 68% senzitivité a 91% specificité, resp.
92,5 bod pii 78% senzitivité a 68 % specificité, a je mozné jej pou-
Zit jako soucast testové baterie pro rozliseni normdalni trovné kogni-
tivnich schopnosti a MCl u PN.
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P28 Farmakogenetika dabigatranu

Kes$nerova P, Sarbochova I', Magerova H', Schwabova J!,

Klima J?, Ptacek P?, Kumstyrova S, Kaplan V3, Matoska V3,

Tomek A'3

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

2Pharmakl spol.sr.o., Praha

3 Laborator molekuldrni diagnostiky, Oddéleni klinické
biochemie, hematologie a imunologie, Nemocnice Na Homolce,
Praha

Uvod: P¥my inhibitor trombinu dabigatran etexilat (Pradaxa) je
nové peroralni antikoagulans pouzivané v primarni i sekundarni
prevenci ischemické cévni mozkové piihody u pacientl s fibrilaci
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sini. Dle vysledkd klinickych studii neni potfeba rutinné méfit ko-
agula¢ni Ucinek dabigatranu. Soucasné je vsak zndma existence
zavislosti mezi plazmatickou koncentraci dabigatranu a jeho anti-
koagulacnim Gcinkem, kdy za ucinnou hladinu je povazovano roz-
mezi 50-200 ng/ml. Pfi vyssi hladiné je zvysené riziko krvaceni, na-
opak pfi niz3i hladiné je vy33i riziko embolizace. Dosud byly popsany
dva mozné genetické prediktory plazmatické hladiny Dabigatranu,
a to polymorfizmy v genech ABCB1 a CEST. Nosi¢stvi kazdé mino-
ritni alely polymorfizmu CEST (rs2244613) snizuje minimdalni plaz-
matickou koncentraci dabigatranu o 15 %, a tim i riziko hemo-
ragickych komplikaci. Cilem studie bylo ovéfit vliv polymorfizmu
rs2244613 v genu CEST na minimalni plazmatickou koncentraci
dabigatranu.

Metodika: DNA analyza polymorfizmu rs2244613 byla provedena
pomoci HRM (High-Resolution Melting) analyzy. Minimalni plaz-
matickd koncentrace dabigatranu byla ur¢ena metodou LC-MS/MS
(Liquid Chromatography/Mass Spectroscopy). Dalsi vySetifované pa-
rametry byly dilu¢ni trombinovy test (Hemoclot), hladina kreatininu
a rutinni koagula¢ni testy (aPTT, Quick, TT).

Vysledky: Do souboru bylo zafazeno 41 pacientd po ischemické
cévni mozkové pfihodé, z toho 18 muzl, prdmérného véku
71,5 let. V naSem souboru byl prokdzan pouze statisticky nevy-
znamny trend zdvislosti hladiny dabigatranu na pfitomnosti poly-
morfizmu v genu CEST, nosi¢i minoritni alely vykazovali nizsi nez
Uc¢innou hladinu castéji nez wild type pacienti (46,2 vs 30,8 %).
Hladina dabigatranu ur¢end LC-MS/MS korelovala vyznamné s hla-
dinou kreatininu (r = 0,468; p = 0,003) a také s hladinou urce-
nou testem Hemoclot (0,97; p < 0,001), nebyla nalezena vyznamna
korelace s hodnotami APTT, Quickova testu a trombinového
casu.

Zavér: Na zakladé genetického profilu dochazi k vyznamné inter-
individualni variabilité v plazmatickych hladindch dabigatranu pfi
fixnich davkach léku. Farmakogenetické testovani dabigatranu se
jevi jako mozny diagnosticky ndstroj pro spravné urceni davky léku
a nasledné pro minimalizaci hemoragickych komplikaci. V akutni
fazi je optimalnim nastrojem detekce efektivity dabigatranu test He-
moclot, dlouhodobé duleZity je monitoring hladiny kreatininu vy-
znamné ovliviujici hladinu léku.

P29 Pokracovani antikoagulacni lécby

po intracerebralni hemoragii spontanni nebo
traumatické etiologie

Klimo3ova S, Eichlova Z

Neurocentrum, Krajska nemocnice Liberec, a.s.

Rozhodnuti o pokracovéani v antikoagula¢ni terapii a jeho naca-
sovani u pacientl po intracerebralni hemoragii (ICH) se lisi podle
typu a lokalizace hematomu, etiologie ICH, plvodni a stavajici in-
dikace k antikoagulaci, aktualniho trombogenniho stavu a komor-
bidit pacienta. Na kazuistikdch pacientd s mechanickou néahra-
dou chlopné a trombu v levé komore srde¢ni ilustrujeme obtiznost
volby vhodného postupu v kontextu dostupnych odbornych dopo-
ruceni. Jako spravna strategie se jevi zhodnoceni viech rizik pro-

trombogennich a prohemoragickych a navrat k antikoagula¢ni
|é¢bé s dostate¢nym casovym odstupem od akutni cerebréini
léze.

P30 Dlouhodoba monitorace srdecniho rytmu
podkozZnim monitorem u mladych pacientu

s kryptogenni CMP

Sanak D', Fedorco M2, Kral M,

Hutyra M?, Veverka T, Skala T?, Dorfidk T', Taborsky T2,
Kariovsky P!

LF UP a FN Olomouc:

" Neurologicka klinika

21. interni klinika

Uvod: Poruchy srde¢niho rytmu, zejm. fibrilace sini (FiS), pred-
stavuji velmi ¢astou pficinu ischemickych cévnich mozkovych pfi-
hod (iCMP). | kdyz zGstavd u nékterych pacientl pfic¢ina iktu ne-
jasnd — kryptogenni, byvd v téchto pfipadech povazovdna za
moznou pfic¢inu nedetekovana paroxyzmadlni FiS. U mladych paci-
entl s iCMP v3ak vyskyt této formy arytmie neni dosud dostatecné
zdokumentovan. Pouziti podkozniho monitoru by mohlo umoz-
nit detekci této arytmie, jak bylo opakované referovéno u starsich
pacientd.

Cil: Cilem prezentované prace bylo zhodnoceni prvnich zkuSenosti
s detekci paroxyzmadlni FiS pomoci podkozné implantovaného sr-
de¢niho monitoru v pilotnim souboru mladych pacientt s krypto-
genni iCMP.

Soubor a metodika: Pilotni soubor tvofi pacienti s akutni
iCMP do 50 let zafazeni do prospektivni studie HISTORY (Heart
and Ischemic STrOke Relationship studY), registrované pod ¢is-
lem NCT01541163 na ClinicalTrials.gov. Vsichni vybrani pacienti
méli symptomaticky proximalni uzavér mozkové tepny a byli lé-
Ceni IV trombolyzou s naslednou mechanickou trombektomif.
Kryptogenni iCMP byla definovana dle TOAST kritérii, pficemz
u vSech pacientl bylo provedeno vstupni EKG, vySetfeni séro-
vych kardiomarkerd v¢. ultrasenzitivniho troponinu T- a N-termi-
nalniho fragmentu natriuretického peptidu (NTproBNP), trom-
bofilni markery v¢. genetického vy3etfeni, neurosonologie,
jicnova echokardiografie (TEE) a negativni 24hodinovy EKG-Hol-
ter a 3tydenni Holterovsky EKG monitoring. Pacientdim byl na-
sledné implantovan podkozni srde¢ni monitor Biotronik O nebo
Medtronic O.

Vysledky: Pilotni soubor tvofi devét pacientll (5 muzd, pramérny
vék 37 = 7,6 let). Median vstupniho NIHSS byl 14 bodd a 67 % pa-
cientd mélo iCMP v pfedni cirkulaci. Ve sledovaném obdobi (den
implantace — 15. 9. 2014) nebyla u Zadného z pacientt deteko-
vana klinicky vyznamna arytmie, pficemz prdmérna délka analyzo-
vané monitorace byla 132,5 dne (median 131 dni). U Zadného pa-
cienta nebyla zaznamenana komplikace v souvislosti s implantaci
monitoru.

Zavér: Analyza pilotnich dat zatim neprokazala zachyt paroxy-
zmalni FiS ve zkoumaném souboru pomoci podkozniho srde¢niho
monitoru. Ddvodem mdze byt dosud maly pocet implantovanych
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pacientl nebo jejich selekce dle vysledku pfedchoziho 3tydenniho
holterovského EKG monitoringu.

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

P31 Fosfolipaza A2 viazana na lipoproteiny
ako marker vzniku ischemickej cievnej
mozgovej prihody

Danihel L, Madarasz $, Bartko D

Neurologicka klinika UVN SNP FN RuZomberok

Uvod: Fosfolipaza A2 asociovana s lipoproteinmi (Lp-PLA2) je enzym
produkovany makrofagmi a penovymi bunkami v intime tepien a Cias-
to¢ne vyplavovany do krvi. Lp-PLA2 potencuje zapal aterosklerotického
plét, lebo hydrolyzou oxidovanych LDL uloZenych v plate produkuje lyso-
fosfatidylcholin a oxidované mastné kyseliny, ¢o su latky so silnym pro-
inflamacnym Ucinkom, ktoré sposobuju migraciu dalsich monocytov
meniacich sa na makrofagy do zapalovo zmeneného plétu, a tym zvac-
Sovanie jeho nekrotického jadra a stensovanie jeho fibrotickej ciapky,
teda zhorsuju nestabilitu platu, o moze viest k jeho ruptare. V , Gui-
delines for the Primary Prevention of Stroke” z roku 2011 vydanych
+America Heart Association/American Stroke Association” sa uvddza
+Measurement of inflammatory markers such as hs-CRP or Lp-PLA2 in
patients without CVD may be considered to identify patients who may
be at increased risk of stroke, although their effectiveness (i.e., use-
fulness in routine clinical practice) is not well established (Class /lb;
Level of Evidence B).

Metodika: Subor tvori 432 subjektov, rozdelenych do $tyroch sku-
pin: 1. ischemicka cievna mozgova prihoda (Cl), n = 127, priemerny
vek 69 + 11 rokov, muzi 52 %, 2. koronarna arteridlna choroba (CAD),
n = 91, priemerny vek 71 + 10 rokov, muzi 32 %, 3. arteridlna hyper-
tenzia (AH), n =120, priemerny vek 59 + 10 rokov, muZi 42 %, 4. zdravi
ludia, kontrélna skupina (C), n = 94, priemerny vek 46 + 16 rokov,
muZi 36 %. Sérova koncentracia Lp-PLA2 bola stanovena sendvico-
vou ELISA (PLAC test, diaDexus, San Francisco, California, USA). Stati-
stické spracovanie: program StatsDirect, verzia 2.8.0. (z 27. 10. 2013),
testy: Kruskal-Wallis a post hoc testy mnohonasobného porovnavania
Dwass-Steel-Chritchlow-Flignerov a Conover-Inmanov.

Vysledky: Sérové koncentracie LP-PLA2 boli signifikantne vyssie
v skupine Cl (p < 0,0001), CAD (p < 0,0001) a AH (p < 0,0001)
v porovnan i so skupinou zdravych ludi C.

Zaver: Zvysena sérovd koncentrdcia LP-PLA2 vo vsetkych troch
skupinadch Cl, CAD a AH sved¢i pre zdpal cievnej steny. Kedze
LP-PLA2 sa v najvacsom mnozstve produkuje v aterosklerotickych
platoch, je LP-PLA2 pouzitelnd ako marker zvySeného cerebrovas-
kularneho a kardiovaskuldrneho rizika.

Préca je podporend projektom Europskej Unie , Mechanizmy a nové
markery vzniku a priebehu cirkula¢nych porich mozgu” ITMS
26220220099.

P32 Trombéza mozkovych zil a splavi -
klinicky obraz a faktory ovliviujici vysledek
Krajickova D', Krajina A?, Klzo L?, Herzig R', Vali§ M', Waishaupt J!
LF UK a FN Hradec Kralové:

" Neurologicka klinika

2 Radiologicka klinika

Uvod: Vé&tsina dat o klinickych projevech, etiologii, parenchymo-
vém postizeni, postizeni jednotlivych splavd a prognéze véetné gen-
der-specific rozdilech u nemocnych s CVST pochdzi ze studie ISCVT.
Nasim cilem bylo zjistit, zda rozdily v CVST mezi Zenami a muZzi zjis-
téné v ISCVT plati i v nasem souboru, a hledat vzajemné zavislosti
mezi rozsahem postizeni splavl, parenchymovym poskozenim a kli-
nickym projevem v akutni fazi i dlouhodobym vysledkem.
Metodika: Provedli jsme podrobnou retrospektivni analyzu klinic-
kych dat a MR review v akutni fdzi onemocnéni a po 3-4 mésicich
u 51 nemocnych s prokdzanou CVST.

Vysledky: Rozsah trombodzy mozkovych Zil a splavd ovlivnila pfi-
tomnost trombofilniho stavu (p = 0,031). Pro postizeni moz-
kové tkané nebyl urcujici rozsah tromboézy (edém p = 0,140; he-
moragie 0,426), ale postizeni hlubokych a kortikélnich zil (edém
p = 0,048; resp. 0,005). Nemocni s edémem a krvacenim méli ¢as-
t&ji zhorSenou Uroveri védomi (edém p = 0,034; hemoragie 0,002).
Vysledek za 3—4 mésice (mRS) nebyl horsi u nemocnych s dvodni
poruchou védomi (p = 0,560), ale zavisel na stupni dosazené re-
kanalizace (p = 0,048). Zeny s GSRF byly ve srovnani s muzi mladsi
(pr@imérny vék 29 vs 36 let), castéji mély poruchu védomi (15 vs
7 %), stejné jako edém (52 vs 21 %) i hemoragii (33 vs 14 %). Tyto
rozdily vsak nedosahly statistické vyznamnosti. Muzi méli vétsi roz-
sah trombozy (muzi vs Zeny s GSRF, primérné skére 4,6 vs 2,8;
p = 0,025), rozdil mezi Zenami s GSRF a muzi v postizeni hlubo-
kych Zil (Zeny 12 %, muzi 21 %) a kortikalnich zil (zeny 24 %,
muzi 36 %) nebyl statisticky vyznamny. Pfestoze nebyl mezi pohla-
vimi rozdil v dosazeném stupni rekanalizace (Zeny s GSFR vs muzi,
p = 0,094), Zeny s GSRF dosahly lepsiho dlouhodobého vysledku
(Zeny s GSRF vs muzi, mRS 0: 79 vs 43 %, mRS 1: 18 vs 36 %,
p = 0,029).

Zavér: Nepotvrdili jsme zavislost dlouhodobého vysledku na roz-
sahu postizeni splavll ani postizeni parenchymu v akutni fazi.
I'v nasem souboru platily rozdily v klinické i radiologické manifestaci
CVST se zavazn&jsimi projevy v akutni fazi u Zen. Zeny s GSRF maji
signifikantné lepsi progndézu nez ostatni nemocni.

P33 Cerebralni venézni tromboéza - soubor
kazuistik

Fiksa J, Sulikova D, Kemlink D, Krejci V

Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Cerebralni vendzni trombdza (CVT) je vzacné onemocnéni, jehoz
ro¢ni incidence je 3-7 pfipadd na 1 mil. obyvatel. Prezentujeme
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soubor 12 pacientl s prokdzanou CVT v poslednich péti letech (tj.
od roku 2008). Podrobné se zabyvame lokalizaci trombdz, jejich
etiologii, klinickymi pfiznaky i léc¢ebnymi vysledky. V analyzovaném
souboru pacientl je vékové rozmezi 18-80 let, pfevazuji mladsi pa-
cienti (75 % pacientl je ve vékovém rozmezi 18-47 let). V sou-
boru previddaly Zeny v poméru 7 : 5. AZ u 80 % pacienttd byl pro-
kazan hyperkoagulacni stav (m. Leiden, antifosfolipidovy syndrom,
nadprodukce faktoru VIII, gravidita) . Ve 2/3 pfipadd hlavnim kli-
nickym symptomem byla bolest hlavy, u 1/3 doslo k vyvoji lozis-
kové symptomatiky a epileptickych paroxyzmu. Tato klinicka lozis-
kova symptomatologie vétSinou odpovidala rozvoji hemoragické
infarzace ischemického loziska. Vsichni pacienti byli lé¢eni antiko-
agula¢ni terapii. V naprosté vétsiné pfipadt doslo k Uplné regresi
klinickych obtizi, jen ve dvou pfipadech u pacientl vyssiho véku
(> 60 let) doslo bud k vyvoji trvalého neurologického deficitu a ence-
falopatickych zmén, nebo k umrti. Ziskané informace porovnavame
s literarnimi Gdaji. Ziskand data se vyraznéji neodlisuji od téchto
udaja.

P34 Recidivujici tranzitorni globalni amnézie -
incidence a etiopatogeneze

Mita3ova A, Viekova E, Srotova |, Bednafik J

Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Uvod: Tranzitorni globalni amnézie (TGA) je charakterizovana na-
hlym vznikem tézké anterogrddni amnézie a absenci dal3ich fokal-
nich neurologickych pfiznakd. Etiologie onemocnéni neni jedno-
znacné objasnéna, predpoklada se moznost cerebrovaskularniho
onemocnéni, epilepsie ¢i migrény. | kdyZ je TGA vétSinou povazo-
vana za monofazické onemocnéni, recidivujici prbéh nenf raritni.
V limitovaném vzorku dosud publikovanych praci se riziko recidivy
TGA pohybovalo mezi 5 a 12 %. Etiopatogeneze recidivujicich pfi-
padUl nebyla vétSinou systematicky hodnocena, néktefi autofi zmi-
nuji moznou genetickou predispozici.

Cil: Cilem prace je zhodnoceni vyskytu a moznych etiopatogene-
tickych faktort recidivujici TGA. V prabéhu let 2009-2014 bylo na
nasi klinice hospitalizovano 56 pacientd s TGA, z toho u ¢tyr pa-
cientl (7,1 %) 3lo o recidivujici formu. VSichni Ctyfi pacienti méli
normalni EEG vySetfeni i ultrazvuk magistralnich mozkovych tepen.
Rodinnd anamnéza nepodporovala u zadného z nich familiarni
vyskyt.

Pacienti: 1. Ctyfiasedesatileta pacientka prodélala 3krat TGA v prd-
béhu sedmi let. Anamnesticky trpéla migrénou bez aury. MR mozku
prokazala drobnd ischemicko-degenerativni loZiska v bilé hmoté.
Kardiologické vysetfeni nezachytilo abnormity. 2. Sedmasedesati-
letd pacientka, hospitalizovand pro TGA 2krat v prlbéhu ctyf mé-
sicd. Na MR mozku byly pfitomny vicecetné ischemicko-degenera-
tivni zmény. Béhem recidivy TGA byl poprvé zachycen paroxyzmus
fibrilace sini. 3. Triasedmdesatilety muz s recidivou TGA po péti le-
tech. CT mozku prokdzalo lehké postischemické zmény. Na trans-
torakdlnim ECHO srdce byl nélez stfedné velkého foramen ovale
apertum s aneuryzmatickym vlanim sifiového septa. 4. DevétaSe-
desatiletd pacientka, u niz se recidiva TGA vyskytla po 13 mésicich.

CT vysetfeni mozku i kardiologické vysetfeni bylo v normé. Etio-
logicky Ize u prvni pacientky predpokladat vztah TGA a migrény.
Zajimavym jevem je Uplna regrese migrendznich atak v obdobf
klimakteria a rozvoj recidivujici TGA. U dalSich dvou pfipadd je prav-
dépodobna vaskularni etiologie kardioembolické geneze. V posled-
nim pripadé je etiologie nejasna.

Zavér: Vyskyt recidivujici TGA neni vzacny a v nasem souboru
(7,1 %) odpovida literarnim udajim. Recidivy se objevuji v ob-
dobi nékolika mésic az let od prvni ataky. Etiopatogeneze se
zfejmé nelisi od nerecidivujicich forem TGA. U nasich pacientl
byla zachycena mozna souvislost s migrénou a kardioembolickou
pricinou.

P35 Tranzientna globalna amnézia
Karlik M, Lackovic J?, Jezberova M3

"Il. neurologicka klinika LF UK a UN Bratislava

2|. radiologicka klinika LF UK, SZU a UN Bratislava
3Dr. Magnet s.r.o., Bratislava

Uvod: Tranzientna globalna amnézia (TGA) je syndrom charakte-
rizovany nahlym vznikom anterogrédnej a retrogradnej amnézie,
sprevadzany Uzkostou, aviak bez straty vedomia alebo identity.
Etiol6gia TGA je nejasna, uvazuje sa o arteridlnej ischémii, migréne,
epilepsii, poruchach vendézneho prekrvenia mozgu. Neurologicky
nalez je az na prechodnu poruchu pamate bez deficitu, u Casti pa-
cientov byvaju pritomné drobné hyperintezivne lézie v DWI vazeni
na MR vysetreni mozgu lokalizované v oblasti hipokampu. Inciden-
cia TGA je priblizne 5-11/100 000, s najvyssou frekvenciou vyskytu
medzi 50- a 80-ro¢nymi pacientami.

Metodika: Retrospektivne sme hodnotili anamnestické, klinické
a paraklinické (MR mozgu, EEG vy3etrenie, psychologické vysetre-
nie) parametre pacientov hospitalizovanych s diagnézou TGA na
Il. neurologickej klinike LF UK a UN Bratislava od decembra 2006 do
juna 2014.

Vysledky: Vysetrili sme 43 pacientov, 25 Zien a 18 muzov, s pri-
emernym vekom 63,5 = 10,4 rokov. Medzi precipitacné faktory
TGA patrila fyzickd ndmaha (30,2 %), kontakt s vodou (11,6 %),
emociondlny stres (6,9 %), dusenie sa stravou (2,3 %), u ostat-
nych pacientov nebol pritomny Specificky precipitacny faktor.
Len u dvoch pacientov (4,6 %) islo o opakovany atak TGA. MR
mozgu, realizované podfa TGA protokolou 24-48 hod od vzniku
TGA dokéazalo drobné hyperintezivne lézie v DWI vazeni lokalizo-
vané v hipokampe u 12 pacientov (27,9 %). Psychologickym vy-
Setrenim sa dokdzala znizena vstiepivost a retencia pamate, pre
verbélne (typické pre léziu hipokampu dominantnej strany) ako
aj vizuopriestorové podnety (typické pre léziu hipokampu nedo-
minantnej strany). U deviatich pacientov (20,4 %) sa dokazali ne-
Specifické EEG abnormality. Medzi najvyznamnejsie komorbi-
dity patrili arteridlna hypertenzia (69,7 %), ischemickd choroba
srdca (27,9 %), dyslipidémia (13,9 %), cievnu mozgovu prihodu
prekonali v minulosti 2 pacienti (4,6 %), tranzientny ischemicky
atak 1 pacient (2,3 %), na migrénu sa sucasne liecil 1 pacient
(2,3 %).
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Zaver: Pricina TGA ostdva neobjasnend, avsak vaskuldrne abnorma-
lity, pravdepodobne v kombindcii s inymi kontribu¢nymi faktormi
hraju hlavnu ulohu v patogenéze TGA.

POSTEROVA SEKCE 11/2

P36 Neuromyelitis optica Devic — stanoveni
spravné diagnézy

Skalska S, Mares J, Sladkova V, Karovsky P

Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Epidemiologické studie uvadéji, Ze prevalence neuromyeli-
tis optica Devic je v Evropé a Severni Americe 1-4/100 000. Avsak
pocet pfipadt mize byt o mnoho vyssi, vzhledem k tomu, Ze né-
kolik studii ukazalo, Zze mira pacientl, u kterych byla chybné dia-
gnostikovana roztrousena skleréza, mize byt az 30-40 %, zejm.
z obdobi, kdy nebylo bézné dostupné vysetfeni protildtek proti
aquaporinu 4.

Kazuistika: U 61leté pacientky se neurologickd kmenovéd sympto-
matika: diplopie a vertigo, poprvé objevila v roku 1996. Parakli-
nickd vysetfeni, vcetné negativni intratékdlni syntézy oligopast
spiSe spochybriovala zvazovanou diagndzu roztrousené sklerozy.
V nasledujicich letech byla pacientka nékolikrat prelécena kortiko-
steroidy i.v. pro recidivujici retrobulbarni neuritidy, vzdy s dobrym
efektem. Zdravotni stav pacientky se zacal komplikovat zac¢atkem
roku 2013, od kdy prodélala v kratkém casovém obdobi nékolik
relapst. V 1/2013 se u pacientky objevila retrobulbarni neuritida
vpravo, MR mozku provedeno ve spadovém pracovisti bylo s nale-
zem dvou drobnych suspektnich demyelinizacnich lozisek supraten-
torialné. V 4/2013 méla pacientka dysestezie v oblasti spodni hrudni
patefe, koncem 8/2013 hypestezie a dysestezie pravé poloviny téla
od Th4 distalné. V 10/2013 se k témto potizim pfidala paraparéza
dolnich koncetin s akcentaci vpravo, MR Th pétefe bylo s ndlezem
longitudinalni extenzivni myelitidy ve vysi C7-Thé. Terapie kortiko-
steroidy i.v. ¢astecné zmirnila potiZze. Vzhledem k progresi potizi
ne zcela jasné etiologie byla pacientka odeslana k dalsimu vyset-
Feni na nasi kliniku v listopadu 2013. Kontrolni vySetfeni MR mozku
bylo stacionarni. Doplnéna MR kr¢ni michy s ndlezem demyelini-
zacnich loZisek. Vy3etfeni protilatek proti aquaporinu 4 bylo pozi-
tivni. Klinicky obraz a vysledky paraklinickych vysetfeni byly v ko-
relaci s diagnézou neuromyelitis optica Devic. U pacientky se i pres
imunosupresivni terapii p.o. objevila dalSi ataka v 1/2014 s tézkou
paraparézou dolnich koncetin a anestezii od Th4 distalné. Nasledné
po kortikosteroidn{ terapii byla zahajena terapie rituximabem od
4/2014. Pri této terapii pacientka stabilizovana, pretrvava hypeste-
zie od Th4 distalné, dysestezie od Th8 distalng, jen lehka parapa-
réza dolnich koncetin.

Zavér: Stanoveni spravné diagndzy v ramci zanétlivych autoimu-
nitnich onemocnéni CNS je nevyhnutné, vzhledem k rozdilné op-
timalni terapii.

P37 Korelace mezi objemem Sedé hmoty
a progresi onemocnéni u pacientt

s roztrousenou sklerézou

Tomcik J, Marecek R, Dufek M, Brazdil M

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

Uvod: Pouzitim metody voxel-based morphometry (VBM) Ize od-
halit lokalni Ubytek Sedé hmoty v ¢asnych stadiich roztrousené skle-
rézy. Tyto zmény koreluji s trvdnim onemocnéni a progresi disability.
V této studii jsme pouzili metody citlivéjsi, source-based morphome-
try (SBM), a korelovali jsme tyto zmény s trvdnim onemocnéni u pa-
cientd s relaps-remitentni roztrousenou sklerézou (RRMS), vcetné
izolovaného klinického syndromu (CIS).

Metodika: Vysetfili jsme 82 pacientd (58 zen), ve véku 37 = 10 let,
s RRMS, pouzitim 1.5T a 3T magnetické rezonance (MR) s vysokym
rozlienim. Tyto snimky byly segmentovany na oblasti Sedé hmoty
a analyzovany pomoci SBM, coz odhalilo nékolik oblasti variability
Sedé hmoty mezi subjekty. Data byla korigovana vzhledem k véku,
pohlavi, celkovému intrakranidlnimu objemu a pfistroji MR, a kore-
lovéna s trvanim onemocnéni.

Vysledky: Metoda SBM identifikovala pét komponent, z nichz jedna sig-
nifikantné korelovala s trvanim onemocnéni. Odhalili jsme Ubytek ob-
jemu Sedé hmoty v obou dolnich parietdlnich oblastech, levém hornim
frontdlnim gyru, nucleus caudatus oboustranné a obou dolnich frontél-
nich oblastech. Tento Ubytek pozitivné koreluje s trvanim onemocnéni.
Zavér: Existuje pozitivni zavilost mezi trvanim onemocnéni a lokal-
nim snizenim objemu $edé hmoty. Pouziti SBM se zd4 byt pfesnéjsi
nez metoda VBM.

P38 Zanétlivé markery v likvoru u pacientt

s roztrousenou sklerézou

Matejcikova Z', Mares$ J'?, Pfikrylova Vranova H', Sladkova V',
Klosova J', Svr¢inova T', Skalska S'?, Karovsky P'2

" Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

2 Lékarska fakulta UP v Olomouci

Uvod: Roztrousena sklerdza (RS) je zanétlivé demyeliniza¢ni one-
mocnéni centrdlniho nervového systému (CNS). Autoimunitni za-
nétlivé procesy, které jsou typické pro prvni stadia RS, jsou nasle-
dované neurodegenerativnimi procesy. Vysledkem téchto procest
je poskozeni axont a myelinu. Ackoliv je RS dle McDonaldovych re-
vidovanych kritérii primdrné klinicka diagndza, paraklinické vysetro-
vaci metody jsou duleZitou soucasti diagnostiky RS. V bézné praxi
se pouziva magnetickd rezonance mozku a michy, vysetfeni mozko-
miSniho moku a zrakové evokované potencidly. V soucasné dobé
je narUstajici mnoZzstvi studii zabyvajicich se biomarkery v mozko-
miSnim moku a jejich roli v diagnostice a 1é¢bé RS. V nasi pilotni
studii jsme se zabyvali péti markery: interleukin-6 (IL-6), interleu-
kin-8 (IL-8), interleukin-10 (IL-10), beta-2-mikroglubulin, orosomu-
koid. Ve studii byly porovnany jejich hladiny v likvoru a v séru u pa-
cientl s RS a u kontrolni skupiny.

Cesk Slov Neurol N 2014; 77/110 (Suppl)

587




POSTERY

Metodika: Studie byla zaloZena na vysetfeni likvoru a séra u pacientt
s RS a u pacientl v kontrolni skupiné. Kontrolni skupinu tvofili paci-
enti s nezanétlivymi onemocnénimi. U téchto pacientd byla lumbalni
punkce indikovana z diferencidlné diagnostickych ddvodd. U paci-
entl s RS byla lumbalni punkce indikovana a provedena v dobé prv-
nich klinickych pfiznaka RS. Zadny z pacientd nebyl lécen kortikoidy
pred provedenim lumbalni punkce. Sérum a likvor byly pak pfedmé-
tem hematologického, imunologického a biologického vy3etient.
Vysledky: Vysetfen likvoru a séra bylo provedeno u 38 pacientd
s nové diagnostikovanou RS (25 Zen, 13 muzd, vék 35,8 = 9,1 let)
a u 28 pacientl z kontrolni skupiny (20 Zen, 8 muzl, vék
39,7 + 13,0 let). Zadné statisticky vyznamné rozdily v demografic-
kych datech mezi skupinami nebyly zjistény. Po zpracovani dat byly
zjistény signifikantné vyssi hladiny IL-8 v likvoru (52,8 (41,6-68,3);
p < 0,001, Mann-Whitney U test) a beta-2-mikroglobulinu v likvoru
(1,26 (1,03-1,37); p = 0,007, Mann-Whitney U test) u pacientl s RS
v porovnani s kontrolni skupinou.

Zaveér: V soucasné dobé probihaji rdzné studie zabyvajici se zanétlivymi
markery u RS. Nékteré z nich potvrzuji nase vysledky. Vzhledem k tomu,
Ze etiologie RS je stdle nejasna, je dulezité pokracovat ve studiich za-
byvajicich se zanétlivymi a taktéz neurodegenerativnimi markery u RS.

Vyzkum je podporovén grantem IGA MZ CR NT-12221.

P39 Zmény aktivace motorické kury po
lécbé botulotoxinem u nemocnych trpicich
spasticitou zplsobenou RS

Klosova J, Hlustik P, Hok P

Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Lécba botulotoxinem (BoNT) ovliviiuje sensomotoricky sys-
tém na nékolika Urovnich a mize zmirnit spasticitu dolnich koncetin
u nemocnych s roztrousenou sklerézou (RS). Cilem této studie bylo
vyhodnotit pomoci vysetieni funkéni MR centrdini Gc¢inky modulace
spasticity jednorazovou aplikaci BONT do spastickych svald u pa-
cientd s RS postizenych dominantni spasticitou dolnich koncetin.
Metodika: Studijni skupinu tvofili Ctyfi pacienti (3 Zeny a 1 muz,
pramérny vék byl 46,5 roku) s RS postizeni spasticitou dolnich kon-
Cetin. Pacienti béhem funk¢niho MR zobrazovéni provédéli opakova-
nou flexi a extenzi dolni koncetiny v kolennim kloubu. FMR byla pro-
vadéna ve tfech sezenich: pred a ¢tyfi a 12 tydnU po aplikaci BONT
do spasticitou postizenych svald.

Vysledky: Lécba BoNT snizila spasticitu dolnich koncetin v celé sku-
piné. Funkéni MR pacientl pred aplikaci BONT ukézala masivni bila-
terdIni aktivaci frontoparietalni senzomotorické kary, zatimco u paci-
entl po aplikaci BONT doslo ke stazeni ke stfedni ¢are a kontralateraln{
senzomotorické kdre. Treti vy3etfeni, 12 tydnl po aplikaci BONT, uka-
zalo rozsifeni aktivity do podobného rozsahu jako pred aplikaci BONT.
Zavér: Tato pilotni studie ukazuje, ze zmirnéni spasticity dolnich
koncetin mlze byt spojeno s docasnou ¢aste¢nou normalizaci ak-
tivace primarnich a pfilehlych senzomotorickych korovych oblasti.

Podporovano z grantu Czech IGAMH grant NS9920.

P40 Psychiatrické komorbidity sclerosis
multiplex

Petrlenic¢ovd D!, Kra¢unova K?, Mihalov J', Prochdzkova L',
Benetin J?

"Il. neurologicka klinika LF UK a UN Bratislava

2 Neurologicka klinika SZU a UN Bratislava

Uvod: Sclerosis multiplex (SM) je komplexné ochorenie so $irokym
spektrom symptémov, vratane neuropsychiatrickych. Jednéa sa pre-
dovietkym o depresiu, Uzkost, Unavu a poruchy spanku, kognitivny
deficit, ale i psychoézy. Psychosocidlne ¢rty maju vyznamny vplyv na
priebeh tohto invalidizujuceho ochorenia a dizabilitu pacientov. Na-
vzajom spolu Uzko suvisia a Casto sa prekryvaju. Unava méze byt
priznakom depresie, taktiez je zndmy pojem ,kognitivna Unava”.
Podla niektorych autorov Gnava navyse koreluje s vyskytom depre-
sie a stupriom postihnutia pacientov (EDSS).

Pacienti a metddy: V nasom Centre pre liecbu SM sme zaha-
jili vyskum prevalencie Unavy, depresie a Uzkosti, i s prihliadnutim
na faktory, ako vek, pohlavie, trvanie a forma ochorenia, EDSS,
imunomodula¢nu a antidepresivnu lie¢bu (AD). Pomocou vybra-
nych dotaznikov — Zungova $kala depresie, Hospital Anxiety and
Depression scale (HADS) a Modified Fatigue Impact Scale (MFIS)
sme vyhodnotili 133 pacientov (44 muzov, 89 Zien), priemerného
veku 39,5 + 9,6 roka, s prevazne relaps-remitujucim priebehom SM
(33 pacientov so sekundarne-progresivnym priebehom) a trvanim
ochorenia 9,4 + 5,6 roka. V nasom subore bolo priemerné EDSS
3,6 (£ 1,5), AD uzivalo 30 pacientov. Vysetreni pacienti v priebehu
poslednych dvoch mesiacov neprekonali atak, neboli na kortikoid-
nej lie¢be (min. 1 mesiac) a netrpeli systémovou infekciou. Samotnu
depresiu vykazovalo 50,4 % pacientov, Unavu 48,9 % a Uzkost
40,6 % pacientov. V3etky tri neuropsychiatrické poruchy sa sucasne
vyskytovali u 23,3 % pacientov. V prevalencii 36,1 % bol zastipeny
sucasny vyskyt depresie a Unavy. O nieco malo menej pacientov
(30,1 %) trpelo sucasne depresiou a Uzkostou, 27,8 % pacientov
vykazovalo zndmky Uzkosti aj depresie.

Zaver: Anxieta, depresia a Unava vykazuju tendenciu k sucasnému
vyskytu. Ukazuje sa trend medzi progresiou dizability, trvanim ocho-
renia a vyskytom sledovanych neuropsychiatrickych symptomov.
NaSe zavery su v stlade s recentnymi publikaciami. Jednoznacne aj
z nasej klinickej praxe zastdvame nazor, Ze je urcité neuropsychiat-
rické aspekty sa vyskytuju komorbidne a suvisia s viacerym faktormi
SM, ako stupen postihnutia ¢i trvanie ochorenia.

P41 Kvalita Zivota a neuropsychiatrické

pfiznaky u pacientt s CIS

Hyncicova E', Meluzinova E', Vyhnélek M'?, Libertinova J',

Hort J'?, Laczé J'?

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

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

Uvod: Kvalitu Zivota u pacientd s roztrousenou sklerézou ovliviiuje
postizeni senzomotorickych a kognitivnich funkdi, které je pfitomno
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také u pacientl s klinicky izolovanym syndromem, jeZ pfedchazi
rozvoji RS. Vliv postizeni kognitivnich a senzomotorickych funkci na
kvalitu zivota u pacientd s CIS vsak zatim neni popsan.

Cile: Cilem nasi pilotn{ studie bylo popsat Uroven kvality Zivota a vy-
brané neuropsychiatrické pfiznaky u pacientd s CIS.

Metodika: Do studie bylo zafazeno 44 pacientl s CIS na terapii
IFN-B (Iéceni 8,1 = 9,5 mésicd, EDSS 1,6 £ 0,7) a vékem, pohla-
vim a vzdélanim odpovidajicich 32 zdravych kontrol. Pacienti pod-
stoupili nad rdmec standardniho vysetreni (klinické vysetfeni, MR
mozku, vysetfeni mozkomisniho moku) podrobné neuropsycholo-
gické vySetfeni vcetné baterie dotaznikd, které jsme zafadili na za-
kladé predchozich studii zaméfenych na pacienty s RS. V baterii byly
pouzity dotazniky Zivotni spokojenosti (DZS) a zdravotniho stavu
(SF-36). Déle jsme zaradili vybrané 3kaly cilené na depresi (BDI), Uz-
kost (BAI), apatii (AES) a Unavu (FSS).

Vysledky: Pacienti ve srovndni s kontrolami popisovali horsi zdra-
votni stav (p < 0,001) a snizenou fyzickou vykonnost (p = 0,003),
ale nepocitovali vyraznéjsi omezeni v pracovnich a béznych den-
nich ¢innostech v dasledku horsi fyzické vykonnosti. Pacienti méli
také horsi skore na skale Uzkosti a depresivity (p < 0,047), ale nikoliv
ve $kale Unavy a apatie. Pacienti dale udavali castéjsi vyskyt bolesti
a vétsi pracovni omezeni v dusledku bolesti (p = 0,001).

Zavér: Pacienti ve srovnani se zdravymi kontrolami udavali snize-
nou fyzickou vykonnost, ktera ale na rozdil od bolesti neomezovala
jejich pracovni a bézné dennf cinnosti. Z neuropsychiatrickych pfi-
znakd je u pacientd s CIS pfitomna Uzkost a deprese, na rozdil od
Unavy a apatie, které u nich nedominuji.

Podporeno grantem IGA MZ CR NT 12385-5.

P42 Variabilita projevi u pacientud s pozitivitou
protilatek proti membranovym a synaptickym
antigeniim

Gazova |, Elisak M, Krysl D, Hanzalova J, Marusic P

Neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole

Uvod: Protilatky proti membranovym a synaptickym antigendm
jsou pfimo patogenni a jsou sdruzené s pestrou paletou klinickych
projevd. Variabilita pfiznakd maze oddalit stanoveni diagndzy, a tim
i v€asné zahdjeni terapie.
Cil:Popsatklinickécharakteristikypacientlspozitivitouprotilatek proti
membranovym a synaptickym antigentim, s vyjimkou anti-NMDAR
protilatek.

Metodika a soubor: V obdobi 11/2011-9/2014 bylo v Likvo-
rové laboratofi Ustavu imunologie a Neurologické kliniky 2. LF UK
a FN v Motole vysetfeno 494 pacientl na pfitomnost protila-
tek proti membranovym a synaptickym antigenm (421 vzorkd
séra a 82 vzorku likvoru). Stanoveny byly protilatky anti-NMDAR,
anti-AMPAR1, anti-AMPAR2, anti-GABABR, anti-LGI1, anti-CASPR2
metodou nepfimé imunofluorescence (Euroimmun, AG). U pozi-
tivnich pacientl byly retrospektivné vyhodnoceny klinické projevy
a vyvoj onemocnéni. Pacienti s pozitivitou anti-NMDAR protildtek

(n = x) nebyli vzhledem k charakteristickému klinickému obrazu do
hodnoceni zahrnuti.

Vysledky: Autoprotildtky v séru byly zjistény u 15 pacientl
(10 muzd, 5 zen, median véku 58 let) — u deviti pacientd anti-LGI1,
u Sesti anti-CASPR2, u jednoho anti-AMPART1 (v jednom pripadé
byly pritomny soucasné anti-CASPR2 a anti-AMPART). Klinické
projevy zahrnovaly subakutni rozvoj kvalitativni poruchy védomi
(n = 8, anti-LGI1 a anti-AMPAR1), v sedmi pfipadech doprova-
zené epileptickymi zachvaty. U dvou pacientd dominovala afek-
tivni porucha (hypomanie) ndsledovana epileptickymi zachvaty
(anti-LGI1 a anti-CASPR2) — u jednoho z nich predchézely pares-
tezie/dysestezie dolnich koncetin zpétné vyhodnocené jako pro-
jevy dysimunitni small-fiber neuropatie (anti-CASPR2). Epilepsie
v trvani delsi nez jeden rok byla hlavnim projevem onemocnéni
U péti pacientd (vSechny protilatky), u jednoho pacienta byl pfi-
tomny mozeckovy syndrom a kognitivni deficit (anti-CASPR2).
Nador (malobunécny karcinom plic) byl zjistén u jedné pacientky
(anti-AMPART1). Po imunosupresivni 1é¢bé doslo ke zlepseni klinic-
kého stavu u deviti pacientl (60 %), u péti pacientl se po této
lécbé stav vyznamné nezménil, jedna pacientka byla lécena pouze
onkologicky.

Zavér: Pozitivita protilatek proti membranovym a synaptickym
antigendm byla nejcastéji sdruzena s kvalitativni poruchou vé-
domi nebo s fokalni epilepsii. Inicidlnim pfiznakem mohou byt
také projevy neuropatie, afektivni porucha nebo mozeckovy
syndrom.

P43 Séronegativni neuroboreliéza - atypicky
laboratorni nalez

Hajdukova L"?, Sobek 0% Martinkovi¢ L3, Koudelkova M2,
Havlicek R’

" Neurologické oddéleni, UVN — Vojenska FN Praha

2 Topelex s.r.o., Laborator pro likvorologii a neuroimunologii, Praha
3 Neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Uvod: Typicky laboratorni nalez v likvoru u pacientd s neuroborelié-
zou zahrnuje zanétlivy vzorec s prikazem intratékalni produkce an-
tiboreliovych protildtek/nebo PCR detekci DNA Borrelia burgdorferi.
Metodika: Autofi prezentuji kazuistiku pacientky s nahle vznik-
lou periferni kofenovou parézou levé dolni koncetiny na podkladé
neuroborelidzy.

Vysledky: Vy3setfeni likvoru pacientky prokdzalo zanétlivy vzorec
charakterizovany lymfocytarni pleiocytézou s elevaci humorélnich
zanétlivych parametrl a vyraznou intratékalni syntézu antiboreli-
ovych protildtek v likvoru. Velmi prekvapiva byla nepfitomnost anti-
boreliovych protildtek v séru.

Zavér: U pacientky jsou splnéna diagnosticka kritéria neuroboreli-
6zy, nicméné negativita antiboreliovych protildtek v séru je raritni.
Autofi timto sdélenim poukazuji na dilezitost disledného vysetio-
vani likvoru u pacientd s klinickym podezfenim na neuroboreliézu,
nebot negativita antiboreliovych protilatek v séru tuto diagnézu
nevylucuje.
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P44 Prvni rok lécby fingolimodem
Ticha vV
Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Uvod: Fingolimod je novy peroralni lék urceny k eskalaci 1écby vy-
soce aktivni roztrousené sklerdzy u pacientd, ktefi na lé¢bé interfe-
ronem beta nebo glatiramer acetdtem prodélaji nejméné dvé a taky
béhem jednoho roku, nebo jako lék prvni volby u pacientl s rychle
progreduijici RS, ktefi prodélali nejméné dvé ataky v jednom roce
a maji znamky progrese na magnetické rezonanci. Déle je pouZzivan
jako alternativni Iék u pacientl, ktefi ukonci [é¢bu natalizumabem
pro vysoké riziko PML.

Pacienti a metody: Cilem této retrospektivni studie je zhodnoceni kli-
nického efektu fingolimodu celkem u 100 pacientd s aktivni RS. Cty-
ficet osm pacientl bylo pred zahdjenim lécby fingolimodem lé¢eno
interferonem beta nebo glatiramer acetdtem a 52 pacientd bylo pre-
vedeno na fingolimod z lé¢by natalizumabem. U viech pacientl byly
zhodnoceny klinické parametry Ucinnosti (ro¢ni ¢etnost relapst a di-
sabilita) béhem prvniho roku lé¢by fingolimodem a byly porovnany
s hodnotami v poslednim roce pred zahajenim Iécby fingolimodem.
Vysledky: Ve srovnani s poslednim rokem Iécby interferonem beta
nebo glatiramer acetatem poklesla ro¢ni ¢etnost relapsd u prvni sku-
piny pacient v prdméru 0 74,2 % (z 1,62 + 0,75 na 0,42 + 0,73), u pa-
cientl prevedenych z lé¢by natalizumabem béhem prvniho roku lécby
fingolimodem mirné stoupla o 13 % (z 0,46 + 0,72 na 0,52 + 0,84).
Mira disability se béhem prvniho roku lé¢by fingolimodem u obou sku-
pin pacientd nezménila. Ve skupiné pacientl lé¢enych pdvodné in-
terferonem beta nebo glatiramer acetdtem bylo béhem prvniho roku
lécby fingolimodem 32 (67 %) pacientl zcela bez znamek klinické ak-
tivity nemoci, ve skupiné pacientt prevedenych z lé¢by natalizumabem
bylo klinicky pIné stabilizovanych také 32 (62 %) pacientu.

Zavér: U pacientU s trvajici vysokou aktivitou RS na terapii interfero-
nem beta nebo glatiramer acetadtem vedla eskalace lé¢by na fingo-
limod k vyznamnému sniZeni ro¢ni ¢etnosti relapst a zastaveni pro-
grese disability, u pacientt prevedenych z lé¢by natalizumabem byla
po roce lé¢by fingolimodem zachovana nizka cetnost relapst a ne-
doslo k progresi disability.

POSTEROVA SEKCE 11/3

P45 Extrapyramidové pfiznaky galaktosemie -
kazuistika a terapeutické zkusenosti

Ulmanova O', Roth J!, Zeman J?

1. LF UK a VFN v Praze:

" Neurologicka klinika a Centrum klinickych neurovéd

2Klinika détského a dorostového lékarstvi

Uvod: Galaktosemie je autozomalné recesivni metabolickd poru-
cha vedouci k akumulaci galaktdzy a jejich metabolitl. Manifestuje
se v novorozeneckém véku akutnimi systémovymi komplikacemi.
Restrikce galaktézy vede k Upravé téchto symptomd, ale pozdni

komplikace — predevsim ovarialni dysfunkce a neurologicka symp-
tomatika se objevuji navzdory adekvatni 1écbé. Neurologické moto-
rické projevy u pacientl s galaktosemif zahrnuiji tfes, dystonii, pyra-
midovou ¢i mozeckovou symptomatiku a poruchy Feci, provazené
kognitivni a psychiatrickou symptomatikou.

Kazuistika: Pétadvacetiletd pacientka s negativni rodinnou anamné-
zou a perinatdlné stanovenou diagnézou galaktosemie byla vyset-
fena pro tfes hornich koncetin progredujici cca od zakladni skoly.
Prezentujeme nase zku3enosti s ovlivnénim tfesu symptomatickou
terapii primidonem a propranololem.

Zavér: Motorické priznaky jsou cCastou komplikaci galaktosemie
a pacienti mohou profitovat z vhodné zvolené symptomatické tera-
pie. V |éCbé je nutné se vyvarovat preparatd, které obsazuji laktézu
jako pomocnou latku.

Prace byla podpofena RVO VFN 64165/2012 a PRVOUK P26/1/4.

P46 Prvni zachyt podtypu
neurodegenerativniho onemocnéni spojeného
s akumulaci Zeleza - MPAN v CR
Dusek P!, Dusek P, Haack T2, Barankova L', Roth J'

" Neurologicka klinika a Centrum klinickych neurovéd 1. LF UK

a VFN v Praze
2Institut fur Humangenetik, Klinikum rechts der Isar, Minchen

Neurodegenerace spojend s mitochondridlnim membranovym pro-
teinem (Mitochondrial Protein-Associated Neurodegeneration,
MPAN) je podtypem degenerativnich onemocnéni mozku s akumu-
laci Zeleza (Neurodegeneration with Brain Iron Accumulation, NBIA)
zpUsobenym mutaci genu C790rf12. Jednd se o vzacné autozomalné
recesivni onemocnéni popsané teprve v roce 2011, které se vyzna-
Cuje znacnou fenotypovou heterogenitou a u néjz mezi nejcastéji
popisované klinické pfiznaky patii postizeni centralnich i perifernich
motoneurond, extrapyramidové pfiznaky, atrofie zrakového nervu
a neuropsychologické zmény. Osmnactilety chlapec s negativni ro-
dinnou anamnézou manifestoval ve svych 10 let véku dystonii akra
pravé dolni koncetiny a poruchu stability s ob¢asnymi pady nazad.
Soucasné se objevila mensi vykonnost ve skole a porucha pisma. Psy-
chologické vysetfeni provedené ve 12 letech prokazalo poruchy sou-
stfedéni, kratkodobé paméti a zvysenou iritabilitu. V 15 letech byla
patrna dysartrie mirného stupné, progrese dystonie akra pravé dolni
koncetiny, spasticko-dystonicky vzorec chize, oboustranné pedes
excavati. V 17 letech se rozvinuly symetrické oboustranné atrofie
Iytek i stehen. MR mozku prokézalo akumulaci Zeleza v globus pal-
lidus a substantia nigra v T2 vaZenych obrazech, obraz oka tygra
viak nebyl pritomen. Vzhledem k MR nalezu a klinickému obrazu
jsme pomysleli na nékteré onemocnéni ze skupiny NBIA. Mutace
PANK2 (nejcastéjsi pficina NBIA) nebyla prokazana. V diferencidlni
diagnostice NBIA jsme pojali podezifeni na nové popsanou klinickou
jednotku MPAN. Genetické vysetfeni (Mnichov, SRN) prokézalo slo-
Zeny heterozygotni stav C190orf12 s mutacemi c.[32C>T];[205G>A-
;424A>G] (p.[Thr11Met]; [Gly69Arg;Lys142Glu]). Dle nasich soucas-
nych znalosti jde o prvni pfipad pacienta s MPAN v Ceské republice.
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P47 Dalsi vzacny pripad multisystémovej
atrofie napodobujucej kortikobazalny
syndrom

Vastik M, Mensikova K, Kur¢ovd S, Tuckova L, Kariovsky P
Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Popisujeme pripad Zeny s kludovym trasom a rigiditou pravej hor-
nej koncatiny, ktoré zacali vo veku 60 rokov. V priebehu nasleduju-
cich troch rokov u pacientky progredoval kludovy tras, hypokinéza,
rigidita, hyporeflexia pravostranych koncatin, rozvinula sa Suchava
chodza, poruchy inicidcie chodze, redukované synkinézy pravej hornej
koncatiny, zhor3end artikulacia, kamptokormia, ¢asté pady a neskor
imobilita. Pacientka zomrela vo veku 64 rokov. Klinické vysetrenie,
pomocné vysetrovacie metddy: MR mozku, vysetrenie mozkomies-
neho moku, UZ vySetrenie substancie nigra, Head-up tilt test, bedside
Thompson test, psychologické a genetické vySetrenie, L-dopa test,
patologické a histopatologické vy3etrenia, 20 parafinovych blokov
temporalneho, frontalneho, parietdlneho a okcipitadlneho kortexu, hi-
pokampy, bazalne ganglia, mozgovy kmen, substancia nigra, vermis,
mozockové hemisféry boli vySetrené pouzitim H-E, Luxolovou mod-
rou, impregndciou striebornymi solami, imunohistochemicky s mo-
noklonalnymi protildtkami — alfa synuclein, amyloid beta, hyperfofo-
rylované formamy tau proteinu a izoformamy tau proteinu. Vysledky
klinickych a paraklinickych vysetreni svedcili na zaciatku ochorenia
pre diagnézu Parkinsonovej choroby. Diagnéza bola neskor prehod-
notend, bola stanovend diagndza kortikobazalneho syndromu s vy-
raznou asymetriou klinického nalezu. Patologické a histopatologické
vySetrenia potvrdili diagnézu neurodegenerativného ochorenia, ktoré
splfia kritérid MSA-P. V tomto pripade prezentujeme priklad fenoty-
pového prekryvania dvoch neurodegenerativnych ochoreni — multi-
systémovej atrofie prezentujlcej sa ako kortikobazalny syndrom.

Za podpory IGA-LF 2014-023.

P48 Progresivna supranuklearna paralyza bez
kognitivneho deficitu - kazuistika

Kurcéova S', Mensikova K, Vastik M', Tuckova L2, Kariovsky P!
LF UP a FN Olomouc:

" Neurologicka klinika

2(Jstav klinickej a molekuldrnej patologie

Uvod: Progresivna supranuklearna paralyza (PSP) zahffia 3-5 za-
kladnych rozdielnych klinickych obrazov. Kognitivna porucha je
vsak takmer bezpodmienec¢nou sucastou kazdého z nich. Z tohto
dévodu prezentujeme kazuistiku pacientky, u ktorej sa vo veku
60 rokov objavila dyzartria a dysgrafia. V dalsom priebehu ochore-
nia sa postupne vyskytli frekventné pady, tazka dyzartria, hypomi-
mia, paralyza pohladu vsetkymi smermi, pseudobulbarny syndrém,
kvadruhyperreflexia, pokojovy tremor, rigidita a hypokinézia. Pa-
cientka zomiera vo veku 67 rokov.

Metodika: Okrem klinického obrazu boli pouZité pomocné vyset-
rovacie metédy (MR, CSF, UZ, EP), psychologické a logopedické vy-
etrenie, apomorfinovy test. Rozhodujuci vyznam malo nekroptické

histopatologické vysetrenie, ktoré potvrdilo tau patolégiu (NFTs,
Jtufted” astrocyty, ,coiled bodies” a , threads”).

Zaver: Histopatologické vysetrenie potvrdilo diagnézu PSP (William-
sove tau skére 2-3). Touto kazuistikou predstavujme vyvoj klinicky
atypického parkinsonizmu s histopatologicky potvrdenou dia-
gndzou PSP, ktord v klinickom obraze nezahfiala kognitivhu po-
ruchu ani prejavy dementného syndrému. Predtym prezentované:
MDS 2014 Stockholm.

Tato praca bolo podporovana z grantov IGA LF 2014 018 a IGA LF
2014 023.

P49 Akutni psychoticky stav po entakaponu -
kazuistika

Lourenco J, Zarubova K

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

Uvod: Entakapon je inhibitor katechol-O-metyltransferazy (COMT),
zvysuje dostupnost levodopy v CNS a prodluzuje jeji klinickou od-
povéd. Jeho nejcastéjsi vyuziti byva v pozdéjsich stadiich Parkinso-
novy nemoci (PN).

Kazuistika: Devétasedesatilety pacient s dg. PN trvajici 11 let. Dlouho-
dobé na medikaci: levodopa 650 mg/den + ropinirol 20 mg/den — hybné
relativné stabilizovan. Pro zhor3ujici se kognitivni deficit (MMSE 17/30)
byl vysazen ropinirol a navy3ena davka levodopy na 800 mg/den. Po vy-
sazeni agonisty dopaminu doslo k vyraznému zhorseni hybnosti, proto
byl pridan entakapon 800 mg/den. Béhem tii dnli se objevily vizualni
halucinace, bludy, agresivita, postupné s rozvojem az do obrazu deli-
ria. Pacient byl akutné pfijat k hospitalizaci. Byl nasazen quetiapin, jiz
na davce 25mg vyrazny Utlum (pacient neprobuditelny), proto poda-
van melperon v davce 50mg denné s minimainim efektem. Nasledné
byl vysazen entakapon, ponechana monoterapie levodopou, druhy
den po vysazeni doslo k UpInému vymizeni psychotické produkce, pa-
cient znovu schopen adekvétni komunikace, klidny a kooperativni.
Zavér: Prezentujeme kazuistiku akutni psychézy a deliria po nasa-
zeni entakaponu u pacienta v pokrocilém stadiu PN se stfedné téz-
kym kognitivnim deficitem. Entakapon je povazovan za relativné
bezpecny Iék i u tohoto typu pacientll a psychotické komplikace
nebyvaji ¢asto popisovany. Jak je patrné z nasi kazuistiky, je nutné
presto myslet na moznost rozvoje téchto komplikaci i u pacienta
bez predchozi psychiatrické anamnézy.

P50 Efekt cilené rehabilitace na stabilitu chiize
u Huntingtonovy nemoci - kazuistika

Brabcova L'?, Roth J', Klempir J!, Horacek O? Bozkova H?,
Kolarova M', Razicka E', BroZzova H'

'I. neurologicka klinika a Centrum klinickych neurovéd 1. LF UK

a VFN v Praze
2 Jessenia a.s., Rehabilitacni nemocnice Beroun

Uvod: Huntingtonova nemoc (HN) je d&di¢né neurodegenerativni
onemocnéni projevujici se neuropsychiatrickymi, behavioralnimi
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zménami, mimovolnimi pohyby, postizenim volni motoriky, instabi-
litou a poruchami chiize. Symptomaticka terapie je velmi omezena.
PrestoZe je rehabilitace uvddéna jako vyznamna metoda ovlivnéni
padl a progrese hybného postizeni, neexistuje specificky rehabili-
ta¢ni management HN ani analyza efektu cilené rehabilitace na mo-
torické symptomy. Tato kazuistika ukazuje mozZnost ovlivnéni pro-
jevl HN pomoci specifickych rehabilita¢nich postupl se zamérenim
na stabilitu chdze.

Metodika: Ctyfiatficetileta pacientka s geneticky prokézanou HN,
pét let od pocatku rozvoje klinickych projevl, bez deprese (dle Bec-
kovy 3kaly 9b) a demence (MMSE 28) absolvovala vy3etieni UHDRS,
posturalni stability a stability chdze (Dynamic Gait Index, DGI), po-
sturografii (Rombergav test a test Limity stability). Pacientka vyplnila
dotaznik na hodnoceni rizika padut (Falls Efficacy Scale, FES) a Skélu
celkového klinického zlep3eni (Clinical Global Impression of Impro-
vement, CGI-l). Nasledoval 3tydenni program na lGzkovém rehabi-
lita¢nim oddéleni s fyzioterapii 2 x 30 min denné dle specifického
protokolu cileného na posturalni instabilitu, chlzi a koordinaci, dale
60 min denné kondi¢niho tréninku a 60 min ergoterapie. Vyhod-
noceni bylo provedeno bezprostfedné po ukonceni pobytu a jeden
a tfi mésice od ukonceni terapie.

Vysledky: U pacientky doslo ke zlep3eni stability a chdze v DGI
z 18 na 21 bod, které pretrvévalo i po jednom a tfech mésicich,
hodnota FES se snizila z 21 na 14 a pretrvavala i po tfech mésicich.
V CGI-l pacientka hodnatila svij stav jako velmi zlep3eny.

Zavér: Stabilitu chtize Ize u pacientd s HN ovlivnit specifickou reha-
bilitaci a vysledky mohou pfetrvavat min. tfi mésice. V planu je na
zakladé vysetfeni souboru nemocnych vytvorit specificky rehabili-
tacni programu pro HN se zamérenim na stabilitu chlze.

Podporeno granty: GAUK 1888214 a IGA NT 11190-6/2010.

P51 A Complex Neuro-psychiatric Case —
the Importance of Differential Diagnosis
Vasko A', Clifford E2

" Oxford Health Foundation Trust, Aylesbury

2 Berkshire Healthcare Foundation Trust, Ascot

The evidence for the mechanism behind association between epi-
lepsy and schizophrenia is inconclusive. In epilepsy a long history of
episodes of clouding of consciousness may lead to confusion and
predispose to delusional thinking. Furthermore in terms of pheno-
menology it can be very difficult to distinguish schizophrenia — like
psychosis from schizophrenia.

Case presentation: This 28-year-old woman, known to the mental
health services in her late teenage years, presented later in her early
twenties with history of several OD with suicidal intent. She had
had long standing depression since the age of 15. She had been
started on antidepressants at different points of time but had been
non-compliant and did not engage with the services. She had seve-
ral short hospital admissions. In 2008 she was diagnosed with mi-
graines and commenced on Migraleve and Amitriptiline. In Febru-
ary 2011, she presented herself to social services and told them she

could not look after her 4-year-old daughter who she believed was
replaced. She was treated with Aripiprazole and Topiramite. She
was readmitted in September 2011. She reported constantly hear-
ing voices of people telling her to harm herself, including splitting
her face open and seeing images of dead people and spiders. She
disclosed history of alcohol dependency as a result of self-medicat-
ing distress posed by hallucinations. She reported occurrences of
absences from early childhood and later on generalized seizures
with myoclonus. She was initially unsettled due to the alcohol with-
drawal. She maintained a longstanding Capgras delusion of her chi-
Idren having been swapped for identical looking children. Olanza-
pine improved her hallucinations. Her delusional beliefs however
remained fixed. She had short lived periods of vacant spells. Both
hallucinations and absence seizures diminished following increase
of Topiramite. She was reviewed by neurologist who confirmed the
diagnosis of temporal lobe epilepsy. MRI brain showed a normal va-
riant of widened perivascular spaces and incidental finding of mega
cisterna magna. Meso-temporal sclerosis was excluded. Diagnoses
made throughout the admission include: TLE, schizophrenia, alco-
hol dependency and migraines.

Discussion: This case highlights complexity of diagnosis and treat-
ment of co-existing psychiatric and neurological diagnoses and as-
sociated alcohol dependency.

P52 Refrakterni epilepsia partialis continua
jako dominuijici pfiznak Hashimotovy
encefalopatie

Hofejsi M, Elidak M, GaZova |, Magerova H, Sarbochova |,
Tomasek M, Tomek A, Marusic P

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

Uvod: Hashimotova encefalopatie je raritni autoimunitni postizeni
CNS asociované s autoimunitni tyroiditis, resp. elevaci antityroidal-
nich protilatek. Klinické projevy jsou rliznorodé a nespecifické — epi-
leptické zachvaty (i v podobé status epilepticus), generalizované ¢i
parcidlni, v¢etné myoklonii, typicky refrakterni na lécbu, v kombi-
naci s neuropsychiatrickymi pfiznaky a stroke-like epizodami. Na-
lezy v likvoru i na MR mohou, ale nemuseji byt patologické, nejsou
vsak patognomické. Obvykle byva velmi dobrd odpovéd na lécbu
kortikoidy, proto je onemocnéni také nazyvano SREAT (Steroid-Re-
sponsive Encephalopathy associated with Autoimmune Thyroiditis).
Souhrn: Prezentujeme kazuistiku 24letého muze pfijatého pro
refrakterni epilepsia partialis continua (EPC) s psychotickymi pro-
jevy. MR mozku zobrazila postupné progredujici neenhancujici léze
hypersignélni v T2 a FLAIR sekvencich s restrikci difuze. Na EEG bylo
zpomaleni zakladni aktivity, théta-delta aktivita a iktalni vzorce CTP
vlevo. Z Sirokého panelu provedenych vySetfeni dominovala elevace
protildtek antiTPO a antiTG, s UZ potvrzenym obrazem Hashimo-
tovy tyroiditis. V likvoru opakované obraz proteinocytologické diso-
ciace. Tyto nalezy a klinicky vyvoj nas vedly k diagnéze Hashimotovy
encefalopatie. Vzhledem k nedostate¢nému efektu pulzu metyl-
prednizolonu (v celkové davce 5g) byly podéany IVIG (celkova davka
2 g/kg v péti dnech) s naslednym klinickym zlepsenim.
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Diskuze: Pi refrakterni EPC nejasné etiologie je nutné vysetfeni an-
tiTPO a antiTG protildtek vzhledem k mozné diagnéze Hashimo-
tovy encefalopatie. Terapeuticky efekt kortikoterapie na EPC byl
u naseho pacienta velmi maly. Ve shodé s dostupnymi kazuistikami
doslo k vyraznéjsSimu zlepseni az po podani IVIG.

POSTEROVA SEKCE 11/4

P53 Montrealsky kognitivni test (MoCA)

a MMSE u kognitivné zdravych seniort ve

druhém roce studie NANOK

Kopecek M, Stépankova H', Panenkova E', Horakova K',

Lukavsky J'2, Nikolai T34, Bezdi¢ek O3, Ripova D'

" Psychiatrické centrum Praha, NUDZ, Praha

2 psychologicky ustav AV CR, Praha

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

4Neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Uvod: V ramci Narodni normativni studie kognitivnich determi-
nant zdravého starnuti (NANOK) byla v loriském roce prezento-
vana normativni data pro MMSE a MoCA. V tomto pfispévku pri-
nasime vysledky kognitivné zdravych jedincd, ktefi pokracovali ve
studii i v jejim druhém roce. Zatimco s MMSE existuje mnozstvi lon-
gitudindlnich studii, pfestoZe jde o test, ktery nebyl plvodné urcen
pro detekci zmény, v pripadé MoCA testu je s dlouhodobym sle-
dovanim malo zkusenosti. Cilem studie bylo zjistit, zda Ize deteko-
vat zménu v MMSE a MoCA u kognitivné zdravych seniort s odstu-
pem jednoho roku.

Metodika: Nabor Gcastnikd probihal ve 12 krajich CR za pomoci
25 administratora. Z celkového poc¢tu 540 analyzovanych senior
ve véku 60 a vice let (rozsah 60-96 let) s absenci neurodegenera-
tivniho onemocnéni vcetné diagnostikované demence ¢ mirné ko-
gnitivni poruchy v 1. roce studie, bylo ve 2. roce sledovani vySetfeno
486 jedincl. Z nich bylo déle 14 jedinct vyfazeno pro suspektni ko-
gnitivni poruchu a ¢tyfi jedinci pro absenci Udajl z MMSE ¢i MoCA.
Analyzovéno bylo 468 jedincd. Vsichni jedinci byli vySetfeni znovu
stejnou verzf testu MoCA i MMSE.

Vysledky: Byl zjistén statisticky vyznamny pokles celkového skére
MMSE (1. rok 27,6 = 1,857; 2. rok 27,3 = 2,045; parovy t test
p < 0,001) s velikosti efektu (Cohen d = 0,1565). V MoCA testu
nebyla detekovana statisticky vyznamna zména skéru (1. rok
25,01 + 2,645; 2. rok 24,85 + 3,063).

Zavér: Vysledky 1. roku sledovani kognitivné zdravych seniord uka-
zuji statisticky vyznamny pokles malé velikosti efektu v MMSE a ab-
senci vyznamné zmény v MoCA. Vysledky nasi studie naznacuji, ze
MoCA nemusi byt tak citlivd na zménu kognitivni vykonnosti jako
MMSE v dusledku starnuti. Jedna longitudinaini studie u pacientd
s Parkinsonovou poruchou detekovala pokles v MMSE a absenci po-
klesu v MoCA po trech letech, coz je v souladu s nasimi vysledky.
Prospektivni sledovani v ramci studie NANOK pokracuje a umozni
analyzovat, zda je prabéh obdobny i v dalsich letech sledovéni, zda

k témto vysledkdam pfispivaji urcité subtesty, nebo zda jsou vysledky
ovlivnény psychometrickymi vlastnostmi pouzitych testd.

Projekt je podporen grantem IGA MZ NT 13145-4/2012.

P54 Creutzfeldt-Jakobova nemoc, geneticka
forma - kazuistika

Svr¢inova T', Mares J', Mouchova Z?, Kariovsky P’

" Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

2 Thomayerova nemocnice, Praha

Uvod: Genetickd forma Creutzfeldt-Jakobovy nemoci (CID) je zp(-
sobena mutaci genu pro prionovy protein (PRNP). Ve vice nez 70 %
se jednd o mutaci £200K, ktera v3ak pro onemocnéni jevi nelplnou
penetraci (63-75 %). Faktory ovliviiujici manifestaci onemocnéni
nejsou zcela objasnény.

Cil: Zdokumentovat klinicky a neuropatologicky obraz u genetické
formy Creutzfeldt-Jakobovy nemoci v koincidenci s onkologickym
onemocnénim.

Vlastni sledovani: Autofi referuji o pfipadu 49leté zeny, kterd byla
léCena pro invazivni duktalni karcinom, prodélala kvadrantektomii,
radioterapii a terapii tamoxifenem. Doslo u ni nasledné v pribéhu
Sesti mésicd k rozvoji rychle progredujici demence, tfesu, myoklonu
a dale i extrapyramidové a cerebeldrni symptomatiky. Pacientka
umird ve véku 49 let, rok a pul od diagndzy karcinomu prsu. Na
prvnim misté jsme v diferencidlni diagndze pomysleli na paraneo-
plasticky syndrom pfi zékladni onkologické anamnéze ¢i jiné neu-
rodegenerativni onemocnéni, nicméné pro dalf klinicky vyvoj a vy-
sledky paraklinickych vysetfeni jsme vyjadfili podezieni na prionové
onemocnéni, které bylo post mortem potvrzeno neuropatologic-
kym imunohistochemickym, imunologickym a molekularné genetic-
kym vysetfenim. Byla zjisténa genetickd mutace £200K.

Zavér: Upozorfiujeme na existenci genetické formy CJD s nejcas-
t&jSi mutaci E200K. Vzhledem k nelpIné penetraci je dllezité sle-
dovat mozné faktory ovliviujici vznik prionovych nemoci. Mimo Zzi-
votniho stylu a infekci je onkologické onemocnéni povazovano za
jeden z faktord ovliviiujicich manifestaci genetické formy CJD.

Tato préace byla podporovana grantem: IGA MZ CR NT14145-3/2013.

P55 Geneticka forma Creutzfeldf-Jakobovy
choroby - kazuistiky

Kuchyrika J, Waishaupt J

Neurologicka klinika LF UK a FN Hradec Krdlové

Uvod: Creutzfeldt-Jakobova choroba je fatélni neurodegenerativni
onemocnéni, charakterizované pfitomnosti patologického priono-
vého proteinu. Vétsinou se jedna o sporadickou formu, ale ve vzac-
néjsich pripadech je geneticky podminéna s autozomalné domi-
nantnim prenosem.

Metodika: Byly popsany pfipady dvou pacientd, 46leté Zeny
a 58letého muze s rychle progreduijici poruchou kognitivnich funkci.
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Krom podrobného popisu vyvoje neurologickych a psychiatrickych
priznakd byla provedena fada dopliiujicich vySetfeni v¢etné ana-
lyzy genu kodujiciho prionovy protein (PRNP), magnetické rezo-
nance mozku, EEG, lumbalni punkce a nakonec neuropatologic-
kého vysetreni.

Vysledky: Onemocnéni se projevilo v Uvodu poruchou paméti
a orientace, v daldim pribéhu jiz byly vyrazné rozdily jak v pfiznacich,
tak v délce prlbéhu (10 mésicu vs vice nez dva roky). EEG v obou pfi-
padech neprokazalo specifické zmény. Magnetickd rezonance byla
provedena jen u jednoho pacienta, prokazany hyperintenzity v ba-
zalnich gangliich a thalamech v T2 a FLAIR sekvencich. Oba pacienti
méli prokazanou mutaci D178N PRNP genu v heterozygotnim stavu.
V kodonu 129 PRNP genu byl prokazan v jednom pfipadé polymor-
fizmus v homozygotni formé (valin/valin), v druhém v heterozygotni
(valin/metionin). Po dopInéni rodinné anamnézy byl potvrzen vzda-
leny pribuzensky svazek obou nemocnych, z dalSich pribuznych,
z nichz fada zemfela ve 4.-6. dekddé po rychlé poruse kognitivnich
funkdi, byla Creutzfeldt-Jakobova choroba prokdzana celkem 4krat.
Zavér: Tyto pripady ukazuji jiz dfive popisovanou variabilitu tohoto
onemocnéni i v rdmci stejné mutace. Nejspise se na rozdilném pr0-
béhu podili nejen polymorfizmus 129. kodonu, ale i jiné genetické
¢i vnéjsi faktory.

P56 Onabotulinumtoxin A for the Treatment
of Chronic Paroxysmal hemicrania - a Case
Report

Dolezil D'?

"DADO MEDICAL s.r.o., Prague

2Urban Health Center, Prague

Introduction: Chronic Paroxysmal Hemicrania (CPH) is characte-
rized by attacks of very severe, unilateral pain, fulfilling the crite-
ria of The International Classification of Headache Disorders, 3™
edition, beta version ( ICHD-3 beta) for paroxysmal hemicrania
and occurring without a remission period, or with remissions last-
ing < 1 month, for at least one year.

Aims: Onabotulinumtoxin A is now used for the treatment of chro-
nic migraine. We wanted to try the treatment of CPH with Onabo-
tulinumtoxin A, because other treatments have not been effective.
Patient and method: We present the case of a patient diagnosed
with CPH that lasts for 32 years. Attacks of headache lasted about
15 years without remission. The patient described her headaches
as attacks of hemicrania lasting from 15 to 25 minutes with a fre-
guency of usually 8-times per day. Onabotulinumtoxin A was admi-
nistered at nine ipsilateral points. The total dose was 45 units (each
intramuscular injection site was 0.1 mL =5 U Onabotulinumtoxin A).
Eight points were identical as in the treatment of chronic migraine
in the frontal and temporal areas and one point was in infraorbi-
tal area. Method was application of Onabotulinumtoxin A based on
the methodology of application of Onabotulinumtoxin A in patients
with chronic migraine.

Results: The CPH showed a dramatic response to Onabotulinum-
toxin A infiltration. The effect of the treatment was evident as early

as three weeks after the first injection, gradually improved, it takes
twelve months from start of treatment with 3-monthly infiltrations.
Conclusions: The treatment of CPH with Onabotulinumtoxin A sig-
nificantly improved the quality of life of the patient.

P57 Kategorizace rukovosti déti na zakladé
Edinburgh Handedness Inventory

Komarc M, Harbichova I?, Tichy J?

" Ustav biofyziky a informatiky, 1. LF UK v Praze

2 Fakulta télesné vychovy a sportu UK v Praze

3 Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Rukovost, jako jedna z moznych projevd funkéni laterality je bézné
hodnocena v mnoha védnich oborech (neurologie, neuropsycholo-
gie...), pravdépodobné kvdli jejimu vztahu s ostatnimi neuropsycho-
logickymi proménnymi. | kdyZ je kategorizace preference ruky v lite-
ratufe hojné diskutovana, existuje pouze mala shoda na tom, kolik
kategorif rukovosti skute¢né existuje, nebo je potfeba. Navzdory
rozporuplnym vysledklm a doporucenim fada autor( uvazuje im-
plicitné o tfech kategoriich: pravak, levak, nevyhranény. | v tomto
pripadé viak mizou proporce jednotlivych kategorii dramaticky va-
riovat vyzkum od vyzkumu, zejm. jako dusledek arbitrdrnosti vy-
béru cut-pointl, na zakladé kterych jsou jedinci kategorizovani.
V tomto pfispévku jsme se tedy zaméfili na kategorizaci rukovosti
(urceni vhodného poctu kategorii, uréeni vhodnych cut-point()
u n = 366 déti na zakladé nejpouzivanéjSiho diagnostického pro-
stfedku v oblasti laterality Edinburgh handedness inventory (EHI).
Pomoci analyzy latentnich tfid (LCA) jsme dospéli k zavéru, Ze na
zakladé vysledného skéru v EHI je nejoptimalnéjsi kategorizovat je-
dince do tff podskupin rukovosti: pravdk, nevyhranény, levék. Pro-
porce jednotlivych kategorii se zédsadné neliSily od predchozich
empirickych zjisténi u dospélé populace (x*(2) = 0,07; p > 0,45).
Vysledky ROC analyzy, stejné jako vnitrotfidni korela¢ni koefi-
cient odhalili, Ze cut-point LateraIni kvocient = 0 + 60 a 0 = 70 do-
sahl nejlepsi shodu s LCA kategorizaci (plocha pod kfivkou = 0,97,
ICC =0,96; p < 0,001), a miizeme tedy tyto hodnoty doporucit pro
zarazovani jedincl do kategorie nevyhranénych.

Tento pfispévek vznikl v rdmci PRVOUKu ¢. 39, SVV 2014-260116
a projektu GAUK 578812.

P58 Vyvoj subjektivniho hodnoceni
somatickych a kognitivnich priznakda po KCT
Kulistak P!, Zvonicek 22, Zigo L2

! Katedra psychologie, FF UK v Praze

2Vojensky rehabilitacni ustav Slapy

3 Neurologické oddéleni, Thomayerova nemocnice, Praha

Uvod: Nasledky kraniocerebréaliniho traumatu (KCT) jsou zavislé na
druhu poranéni, rozsahu |ézi atd. Proces Uzdravy a jeho délka jsou
tudiz znac¢né odlisné. Dotaznikové hodnoceni zakladnich ryst vy-
voje po lé¢bé a rehabilitaci jedince s prodélanym KCT ndm mUze po-
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skytnout informaci o jeho subjektivnim vnimani somatického stavu,
kognice, emo¢nim prozivani apod. Na zékladé téchto poznatkd Ize
ridit dalsi péci i rehabilitacni proces u pacienta.

Metodika: Na souboru jedinct po KCT (n = 78), opakované poby-
vajicich v rehabilitacnim zafizent, jsme sledovali vyvoj jejich stavu se-
behodnotici Skalou Rivermead Post-Concussion Symptoms Ques-
tionnaire. Dotaznik hodnoti v 16 polozkéch tfi zakladni oblasti:
télesny stav, zrakové problémy a stiznosti na kognitivni vykonnost.
Hodnotili jsme pacienty s ¢asovym odstupem od udalosti do jed-
noho, 1-2 a nad dva roky bez ohledu na pficinu KCT (autonehody,
adrenalinové sporty, péce o diim a zahradu aj.), lokalizaci (prevazné
frontalni), stupné GCS, PTA (obvykle nejsou k dispozici).

Vysledky: Zakladni vyvojové trendy tfi sledovanych oblasti ukazaly, ze
nejlépe se pacienti po KCT citi mezi prvnim a druhym rokem od Urazu.
V obdobi do jednoho roku a nad dva roky od uddlosti se hodnocenf
pfiznakd skdlou RPCSQ zhruba shoduji. V ¢ase nad dva roky rehabili-
tovani pacienti po KCT vyrazné hare pocituji pfiznaky kognitivni insufi-
cience, a to hlavné v oblasti paméti (zapominani), soustfedéni a mys-
leni, ale také emocniho prozivani (deprese, podrazdénost, zklamani)
a Castené i obtize télesné (Unava, rozmazané vidéni, vnitini neklid).
Zavér: Prozatimni sledovani subjektivné hodnocenych pfiznak
u pacientd rehabilitovanych po KCT ukazalo, Ze vyrazné pozitivné
vnimaji zlepSovéni stavu po kratsim ¢asovém odstupu od Urazu
a lécby, tj. mezi 1. a 2. rokem. Nad touto ¢asovou hranici pak stale
kritict&ji posuzuji své nedostatky hlavné v oblasti kognitivni vykon-
nosti a emocniho prozivani. Pfi opakovanych pobytech v rehabilita¢-
nich zafizenich by méla byt pozornost lékafl a terapeutt zamérena
také na tyto prolongované potize.

P59 Dotaznik funkcionalni komunikace (DFK)

u osob s afazii

Kostalova M'?, Poldkova B3#, Ulreichova M*, Klenkova J4,

Janousova E°, Rektorova I1*¢, Bednafrik J'2

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

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

3Vojensky rehabilitacni ustav Slapy

4Katedra specidini pedagogiky PdF MU, Brno

® Institut biostatistiky a analyz LF a PiF MU, Brno

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

Uvod: Afézie narusuje kazdodenni komunika¢ni situace. Mapovani
téchto tzv. pragmatickych dovednosti si vyZaduje pouziti specific-
kych vysetfovacich metod. Dosud jsme v ¢eském jazyce takovy dia-
gnosticky nastroj neméli.

Cil: Predstavit Dotaznik funkciondlni komunikace, ktery je urceny
k mapovani pragmatické roviny komunikacnich schopnosti u pa-
cientd s afazii, méd stanoveny normativni hodnoty pro ceskou po-
pulaci a byl vytvoren navazujici terapeuticky materidl pro dospélé.
Soubor a metodika: DFK je $kéla, kterd zachycuje informace zis-
kané od blizké osoby a informuje nds o stavu komunikace respon-
denta v redlnych situacich, které jsou rozdéleny na Ctyfi oblasti:
I. bazalni komunikace, Il. socidlni komunikace, lll. ¢teni a psani

a IV. ¢isla a orientace. Vykon je skérovan 0-5 body, maximalni de-
ficit je 100 bodl (0 bodl oznacuje intaktni vykon, ktery vyjadiime
100 %). Pouziti DFK v¢etné administrace trva 10 min. DFK bylo vy-
Setfeno 110 zdravych dobrovolnikd s intaktnimi kognitivnimi funk-
cemi (vék: median 63 let; rozpéti 50-92 let). Hodnoty DFK korelovaly
s vékem, nikoliv s pohlavim a stupném vzdélani, proto byly norma-
tivni hodnoty stanoveny oddélené pro jednotlivé vékové dekdady.
DFK byl ovéfen na pilotnim souboru pacientt s afazii (n = 37). Byl
vytvoren terapeuticky material, ktery navazuje na dil¢i polozky DFK.
Vysledky: Korelace DFK s vékem je vyznamna: Spearman
r =-0,354, p = 0,000148. Porovnani hodnot DFK mezi jednotli-
vymi dekadami je vysoce statisticky vyznamné (Kruskal-Wallis):
p = 0,004; proto byly stanoveny normativni hodnoty pro jednot-
livé dekddy (50-59, skére > 90 %; 60-69, skdére > 85 %; 70-79,
skére > 76 %). Vysledky pilotniho souboru pacientt s afazii jsou
zpracovavany a budou k dispozici v dobé konéni sjezdu.

Zavér: Vykon v DFK je zavisly na véku. DFK muze pfispét k odha-
leni rediné kvality Zivota osob s afézii. Material je voIné dostupny
na webu: http://www.fnbrno.cz/nemocnice-bohunice/neurolo-
gicka-klinika/dotaznik-funkcionalni-komunikace-dfk/t4546.

P60 Cesko-slovenska databaze nemocnych

s multifokalni motorickou neuropatii — prvni
poznatky

Kovalova I', Bednafik J'2, Martinka I3, Spalek P3, Mazanec R%,
Vdavra A5, Ridzon P, Forgac M?, Suchy M8, Pata M@

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut MU, Brno

? Neurologicka klinika SZU a UN Bratislava

4Neurologicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

® Neurologicka klinika FZS UPa a Pardubicka krajska nemocnice, a.s.
6 Neurologické oddéleni, Thomayerova nemocnice, Praha

” Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

8lnaverz, o.p.s., Plzeri

Uvod: Prevalence multifokalni motorické neuropatie (MMN) se od-
haduje na 0,6-2/100 tis. obyvatel, takze v Ceské republice a na
Slovensku Ize ocekavat pritomnost 100-150 pfipadd MMN. Dia-
gnostika je zavisla na kvalitnim EMG vysetfeni a vzhledem k velmi
pozvolné progresi je ¢asto i o nékolik let opozdénd. Lécba je za-
loZena na aplikaci intravenéznich, a v posledni dobé i subkutan-
nich imunoglobulinG a jeji efektivita zavisi na dtsledné individuali-
zaci aplika¢niho schématu. Prospektivni sbér informaci na celostatni
bazi mlze pfinést informace o kvalité diagnosticko-lé¢ebného pro-
cesu, prispét k jeho kultivaci a planovani nakladd na péci.

Metodika: Webovy nédrodni cesky registr (MMNcz), jehoz cin-
nost byla zahdjena 1. 1. 2013, je soucasti registru autoimunitnich
nervosvalovych onemocnéni — AINSO, zalozeného na standard-
nim formuldfi vytvorenym skupinou neuromuskularnich expertl
a financovaného jednordzovymi grantovymi projekty a pomoci
sponzoringu. Data do registru zaddvaji Neuromuskularni cen-
tra ustavenad Sekci neuromuskuldrnich chorob CNS CLS JEP, je
vsak otevieny viem neurologickym pracovistim. V roce 2014 k re-
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gistru pfistoupilo i slovenské Centrum neuromuskuldrnich cho-
rob na Neurologické klinice SZU a UN Bratislava. Cilem registru je
sledovani klinického profilu efektu a tolerance 1é¢by nemocnych
s MMN.

Vysledky: K datu pfipravy abstrakta byly do databdze zadany re-
trospektivné Udaje od data stanoveni diagnézy MMN: 24 pfipadd
z CR a 12 piipadt ze SR (25 muzd, 11 zen, pramérny vék pfi stano-
veni diagnozy byl 45 let). Prospektivné budou u téchto i nové zafa-
zenych pfipadl zadavand data s maximalné émési¢nim intervalem.
Na zadavani se podilelo 3est neuromuskularnich center z CR a jedno
ze Slovenska. Pfedbézné vysledky ukazuji, Ze pfi stavajici lé¢bé inta-

vendznimi imunoglobuliny (IVIG) po dobu dvou let zhruba 3/4 ne-
mocnych neprogreduje. Detailni vysledky zhodnoceni lé¢ebného al-
goritmu, efektivity a tolerance lé¢by budou k dispozici v dobé trvani
kongresu.

Zavéry: Prospektivni sbér dat za pomoci standardniho protokolu
a webové databaze je uzite¢nym zdrojem informaci, ktery bude
mozné pouzit pro posouzeni vyskytu tohoto vzacného onemoc-
néni, dodrzovani standardd péce a zhodnoceni dlouhodobé pro-
gnozy tohoto onemocnéni. Stavajici 1é¢ba IVIG je schopna mini-
malné ze stfednédobého horizontu u vétsiny nemocnych zabranit
progresi onemocnéni.
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SSI-1 Problematika pouzivani oSetrovatelské
diagnostiky v klinické praxi

Mynafrikova E

Utvar néméstka feditele pro osetfovatelskou péci, FN Ostrava

Cil: Cilem prace bylo identifikovat nejcastéjsi problémy pfi formu-
lovani diagnostického zavéru vcetné identifikace diagnostickych
prvkl ze systému NANDA |. Zjistit podlozenost diagnostického za-
véru relevantnimi Gdaji, hodnoticimi nastroji. Zmapovat ¢etnost po-
uzivanych o3etfovatelskych diagnéz v klinické praxi.

Metody: Retrospektivni analyza uzaviené zdravotnické dokumen-
tace 160 pacientl hospitalizovanych ve FN Ostrava.

Vysledky: Celkem bylo nalezeno 1 124 diagnostickych zavérd z 3esti
domén (Vyziva, Vylucovani/vyména, Aktivita/odpocinek, Vnimani/po-
znavani, Bezpecnost/ochrana, Komfort). Ve vztahu k typu bylo pou-
Zito 42 diagndz, z toho 28 aktualnich a 14 potenciondlnich. Bylo for-
mulovano osm diagnostickych zavérd, které nejsou zafazeny v NANDA
. Nejcastéji stanovené o3etiovatelské diagndzy ve sledovaném sou-
boru byly: Riziko padd, Riziko infekce, Nedostate¢né znalosti, Akutni
bolest, Riziko ¢asnych komplikaci. Pfevazovaly diagnozy tykajici se dys-
funkenich télesnych potreb a absentovaly diagnézy z oblasti psychoso-
cidlni a spiritudlni. Nejcastéjsi chyby v osetfovatelské diagnostice se ty-
kaly nespravné, abstraktni formulaci osetfovatelského problému, ktera
nespecifikovala zaméreni o3etfovatelské intervence. Pro vyjadreni oset-
fovatelského problému byly pouzity komplikace onemocnéni ¢&i Uci-
nek lécby. Nékteré o3etiovatelské diagndzy byly stanoveny automa-
ticky a ne podle validnich Gdajd ¢i identifikaci diagnostickych prvkd.
Zaveér: Pro poskytovani bezpecné péce je nutna identifikace sprav-
nych oSetfovatelskych diagndz, od kterych se odviji volba o3etfova-
telskych intervenci. Pro dosazeni maximalni efektivity je nutné vytvofit
podminky, které se navzajem prolinaji; sestry s ddkladnym vzdélanim
a zkusenostmi v oblasti o3etfovatelské diagnostiky, instituciondlni
podpora véetné adekvatniho persondiniho zabezpeceni, nemocnicni
pracovni prostfedi a technologii o3etfovatelské dokumentace.

SSI-2 Psychosocialni intervence ve FN Ostrava
NémecR
Oddéleni psychiatrické, FN Ostrava

Psychosocidlni sluzba je ur¢ena zdravotnickym pracovnikiim, a to jak
v pfednemocnic¢ni, tak i nemocni¢ni péci. Systém se zamétuje na pre-
venci syndromu vyhoreni u zdravotnickych pracovnik(. Ma za ukol in-
formovat, edukovat, napoméhat k vytvoreni odolnosti vGci psychické
zatézi, vede k pochopeni a pfijeti reakce na naro¢nou situaci, pfispiva
k normalizaci stresové reakce, seznamuje s vhodnymi zpUsoby adap-
tace na stres a psychickou zatéz. Prinasi ale také setkdni a sdileni, coz
umozriuje rychlejsi zpracovani a uzavreni nadlimitni situace, jiZ zdra-
votnik prosel. Zjednodusené feceno, pomdaha pomahajicim. Systém
SPIS je postaven na peer podpore, a tim zdravotniky zbytecné nepsy-
chiatrizuje. Peer je specialné vyskoleny zdravotnik, vétsinou zaméstna-

nec urgentnich obor v nemocnici: zdravotni sestra nebo také lékar,
orientuje se v problematice zasazeného, dokaze nejen naslouchat, ale
také poskytnout prvni psychickou pomoc spole¢né s edukaci. V ty-
mech psychosocialni podpory, také pracuji specialné vyskoleni odbor-
nici na dusevni zdravi. Sluzba je pro zasazeného poskytovana zdarma.

SSI-3 ,Legenda” studijni sestry v klinické praxi
Kusinova P', Robenkova M?, Prochazka V'

FN Ostrava:

" Ustav radiodiagnosticky

2 Centrum klinickych studif

Prvni studie v historii. Bezpe¢nost klinického hodnoceni. Cinnost
a odpovédnost studijniho tymu ve FNO. VyuZiti extraceludrni matrix
a autologniho koncentratu krevnich desticek.

SSI-4 Pravne predpisy v povolani sestry
v Slovenskej republike

Cervenakova E', Borovi¢ova R?

" Neurologicka klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice
2DFN, Kosice

Na Slovensku sa v systéme zdravotnej starostlivosti uskutocnili zmeny,
ktorych cielom bola zmena filozofie v odbore osetrovatelstva. Tieto
zmeny ovplyvnili o3etrovatelsku prax a vietky zlozky, ktoré s fiou suvi-
sia — najma vzdeldvanie, riadenie a zodpovednost. Zmeny sa tykali vy-
medzenia o3etrovatelskej profesie, jej nezavislosti, orientacie a posto-
jov sestier a PA. Poskytovanie osetrovatelskej starostlivosti je rovnako
ako kazda ina ¢innost v spolo¢nosti regulované mnozstvom pravnych
predpisov réznej pravnej sily, zakonom pocnuc a prikazom ministra
konciac. Drvivéd vacsina legislativnych zmien tykajlcich sa osetrova-
telstva sa dostala do praxe pocas rokov 2004-2005.

Prestiz nasho povolania vobec nezodpoveda jeho fyzickej a psy-
chickej ndro¢nosti. MnoZstvo prace priamo suvisi s narastajucim pra-
covnym zatazenim, so zvy3ujucim sa dopytom po zdravotnickych
sluzbach, so zniZzovanim poctu zamestnancov a s Uspornymi opat-
reniami. Buducnost o3etrovatelskej profesie si eSte vyZaduje mnohé
zmeny. Sestry ako profesionalna skupina su, aj napriek nie prilis opti-
malnym podmienkam, ochotné prevziat zodpovednost za svoju pro-
fesiu. Aby sestry dosiahli svoje ciele a ciele osetrovatelstva, musia sa
na tvorbe legislativy aktivne zucastriovat a viac sa verejne angazovat.

SSI-5 Osetrovatelské problémy v oblasti
sebepercepce a naplnovani socialnich roli
pacientd s diagnézou myasthenia gratis
a jejich rodinnych pfislusnika

Skuhrova K

Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

Téma prace: 1. Zjistit postoje, nazory a deficit informovanosti ne-
mocnych s diagnézou myasthenia gravis, jejich rodinnych pfislus-
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nikd, zdravotnického persondlu a verejnosti. 2. Navrhnout a dopl-
nit edukacni materidl a stanovit osetfovatelské diagndzy potfebné
k uspokojovani osetfovatelskych potieb pacientd s touto diagnézou.
Metodika prace: Pro splnéni cilu byla zvolena metoda kvalitativ-
niho vyzkumu formou nestandardizovaného rozhovoru se tfemi
skupinami respondentd.

Konkretni vysledky: Provedenym vyzkumnym fesenim bylo zjis-
téno, Ze pro pacienty s diagnézou myasthenia gravis a jejich ro-
dinnych pfislusnikd jsou aktudlni osetfovatelské diagnozy z oblasti
sebepercepce.

Prinos pro praxi: Stanoveni o3etfovatelskych diagnéz z oblasti se-
bepercepce pfinese viem zucastnénym novy pohled na nemocné
s diagézou myasthenia gravis a zlepSeni oSetfovatelské péce s té-
mito pacienty a jejich rodinnymi pfislusniky.

SSI-6 Manazment starostlivosti u pacientov
s diagnézou sclerosis multiplex

Dudicova B

Neurologicka klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

Sclerosis multiplex (SM) je chronické zépalové demyelinizacné ochore-
nie centralneho nervového systému, ktoré postihuje na svete az 2,5 mil.
[udi, najcastejSie medzi 20-40 rokmi Zivota, Castejsie Zeny. Cielom
vcasnej liecby je spomalit progresiu SM, zmiernit zavaznost, Castost re-
lapsov, predlZit obdobie bez relapsov, dalej znizit pocet dni stravenych
v nemocnici z dévodu SM, spotrebu kortikosteroidov nevyhnutnych na
akutnu liecbu, ako aj zoslabit aktivitu SM tak, ako ju zachytéva zobraze-
nie mozgu na MR. V poslednych desatrociach doslo vdaka modernym
zobrazovacim metédam a laboratérnym technikdm k vyznamnému po-
kroku vo vyskume vzniku a vyvoja SM i v jej liecbe. Starostlivost o paci-
entov so SM je realizovana v ramci Ustavnej a ambulantnej zdravotnej
starostlivosti metddou osetrovatelského a edukac¢ného procesu u pa-
cientov, ich rodinnych prislusnikov, resp. sprevadzajucich osob. V dia-
gnosticko-liecebnom procese u pacientov so SM zohrava sestra dolezité
miesto. Sestra sluzi ako sprostredkovatel medzi pacientom a lekdrom.
UdrZiava prirodzeny postoj k pacientovi i k lekarovi, zameriava svoje Usi-
lie na ziskavanie pacienta pre spolupracu s osetrujucim lekdrom, zaroven
pomaha vytvarat v pacientovi doveru k lekarovi. Harmonicky integro-
vany vztah lekdr-pacient-sestra prispieva k lepsim liecebnym vysledkom.

SSlI-1 Rehabilitace u pacienta po
kraniotraumatu

Dolezelova H, Kovarova R

Klinika lécebné rehabilitace LF OU a FN Ostrava

Prezentace definuje oblasti rehabilitace, jimiz se zabyva fyziotera-
pie a ergoterapie v akutni péci o pacienta po kraniotraumatu. Ma
predstavit prekazky v procesu zlepseni funkcnich vysledkd spojené
s poruchou vyssich mozkovych funkci, specifika v kontaktu s pa-
cientem a terapeutické postupy, které jsou nedilnou soucasti kom-
plexni neurorehabilitace.

SSlI-2 Spoluprace fyzioterapeuta

a ergoterapeuta pfi nacviku vertikalizace
a lokomoce u neurologickych onemocnéni
Cholevikova T, Kyvalova |

Klinika lécebné rehabilitace LF OU a FN Ostrava

K nécviku mobility na 16zku, vertikalizaci a nacviku lokomoce u pa-
cientd s neurologickou diagnézou vychazi jak fyzioterapeut, tak er-
goterapeut ze zékladt Bobath konceptu. V rdmci ergoterapie jsou
tyto ndcviky fazeny pod vycvik sobéstacnosti a sebeobsluhy v ADL.
V rdmci fyzioterapie je to oblast spravné mobility, vertikalizace a lo-
komoce, spravné nastaveni postury pfi téchto aktivitach. Dosazeni
vy33i a stabilni polohy docili nejen zlep3eni psychiky pacienta a zvy-
seni jeho celkové mobility, ale je také prevenci vzniku sekunddrnich
zmén, pfispiva k zlepseni respiracnich a obéhovych funkci, méni se
i kognitivni ndhled na okoli, odrazovy mustek pro mozny ndcvik
ndm velmi ovliviiuje postaveni koncetin a hlavné jejich pohyb (jem-
nou i hrubou motoriku) a ve velké mite ovliviiuje i oblast orofacialni.

SSII-3 Multidisciplinarni péce u locked-in
syndromu

Gondekova V, Endelova P

Neurochirurgicka klinika LF OU a FN Ostrava

Locked-in syndrom je zdvazné neurologické onemocnéni, kdy do-
chézi k celkovému ochrnuti viech vuli ovladanych svalt (paralyza
pritné pruhované svaloviny) s vyjimkou okohybnych svald. Pacient
mé zachované plné védomi, je schopen vnimat, myslet, slyset, rozu-
mét a pamatovat si. Neni vak schopen verbdlni komunikace, jeho
jedinym zplGsobem komunikace je mrkani o¢nimi vicky. Velké pro-
cento takto nemocnych pacientd umird v pribéhu prvnich mésica.
Zakladem kvalitné poskytované multidisciplinarni péce je pfedevsim
spoluprdace viech odbornikl (rehabilita¢ni pracovnik, logoped, psy-
cholog, ergoterapeut...). DUleZitou, a da se fict kli¢covou roli v péci
je spoluprace a zapojeni rodiny. Kazuistika pacienta s netiplnym loc-
ked-in syndromem predstavuje moznost, jak vyuzit prostfedky mo-
derni technologie ke zkvalitnéni komunikace s pacientem s timto
onemocnénim.

SSlI-4 Neuromonitorace kardiologicky kriticky
nemocnych pacientt

Lavickova Z

Kardiologické oddéleni, FN Plzer

Uvod: Kardiologickd intenzivni péce zaznamenavé rychly rozvoj
metod pfistrojové podpory nebo ndhrady funkce srdce a plic. To na
jednu stranu pfinadsi pacientlim Sanci na preZiti dfive nefesitelnych
stavd, na druhou stranu to vede k potrebé vedle zavedené monito-
race vitalnich funkci detailnéji monitorovat i funkci a perfuzi mozku.
Sledovani regiondlni mozkové oxymetrie: Tuto metodu vy-
uzivdme predevsim u obéhové vyrazné nestabilnich pacientl —
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v kardiogennim Soku, u pacientd, jejichZ stav si vyzadal pfistrojo-
vou ndhradu funkce srdce, tedy pfipojeni k ECMO (extrakorporalni
membranova oxygenace). Principem je méfen{ regionalni saturace
mozkové tkané kyslikem pomoci infracerveného svétla, které pro-
nikd do hloubky cca 4cm mozkové tkdné a odtud se ¢astecné od-
razi. Normalini hodnoty se pohybuji mezi 55 a 75 %. U kardiologic-
kych pacientl se setkdvdme predevsim s poklesem této hodnoty,
coz signalizuje riziko hypoperfuze mozkové tkané. Na tuto situaci
reagujeme Upravou mozkového perfuzniho tlaku zvySenim systé-
mového krevniho tlaku pomoci vazopresorl, zvysenim kontrakti-
lity srdce podanim inotropik, Upravou ventilacnich parametrd pfi
UPV, Upravou pfipadné anémie, prohloubeni sedace, relaxace ne-
mocného, zvysenim minutového vydeje zajistovaného pristrojem
ECMO.

Kontinualni zdznam EEG: Pacienti po resuscitaci pro nahlou za-
stavu obéhu jsou ohrozeni vznikem neurologickych komplikaci
v podobé myoklonii, konvulzivnich epileptickych paroxyzmd, non-
konvulzivniho epileptického statu. Pokud po zastaveni farmako-
logické sedace nedochazi k ndvratu védomi, mdze ndm ndlez na
EEG pomoci odhadnout prognézu pacienta. Kontinudlni EEG za-
znam pofizujeme i u pacientd, ktefi jsou udrzovani v barbitura-
tovém komatu. Na nasi JIP pouzivdme 21kanalové EEG, ndlez vy-
hodnocujeme a lé¢bu upravujeme ve spolupraci s epileptologem.
Kontinualni monitorace EEG je ve srovnani s dalSimi typy monito-
race technicky naro¢néjsi — je nutné spravné nastaveni monitoru
tak, aby nebyl rusen napt. artefakty z EKG, je nutné dbat o spravné
umistén{ elektrod, adekvatni mnozstvi vodivého gelu, je tieba sle-
dovat a vcas zabranit komplikacim z déletrvajiciho nalozeni kukly
s EEG svody.

Zavér: Stoupajici zavaznost stavd pacientl [écenych na KJIP vede ke
zvyseni potieby monitorace mozkovych funkci a k nutnosti zvlad-
nuti téchto postupt osetfujicim personalem, jehoz erudice primarné
neni neurologicka.

SSII-5 Implementace nastroje pro skrining
dysfagie sestrou do praxe

Mandysova P, Ehler E

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

Uvod: V nedévné dobé jsme vytvoFili osmipolozkovy nastroj pro
skrining dysfagie sestrou (NSDS). Nastroj vznikl na zékladé vyzkum-
ného Setfeni na 112 pacientech s neurologickou diagnézou spoje-
nou s rizikem dysfagie; nejvétsi podskupinu tvorili pacienti s cévni
mozkovou prihodou (CMP) (n = 54). Nastroj ma vysokou senzitivitu
(95,5 %) a negativni prediktivni hodnotu (88,9 %). DuleZitost skri-
ningu u pacientd s vybranymi neurologickymi diagnézami, zejména
CMP, je Siroce znama. Cilem tohoto navazujiciho Setfeni bylo na-
stroj zavést do praxe a zjistit jeho ¢asovou naro¢nost (CN) — dobu
potfebnou pro vysetfeni jednoho pacienta.

Metodika: Do 3etfeni bylo zapojeno 42 hospitalizovanych pacient(
s CMP. Pacienti byli vysetfeni pomoci NSDS (osm polozek). Po-
lozky jsou zaméfeny na testovani schopnosti zakaslat, zatnout zuby
a polknout zahusténou tekutinu bez kasle; na symetrii a silu jazyka,

svall tvafe a ramen a na fe¢. CN byla méfena v minutach pomoci
hodinek. Byl vypocitan median a modus.

Vysledky: CN byla v rozmezi 5-8 min. Modus byl 5 min (n = 28),
v deviti pfipadech byla CN 6 min, ve Ctyfech piipadech 7 min a v jed-
nom pfipadé 8 min. Median byl 5 min.

Zaveér: Odborna literatura zaméfend na nastroje pro skrining dys-
fagie jen zfidka zmiriuje CN; ta je pfitom relevantni pfi zavadéni
téchto nastroji do praxe. Dvé studie zmiriuji CN v rozpéti 7-10 min.
Nas NSDS ma mensi CN (5 min), a pokud sestra s pacientem vede
zakladni komunikaci jesté pfed provedenim skriningu, a ziska tak in-
formaci o jeho Fe¢i atd., mdze byt CN jesté mensi. Vysledky setfeni
podporuji vyuZiti skriningu v praxi.

Podporeno projektem IGA MZ NT 13725-4/2012.

SSII-6 Skrining poruch polykani a zkusenosti
s jeho zavadénim ve FN Ostrava

Kaniova M, Kopecka B, Kominek P

Otorinolaryngologicka klinika LF OU a FN Ostrava

Cile: Cilem pfispévku je seznamit posluchace s problematikou poruch
polykani, zejména pak s druhy zkousek, jak poruchu polykani odhalit.
Seznamit s nejcastéji uzivanymi skriningovymi testy a polykacimi po-
kusy, pouzivanymi u dysfagie (Guss, Daniels, Kabota) a ukazat, jaka
péce je pacienttim s dysfagii poskytovana ve FN Ostrava.

Material a metodika: Poruchy polykani (dysfagie) ovliviiuji kvalitu
Zivota mnoha pacientd. PFiciny téchto problému mohou byt riizné.
Predevsim na neurologickych oddélenich se setkdvame s pacienty
s dysfagii. K efektivnimu zachytu téchto pacientl nam slouzi skri-
ning poruch polykani. Skriningovou metodu Petry Mandysové pou-
Zivame od ledna 2013.

Vysledky: Od ledna 2013 proslo skriningem poruch polykani na
Neurologické klinice FN Ostrava 1 051 pacientd. Skrining poruch
polykdni v mnohych piipadech pomohl zachytit pacienty se skrytymi
symptomy dysfagii. PéCe o pacienty s poruchou polykani vyZaduje
multidisciplinarni pristup. Nas dysfagiologicky tym zahrnuje ORL lé-
kare, oSetfujici lékare, neurology, sestry, klinické logopedy, radio-
logy, nutri¢ni terapeuty a dalsi.

Zavér: Skrining poruch polykani snizuje riziko vzniku malnutrice,
dehydratace a aspira¢nich pneumonii. Na zakladé diagnostiky po-
ruch polykdni je mozné nastavit optimalni rezim pro pacienta, a zvy-
Sit tak kvalitu jeho Zivota. Povazujeme za dUlezité, aby se povédomi
verejnosti o poruchéch polykani zvysilo.

SSIII-1 Vliv zmény managementu péce

o pacienty s akutnim CMP na mortalitu

a vysledny stav pacienta po trombolyze
Borovcova R, Vasko P, Peisker T, Stétkarova |

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

Akutni CMP je tfeti nejcastéjsi pricinou mortality ve vyspélych ze-
mich. Predstavuje nejcastéjsi pficinu invalidity. Je nutné snazit se
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0 co nejvétsi urychleni péce o pacienty s CMP, vzhledem k vulne-
rabilité mozkové tkané k ischemii. To je mozné i ovlivnénim tzv.
door-to-needle time (DNT), tzn. ¢asu od pfivezeni pacienta do ne-
mocnice do podani intravendzniho trombolytika. FN Kralovské Vi-
nohrady je nemocnici pavilonového typu, tudiz snahou neurolo-
gické kliniky bylo zavedeni takovych organiza¢nich zmén, aby se
docililo zrychleni a zefektivnéni péce o pacienty s mrtvici, a uplatnil
se tak pozitivni efekt rychlého podéani trombolyzy.

Cilem je porovnat DNT, mortalitu a vysledny funk¢ni stav pacientt
v dobé 24 hod a sedm dnl po podani intravendzni trombolyzy ve
dvou obdobich: pfed a po zméné organizace péce o iktové pacienty.

SSlII-2 Manazment ischemickej nCMP
PiStejova Z
Neurologické klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

Nahlu cievnu mozgovu prihodu definujeme ako nahle vzniknutu
mozgovu poruchu, hlavne loZiskovi menej ¢asto globalnu, ktora je
spdsobena poruchou cerebralnej cirkuldcie. Cievne mozgové prihody
tvoria zévazny zdravotnicky a spolocensky problém. Podla WHO su
druhou najcastejSou pric¢inou smrti vo svete. V podstate to znamena
viac ako 5 miliénov imrti ro¢ne a viac ako 15 miliénov invalidizova-
nych pacientov. Na Slovensku patria ndhle cievne mozgové prihody
k 3. najcastejSej pricine smrti a k najcastejsej pricine invalidity paci-
enta. Neplati to v3ak iba pre Slovensko, tyka sa to aj vyspelych kra-
jin. Progndéza zavisi na véasnom obnoveni prietoku krvi v postinnutej
oblasti mozgu. Manazment ischemickej NCMP vyzaduje urgentnu
hospitalizaciu pacienta v Specializovanom 16Zkovom zariadeni (neu-
rologické JIS, iktové jednotky) a ¢o najrychlejsie zahdjenie vhodnej
terapie — ,time is brain”. Organizacia prednemocnicnej starostlivosti
.Symptom to door time” by mala trvat maximalne do 90 min. Orga-
nizacia nemocnicnej starostlivosti ,,door-to-needle time” maximalne
do 60 min — (t.¢. do 25min. — po CT vy3etreni).

Intenzivna o3etrovatelskd starostlivost s prihliadnutim na potreby
chorého a prevenciu komplikacii je samozrejmou sucastou liecby
pacientov so zdvaznou cievnou mozgovou prihodou. Len vcasnd
a komplexna starostlivost vytvara predpoklady pre preZitie pacienta
s ¢o najmensim neurologickym deficitom a vyhliadkou na moznost
opatovného zaradenia sa do spolocenského zivota.

SSlII-3 Punk¢ni dilatacni tracheostomie
Prusenovska M
Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

Uvod: Tracheostomie je chirurgicky vykon, kdy je pridusnice uméle
vyUsténa na povrch kdze krku za Ucelem uvolnéni a udrzeni pra-
chodnosti dychacich cest. Cilem prednasky je sezndmeni se s prin-
cipy jedné z metod, a to punk¢nf dilata¢ni tracheostomie, s dlirazem
na osetfovatelskou asistenci a naslednou péci. Sklada se z ¢asti teo-
retické a praktické, kdy je zdokumentovén cely postup proveden.

Metodika: U PDT se jednd o punkci pradusnice punkéni jehlou
v misté nafiznuti kize, tupou dilataci mékkych tkani krku a vytvo-
fenf otvoru do pradusnice s naslednym zavedenim tracheostomické
kanyly. Vyhodou je moZnost provedeni vykonu pfimo u I0zka paci-
enta za aseptickych podminek lékafem a za asistence vseobecnych
sester. V prednasce je zminéna v teoretické ¢asti anatomie, historie,
indikace a druhy tracheostomii. Také jsou uvedeny vyhody a nevy-
hody punkéni metody a prednosti oproti ETI.

Vysledky: Statistika.

Zavér: Tracheostomie zmen3uje odpor v dychacich cestach, dochazi
k vyfazeni mrtvého prostoru (misto, ve kterém neprobihd vyména
plyn®) v hornich cestach dychacich. Toaleta dychacich cest je snad-
néjsi a kvalitngjsi. Fixace kanyly je jednodussi, Iépe se provadi hygi-
ena dutiny Ustni, je umoznén perordlni pfijem a v neposledni fadé je
vétSinou nizsi potfeba analgosedace.

SSlII-4 Polyradikuloneuritida (Guillain-Barrého
syndrom)

Turkova J, Sackova K

JIP, Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

Tato prezentace seznamuje s onemocnénim polyradikuloneuri-
tida (Guillain-Barrého syndrom). Akutni polyradikuloneuritida pati
mezi autoimunitné podminéné neuropatie a pfedstavuje zavazny
diagnosticky i terapeuticky problém. Prezentace se zabyva cha-
rakteristikou onemocnéni, vyskytem, klinickymi projevy. Dale po-
pisuje 1écbu a osetfovatelskou péci o pacienty s timto onemoc-
nénim, s dlrazem na péci v akutni fazi polyradikuloneuritidy.
V zavéru zminuje specifika péce o pacienty s timto onemocnénim ve
FN Ostrava.

SSIII-5 Registr zdravotnickych pracovnikd - co
nam stale déla potize?

HofStetrova Knotkova M

NCO NZO, Brno

Problematika vydavani/prodlouzeni platnosti osvédceni k vykonu
zdravotnického povoldni bez odborného dohledu, znama jako re-
gistrace je Zakonem ¢. 96/2004 Sb., ve znéni pozdéjsich pred-
pist, Zdkon o nelékarskych povoldnich predpisti, upravovana jiz
10 let. BEéhem tohoto obdobi doslo k nékolika Upravam vyse uve-
deného predpisu. Uprava, kterd nejvice zasahla do problematiky
registrace, probéhla v roce 2011, kdy tzv. mald novela Zakona ¢.
96/2004 Sb., prodlouZila registra¢niho obdobi na 10 let a snizila
poplatek za podani zadosti. Mimo téchto dvou zasadnich zmén
probiha proces registrace 10. rokem dle § 67 vySe uvedeného za-
kona. Nicméné nelékarskych zdravotnickych pracovnikd, pres sou-
stavnou medializaci registrace, neni dostate¢né a s tim souvisi zaha-
jovani spravnich fizeni pro nedostatky v predloZzené zadosti ve vice
nez 50 %.
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SESTERSKE SEKCE - WORKSHOP

SSW Prakticky workshop — nastroj pro skrining
dysfagie sestrou

Mandysova P'?, Novakova M? Némcova J?

" Fakulta zdravotnickych studii UPa

2 Neurologicka klinika Pardubické krajské nemocnice, a.s.

V nedavné dobé byl vytvofen osmipolozkovy nastroj pro skrining
dysfagie sestrou (NSDS), ktery je doporucovan pro pacienty s neu-
rologickou diagnézou spojenou s rizikem dysfagie (Mandysova,

2014). Nastroj se sklada z osmi poloZek zamérenych na testovani
schopnosti zakaslat, zatnout zuby a polknout zahusténou tekutinu
bez kasle; na symetrii a silu jazyka, svall tvare a ramen a na fec.
Cilem tohoto praktického workshopu je nacvik dovednosti potfeb-
nych na vysetfeni pacienta ve vsech osmi polozkach. Workshop za-
hrnuje vysvétleni a ukazku: 1. pfipravy pomdcek a pfipravy pacienta
na vysetreni; 2. vySetfeni pacienta s normalnim a abnormalnim na-
lezem v kazdé poloZce a 3. dokumentaci a interpretaci vysledka.
Nésledovat bude prakticky nacvik. Soucasti je sdileni zkusenosti se
skriningem z praxe na jednotce intenzivni péce neurologické kliniky
krajské nemocnice a moznost diskuze.

Cesk Slov Neurol N 2014; 77/110 (Suppl)

S101




REJSTRIK AUTORU

Rejstfik autoru

autor Cislo prispévku autor ¢islo prispévku autor Cislo prispévku
Adam P T3-3 Bryndziar T T2-5, T12-6, T2-7 Eichlova Z P29
Adam T H8-7 Capuli¢ | T6-3 Elfmarkova N H6-2
Adamova B H4-4, H5-5, H8-9 Cerman J H6-3 Elidasova | P27
Amlerova J T8-1 Cibul¢ik F P16 Elisdk M P42, P52
Andel R P26 Cimbalnik J T8-5 Endelova P SSII-3
Baborova E T2-2 Clifford E P51 Faber JE S2-3
Baldz M H2-7,T1-2 Cohen D H1-8, S2-5, PO1 Fajkusova L H5-7, H5-8
Bar M H1-2, T8-3, T8-4, P07 Coufalova L H7-1 Fecikova A H6-8
Barankova L P46 CvengroSova A T7-3 Fedorco M P30
Baranovicova E H7-4 Czerny D H1-6, P04, PO7 Fekete S H8-4, T8-2
Bartko D P31 Cébalova L H3-6 Feketeova E T10-4
Bartkova A H1-1, T6-1, T6-4 CechJ H8-8 Fenclova Z T4-1
Bartonn M H6-2 Cechakova E H3-3 Fiala O H2-2
Bartonikova T H2-3, P14 Cechova | S1-8 Fiksa J H1-2, P33
Barto$ A H6-4, T9-5, P21, P22, Cechovéa K H6-5 Forgac M S1-1, P60
P23, P24, P25 Cerméakova Z H5-9 Franc D H3-3
Bartoskova M S1-3 Cernosek P S2-4 Friedecky D H8-7
Bartova P T9-1 Cerny J H3-5 Géal o T2-3
Bathula R H1-8, S2-5, PO1 Cervenakové E SSI-4 Galoczova M H8-7
Bauko T T7-5 Cierny D H7-2, H7-3, H7-4, T11-6 Galuszka J H2-5
Bednafik J H4-4, H5-5, H5-8, H7-5, Cujkovéd O 13-4 Gazova | P26, P42, P52
H7-7, H8-9, T2-5, T2-6, T2-7, S1-1, S1-2, Danhofer P T12-3 Gdovinovéa Z H1-2
S1-3, S1-7, P34, P59, P60 Danihel L H8-6, P31 Gmitterova K P16
Benes V H1-5, H3-2, H3-5, Danova M T7-3 Godava M H2-3, P14
H3-7, H7-1, S2-6 Demchuk AM S2-3 Goldirova A H1-6, S2-2
Benetin J P16, P40 Devine J PO1 Gondekova V SSII-3
Berankova D T18-4, T10-2, P27 Diblik P T4-3, T6-6 Goyal M S2-3
Bezdic¢ek O H2-6, H6-7, T4-3, P19, P53 Dluha J H3-9 Gre¢malova D H5-4
Bielnik O H4-9 Dobias S H8-6 Grossmann J H7-4
BittSansky M H7-4 Dobrota D H7-2 Grunermelova M Te-1
Blaha M H4-6 Dolezalova | SZ1, 18-5, S1-8 Gumulec J H1-6
Blahutova S H5-9 Dolezelova H SSI-1 Haack T P46
Blazek B T12-5 Dolezil D T6-1, P56 Haberlova J H5-3, H5-4, H5-6, S1-1
Bocek V H4-2, H4-3 Donath V T7-6 Hajduch M H3-3
Bojar M PO8 Dorkova Z T13-1 Hajdukova L T3-5, P06, P43
Bolcekova E H6-5 Dorndk T H1-1, P06, P30 Hajek M S1-6
Bonnet C H2-8, P20 Dorndkova PO1 Handkova P T8-2
Borikova A T4-1 Doskova M S1-3 Hanuska J P20
Borovcova R SSHI-1 Doubravska S S2-5, PO1 Hanysova S H7-2
Borovi¢ova R SSI-4 Dudic¢ova B SSI-6 Hanzalova J P42
Bozkova H P50 Dudova P P14 Harbichova | P57
Bozovsky T S1-1 Dufek M P37 Haring J H1-2
Brabcova L P50 Dujsikova H P09, P10, P12 Harsany M P02
Brabec K H4-2, H8-3 Dusek P P46 Havlicek R P06, P43
Bradac O H1-5, H3-2, H3-7 Dusek P S72, H2-4, H6-8, T1-1, P46 Havrankova P H6-8
Brazdil M SZ1, T5-3, 78-5, P37 Dvorakova B T9-3 Havrdova E T3-2, T7-2, P08
Brown RD T2-5,T2-6, T2-7 Dzvene M S2-5, PO1 Havrlentova L S2-7
Brozman M H1-2, T2-4 Ehler E H5-2, T4-1, T4-5, S1-1, SSII-5 Hep A P10
Brozova H H2-8, P17, P18, P50 Eichlerova A T4-1 Hermanova M SZ1
$102 Cesk Slov Neurol N 2014; 77/110 (Suppl)




REJSTRIK AUTORU

autor Cislo prispévku autor Cislo prispévku autor Cislo prispévku
Herzig R H1-6, S2-2, P04, P06, P32 Kadarka Z jr H4-1 Krajcovicova L H6-2
Hladikova M P09, P10, P12 Kadlecova P H1-2, T2-5, T2-6, P02 Krajickova D H1-3, P06, P32
Hlavkova J T4-1 Kaiserova M H2-3, H2-5, P14 Krajina A H1-3, P32
Hlustik P H6-9, H7-8, P39 Kala M T13-1 Krajina L P06, P43
Hofericova B H3-9 Kalita O H3-3 Kral M H1-1, P06, PO7, P30
Hofmanova J T2-2 Kalivodova A H8-7 Kramar F H1-5, H3-2, H3-5
Hofstetrova Knotkova M SSIII-5 Kaniova M H3-4, SSII-6 Kramska L T8-6
Hok P H6-9, H7-8, P39 Karnovsky P H1-1, H2-3, H2-5, Krasensky J P08
Holubova J H4-5 H6-9, H7-8, T1-4, P14, P30, Krastev G H1-2
Hon P T8-3, T8-4 P36, P38, P47, P48, P54 Kratky M S2-9
Horacek O P50 Kantor L H8-7 Krbec M H4-2, H4-3
Horak O T12-3 Kantorova E H3-9, H5-4, H7-2, Krej¢i O T6-7
Horakova D T7-4, P08 H7-3, H7-4, T11-6 Krejci T H3-6, T6-7
Hordkova K P53 Kaplan V P28 Krej¢i vV P33
Hort J H6-3, T9-2, T9-3, P26, P41 Karlik M P35 Kremlacek J H8-4, T8-2
Horejsi M P52 Karlikova R H8-7 Kremlink D T10-3, P33
Hofrinek D S1-6 Kelbich P 13-4 Krespi Y P02
Hoschl C PS2 Kes VB P02 Krdtova M H5-3, H5-4
Hoskovcova M T2-3,T7-5 Kesnerova P P28 Krysl D P42
Houska P S1-9 Khatiashvili | H2-8 Kuba R SZ1
Hrabalek L H3-3, H4-8 Kincova S H4-4, H7-5, H7-7, S1-2 Kubéna T S2-4
Hradilek P T3-1, T11-1,T13-3 Kleinova P P19 Kucerova J H2-2
Hrbac T T6-3, S2-7 Klempif J T4-3, P18, P50 Kuchyrika J S1-1, P55
Hrdd M H8-7 Klenkova J P59 Kukumberg P H8-1
Hrdlickova R H5-9 Klima J P28 Kuliha M H1-6, S2-2, P04, P06, PO7
Hromada J T13-4 Klimosova S P29 Kulistak P P58
Hromkova O T9-3 Klimova E T7-3 Kumstyrova S P28
Hubacek JA T4-3 Klosova J P38, P39 Kunc P H8-4
Hudecek D T9-3 Klzo L P32 Kuncikova M T12-5
Humhej | S1-5, S1-6 Kofler M H4-3 Kurca E H3-9, H7-2, H7-3, H7-4,
Hurtikova E H1-6, S2-2 Kocher M P06, P43 T11-6, S2-1, S2-9
Hutyra M H1-1, P30 Kolarovszki B H3-9 Kurcova S H2-3, P14, P47, PA8
Hyncicova E P41 Kolarik O S1-3 Kurkova B T3-1
Charvat F H1-5, S2-6 Kolarova M P50 Kusinova P SSI-3
Chlachula M T6-7 Kolek M S2-2 Kusnierovéa P T3-1
Cholevikova T SSll-2 Kolibacovad M T10-2 Kutin M H7-8
Chudomel O H1-9 Kolieskova S P03 Kvasnickova D S1-1
lbrahim | S1-6 Komarc M P57 Kyn¢l M H5-6
lvani¢ova M H5-7 Kominek P SSII-6 Kyvalova | SSII-2
Jackova J T2-7 Kopacik R H5-5 Lackovic J P35
Janeckova H H8-7 Kopecka B SSIl-6 Lacman J H1-5, H4-5, P06
Janka P H8-9 Kopecek M H6-5, P53 Laczé ) H6-3, T9-4, P26, P41
JanouSova E P27, P59 Korv J P02 Lachmann H H8-5
Javirkova A T8-1 Kostalova M H5-5, P27, P59 Lang W P03
Jech ) H2-4 Kotalova J T3-4 Langova K PO4
Jech R S72, H2-6, H6-7, H6-8, Kotas R T6-1 Lasotova N T2-2
T1-3,T2-3, P17 Koudelkovd M T3-2, T3-5, P43 Lassuthova P H5-3, H5-4
Jezberova M P35 Kovalova | P60 Lastovkova A T4-1
Johanidesova S H6-5 Kovarova | PO8 Lastavkova J H5-4
Jonszta T H1-6, P04, PO7 Kovarova R SSII-1 Latta J H5-2
Junkerova J H5-1, H5-9, T4-4, S1-1 Koznar B PO5 Lavickova Z SSIl-4
Jura R H8-9 Kracunova K P16, P40 Lebedova Z T2-2
Kadanka Z H4-1, H8-2, T5-2 Krajca J H1-6, S2-2, PO4 Lehotsky J H7-2, H7-3
Cesk Slov Neurol N 2014; 77/110 (Suppl) S$103




REJSTRIK AUTORU

autor Cislo prispévku autor ¢islo prispévku autor Cislo prispévku
Lerch O H6-3 Mikulik R H1-2, T2-1, T2-5, T2-6, Parmar P S2-5
Lesko N H1-2, H4-6 T2-7,S2-3, P02 Parmova O H5-8, S1-4
Libd Z T12-2 Minar M P16 Parobkova H H1-4
Libertinova J P08, P41 Minks E S1-8 Pafizkovd M P26
Licenik R H1-8, S2-5, PO1 Minksova A S1-8 Pata M S1-1, P60
Lipina R H3-6, T6-3, T6-7 Miovsky M T4-3 Paul F H2-4
Lisy J PO8 Mitasova A P34 Pavelek Z P11
Lis¢ak R T8-6 Mohapl M H1-5, H3-2, H3-5, S2-6 Pechackova D T2-2
Liskova | T4-3, P18 Mokrisova | P26 Pechman V H8-8
Lojik M H1-3 Mouchova Z P54 Peisker T PO5, SSHII-1
Lourenco J P49 Mracek J H1-7 Pelclova D T4-1, T4-3, P18
Lukavsky J P53 Mrackova M P27 Pefina V H5-4
Madai VI H2-4 Mrazova L T12-3, T12-4 Peslova E P09
Madarész S P31 Mrizek M H4-7 Peterova K P17, P18
Magerova H H1-9, P28, P52 Munzar P 18-2 Peterova Z T13-2
Méjovsky M S1-7 Muzik J T2-5 Petrleni¢ovd D P40
Mako M H1-2 Mynafikova E SSI-1 Petrova P T11-6
Malikova H 18-6 Nakladalova M T4-1 Petrovicova A T2-4
Malinova V T12-6 Nambiar V S2-3 Petrd M PS3
Mandysova P SSII-5, SSW Nekvapilova E H7-7 Pistejova Z SSil-2
Marcian V T8-3, T8-4, PO7 Némcova J SSW PizaR T3-1, T11-1
Marcinek J H3-9 Némec R SSI-2 Plarianska E P17
Marciniak R T9-3 Netuka D H1-5, H3-2, H3-5 Pochmonova J S1-8
Marecek R H6-2, P37 Netukova D H3-5 Polakova B P59
Mares J H2-5, P36, Neupauerova L H5-3 Polivka J H1-7, H3-1
P38, P54 Nevrly M H6-9 Polivka J jr H3-1
Markova H H6-5 Nevsimalova S T10-1, T12-6 Pospisilova L H2-2
Markova J T6-1, T6-2 Ngwako M H1-8, S2-5, PO1 Poti¢ny S H4-7, T6-7
Martasek P H2-2 Niedermayerova | T6-1 Potoc¢kova V H5-7, H7-6
Martinka | P60 Niendorf T H2-4 Praksova P P09, P10, P12
Martinkovic¢ L P43 Nikolai T H6-7, P19, P53 Prochdzka V. H1-6, S2-2, P04, P06, SSI-3
Marusi¢ P T5-1, T8-1, P42, P52 Nilius P T8-4, T10-2 Prochazkova L P40
Masopust V H4-5, S1-7 Nisar N PO1 Prusenovska M SSli-3
Mastik J T6-1 Nosal Vv H3-9, S2-9 Priban V H1-7
Matejcikova Z P38 Novak M H6-6 PFikrylova Vranova H H2-5, P38
Matéjckovad M H2-2 Novék V H5-1, T12-5 Ptacek P P28
Matoska V P08, P28 Novakova E H7-3 Pulkrédbkova V H2-7
Matousek P H3-6 Novakova L H2-6 Raisova M P23, P24, P25
Mazanec R H5-3, H5-4, H5-7, Novakova M SSW Raudenska J T8-1
H7-6, S1-1, P60 Novotna A T3-2 Reguli S H3-4, T6-3, S2-7
Megrelishvili M H2-8 Novotny V T8-1 Reguliovd K H5-1, T3-1, T4-4,
Meluzinova E P08, P41 Okujava M H2-8 T11-1, P13
Mencl L H8-3 Opavsky J H7-8 Rektor | SZ1, PS1, H2-1, P15
Menon BK S2-3 Orlicky M S2-8 Rektorova | H6-1, H6-2, P27, P59
Mensikova K H2-3, H2-5, P14, P47, P48 Ostry S H1-5, H3-5, T5-4 Ressner P T9-1
Merta Z S1-3 Oslejskova H T18-2,T12-3,T12-4 Ridzor P T4-1,T4-3, T13-2,
Mihalov J P40 Otahal D S2-7 S1-1, P60
Michalec J H6-7 Otruba P H2-3, H6-9, S1-1, P14 Robenkova M SSI-3
Michalik J H3-9, H7-2, H7-3, Ovesna P S1-8 Rohan V H1-7, H3-1
H7-4,T11-6, S2-9 Pail M T8-5 Rokyta R H8-8
Mikl M H6-2 PaleCek T H4-7, H4-9 Roth J H2-2, H6-7, T1-1, P17,
Mikulenka P P15 Palicka V H8-4 P19, P45, P46, P50
Mikulicova L H2-3, P14 Panenkova E P53 Roubec M H1-2, H1-6, S2-2, P04, PO6
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autor Cislo prispévku autor Cislo prispévku autor Cislo prispévku
Roznovska M H5-1 Sanda J PO8 Vacek P T6-7
Rusz J H2-8 Sarbochova | H1-9, P28, P52 Vaclavik D H1-2, T2-2
ROzicka E SZ2, H2-2, H2-6, H2-8, Sedova P T2-5, 72-6, T2-7 Vacovska H H3-8
H6-7, T4-3, P17, P18, P19, P20, P50 Semberova | H3-5 Vachata P S2-8
Razicka F S72, H2-6 Serclové L T8-2 Vachovd M T3-4,T11-4
Ryba L S1-2 Seveik P H1-2, H1-7 Valis M H8-4, T8-2, P11, P32
Rychly Z S1-7 Simetka O T11-1 Valkovi¢ P P16
Rytitova G H3-8 Simko J H8-4, T8-2 Valls-Solé J SZ2
Repik T H3-1 Siroka J H8-7 Vanéckova M T4-3,T7-1, PO8
Rimska M H1-8 Siskova D T12-1 Vasko A P51
Ripova D H6-4, P21, P22, P23, Skerenova M H7-2 Vasina L H1-4
P24, P25, P53 Skoloudik D H1-1, H1-6, S2-2, Vasko P H4-2, H4-3, S1-1,
Sackova K SSIi-4 P04, P06, P13 PO5, SSHI-1
Sajobi T S2-3 Skorria M H5-5, S1-1 Vastik M H2-3, P14, P47, P48
Sames M S1-5, S1-6, S2-8 Sonka K T10-5 Vaverka M H3-3, H4-8, P30
Sedldkova M T8-4,T10-2 Spalek P P60 Vavra A S1-1, P60
Seeman P H5-3, H5-4 Sprlakova-Pukova A H8-9 Veverka T H1-1, PO6
Seidl Z T4-3 Srotova | H4-4, H7-5, H7-7, Vilionskis A P02
Serranova T SZ2, H6-8, P20 H8-9, S1-2, P34 Vindis D H1-1
Sheardova K T9-3, P26 Steklacova A H3-7 Vladyka V T8-6
Schlenker J H7-6 Stépankova H H5-4, H6-5, P53 Vlachova | T6-5
Schneider SA H2-4 Stétkarova | H4-2, H4-3, H8-3, Vlasak A H4-6
Schwabova J P28 P05, SSIII-1 Vicek K H6-3
Sieger T SZ2, P20 Storkanova M T10-2 Vickova E H4-4, H5-5, H7-5,
Sivak § H3-9,52-9  Sutovsky S H6-6 H7-7, 51-2, P34
SkalaT P30 Svigelj V P02 Vodicka R H2-3
Skalska S P36, P38 Téborsky T P30 Voharika S H5-8, S1-4
Skuhrova K SSI-5 Taldb R T11-2, T11-5 Vojtéch Z T8-6
Sladkova V P36, P38 Taldbova M 18-2,T11-2, T11-5 Vojtisek L P15
Slezék P H7-4, T11-6 Thon V T11-3 Volny O T2-6, S2-3
Slonkova J T8-3, 18-4, T10-2 Ticha v P44 Vondrackova S 13-4
Slovak M P20 Tichy J P57 Vrtél R H2-3
Smieskova A T7-3 Tichy M H4-6 Vrtisova V P09, P10, P12
Sobek O T3-2, T3-5, P43 Tinkova M H1-4 Vyhnalek M H6-3, P26, P41
Sobesky R H2-4 Tomasek M P52 Vymazal J H2-6
Sohn Sl S2-3 Tomc¢ik J P37 VySata O H1-3
Soldanova Z T10-2 Tomek A H1-4, H1-9, P28, P52 Waishaupt J P32, P55
Solnad G T2-2 Tovar Martinez EM H2-4 Wanek T H4-8
Stanék J H5-4, S1-1 Trkova M H5-4 Weiss V H1-2, T2-6
Stehlikova K H5-7,T12-3, T12-4 Trojanec R H3-3 Welsh D S2-3
Steindler J H4-6 Tuckova L H3-3, P47, P48 Widimsky P PO5
Stejskal D H2-5 TOdos Z H7-8 Woznicova | T3-1, T11-1
Strakova J S1-2 Turcani P H6-6 Wouerfel J H2-4
Stranska D T2-2 Turcanova-Koprusakova M H3-9 Zahorakova D H2-2
Strmiskova L S1-1 Turkova J SSlil-4 Zajac M P08
Sucha L T7-5 Tvaroh A T11-4 Zakharov S T4-2,T4-3, P18
Suchy M S1-1, P60 ™IT H3-5 Zakravska H S2-7
Sulikova D P33 Ubalde D S2-5, PO1 Zamecnik J H4-2
Svr¢inova T P38, P54 Ulmanové O P20, P45 Zapletal O P13
Sykora M PO3 Ulreichova P59 Zapletalovad J PO1
Szabova Z 13-2 Urban P T4-1, T4-5 Zapletalova O H5-1, T3-1, T11-1, P13
Safka Brozkové D H5-3, H5-4 Urbanova M T9-3 Zérubovd J T5-1, P49
Sanak D H1-1, H1-2, P06, P30 Urgosik D S72, H2-6, H6-8, P17 Zelendk K H7-4, S2-9
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autor Cislo prispévku autor ¢islo prispévku autor Cislo prispévku
Zeman D T3-1, T11-1 Zlevorova M H3-3 Zigo L P58
ZemanJ P45 Zvolsky M T2-5, T12-6, T2-7 Zilka N H6-6
Zimcikova E H8-4, T8-2 Zvonicek Z P58 Zurkova P S1-3
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Betaferon®:

Benefit dnes
| zitra

Literatura:
1. Goodin.DS,Reder AT, et al.
Neurology 2012; 78: 1315-1322.

Zkracena informace o pfipravku Betaferon 250 mikrogramii/ml,
prasek a rozpoustédlo pro injekcni roztok

Kvalitativni a kvantitativni sloZeni: Rekombinantni interferonum beta-1 b 250 mikrogram(i
(8.0 mil. IU) v 1 ml nafedéného roztoku. Indikace: Lécha pacientti s jedinou demyelinizacni
pfihodou s aktivnim zanétlivym procesem, k jejiz 1é¢bé bylo nutno podat intravendzné
kortikoidy. U téchto pacientti byla vyloucena jind mozna diagndza a bylo u nich stanoveno
vysoke riziko Klinicky definitivni roztrousené sklerdzy; Iécba pacientti s relaps-remitentni
formou roztrousené sklerdzy se dvéma nebo vice relapsy v poslednich dvou letech; Ié¢ha
pacientd se sekundarné progresivni formou roztrou$ené sklerézy, u aktivnino onemocnéni
projevuijiciho se relapsy. Davkovani a zptisob podani: Doporucend davka Betaferonu
je 250 mikrogramdi (8.0 mil. IU) obsaZena v 1 ml roztoku aplikovana subkutanné obden.
Kontraindikace: Zahajeni 16Cby v t€hotenstvi, znama pecitlivélost na pfirozeny Ci re-
kombinantni interferon beta, na lidsky albumin nebo na jinou pomocnou latku, zavazna
depreswnl porucha a/nebo sumdalm myslenky, dekompenzované onemocnéni jater.

i { ti: Pacienty trpici depresi je teba béhem lécby
Betaferonem peclivé sledovat a nalezité 1é¢it. ZvySena opatrnost je nutna pfi podani pa-
cientim, kteri trpi epilepsii, zviasté pokud neni nemoc antiepileptiky dostatec¢né kontrolovana.
Béhem Ié(:by pripravky obsahujicimi interferon beta byly hlaSeny pfipady nefrotického
syndromu na podkladé riiznych nefropatii. Doporucuje se pravidelné monitorovani ¢asnych
znamek nebo symptomii, napr. otokd, proteinurie nebo poruchy funkce ledvin, a to zejména
u pacientt, ktefi maji zvy$ené riziko renalniho onemocnéni. Nefroticky syndrom: Béhem
IéCby pripravky obsahujicimi interferon beta byly hlaSeny pfipady nefrotického syndromu
spojeného s rtiznymi nefropatiemi. Doporucuje se pravidelné sledovat ¢asné priznaky
nebo symptomy, napf. edém, proteinurii a poruchy funkce ledvin, zejména u pacientl
s vysokym rizikem onemocnéni ledvin. Trombotickda mikroangiopatie (TMA): V' souvislosti

o ) BETAFERON".....

INTERFERON BETA-1b
Early strength, lasting benefit.

s pfipravky obsahujicimi interferon beta byly hlaSeny pfipady trombotické mikroangiopatie
projevujici se jako tromboticka trombocytopenicka purpura (TTP) nebo hemolyticko-uremicky
syndrom (HUS), véetné fatdlnich pfipad(. Mezi Casné Klinické pfiznaky patfi trombocytopenie,
nové nastupuijici hypertenze, horecka, symptomy tykajici se centraini nervové soustavy
(napf. zmatenost, paréza) a zhorsena funkce ledvin. Jestlize je diagnostikovana TMA, je
tfeba okam?Zité zahajlt IéCbu, pricemzZ se doporucuje okamZité prerusit lécbu prlpravkem
Betaferon. Interakce s jinymi lé€ivymi pripravky: Nebyly provedeny Zadné studie interakci.
Teéhotenstvi a kojeni: Dostupné tidaje naznacuji mozné zvysené riziko spontannich potrat.
ZaCinat 1écbu v téhotenstvi je kontraindikovano. Neni znamo, zda se interferon beta-1b
vyluCuje do lidského matefského mléka. Vzhledem k nebezpeci zavaznych nezadoucich
reakci na Betaferon u kojenych déti je tfeba rozhodnout, zda ukoncit kojeni nebo ukongit
Iécbu Betaferonem. Nezadouci ucinky: Nejcastéji pozorovanyml nezadoucimi dacinky je
komplex pfiznaki podobnych chiipce (horecka, bolest kloubil, malatnost, poceni, bolest hlavy
a svalli), lokalni reakce v misté vpichu (zarudnutl otok, zblednutl zanét, bolest). Zvlastni
opatteni pro uchovavani: Neuchovavejte pfi teploté nad 25 °C. Chrafite pred mrazem.
Druh obalu a obsah baleni: Injekcni lahvicka (s praSkem pro injekéni roztok), pfedpinéna
injekeni stiikacka s rozpoustédlem. Velikost baleni: 15 injekEnich lahvicek s praskem a 15
predpinénych injekénich stfikacek s rozpoustédlem. Registraéni ¢islo: EU/1/95/003/005.
Datum registrace: 30.11.1995. Zplisob vydeje a hrazeni: Lék je vydavan pouze na lékarsky
predpis a je hrazen z prostiedki verejného pojisténi. DrZitel rozhodnuti o registraci: Bayer
Pharma AG, D-13342 Berlin, Némecko. Datum posledni revize textu: srpen 2014. Dalsi
informace ziskate v UpIné informaci o pfipravku nebo na adrese: BAYER, s.r.o., Siemensova
2717/4,155 80 Praha 5, tel.: +420266101 111, fax: +420266 101 957, www.bayer.cz.
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LYRICA

PREGABALINUM

Rychly nastup. Dlouhodoba kontrola
/ o et o
.. ice poezie do ‘zivot e

e Lyrica® ma rychly nastup ucinku
a vysokou ucinnost pri l[écbé
neuropaticke bolesti.’

e Lyrica® je u¢innav lécbé refrakterni
neuropatickeé bolesti u pacient(

e ZlepSuje doprovodné symptomy
bolestivé neuropatie - poruchy
spanku, depresi a uzkost.'

RYCHLA
A DLOUHODOBA
KONTROLA POTiZi

ZPUSOBENYCH PERIFERNI
A CENTRALNI
NEUROPATICKOU
BOLESTI **

Zkracena informace o pfipravku Lyrica® 75 mg tvrdé tobolky, Lyrica®150 mg tvrdé tobolky

nereagujicich na lécbu gabapentinem.'?

SloZeni - léciva latka: Pregabalinum 75 mg nebo 150 mg v jedné tvrdé tobolce. Pomocné latky se znamym aéinkem: Jedna tvrdd tobolka obsahuje rovnéZ 8,25 mg nebo 16,50 mg monohydratu laktosy; a dal$i pomocné
|4tky. Indikace: Neuropaticka bolest: Periferni a centralni neuropaticka bolest u dospélych. Epilepsie: Pridatné Iécha u dospélych s parcialnimi zéchvaty se sekundarni generalizaci nebo bez ni. Generalizovana (izkostnd porucha:

Lécha generalizované tizkostné poruchy u dospélych. Davkevani a zpiseb podani: 150-600 mg denné rozdélené do 2 nebo 3dévek, s jidlem nebo bez jidla. Neuropatickd bolest: zahajeni 150 mg denné, po 3-7 dnech Ize
300 mg a po dalsich 7 dnech Ize az na 600 mg denné. Epilepsie: zahajeni 150 mg denné, po tydnu Ize 300 mg a po dalsich 7 dnech Ize az na 600 mg denné. Generalizovand (izkostn porucha: zahdjeni 150 mg denné, po tydnu lze
300 mg, po dal$im tydnu 450 mg a za dalsich sedm dnilze az 600 mq denné. Vysazeni pregabalinu. \lysazovat postupng, minimélné tyden. Pacienti s poruchou funkce ledvin: Dévka dle clearance kreatininu. Pacient/ s poruchou
funkee jater: Neni nutné Gprava davky. Pouziti u déti a dospivajicich: Nedoporucuje se u déti mladsich 12 let a dospivajicich (12-17 let véku). Powiti u starsich pacientil (nad 65 Jer):- Eventudini Gprava davky dle funkce ledvin.
Kontraindikace: Pfecitlivélost na lécivou ldtku ¢i pomocné Iétky. Zvlastni upozornéni a opatieni pro pouZiti: Pri zvySeni hmotnosti u diabetu je nékdy nutné upravit Iéky na snizenf glykémie. Pfi vyskytu angioedému
ihned vysadit. Hla$eny zavraté, somnolence, oéni poruchy (ztréta zraku, zastfené videni), selhéni ledvin, po vysazeni epileptické zéchvaty, encefalopatie. Po vysazeni pregabalinu miiZe vzniknout syndrom z vysazeni s riznymi
symptomy (napf. nespavost, bolest hlavy, nauzea, tzkost) naznacujicimi fyzickou zavislost. Dale hlaseny pfipady méstnavého srdecniho selhéni, pfiznaky sebevrazedného chovani, snizend funkce gastrointestinélniho traktu

glukdzy ¢i galaktozy Interakee s jinymi Ié€ivymi pFipravky: Pregabalin se vylucuje prevazné nezménén moci, nevéze se na plazmatické bilkoviny, farmakokinetické interakce jsou nepravdépodobné. Nejsou klinicky
vyznamné interakce pregabalinu s fenytoinem, kys. valproovou, karbamazepinem, lamotriginem, gabapentinem, lorazepamem, oxykodonem nebo ethanolem, s peroralnimi kontraceptivy obsahujicimi norethisteron a/anebo
ethinylestradiol. Pregabalin méiZe zesilovat Ucinky etanolu a lorazepamu. Pfi soutasném uzivani s Iéky tlumicimi CNS hléSeny pfipady selhdni dychani a kamatu. Aditivni Ginek na zhorSenf kagnitivnich a hrubych motorickych
funkef zptisobenych oxykodonem. Téhotenstvi a kojeni: Nejsou (daje. Kojeni neni doporucovéno. Doporugeno uzivani antikoncepce. Uinky na schopnost fidit a obsluhovat stroje: Lyrica mize ovliviiovat schopnost
fidit nebo obsluhovat stroje. Nezadouci tiéinky: Obvykle mimé a7 stfedné zédvazné. Velmi casté: Zavraté, somnolence, bolest hlavy. Uchevavani: Zadné zviastni podminky uchovavéni. Baleni: mj. 14 a 56 tobolek v blistru.
Drzitel rozhodnuti o registraci: Pfizer Limited, Ramsgate Road, Sandwich, Kent CT13 9NJ, Velké Britdnie. Registraéni €isla: EU/1/04/279/011-012, 017-018. Datum posledni revize textu: 19.8.2014. Pfed

predepséanim, se prosim seznamte s Uplnou informaci o pFipravku. Piipravek je hrazen z prostiedkil vefejného zdravotniho pojisténi. Vydej lécivého piipravku je vézan na lékafsky predpis.

Reference: 1. Chiechio S et al. Pregabalin in the Treatment of Chronic Pain. Clin Drug Invest 2009; 29 (3): 203213 % -~ k|
2. Hovorka a spol. Pregabalin. Farmakoterapie 3/2006:255-263 3. SPC Lyrica 5 @ |
ww,phizer.cz Pfizer, spol. s r.0., StroupeZnického 17, 150 00 Praha b, tel.. +420 283 004 111, fax; +420 251 610 270 = NEUROSCIENCE
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Zkracena informace

W Tento Ié&ivy pripravek podléhd dalsimu sledovani. To umozni rychl ziskni novjch informaci o bezpecnosti. Zadéme zdravotnické pracovniky, aby hissili jakakoli podezfeni na ne-
Zadoucf cinky. Podrobnosti o hiaseni nezadoucich Geinki viz Souhm tidajd o pfipravku, bod 4.8,
GILENYA 0,5 mg tvrdé tobolky ¢ SloZeni: Jedna tvrdd tobolka obsahuje 0,5 mg fingolimodum (ve formé hydrochloridu). Indikace: Pripravek Gilenya je indikovan v monoterapii jako Iéba modifikujici pribéh onemocnéni
u vysoce aktivni relabujici-remitentni formy roztrousené sklerdzy u ndsledujicich skupin dospélych pacientd: u pacientd, ktefi maji vysoce aktivni formu onemocnén i pfes terapii “nejméné jednim chorobu modifikujicim lékem* nebo u pacientd
s rychle progredujic zdvaznou relabujici-remitentni formou roztrousend sklerdzy definovanou 2 nebo vice tézkymi relapsy béhem jednoho roku a s 1 nebo vice gadolinium enhancujici Iézi na NMR mozku nebo s vjznamné zvySenym vyskytem
T2 Iézi ve srovnani s predchozim vySetfenim NMR. Davkovani: Doporucend davka je jedna 0,5 mg tobolka poddvand perorainé jednou denng. Pripravek Gilenya miZe byt uzivan s jidlem nebo nalacno. Kontraindikace: Znamy syndrom
imunodeficience. Pacienti se zvy$enym rizikem oportunnich infeke, véetné pacientdi se snizenou imunitou (véetné téch, ktef{ jsou v soucasné dobg na imunosupresivni [éEbe nebo pacientdi s imunitou oslabenou pfedchozimi terapiemi). Zavazné
aktivni infekee, aktivni chronicke infekce (hepatitida, tuberkuldza). Znmé aktivni maligni onemocnéni, s vyjimkou pacientdi s koznim bazocelulérnim karcinomem. Tézka porucha funkce jater (Child-Pugh tfida C). Hypersenzitivita na lécivou
atku nebo na kteroukoli pomocnou létku tohoto pfipravku. ZvlaStni upozoréni/varovani: Zahajeni [échy vede k prechodnému zpomaleni srdecni frekvence. VSichni pacienti musi mit provedeno EKG vySetfeni a mit zméfen krevni tlak pred
a 6 hodin po podani prvni dévky pfipravku Gilenya. Vsichni pacienti by méli byt monitorovani s ohledem na subjektivni a objektivni pfiznaky bradykardie po dobu 6 hodin s méfenim srdecni frekvence a krevniho tlaku kazdou hodinu. Pokud by
pacient béhem monitorovani po prvni dévee vyZadoval farmakologickou intervenci, je nutné zajistit monitorovéni pres noc ve zdravotnickém zafizen a je nutno po podani druhé dévky pfipravku Gilenya opakovat monitorovani. Je doporuceno
totéz monitorovani jako po podani prni dévky pfi zahéjen Iéchy, pokud je Iécha prerusena: na 1 den nebo vice béhem prunich 2 tydnii Iéchy, na vice nez 7 dni béhem 3. a 4. tydne [échy, na vice nez 2 tydny po jednom mésici lécby. Pokud je
preruSeni Iéchy kratsi nez uvedeno vyse, méize Iécha pokracovat nasledujfci dévkou podle planu. S ohledem na riziko zvaznych poruch rytmu nesmi pripravek Gilenya uzivat pacienti s poruchami atrioventrikuldmiho vedeni. Pfed zahjenim
1écby u pacientd s anamnézou vyznamného kardiovaskuldrniho onemocnéni se doporucuje konzultace kardiologa. BEhem Iéchy je doporuceno pravidelné kontrolovat krevni obraz, po tfech mésicich a poté nejméné jedenkrat rocng, a provést
kontrolu krevniho obrazu v pfipadé vyskytu znamek infekce. Je-i absolutni pocet lymfocytd <0,2x109/1, je tfeba Iécbu aZ do zotaveni pierusit. U pacientdi bez protildtek proti VZV je pred zahdjenim léchy doporuena vakcinace. Makularni
edém byl hlasen u 0,5 % pacientd lé¢enych fingolimodem 0,5 mg. Po 3 - 4 mésicich od zahajeni léchy se doporutuje provést otni vySetfeni. Je doporuceno monitorovat sérové hladiny jatemich transamindz a bilirubinu pred zahdjenim lécby
adalev 1,3, 6,9 a12 mésici terapie a pravidelng poté. Pfi opakovaném priikazu hodnot jaternich transamindz nad Snasobek ULN by méla byt perusena terapie piipravkem Gilenya. *Pfi pfevédéni z jinych chorobu modifikujicich Iéki
na pripravek Gilenya je nutné zvazit eliminacni polocas a mechanismus plisobent téchto Iatek, aby se zabrénilo aditivnim tcinkim na imunitu za soucasné minimalizace rizika reaktivace choroby. L&Ebu pipravkem Gilenya Ize vétSinou zahajit
bezprostfedné po vysazeni interferonu nebo glatiramer acetatu. U dimetylfumardtu je pred zahdjenim Iécby pfipravkem Gilenya nutnd dostatecng dlouhd washout perioda k normalizaci krevniho obrazu. Kviili moznym soubznym Géink{im
na imunitu je pfi prevadéni pacientdi z natalizumabu nebo teriflunomidu na pfipravek Gilenya nutnd obezietnost. Eliminace natalizumabu trvé obvykle 2 - 3 mésice od ukongent 1échy. Bez zrychlené eliminacni procedury miize eliminace
teriflunomidu z plazmy trvat nékolik mésicd az 2 roky. Zahéjeni Iécby pripravkem Gilenya po prevedeni z alemtuzumabu se nedoporucuje, pokud prospéch z této 6Eby jasné nevyvézi riziko pro kankrétniho pacienta. V Klinickych studiich i behem
postmarketingového sledovani byla hiaSeny vzécné pripady posteriomiho reverzibilniho encefalopatického syndromu (PRES). Pokud existuje podezfeni na PRES, je nutné prerusit I6cbu pripravkem Gilenya.” Interakee: Antineoplastickd,
imunosupresivni nebo imunomodulaéni 16¢ba by neméla byt soucasné s pripravkem Gilenya podévana vzhledem k riziku aditivnich GEinkii na imunitni systém. Béhem Iéchy pfipravkem Gilenya a a7 dva mésice po ni méize byt vakcinace méng
GEinnd. PouZiti Zivych oslabenych vakein mize vést k riziku infekef a je tfeba se mu vyhnout. U pacientdi Iécenych betablokatory nebo jinymi létkami, které mohou snizovat srdeéni frekvenci, jako napfiklad antiarytmika tfidy la a lll, blokatory
kalciovych kanél( (jako ivabradin, verapamil nebo diltiazem), digoxin, inhibitory cholinesterdzy nebo pilokarpin, nesmi byt zahdjena Iécha pfipravkem Gilenya. Méla by byt zvéZena potencidini rizika a pfinosy zahdjen léchy fingolimodem
U pacientd, ktefi jsou jiz Iéceni latkami snizujicimi srdecni frekvenci. Je tfeba dbét opatrnosti u latek, které mohou inhibovat CYP3A4 (inhibitory protedz, azolova antimykotika, nékteré makrolidy jako napfiklad Klarithromycin nebo telithro-
mycin). Tehotenstvi a kojeni: Behem Iécby by pacientka neméla otéhotnét a doporutuje se aktivni antikoncepce. Pokud Zena otéhotni v priibghu uZivni pfipravku Gilenya, doporutuje se Iétbu prerusit. S ohledem na moznost zdvaznjch
nezadoucich Gcinki fingolimodu na kojené déti by nemély Zeny lécené pripravkem Gilenya kojit. NeZadouei tcinky: Velmi casté: Chfipka, sinusitida, bolest hlavy, kasel, prijem, bolest zad, zvy$eni jatemich enzymd (ALT, GGT, AST). Casté:
infekce herpetickym virem, bronchitida, gastroenteritida, tinea, lymfopenie, leukopenie, deprese, zdvrat, migréna, rozmazané vidéni, bradykardie, atrioventrikuldmi blokdda, hypertenze, dusnost, ekzém, alopecie, svédéni, astenie, zvySeni
triglyceridd v krvi, sniZeni télesné hmotnosti. “U pacient(i Iécenych fingolimodem byly v souvislosti s infekci hlaeny velmi vzacné fatalni pfipady hemofagocytamiho syndromu.” Podminky uchovavani: Neuchovavat pfi teploté nad 25°C.
Uchovdvat v pivodnim obalu, aby byl pfipravek chranén pfed vihkosti. Dostupné lékové formy/velikosti baleni: PVC/PVDC/Al blistry v baleni obsahujicim 7, 28 nebo 98 tvrdych tobolek nebo vicendsabna baleni obsahujici 84 (3 baleni
po 28) tvrdych tobolek. PVC/PVDC/AI perforované jednodévkové blistry v baleni obsahujcim 7x1 tvrdou tobolku. Poznamka: Dfive nez ek predepisete, prectéte si peclivé Gplnou informaci o pripravku. Reg. é.: EU/1/11/677/001-006.
Datum registrace: 17.03.2011. Datum posledni revize textu SPC: 24.7.2014. DrZitel rozhodnuti o registraci: Novartis Europharm Limited, Horsham, RH12 5AB, Velka Briténie.

Widej pripravku Je vézan na lekaisky piedpis, hrazen z prostiedkdl veiegingho zdravatnifo pojistent
*VSimnéte si prosim zmény (zmén) v informacich o 1écivém pipravku.
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Zkréacend informace o pfipravku Rebif® (interferonum beta-1a)

Nézev pfipravku a sloZeni: Rebif injekéni roztok v predplnéné injekcni stfikacce obsahuje
22 g (6 MIU) nebo 44 ug (12 MIU) interferonu beta 1a v jedné injekéni stfikacce, Rebif 8,8
ug + Rebif 22 pg injekéni roztok v predplnéné injekéni strikacce, baleni k zahdjeni IéCby,
obsahuje 8,8 pg (2,6 MIU) ¢i 22 pg (6 MIU) v pfedplnéné injekéni stikacce, Rebif 22 ug/0,5
ml injekéni roztok v zdsobni vloZce obsahuje 66 pg (18 MIU) interferonum beta-1a v 1,5
ml roztoku, Rebif 44 1g/0,5 ml injekéni roztok v zasobni vioZce obsahuje 132 g (36 MIU)
interferonum beta-1a v 1,5 ml roztoku. Indikace: Rebif je urcen k 16Cbé pacientil s relabujici
roztrouSenou sklerézou (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 relapsd. Rebif o sile 44 ug
je také indikovan k 16cbé pacientl s jednou demyelinizacni prihodou s aktivnim zanétlivym
procesem, pokud byly vylouceny jiné diagnozy, a jestlize u nich hrozi vysoké riziko vzniku
klinicky definitivni roztrouSené sklerdzy. Nezadouci Uginky: Velmi Casté: neutropenie,
lymfopenie, leukopenie, trombocytopenie, anemie, bolest hlavy, chfipkovy syndrom, reakce
v misté vpichu, asymptomatické zvySeni transamindz. Ostatni nezadouci Ucinky byly hlaSeny
v nizsich frekvencich. Dévkovani a zplisob podani: Doporucena davka pripravku Rebif je
44 g trikrat tydné. Niz8i davka 22 pg trikrdt tydné se doporucuje u pacientl, ktefi by dle

nazoru oSetfujiciho lékare 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 dalSi 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 zvaZzeno ukonceni
I&Chy. Kviili potencialnim vaznym nezadoucim Ucinkim u kojenctl by mélo byt rozhodnuto, zda
ukoncit kojeni nebo lécbu pripravkem Rebif. Uchovavani: Uchovavejte v chladnicce (2°C - 8°C).
Chraiite pred mrazem. Pro pouzivani doma miizete vyjmout Rebif z chladnicky a uchovavat pfi
teploté do 25°C jednorézové po dobu aZ 14 dni. Rebif musi byt poté vracen do chladnicky.
Velikost baleni: Na ¢eském trhu je dostupny Rebif v baleni po 12 pfedpinénych stfikackach,
baleni k zahdjeni 16Cby po 6 a 6 predplnénych stfikackdch 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:
08/2014. Lék je vydavan pouze na Iékarsky predpis a je hrazen z prostredki verejného
pojisténi. Pred predepsanim léku si, prosim, prectéte Uplnou informaci o pfipravku, kterou
poskytneme na adrese spole¢nosti Merck spol. s r.o.

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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