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© Tecfidera

(dimetylfumarat)
VASA VOLBA V PRVEJ LiNII LIECBY SM

Skratend informdcia o lieku TECFIDERA. . . ; i

PRED PREDPISANIM LIEKU TECFIDERA SA OBOZNAMTE SO SUHRNOM CHARAKTERISTICKYCH VLASTNOSTI TOHTO LIEKU.

Nazov lieku: Tecfidera 240mg tvrdé gastrorezistentné kapsuly. Kvalitativne a kvantitativne zloZenie: Kazda kapsula obsahuje 240mg dimetylfumaratu (dimethyl
fumarate). Terapeutické indikacie: Tecfidera je indikovana na lie¢bu dospelych pacientov postihnutych relaps-remitujicou sklerézou multiplex. Davkovanie a spésob
podavania: Pociato¢na davka je 120 mg dvakrat denne. Po 7 diioch sa davka zvySuje na odpordcanych 240 mg dvakrat denne. Tecfidera sa ma uzivat s jedlom. U pacientov,
u ktorych sa vyskytne scervenanie alebo gastrointestinalne neziaduce reakcie, uzivanie Tecfidery s jedlom méze zlepSit jej tolerovanie. Kontraindikacie: Precitlivenost
na lie¢ivo alebo na ktordkolvek z pomocnych latok. Osobitné upozornenia a opatrenia pri pouZivani: Krvné/laboratérne testy: Tecfidera méze znizit pocet lymfocytov.
Tecfidera nebola skusana u pacientov, ktori uz mali znizeny pocet lymfocytov, a pri lieCbe takychto pacientov treba postupovat opatrne. Skor, ako sa zacne liecba Tecfiderou,
treba mat k dispozicii nedavno urobeny (t. j. za poslednych 6 mesiacov) krvny obraz. Vyhodnotenie Gplného krvného obrazu odporicame aj po 6 mesiacoch liecby a nasledne
kazdych 6 az 12 mesiacov a podla klinickej indikacie. V klinickych studiach boli u pacientov liecenych Tecfiderou pozorované zmeny v renalnych a hepatalnych laboratornych
testoch. Klinicky vyznam tychto zmien je neznamy. Odporutca sa vyhodnotit funkciu obli¢iek (napr. kreatinin, urea a vySetrenie mocu) hepatalnych funkcii (napr. ALT a AST)
pred zaciatkom liecby, po 3 a po 6 mesiacoch liecby, potom kazdych 6-12 mesiacov a podla klinickej indikécie. Zavazné znizenie funkcie obliciek a pecene: Tecfidera nebola
skdsana u pacientov so zavazne znizenou funkciou obliiek a pecene, preto je priich liecbe potrebnd opatrnost. Zavazné aktivne gastrointestinalne ochorenie: Tecfidera
nebola ski$and u pacientov so zadvaznym aktivnym gastrointestindlnym ochorenim, preto je pri ich liecbe potrebnd opatrnost. Servenanie: Pocas klinickych skdsanf
dochadzalo u 34% pacientov lieCenych Tecfiderou k vyskytu scervenania. U vacSiny pacientov so s¢ervenanim bol jeho rozsah slaby az mierny. Infekcie: Vyskyt infekcii (60%
oproti 58%) a vaznych infekcii (2% oproti 2%) vo faze Ill placebom kontrolovanych sktisani bol podobny u pacientov lie¢enych Tecfiderou alebo placebom. Ak sa u pacienta
rozvinie silnd infekcia, treba zvazit prerusenie liecby Tecfiderou a pred jej obnovenim znovu zvaZit relativne vyhody a rizika. Pacientov lieCenych Tecfiderou treba poucit,
aby lekarovi ohlasili priznaky infekcie. U pacientov so silnou infekciou lieCbu Tecfiderou nezaciname, kym nie je infekcia vylie¢ena. Fertilita, gravidita a laktacia: Nie su
k dispozicii alebo je iba obmedzené mnoZstvo Udajov o pouziti dimetylfumaratu u gravidnych Zien. Je potrebné zvazit prinos dojcenia pre dieta a prinos liecby pre Zenu.
Nie st k dispozicii Ziadne (daje o G¢inkoch Tecfidery na ludsku fertilitu. NeZiaduce G€inky: Infekcie a ndkazy: Gastroenteritida. Poruchy krvi a lymfatického systému:
Lymfopénia, leukopénia. Poruchy ciev: S¢ervenanie [navaly tepla). Poruchy gastrointestinalneho traktu: Hnacka, nevolnost, bolest v hornej ¢asti traviaceho traktu. Poruchy
koZe a podkoZného tkaniva: Pruritus,vyrazka, erytém. Poruchy obliCiek a mocovych ciest: Proteindria. Laboratérne a funkcné vysetrenia: Ketony zistené v moci, albumin
pritomny v moci, zvySend aspartataminotransferaza, zvySena alaninaminotransferaza, znizeny pocet bielych krviniek. Cislo registracie: EU/1/13/837/001. Datum poslednej
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OBJAVTE NOVY INTERFERON
OBJAVTE NOVE MOZNOSTI

Skratend informacia o lieku PLEGRIDY.

PRED predpisanim lieku PLEGRIDY sa oboznamte so stihrnom charakterlstlckych vlastnosti tohto lieku.

NAZOV LIEKU: Plegridy 125 mikrogramov injekény roztok naplneny v injekénom pere. KVALITATIVNE A KVANTITATIVNE ZLOZENIE: Kazdé 125-mikrogramové naplnené injekéné
pero obsahuje 125 mikrogramov peginterferénu beta-la v 0,5ml mjekcneho roztoku. Terapeutické indikacie: Plegridy je indikované na liecbu dospelych pacientov s diagndzou
relaps-remitujucej sklerozy multiplex. Davkovanie a spésob podavania: Odporicana davka Plegridy je 125 mikrogramov aplikovanych subkutédnne kazdé 2 tyzdne. Véeobecne sa
odporuca zacat liecbu so 63 mikrogramami v 1. davke, zvysit na 94 mikrogramov v 2 davke, dosiahnut plnu davku 125 mikrogramov v 3. ddvke a pokracovat dalej s plnou dévkou
(125 mikrogramov) kazdé 2 tyzdne. Dostupné je uvadzacie balenie obsahujuce 2 davky (63 mikrogramov a 94 mikrogramov). Uprava davky na zaciatku liecby pomaha zmiernit
priznaky podobné chripke, ktoré sa mézu vyskytnut na zaciatku liecby interferonmi. Kontraindikacie: Precitlivenost na prirodzeny alebo rekombinantny interferon beta alebo
peginterferon alebo na ktorukolvek z pomocnych latok. Zacatie liecby v gravidite. Pacienti s prebiehajucou tazkou depresiou a/alebo samovrazednymi myslienkami. Osobitné
upozornenia a opatrenia pri pouzivani: Poskodenie pecene: Boli hldsené zvysené sérové koncentracie hepatdlnych transamindz, hepatitida, autoimunitna hepatitida a zriedkavé
pripady zavazného zlyhania pecene s liekmi s obsahom interferénu beta. U pacientov sa maju sledovat zndmky poskodenia pecene. Depresia: U pacientov s anamnézou depresivnych
poruch sa ma pri poddvani Plegridy postupovat opatrne. Reakcie z precitlivenosti: Boli hldsené zdvazné reakcie z precitlivenosti ako zriedkava komplikacia lie¢by interferénom beta
vratane Plegridy. Ak sa vyskytnu zavazné reakcie z precitlivenosti, podavanie peginterferonu beta-1a sa mé zastavit. Reakcia v mieste vpichu: Pri subkutdnnom podani interferonu
beta boli hlasené reakcie v mieste vpichu vratane nekrézy v mieste vpichu. Pokles krvnych elementov v periférnej krvi: U pacientov, ktorf dostévali interferén beta, boli hldsené pripady
poklesu poctu u vsetkych typoch krvnych buniek vratane zriedkavej pancytopénie a zavaznej trombocytopénie. Poruchy obliciek a mocovych ciest: Pocas liecby liekmi obsahujucimi
interferon beta boli hldsené pripady nefrotického syndromu. Trombotickd mikroangiopatia (TMA): Boli hldsené pripady TMA, prejavujice sa ako tromboticka trombocytopenicka
purpura (TTP) alebo hemolyticko-uremicky syndrom (HUS) vratane smrtelnych pripadov u liekov s obsahom interferdnu beta. Laboratorne abnormality: Okrem laboratérnych
testov odporucanych u pacientov so sklerézou multiplex sa odporuca navyse robit celkovy a diferencidlny leukogram, pocet krvnych dosticiek a biochemické vysetrenia krvi vratane

pecenovych funkénych testov (napr. aspartataminotransferdzy (AST), alaninaminotransamindzy (ALT) pred zacatim lie¢by Plegridy a v ndslednych pravidelnych intervaloch, aj ked

sa nevyskytnu klinické priznaky. Fertilita, gravidita a laktacia: Zeny vo fertilnom veku musia pouzivat vhodnu antikoncepciu. Zacatie liecby pocas gravidity je kontraindikované. Nie
Je znadme, ¢i sa peginferferon beta-la vylucuje do ludskeho mlieka. Neziaduce ucinky: Poruchy nervového systému: Bolest hlavy. Poruchy gastrointestindlneho traktu: Zalidoc¢na
nevolnost, vracanie. Poruchy koze a podkozného tkaniva: Pruritus. Poruchy kostrovej a svalovej sustavy a spojivového tkaniva: Myalgia, artralgia. Celkové poruchy a reakcie

v mieste podania: Erytém v mieste vpichu, ochorenie podobné chripke, bolest v mieste vp\chu Laboratérne a funkéné vydetrenia: Zvysena telesnd teplota, zvysend ALT, AST, GMT,
znizeny pocet bielych krviniek. Cislo registracie: EU/1/14/934/006. Datum poslednej revizie textu: September 2014, DRZITEL ROZHODNUTIA O REGISTRACII: Biogen Idec Ltd,
Innovation House, 70 Norden Road, Maidenhead, Berkshire, SL6 4AY, Spojené kralovstvo. Vydaj lieku je viazany na lekarsky predpis. Podrobné informéacie o tomto lieku su dostupné
na internetovej stranke Eurdpskej liekovej agentury (EMEA): http://www.ema.europa.eu. Kontakt v SR: Biogen Slovakia s.r.o., Aupark Tower, Einsteinova 24, 851 01 Bratislava.

Literatura: 1. Plegridy SPC, Biogen Idec, http://www.ema.europa.eu 2. Betaferon SPC, Bayer Healthcare Worldwide, http://www.ema.europa.eu 3. Avonex SPC, Biogen Idec,
http://www.ema.europa.eu 4. Rebif SPC, Merck Serono, http://www.ema.europa.eu 5. Extavia SPC, Novartis , http://www.ema.europa.eu 6. Aubagio SPC, Sanofi-Aventis, http://
www.ema.europa.eu 7. Copaxone SPC, Teva Pharmaceuticals, http://www.ema.europa.eu 8. Fampyra SPC, Biogen Idec, http://www.ema.europa.eu 9. Gilenya SPC, Novartis,
http://www.ema.europa.eu 10. Lemtrada SPC, Sanofi-Aventis, http://www.ema.europa.eu 1. Tecfidera SPC, Biogen Idec, http://www.ema.europa.eu 12. Tysabri SPC, Biogen
Idec, http://www.ema.europa.eu
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I/1 New insights into the pathology of multiple
sclerosis

Brick W

Department of Neuropathology, University Medical Center Géttingen,
Georg-August University Géttingen, Germany

Multiple sclerosis (MS) is a chronic inflammatory disease of the central
nervous system which leads to focal destruction of myelin, acute axo-
nal damage/loss of axons and reactive astrogliosis in the white and grey
matter. The irreversible axonal loss is thought to be the major correlate of
chronic disability in MS. MS has long time been considered a focal white
matter disease, however, nowadays it is accepted that MS involves the
enatire central nervous system (CNS), including the grey matter and the
normal-appearing white and gray matter.

The presentation discusses new developments in the understanding
of the pathological mechanisms being relevant in the above mentioned
three compartments including:

1. white matter lesion type (inflammation, axonal pathology, remyelination),
2. gray matter involvement and
3. NAWM involvement.

The pathological characteristics in different disease stages will be
discussed.

SK1508365009

1/2 Esencialni tremor - staré myty a nova fakta
RGzi¢ka E

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

EsencidIni tremor (ET) je jedno z nejcastéjsich neurologickych onemoc-
néni dospélého veku. Tradicné se ET povazuje za benigni monosymp-
tomatickou poruchu s dlouhovékosti, zachovanou télesnou svézesti
a s vyraznym symptomatickym efektem alkoholu. Nékteré z téchto pred-
pokladl jsme ovérovaliiv nasich pracich [1,2]. Nedavné studie vsak navic
ukazaly, ze pfinejmensim u ¢asti pacientd dochézi kromé tiesu k rozvoji
dalsich extrapyramidovych piiznakd, posturdini instability [3], kognitivni
dysfunkce a dalsich projevl svéd¢icich pro mozné neurodegenerativni
onemocnéni, coz podporuji i nékteré zobrazovaci a neuropatologické
nalezy [4]. Zda se tedy, Ze spiSe neZ homogenni nozologickou jednotku
ET predstavuje skupinu chorob s akénim tfesem jako vedoucim prizna-
kem [5,6]. Klinickd diferencidlni diagnostika proto nabyvé na dllezitosti
nejen s ohledem na dalsi onemocnénti, kterd mohou napodobit ET, ale
také uvniti skupiny ET, kde pfesné rozpoznani rlznych podtypl cho-
roby mize prispét k dlouho oc¢ekdvanému odhaleni genetickych pfi-
¢in, upfesnéni patofyziologickych mechanizm tfesu a Uspésnéjsi cilené
terapii.

Literatura

1. Rizicka E, Urbanek K. Pohybové postizeni Maxe Svabinského. In: Orlikové J (ed.). R4j
a mytus. Praha: Gallery 2001.

2. Ulmanova O, Vinopalova M, Zima T, Ruzicka E. Biomarkers demonstrate increased
consumption, but not abuse, of ethanol in essential tremor. J Neurol 2012; 259(6):
1177-1180.

3. Hoskovcova M, Uimanova O, Sprdlik O, Sieger T, Novékova J, Jech R et al. Disorders of
balance and gait in essential tremor are associated with midline tremor and age. Cere-
bellum 2013; 12(1): 27-34.

4. Louis ED, Vonsattel JP. The emerging neuropathology of essential tremor. Mov Disord
2008; 23(2): 174-182.

5. Louis ED. “Essential tremor” or “the essential tremors”: is this one disease or a family of
diseases? Neuroepidemiology 2014; 42(2): 81-89.

6. Deuschl G, Petersen |, Lorenz D, Christensen K. Tremor in the elderly: essential and
aging-related tremor. Mov Disord. In press 2015.

1/3 Cievhe mozgové prihody - sti¢casnost a budtcnost
Gdovinova Z
Neurologickd klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

Cievne mozgové prihody patria k hlavnym pri¢inam morbidity a mortality
vo svete, podla World Health Organization (WHO) s na prvom mieste v pri-
¢indch Umrtia u fudi nad 60 rokov a na piatom u fudi vo veku 15-59 rokov
a v roku 2004 boli celosvetovo na prvom mieste v pri¢indch zneschopne-
nia [1-3]. Od roku 1996 mame k dispozicii akitnu lie¢bu cievnych moz-
govych prihod rekombinantnym tkanivovym aktivatorm plazminogénu
(TPA), ktord moze vyrazne zlepsit vysledny stav u indikovanych pacientov.
Takmer 20 rokov jej uzivania dokdzalo, ze hlavnym faktorom ovplyvruju-
com vysledny stav pacienta je ¢as od vzniku prvych priznakov do podania
liecby. Napriek tomu pacienti v mnohych krajinach prichddzaju do nemoc-
nice neskoro, ¢im sa znizuje Uspesnost podanej liecby. V roku 2015 boli
zverejnené vysledky studii MR CLEAN, SWIFT, ESCAPE a EXTEND-IA, ktoré
potvrdili U¢innost mechanickej trombektémie v akutnej liecbe ciev-
nych mozgovych prihod [4-6]. Takisto aj Uspesnost tejto liecby je zavisla
od vcasnosti jej realizacie. Z uvedeného vyplyva, Ze v su¢asnosti mame
moznosti zlepsit kvalitu Zivota pacientov s cievnymi mozgovymi priho-
dami, ale pre ich Uspesné vyuZitie je potrebné zlepsenie vo vsetkych sfé-
rach, od prednemocnicnej, cez nemocni¢nu az po naslednu starostlivost
0 pacientov s cievnymi mozgovymi prihodami. Moznostiam na dosiahnu-
tie tychto ciefov bude venovana tato prezentacia.

Literatura

1. Global atlas on cardiovascular disease prevention and control. Geneva, World Health
Organization 2011.

2. Feigin VL, Forouzanfar MH, Krishnamurthi R, Mensah GA, Connor M, Bennett DA et al.
Global and regional burden of stroke during during 1990-2010: findings from the Glob-
al Burden of Disease Study 2010. Lancet 2014; 383(9913): 245-254.

3. Mellor RM, Bailey S, Sheppard J, Carr P, Quinn T, Boayal A et al. Decisions and delays
within stroke patients’ route to the hospital: a qualitative study. Ann Emerg Med 2015;
65(3): 279-287. doi: 10.1016/j.annemergmed.2014.10.018.

4. Berkhemer OA, Fransen PS, Beumer D, van den Berg LA, Lingsma HF, Yoo AJ et al.
A randomized trial of intraarterial treatment for acute ischemic stroke. N Engl J Med
2015; 372(1): 11-20. doi: 10.1056/NEJMoa1411587.

5. Goyal M, Demchuk AM, Menon BK, Eesa M, Rempel JL, Thornton J et al. Random-
ized assessment of rapid endovascular treatment of ischemic stroke. N Engl J Med 2015;
372(11): 1019-1030. doi: 10.1056/NEJM0a1414905.
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lar therapy for ischemic stroke with perfusion-imaging selection. N Engl J Med 2015;
372(11): 1009-1018. doi: 10.1056/NEJMoa1414792.
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Il. EXTRAPYRAMIDOVE SEKCIE

Extrapyramidové ochorenial

11/1 Parkinsonova nemoc zvenku - obraz nemoci
a jeji vnimani verejnosti

Balaz M, Skéla-Rosenbaum R

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

Cil prace: Parkinsonova nemoc (PN) je tradi¢né povazovéna za druhé
nejcastéjsi onemocnéni, u kterého dominujf v klinickém obraze moto-
rické priznaky. Vétsina téchto pfiznakd je viditelna a rozeznatelnd i laiky,
coz mUze vést pro pacienty k zavaznym socidlnim nasledkdm. Cilem této
prace bylo zjistit povédomi veiejnosti v CR o pfiznacich a dalsich aspek-
tech tykajicich se PN.

Metody: Podstatou prace byl kvantitativni vyzkum realizovany po-
moci internetového dotazovani v ramci prlizkumu vefejného minéni.
Zadavatelem vyzkumu byla pacientska organizace Parkinson-Help o.s.
Vyzkum byl provedeny prostfednictvim ¢eského narodniho panelu, coz
je anonymizovany portdl pro sociologické a marketingové vyzkumy, vy-
tvofeny spole¢nostmi NMS Market Research, STEM/MARK a Nielsen Ad-
mosphere. Vyzkum byl proveden na vzorku 509 respondentl ve véku
15-59 let, ktery svym slozenim odrdzi demografické a socioekonomické
charakteristiky obyvatel Ceské republiky. Dotaznik, ktery respondenti vy-
plnili, mél celkem 11 otdzek zamérenych na vnimani PN.

Vysledky: Pokud méli lidé hodnotit zavaznost vybranych onemocnéni
(na skdle od 1 do 5, kde 1 = velmi zdvazné onemocnéni a 5 = neni zavazné
onemocneéni), pak je vnimand zavaznost PN se znamkou 1,45 na stejné
drovni jako Alzheimerova choroba (zndmka 1,43). Jako zdvaznéjsi onemoc-
néni z vybranych diagnéz byly vnimany karcinom tlustého stfeva (zndmka
1,23) a infarkt myokardu (1,38). Jednoznacné nejcastéjsi asociaci s PN je ties
(pfedevsim rukou) uvadeny vice nez polovinou respondentl (52 %, C¢as-
t&ji osobami s vyssi Urovni vzdélani). Lidé si s nemoci déle spojuji onemoc-
néni centrdlni nervové soustavy nebo mozku (16 %, ¢astéji zminovano nej-
mladsimi respondenty do 29 let), poruchy koordinace téla/samovolné
pohyby (13 %), stafi/nemoc stafi (9 %) ¢i horsi pohyblivost (7 %). Desetina
osob (Castéji ti s nizsim vzdeélanim) si asociuje s PN zapominani ¢i ztratu
pameti.

Zavér: Informovanost o priznacich a prébéhu PN je relativné nizka, pfi-
tom vétsina vefejnosti preferuje internet jako primarni zdroj informaci
o onemocnéni. Informace o PN pro Sirokou vefejnost by mély byt poda-
vany predevsim prostfednictvim internetu.

11/2 Sekvenovani exomu u pacientti ¢eského ptiivodu
s casnym nastupem Parkinsonovy nemoci

Kemlink D', Fiala O'?, Schormair B3, Winkelmann J3, Roth J', RGzicka E'
"Neurologickd klinika a Centrum klinickych neurovéd 1. LF UK a VFN v Praze
2Institut neuropsychiatrické péce (INEP), Praha

*Institut lidské genetiky, HelmHoltz Zenter, Miinchen, Deutschland

Cil prace: Parkinsonova nemoc (PN) ma dle literdrnich Gdajd familidrni
vyskyt priblizné ve 20 % pfipadd, u formy s ¢asnym zacatkem je predpo-
klddané procento jesté vyssi. Dosud bylo nalezeno 11 monogenné zp(-

sobenych forem PN, at jiz s autozomalné dominantni, ¢i autozomalné re-
cesivni dédi¢nosti. Cilem této prace je zjistit zastoupeni vzacnych mutacf
v Ceské populaci pacientd s PN s nastupem obtizf pred 40. rokem véku
a negativnf rodinnou anamnézou.

Metody: Z naseho souboru 60 pacientd s ¢asnou formou PN a s dostup-
nou kvalitni DNA bylo vybrano 49 jedincl s negativni rodinnou anamné-
zou (17 Zen a 32 muzl s prdmeérnym zacatkem obtizi v 35 letech, roz-
ptyl 15-40 let). Sekvenace exomu byla provedena pfistrojem Illumina
Genome Analyzer llx, za pouZiti sady pro prednostni ¢teni preklddanych
¢asti genomu Agilent SureSelect v5 50 Mb. Data byla porovnana s data-
bazemi 1000 Genomes a s dalsimi 4 353 exomy vyhodnocenymi v Helm-
Holtzové centru v Mnichové. Vybrano bylo 34 genl potencidlné zptso-
bujicich familidrni formu PN.

Vysledky: U celkem 49 pacientl bylo primérné osekvenovano
11 325 Mbp, pokryti exomu minimalné 20 ¢tenimi bylo z 97,6 %.
U pacientt bylo nalezeno celkem 412 variant s populacni frekvenci mensf
nez 1 %. Z nich u 11 pacientd je mutace pravdépodobné patogenni.
Zavér: Sekvenace exomu je moderni metoda s relativné vysokou spo-
lehlivosti identifikujici velké mnozstvi variant, které jsou vzacné a majf
potencidl byt genem velkého Gcinku a pficinou onemocnéni. Pomoci
bioinformatickych zpracovani je mozné stanovit pravdépodobnost 22 %
i pfi negativni rodinné anamnéze. Dalsim krokem by mél byt pokus iden-
tifikovat nové varianty zpUsobujici ¢asnou formu PN a eventudlné i kom-
binace vzacnych variant malého Ucinku zvysujicich riziko ¢asného roz-
voje PN oproti béZné populaci.

Podpofeno grantem IGA NT 11331-6/2010.

11/3 Retropulzny test u pacientov s Parkinsonovou

chorobou - porovnanie pacientov s freezingom

a bez neho

Kosutzkd Z', Pelykh O? Valkovi¢ P, Bétzel K3

"Il. neurologickd klinika LF UK a UN Bratislava, Nemocnica akademika Ladi-
slava Dérera

2Klinik und poliklinik fcir physikalische medizin und rehabilitation, Klinikum
Grosshadern, Mtinchen, Deutschland

3 Neurologische klinik und poliklinik, Klinikum Grosshadern, Mdnchen,
Deutschland

Ciel prace: Posturalna instabilita je jednym z kardinalnych priznakov
Parkinsonovej choroby. V pokrocilejsich stadidch sa stava castou prici-
nou rekuretnych padov, ktoré mézu byt dévodom imobilizécie a dal-
sich komplikacif. Na kvantifikdciu posturdlnej instability sa v rutinnej
praxi pouziva tzv. retropulzny test — pull test. Po rychlom potiahnuti za
plecia vzad sa hodnoti pocet krokov, ktoré su potrebné na opatovné
nadobudnutie rovnovéhy. Test je hodnoteny ako pozitivny pri pritom-
nosti troch a viac krokov. Hlavnym cielom bolo zhodnotit odlisnost post-
urdlnych reakcif u pacientov s pritomnostou freezingu chédze a bez
neho.

Metody: Pacientibolidichotomicky rozdelenina ,freezerov”a ,non-freez-
erov”. ,Freezerom” bol kazdy pacient, ktory v poslednych troch me-
siacoch zaznamenal pocit prilepenych néh k podlozke podfa FoG do-
taznika. Pred vlastnym meranim boli participanti verbélne instruovani
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o realizacii pull testu a zaroven bol vykonany jeden probatérny test.
Po instruktazi nasledovalo samotné vysetrenie, 10 pull testov oddele-
nych jednou 5-min prestavkou. Objektivizacia pull testu (latencia vy-
konania kroku, pocet, dizka a trvanie krokov) bola zrealizovand pomo-
cou pilotného zariadenia GAITWATCH, pozostavajuceho z akcelerometru
a siestich gyroskopov. Pacienti boli vysetreni v tzv. najlepsom ,ON” stave,
bez pritomnosti dyskinéz.

Vysledky: Na studii participovalo 29 pacientov s Parkinsonovou choro-
bou (,non-freezeri’:n = 16, priemerny vek 67,5 + 7, H & Y skére 1,64 +0,34;
Sfreezeri”.n =13, priemerny vek 72,5 + 3,2, H & Y skére 2,42 + 0,44) a ako
kontrola 20 zdravych seniorov (priemerny vek 68,6 + 6,2). Data boli ana-
lyzované metddou linedrneho zmiesaného modelu s ndslednym Schef-
fého post hoc testom pre porovnanie jednotlivych podskupin. Skupina
freezerov” robila pocetnejsie, mensie, kratsie trvajuce kroky v porov-
nani's kontrolou aj ,non-freezermi’, pricom latencia prvého kroku nebola
v jednotlivych skupindch odlisna.

Zaver: Posturdlne reakcie sa odlisuju u pacientov s pritomnostou freez-
ingu chodze a bez neho. Kinematickou analyzou sme potvrdili rozdiel-
nost ,architektury” reaktivneho vykrocenia v nadvdznosti na retropulzny
test. Nasa studia je dalsim doélezitym kdskom v mozaike skiimania nielen
zamfzania chodze, ale aj komplexného patomechanizmu posturainej in-
stability pri Parkinsonovej chorobe.

11/4 Zrychlena inhibice motorické kury vlivem

pallidalni stimulace u dystonii

Jech R, Fe¢ikova A', Cejka V', Capek V', Bocek V2, Stétkarova I2, Urgosik D3
'Neurologickd klinika a Centrum klinickych neurovéd 1. LF UK a VFN v Praze

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

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

Cil prace: Hlubokd mozkova stimulace (DBS) vnitiniho pallida (GPi) je
Gcinnym nastrojem v lé¢bé farmakorezistentnich dystonickych syn-
drom(. Patofyziologické mechanizmy této Iécby jsou doposud nejasné.
Vedle ovlivnéni funkce bazalnich ganglii se predpokladaji neuromodu-
la¢ni Ucinky také na drovni motorického kortexu.

Metody: Do studie bylo zafazeno 22 pacientl (primérny vék 51 + 17 let)
s rbznymi dystonickymi syndromy (15 generalizované dystonie, sedm
cervikaIni dystonie) lécenych pomoci oboustranné DBS GPi po dobu
1,3-94 let. Schopnost inhibice primarni motorické kdry byla studovéna
pomoci parové transkranidlni magnetické stimulace. Po prvnim (podpra-
hovém) pulzu nésledoval po 2,5 ms druhy (nadprahovy) pulz, ktery vyvo-
lal motorickou odpovéed v kratkém abduktoru palce kontralaterdIni horni
koncetiny. Latence a amplitudy odpovédi byly analyzovany ve vztahu
k zapnuté a vypnuté DBS GPi a porovnany s vysledky vékoveé odpovida-
jicich zdravych norem.

Vysledky: Pii zapnuté DBS GPi byla latence motorické odpovédi
pacientl vyznamné kratsf (21,97 ms) nez pfi vypnuté stimulaci (22,35 ms,
p < 0,007), a to i ve srovnani se zdravymi kontrolami (22,56 ms, p < 0,001).
Kvétsimu zkracenf latence doslo predevsim ve skupiné pacientd, kteff na
DBS GPi reagovali lepsim klinickym ucinkem (p < 0,018). Efekt inhibice vy-
jadreny podilem amplitudy motorické odpovédi po parovém vicijedno-
duchém pulzu zlstal po zapnuti DBS GPi neovlivnén.

Zavér: Zkracena latence inhibované motorické odpovedi dystonik{ lé-
cenych DBS GPi oproti zdravym osobdm muze byt projevem chronic-
kych neuroplastickych zmén motorické klry nebo jen artefaktem z mag-
neticky indukovaného podnétu na intracerebraini elektrodé. Zrychleni
inhibice pozorované po zapnuti neurostimulatoru mize byt naproti
tomu dlkazem akutnich zmén souvisejicich s patofyziologickymi ucinky
DBS GPi, které jsou spojené s vyfazenim nékterych kortikalnich interneu-
ron( z kortikospindlniho pfenosu a snad i projevem Gcinnéjsi inhibice ne-
zadouci dystonickeé aktivity.

Podpofeno grantem IGA MZ CRNT12282 a projektem PRVOUK-P26/LF1/4.

11/5 Neuroplasticita motorické ktry jako ukazatel

uspésnosti pallidalni stimulace u dystonii

Fe¢ikova A', Cejka V', Capek V', Bocek V2, Stétkarova I2, Urgosik D?, Jech R!

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

?Neurologickd klinika 3. LF UK a FN Krdlovské Vinohrady v Praze

3Oddelent stereotaktické a radiacni neurochirurgie, Nemocnice Na Homolce,
Praha

Cil prace: Hlubokd mozkova stimulace (DBS) vnitiniho pallida (GPi) je
Uspésnd jen u nékterych dystonickych syndroma. V nasi studii jsme stu-
dovali projevy intrakortikdInf facilitace a inhibice motorické kiry dysto-
nikd s variabilnimi Ucinky této 1écby za pouziti transkranidini magnetické
stimulace (TMS).

Metody: Do studie bylo zafazeno 22 pacientd (devét muzd, 13 Zen, vék
51 £ 17 let) lé¢enych pomoci DBS GPi bilateralné (1,3-94 let od zaha-
jenf stimulace), z nichz 15 mélo generalizovanou dystonii a sedm cer-
vikaIni dystonii. Dale byla vysetfena vékové vdzana skupina 22 zdra-
vych osob. Kazdy subjekt byl vysSetfen parovou TMS motorické klry
pro musculus abductor pollicis brevis, pficemz pacienti byli vysetfeni
za stavu zapnuté i vypnuté DBS GPi. Kratkolatentnf intrakortikaIni inhi-
bice (SICI) a facilitace (SICF) byly hodnoceny na zakladé parametr(i mo-
torickych odpovédi vybavenych parem TMS pulzd s variabilnim in-
terstimulacnim intervalem a intenzitou stimulace. Klinické zhodnocent
bylo provedeno pomoci Burke Fahn Marsden Dystonia scale a Toronto
Western Spasmodic Torticollis Rating Scale. Pacienti s klinickym zlep-
senim > 50 % byli povazovani za typické respondéry (n = 8), se zlepse-
nim o 25-50 % za parcidlni respondéry (n = 5) a se zlepSenim < 25 % za
nonrespondéry (n =9).

Vysledky: Zatimco efekt inhibice byl u pacientd nizéf bez ohledu na za-
pnuti/vypnuti DBS GPi nez u kontrolnich osob (p < 0,0001), efekt facili-
tace se mezi obéma skupinami nelisil. Po rozdélenf vysledkd podle klinic-
kych ucinkd DBS GPi se v ramci pacientd projevily vyznamné rozdily (SICI,
p = 0,037; SICF, p = 0,006). Schopnosti facilitace a inhibice byly nejnizsi
u nonrespondérd, u parcidlnich respondérl byly snizeny méné a u typic-
kych respondérd byly srovnatelné se zdravymi kontrolami. Nonrespon-
défi zarovert méli nejkratsi latence inhibovanych (p = 0,018) a facilitova-
nych (p = 0,005) odpoveédi.

Zavér: Motorickd kdra pacientd, kteff z [é¢by DBS GPi profitovali nej-
méné, vykazovala nizkou schopnost intrakortikdni inhibice a facilitace
motorickych odpovédi, které byly vybaveny s vyznamné zkracenou la-
tenci. U respondért tomu bylo naopak. To naznacuje, ze nonrespondéfi
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zapojuji mensi pocet kortikalnich interneuronalnich spojd zfejmé v du-
sledku snizené plasticity motorické kdry.

Podporfeno grantem IGA MZ CRNT12282 a projektem PRVOUK-P26/LF1/4.

11/6 Cerebelarna aktivita u cervikalnej dystonie
Filip P, Gallea |, Bares M
CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut, MU, Brno

Ciel'prace: Vyskum v oblasti dysténie sa v poslednej dobe obracia k no-
vému uzlu, ktory by mohol hrat vyznamnu ulohu v patofyzioldgii tohto
ochorenia — cerebellu. Aj ked sa u vacsiny pacientov s dysténiou ne-
ndjdu tradi¢né neurologické priznaky cerebeldrnej dysfunkcie, objavuju
sa jemnejsie znamky svedciace pre cerebeldrne abnormity. Cielom nasho
vyskumu bolo urcit neuroanatomicky koreldt a vyhodnotit pripadné roz-
diely v konektivite cerebella medzi normalnou populéciou a pacientov
s cervikdlnou dysténiou.

Metddy: Dvadsat pat pacientov a 25 zdravych kontrol podstupilo fMR
vysetrenie s vizudlnou stimulaciou zaloZzenou na zdsahu pohybujiceho
sa ciela - proces, u ktorého sme uz v minulosti preukazali vyznamnu aso-
ciaciu s cerebelarnymi funkciami, hlavne komplexnym prediktivnym mo-
torickym nacasovanim.

Vysledky: Okrem Statisticky vyznamne nizSej Uspesnosti vo vlast-
nej Ulohe (nizsi pocet zédsahov) u pacientov s dystdniou sme nasli vy-
znamné rozdiely v aktivacii pri odhade parametrov pohybu a motoric-
kom nacasovani v priprave na reakciu — stlacenie tlacidla — u pacientov
s cervikdlnou dysténiou bola vyznamne nizsia aktivita v favostrannom
cerebeldrnom lobule VI a crus | (menej pravostranne) a niektorych supra-
tentoridlnych oblastiach (napr. parietdlny kortex, premotoricky kortex
a iné). U pacientov bola dalej preukazana vyznamne nizsia konektivita
(PPI) Tavostranného lobulu VI ku komplexu bazalnych ganglii (hlavne
lavostranné putamen, pallidum a caput ncl. caudati a pravostranné
putamen).

Zaver: Nase vysledky svedcia pre vyznamné narusenie prediktivneho
motorického nacasovania u pacientov s cervikdlnou dystoniou s jasnym
koreldtom v hypofunkcii urcitych casti cerebella. Narusena konektivita
cerebeldrnych Struktur s bazdlnymi gangliami predstavuje dalsi dokaz
svedciaci pre postihnutie komplexnych sieti pozostavajucich z bazal-
nych ganglif, cerebella a $pecifickych kortikdlnych oblasti u cervikdinej
dystonie.

11/7 Epizodicka ataxia typ 2 - kazuistika
Sivék S, Nosal'V, Dluha J, Kalmarova K, Kantorova E, Kuréa E
Neurologickd klinika JLF UK a UN Martin

Uvod: Epizodické ataxie patria medzi kanalopatie a su zriedkavym
ochorenim s charakteristickymi nédhlymi stavmi nerovnovahy a poru-
chami koordindacie. V sicasnosti je popisanych osem typov epizodickych
ataxil.

Popis kazuistiky: Dvadsatrocny pacient, ktory od 8. roku Zivota udava
opakované nahle vzniknuté zavratové stavy nerotacného charakteru
spojené s poruchami koordinécie hybnosti a obcasne spojené s boles-

tami hlavy migrendzneho charakteru. Objektivne v neurologickom ob-
raze v medzizachvatovom obdobi je pritomna centralna porucha oku-
lomotorirky, syndrém zvysenej nervovosvalovej drazdivosti. Podobné
tazkosti pritomné v rodine (stard mama, mama). Pomocné vysetrenia
neodhalili jednoznacnu organicku pricinu stavu. Molekuldrno genetické
vysetrenie potvrdilo epizodickd ataxiu 2. typu s doteraz nepopisanym
variantom mutdacie génu CACNATA.

Zaver: U pacienta sa jednd o autozomalne dominantnu epizodicku ata-
xiu 2. typu s doteraz nepopisanou mutdciou génu CACNATA. Migréna je
pritomna u 50 % pacientov s tymto typom ochorenia.

Extrapyramidové kontroverzie

11/8 Je Parkinsonova choroba priénové ochorenie?
ANO: Skorvanek M (Kosice)
NIE: Roth J (Praha)

11/9 St nemotorické prejavy Parkinsonovej choroby
indikaciou k DBS?

ANO: Kanovsky P (Olomouc)

NIE: Baldz M (Brno)

11/10 Maju bunkové terapie (cell replacement therapies)
buducnost v liecbe extrapyramidovych ochoreni?

ANO: Benetin J (Bratislava)

NIE: Bare$ M (Brno)

Krst knihy z edicie Kapitoly modernej neuroldgie
»Dysténie a dystonické syndrémy”
Skorvanek M (Kosice)

Co by sme mali vediet o liecbe
neuropsychiatrickych prejavov
Parkinsonovej choroby?

11/11 Liecba demencie a psychézy
Rektorova |
I. neurologickd klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

11/12 Liecba depresie, zkosti, apatie a inavy
Valkovic P
II. neurologickd klinika LF UK a UN Bratislava

11/13 Liecba poruchy kontroly impulzov
Uhrova T
Neurologickd klinika a Centrum klinickych neurovéd 1. LF UK a VFN v Praze

S10

Cesk Slov Neurol N 2015; 78/111 (Suppl)




IIl. EXTRAPYRAMIDOVE SEKCIE

Extrapyramidové ochorenia Il

11/14 Levodopa-Carbidopa Intestinal Gel

in Advanced Parkinson’s Disease: 12-Month,
Open-Label Results

Kulishevsky J

Department of Neurology (Movement Disorders Unit) and CIBERNED, Hospi-
tal de la Santa Creu i Sant Pau, Autonomous University of Barcelona, Spain

11/15 Vztah medzi MDS-UPDRS a kvalitou Zivota
vo velkej medzinarodnej viacjazy¢nej vzorke
pacientov s Parkinsonovou chorobou -
QUALPD study

Skorvanek M, Zezula 12, Minar M3, Haf V', Grofik M*, Valkovi¢ P35,
Gdovinova Z', QUALPD study group

' Neurologickd klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

2{Jstav matematickych vied, PF UPJS v Kosiciach

?II. neurologickd klinika LF UK a UN Bratislava

“Neurologickd klinika JLF UK a UN Martin

5Ustav normdlnej a patologickej fyziolégie, SAV, Bratislava

Ciel prace: Cielom prace bola analyza vztahu medzi jednotlivymi ¢as-
tami a polozkami Movement Disorder Society — Unified Parkinson’s
Disease Rating Scale (MDS-UPDRS) a kvalitou Zivota vo velkej medzina-
rodnej populdcii pacientov a identifikdcia determinantov kvality Zivota
v jednotlivych subpopulédcidch pacientov s Parkinsonovou chorobou
(PCh).

Metddy: Celkovo bolo do studie zaradenych 2 695 pacientov s PCh
7 13 krajin, vysetrenych pomocou anglickej, estonskej, madarskej, ruskej,
slovenskej a Spanielskej verzie MDS-UPDRS. U pacientov boli zazname-
nané sociodemografické udaje, informécie o liecbe a boli vysetreni po-
mocou MDS-UPDRS a PDQ8. Déta boli vyhodnotené pouZitim linedrnej
regresie.

Vysledky: Priemerny vek bol 66,3 + 10,6 rokov, 52,9 % vzorky tvo-
rili muzi, priemerné dizka ochorenia bola 8,1 + 6,0 rokov, priemerné
HY skére bolo 2,5 + 1,0. V modeli so subskalami MDS-UPDRS boli kli-
nicky vyznamne s horsou kvalitou Zivota asociované casti | a Il, ktoré
zodpovedali za 63,2 % z celkového rozptylu. V- modeli hodnotiacom
vztah medzi jednotlivymi nemotorickymi polozkami MDS-UPDRS
a kvalitou Zivota, zodpovedali polozky Bolest, Unava, Depresivna na-
lada a Halucinacie spolu s ¢astou Il MDS-UPDRS za 54,6 % z celkového
rozptylu.

Zaver: Nemotorické prejavy PCh su u lie¢enych pacientov dolezitej-
Sie ako motorické prejavy. Nemotorické prejavy s vyznamnym vzta-
hom k horsej kvalite Zivota sui predovéetkym Bolest, Unava, De-
presivna ndlada a Halucinacie. V studii boli identifikované rozdiely
medzi jednotlivymi subpopuldciami pacientov a jazykovymi verziami
skaly.

Podporené grantom VEGA 1/0024/14 a APVV-14-0415.

11/16 Anxiety and its’ relation to motor symptoms in
Parkinson’s disease

Sumec R, Sochorové J, Filip P, Rektorové |, Jech J, Mensikové K, Roth J,
Rudzicka E, Kariovsky P, Rektor I, Pavlik T, Uhlitova K, Bares M

CEITEC - Central European Institute of Technology, Behavioral and Social
Neuroscience Research Group

Object: To assess which motor symptoms in patients with Parkinson’s
disease (PD) are related to anxiety and to clarify the relation between
non-motor and motor symptoms of this disease.

Methods: In this questionnaire study, 212 patients with PD have filled up
questionnaires concerning their motor and non-motor symptomatology.
The questionnaires have been focused on cardinal motor symptoms,
merged under the acronym TRAP (Tremor, Rigidity, bradykinesis (Aki-
nesis), Postural instability). HAMA (HAMilton Anxiety scale), widely used
anxiety-related scale, has been used to measure their level of anxiety.
Collected data have been analysed by standard descriptive statistics.
Results: In comparison to other motor symptoms (tremor p = 0.721; rigi-
dity p = 0.727; bradykinesis p = 0.301), only postural instability has shown
to be significantly related (p = 0.014) to higher scores in HAMA scale.
Conclusion: Postural instability is the most related motor symptom to anxiety
in patients with PD. Physicians should therefore pay higher attention and care
to non-motor symptoms in patients suffering with balance dysfunction.

11/17 Akutni uzkost spojena s hypodopaminergnim
stavem u Parkinsonovy nemoci souvisi se zvysenou
funkéni konektivitou predni cingularni kiry

Ruzicka F', Bezdicek O', Roth J', Sieger T'?, Vymazal J'3, R0zicka E',
Mueller K*, Jech R

"Neurologickd klinika a Centrum klinickych neurovéed 1. LF UK a VFN v Praze
?Katedra kybernetiky, FEL CVUT v Praze

3 Radiologické oddeéleni, Nemocnice Na Homolce, Praha

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

Cil prace: Uzkost patif mezi ¢asté symptomy Parkinsonovy nemoci s ne-
gativnim vlivem na kvalitu Zivota pacient(. Cilem nasf prace bylo iden-
tifikovat oblasti mozku, které souviseji se zménou Uzkosti v souvislosti
s kratkodobym prerusenim dopaminergni [écby.

Metody: Pomoci funkéni magnetické rezonance vysetfené za klido-
vého stavu (3T, TR = 2 s, 300 objemdU) byly vysetfeny sponténni po-
malé fluktuace signalu (Blood Oxygenation Level Dependent; BOLD)
u 25 pacientl s PN (12 zen, 13 muz(; pramérny veék 66,7 = (SD) 74 let a tr-
vani nemoci 4-18 let) béhem dvou navstév za stavu vysazené a nasazené
dopaminergni medikace s vyvazenym efektem poradi. Aktudini Uzkost
(STATE — Uzkost) a obecnou behaviordlni tendenci reagovat Uzkostné
(TRAIT — Uzkostnost) jsme méfili pomoci dotaznikl STAI (State-Trait
Anxiety Inventory). Casové korekce, kompenzace pohybovych artefakt(
anormalizace fMR dat byly provedeny v programu SPM8. Funkéni konek-
tivita byla vypoctena v programu Lipsia pomoci centrality vlastniho vek-
toru (EC), ktery mapuje vyznam kazdého voxelu coby komunika¢niho
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uzlu. Jeho hodnota narlista u voxeld, které vykazuji silné vazby s jinymi
vyznamnymi komunikacnimi uzly v rdmci celého mozku. Skupinova sta-
tistika byla provedena v SPM8 pomoci obecného linedrniho modelu se
STATE jako kovaridtou a zobrazena na hladiné p < 0,001 (peak level) s FWE
korekci podle velikosti klastru na hladiné p < 0,05.

Vysledky: Zatimco Uzkostnost (TRAIT) se béhem jednotlivych ndvstév ne-
zménila, Uzkost (STATE) se signifikantné zvysila ve stavu s vysazenou medi-
kaci ve srovnani se stavem s medikaci (p < 0,01), a to nezavisle na zhorseni
hybnosti. Tize akutnf Uzkosti pozitivné korelovala se zvysenou funkeni ko-
nektivitou v pravé predni dorzalni ¢asti gyrus cinguli a obou caput nuclei
caudati (p < 0,05 FWE-cluster s korekci) bez ohledu na medikaci.

Zaveér: Akutni Uzkost pacientd s Parkinsonovou nemoci v hypodopami-
nergnim stavu souvisela se zvysenou funkeni konektivitou v oblasti lim-
bického systému.

Podpofenograntem IGAMZ CRNT12282, MSMT LH13256 (VES13-Kontaktll)
a projektem Univerzity Karlovy Project PRVOUK-P26/LF1/4.

11/18 Vliv polohy elektrody na emo¢ni procesy

u subthalamické stimulace u Parkinsonovy nemoci

Serranova T', Sieger T'2, RGzicka F', Dusek P?, Vostatek P2, Wild J?,

Stastna D?, Novék D?, Rizi¢ka E', Urgosik D3, Jech R’

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

?Katedra kybernetiky, FEL CVUT v Praze

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

Cil prace: V souvislosti s hlubokou mozkovou stimulaci (DBS) subthala-
mického jadra (STN) u Parkinsonovy nemoci (PN) byly popsany zmeény
v emocnich procesech. Vzhledem k funk¢ni organizaci STN jsme se do-
mnivali, ze DBS STN mUze ovliviiovat subjektivni hodnoceni emoc¢ni va-
lence (pffjemnost/nepfijemnost) a intenzity (arousalu) afektivnich pod-
nétd v zavislosti na poloze elektrody.

Metody: Osmnécti pacientdim s PN (muztm, po celono¢nim vysazenf
dopaminergni medikace) byly promitany obrdzky zobrazujici primarni
odmény (jidlo, erotika), averzivni podnéty (hrozba a obéti) a neutrdini
podnéty ve stavu se zapnutou (DBS-ON) a vypnutou (DBS-OFF) stimulaci.
Pacienti u kazdého obrazku hodnotili emocni valenci a intenzitu. Poloha
aktivniho kontaktu elektrody byla ur¢ena na T1 vazenych MR snimcich.
Rozdily v hodnocenich mezi DBS-ON a DBS-OFF stavem a jejich vztah
k poloze aktivniho kontaktu byly zhodnoceny pomocf linedrnich modeld.
Vysledky: Zmény v emocnich hodnocenich a jejich korelace s polohou
aktivniho kontaktu byly vyznamné jen pro averzivni podnéty. Ve stavu
DBS-ON pacienti hodnotili averzivni podnéty jako vice negativni nez
v DBS-OFF stavu (p < 0,01). Rozdily v hodnoceni mezi DBS-ON a DBS-OFF
stavem korelovaly s polohou aktivniho kontaktu podél pfedozadni osy
STN jadra jen pro emo¢ni intenzitu a nikoliv valenci. Pacienti s kontakty
ulozenymi vice vpredu prisuzovali v DBS-ON stavu averzivnim obrazkdm
vy$si intenzitu, zatimco pacienti s kontakty ulozenymi vice vzadu mensi
intenzitu nez v DBS-OFF stavu (p < 0,05).

Zavér: U averzivnich podnétd doslo vlivem DBS STN k posunu v hodno-
cenivalenci smérem k vice negativnim. Tyto zmény nicméné nesouvisely
s polohou elektrody. V zavislosti na poloze aktivniho kontaktu se ménila

pouze emocni intenzita averzivnich podnétd, a to v predozadnim sméru.
Tyto vysledky naznacuji, ze nékteré emocni charakteristiky mohou byt
neuradlné reprezentované formou gradientu, a dale také svédci pro
funkenf segregaci valence a intenzity na Urovni bazélnich gandglif.

Extrapyramidové ochorenia lll

11/19 P¥inos transkranialni sonografie a vysetieni SPECT
("®l-ioflupan SPECT a 'l-iodobenzamide SPECT)

Bartova P, Skoloudik D', Kraft O, Havel M2, Ressner P!

LFOU aFN Ostrava:

"Neurologickd klinika

2Klinika nukledrni mediciny

Cil prace: Cilem studie bylo porovnat pfinos TCS a SPECT vysetieni
u pacientd s PD a jinymi PS.

Metody: Do prospektivni studie bylo zafazeno 96 pacientld -
65 pacientl s PD (42 muzl, vék 59,2 + 9,5 let) a 29 pacientl s PS (16 muzg,
vék 574 + 8,8 let). Vsem pacientim bylo provedeno TCS vysetieni
a vyhodnocena echogenita a velikost SN. Rozsifend hyperechogennf
SN > 0,25 cm? byla hodnocena jako patologickd. SPECT zobrazeni bazal-
nich ganglii bylo provedeno s ligandy '’I-ioflupan a nékterym pacientdim
s *|-iodobenzamide. Obé vysetfeni SPECT a TCS byla provedena do ti
mésicl od klinického vysetfeni. U pacientl s PD a PS byla hodnocena ko-
relace mezi TCS a SPECT a zaroven byla hodnocena senzitivita, specifita,
pozitivni (PPV) a negativni prediktivni hodnota (NPV) pro diagnézu PD.
Vysledky: Shoda v TCS a '“l-ioflupan SPECT nélezu byla u 61 pacient(
(84 %) s PD, ale jen u 15 pacientl (52 %) s PS. Senzitivita, specifita, PPV
a NPV pro diagnézu PD byla u TCS/*l-ioflupan SPECT 80,0 %/96,0 %,
52,4 %/71,4 %, 66,7 %/80,0 % a 68,8 %/93,8%. *|-iodobenzamide SPECT
byl pozitivni u Sesti z 22 pacientl s PD a u dvou z osmi pacientd s PS.
Zavér: TCS a l-ioflupan SPECT nélezy korelovaly lépe u pacient( s PD nez
u pacientd s PS. TCS a *l-ioflupan SPECT vysetfeni mohou byt uZite¢nd
v diferenciélni diagnostice PD a PS na rozdil od *l-iodobenzamide SPECT.

11/20 Pouziti transkranialni sonografie

v diferencialni diagnostice Wilsonovy nemoci

a Parkinsonovy nemoci

Maskova J', Skoloudik D23, Burgetova A', Fiala 0% Brdha R',

Zahorakova D?, Serranova T', Slovak M', Ulmanova O', Ruzicka E',

Dusek P'¢

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

?Neurologickd klinika LF OU a FN Ostrava

*Neurologickd klinika LF UP a FN Olomouc

*Institut neuropsychiatricke pece, Praha

*Klinika détskeho a dorostoveho lekarstvi 1. LF UK a VFN v Praze

¢Institute of Neuroradiology, University Medicine Goettingen, Goettingen,
Germany

Cil prace: Wilsonova nemoc (WN) je autozomalné dédi¢né one-
mocnéni zplsobené mutaci genu ATP/B, kterd zpUsobuje akumu-
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laci médi v mozku a jatrech. Parkinsonova nemoc s ¢asnym pocat-
kem (EO-PN) je neurodegenerativni onemocnéni s prvnimi symptomy
pred 40. rokem véku. Obé klinické jednotky se mohou projevovat
parkinsonizmem a postihuji pacienty v podobné vékové skupiné.
Jejich diferencidlni diagnostika mdze byt v atypickych pripadech kom-
plikovand. Cilem nasf studie bylo zjistit, jestli by pfi diferencidlné dia-
gnostickém postupu mohla byt uzite¢na transkranidlni sonografie
(TCS).

Metody: Vysettili jsme 22 pacientl s neurologickou nebo smisenou for-
mou WN, 16 pacientd s EO-PN a 24 vékové odpovidajicich zdravych kon-
trol. Méfili jsme echogenitu hlubokych mozkovych struktur se zamére-
nim na substantia nigra (SN) a nucleus lentiformis (NL) pomoci TCS se
schopnosti fuze se snimky magnetické rezonance pomoci virtualniho
navigatora. Naméfené hodnoty echogenity byly v oblastech zajmu (SN
a NL) automaticky zpracovany k tomu ur¢enym softwarem, ktery vypo-
Cetl index echogenity.

Vysledky: Prdmérny index echogenity SN byl vyssi u EO-PN (39,8 + 5,9)
v porovnani s WN (28,0 + 4,6; p < 0,0001) a zdravymi kontrolami
(28,8 + 4,9; p < 0,0001). Prdmeérny index echogenity NL byl naopak vyssi
u WN (1175 + 37,0) v porovnani s EO-PN (61,6 + 54; p < 0,0001) a zdra-
vymi kontrolami (54,9 + 11,2; p < 0,0001). Hyperechogenita SN méla
senzitivitu 95,5 % a specificitu 90,9 %, hyperechogenita NL pak sen-
zitivitu 95,5 % a specificitu 93,8 % pro diferencidlni diagnostiku WN
a EO-PN.

Zavér: Transkranialni sonografie by mohla byt uzivana jako vysoce sen-
zitivni a specificky néstroj pro diferencidlni diagnostiku vyse zminénych
neurodegenerativnich onemocnéni.

Podpofeno grantem Univerzity Karlovy PRVYOUK-P26/LF1/4 a MZCR
NV15-25602A.

11/21 Akumulace Zeleza u Wilsonovy nemoci -

7T MR-histopatologicka korelacni studie

Dusek P2, Bahn E3, Litwin T¢, Wegner C3, Madai V*, Dieringer M7,

Huelnhagen T, Jabtonka-Salach K, tuciuk A%, Knauth M,

Niendorf T¢7, Sobesky J*7, Czlonkowska A*°, Brueck W?, Paul F'°,

Schneider S", Wuerfel J21°

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

?Institute of Neuroradiology, University Medicine Goettingen, Goettingen,
Germany

*Institute of Neuropathology, University Medicine Goettingen, Goettingen,
Germany

+2rd Department of Neurology, Institute Psychiatry and Neurology, Warsaw,
Poland

s Department of Neurology and Center for Stroke Research Berlin (CSB), Cha-
rité-Universitaetsmedizin, Berlin, Germany

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

’Experimental and Clinical Research Center (ECRC), Charité-Universitaets-
medizin and Max Delbrueck Center for Molecular Medicine (MDC), Berlin,
Germany

gFaculty of Chemistry, Biological and Chemical Research Centre,
University of Warsaw, Warsaw, Poland

?Department of Experimental and Clinical Pharmacology, Medical Univer-
sity, Warsaw, Poland

" NeuroCure Clinical Research Center, Charité-Universitaetsmedizin, Berlin,
Germany

""Neurology Department, University of Kiel, Kiel, Germany

Cil prace: Wilsonova nemoc (WN) je dédi¢né onemocnéni zplsobené
mutaci genu ATP/B, které zpUsobuje neurologické priznaky asociované
s hyperintenzitami bazalnich ganglif v T2 vazenych MR obrazech. U neu-
rologické formy WN jsou také popisovény hypointenzity v T2/T2* vaze-
nych obrazech v oblasti putamen a globus pallidus (GP) suspektni z pfi-
tomnosti paramagnetickych depozit. Cilem této prace bylo pomoci
MR-histopatologické korelacni analyzy zjistit, zda jsou tyto hypointenzity
zpUsobeny akumulaci slouc¢enin médi, ¢i zeleza.

Metody: Korondrni mozkové fezy v Urovni bazalnich ganglii od deviti
pacientt s WN (péti Zen, sedmi s neurologickou formou, median veéku
umrti 34 let) bylo vysetfeno pomoci 7T MR. Kvysetieni byly pouzity pulzni
sekvence s T2* vazenim s 1. vysokym prostorovym rozlisenim (TR =50 ms,
TE=6,12a19ms, 0,15x0,15x0,5mm? as 2. vice echy (TR = 500 ms, osmi
equidistantnich ech od 4,6 do 47,2 ms, 0,5 X 0,5 x 2,0 mm?), ze které byl
spocten T2* relaxacnf ¢as. Na T2* mapéch byly manudiné oznaceny ob-
lasti z&jmu v misté maximalnich hypointenzit v GP a putamen. Z oblasti
obsahujici putamen a GP byly odebrany vzorky k neuropatologickému
vysetfeni pomoci barveni na zelezo dle Turnbulla. Déle byly odebrany
vzorky z mist s maximalné vyjadienou T2* hypointezitou v GP a putamen
ke kvantitativnimu stanoveni koncentrace meédi a zeleza pomoci hmot-
nosti spektrometrie s indukéné vézanym plazmatem.

Vysledky: Hypointenzity v T2* vazenych obrazech v GP a putamen byly pa-
trné u vsech sedmi subjektd s neurologickou formou WN. Pfi vizudIni ana-
lyze odpovidala intenzita barveni na Zelezo velmi dobfe stupni T2* hypoin-
tenzit. Barveni na Zelezo bylo pozitivni zejména v myelinizovanych svazcich,
neuropilu, nékterych gliovych elementech a v perivaskularnich denznich
granulech uloZenych extraceluldrné. T2* hypointenzity byly asociovany ze-
jména s pritomnosti bunék mikroglidlni morfologie obsahujici denzni gra-
nula barvici se na Zelezo. Kvantitativni analyza potvrdila, Ze T2* relaxacni ¢as
negativné koreloval s koncentraci zeleza v GP (1, = 0,85; p = 0,0004) i pu-
tamen (1, = 0,80; p = 0,0012), zatimco korelace s koncentraci medi v GP
(r,=0,22;p=0,21) a putamen (r, = 0,32; p = 0,11) prokazana nebyla.

Zavér: Hypointenzity v oblasti bazalnich ganglif v MR T2* vazenych ob-
razech u pacientd s WN in vivo jsou zplsobeny depozity sloucenin Ze-
leza, nikoliv médi.

Podporeno granty PRVOUK P26/LF1/4 a NV15-25602A.

11/22 Uloha Akt pri Huntingtonovej chorobe
Madarova M, Hresko S', Mucha R', Szilasiova J%, Gdovinové Z?,
Skorvanek M?, Liskova I3, Roth J3, Dobransky T

"'DB Biotech, spol. s.r.o., Kosice

? Neurologickd klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

*Neurologickd klinika a Centrum klinickych neurovéd 1. LF UK a VEN v Praze

Ciel prace: Huntigtonova choroba (Huntington Disease; HD) je de-
di¢né, autozomélne dominantné ochorenie centrdlneho nervového sys-
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tému, charakterizované choreou a zmenou mentalnych funkcif az de-
menciou. HD vznikd v désledku mutéacie v géne kddujucom protein
huntingtin, ktord sposobuje abnormalne nadpocetné opakovanie CAG
tripletu (kodon pre glutamin). Polyglutaminova expanzia na N-terminal-
nom konci huntingtinu je povazovana za pricinu straty neurénov najma
v striate, s dalSou progresiou neurodegenerativnych zmien v celom
mozgu. Jednou z klu¢ovych molekul zapojenych do signalnych drah HD
je serin-treoninova protein kinaza Akt. Bolo preukdzané, ze Akt kindza
zohrava dolezitu ulohu pri neuroprotektivnej signalnej drahe, ktora in-
hibuje smrt neurénov pri HD. Fosforylacia mutovaného huntigtinu pro-
strednictvom Akt kindzy je klucové pri ochrannych procesoch reguléacie
bunkovej smrti. V tejto praci sme sa sustredili na Ulohu Aktl a Akt2 izo-
foriem pri HD.

Metédy: /n vitro klondlnou technoldgiou boli pripravené originalne pro-
tilatky detekujice Akt a Akt2 kindzu a fosforylovany serin-478 (pS478)
Akt2. Tieto protildtky boli pouzité pri detekcii expresie Akt kindzy v lym-
focytoch pacientov s HD pomocou prietokovej cytometrie. Expre-
sia Akt2 a jeho fosforylovanej formy bola analyzovand v Hek293 bun-
kovej linii produkujtcej rAkt2 a mutované formy rAkt2 (Akt2 S474A
a Akt2 S478A) pomocou western blotu, imunocytochémie a prietoko-
vej cytometrie.

Vysledky: Analyzou prietokovej cytometrie v lymfocytoch periférnej
krvi pacienta s HD sme potvrdili znizenu expresiu Aktl izoformy v po-
rovnani s kontrolnymi pacientmi. PMA (phorbol 12-myristate 13-acetate)
stimulaciou, ktord aktivuje prislusné kindzy, sme indukovali fosforylaciu
S478 Akt2 proteinu v Hek293 bunkéch. Fosforylacia S478 Akt2 kindzy hie-
rarchicky ovplyviuje fosforylaciu S474, ktora je rozhodujica pre aktiva-
ciu Akt2 pri HD, s naslednou inhibiciou neurotoxickych vlastnosti muto-
vaného huntigtinu.

Zaver: Nase vysledky potvrdzuju ochranny vplyv Akt kindz pri HD. Dal3i
vyskum by mal prispiet k vyvinutiu novych terapeutickych moznosti pre
zvratenie neurodegenerativnych procesov, na béze stidia proteomu od-
povedajucich signalnych drah.

11/23 Videookulografie u funkénich poruch hybnosti
Slovak M, Serranova T', Sieger T2, Bonnet C3, Ulmanova O,

Hanuska J', Rdzicka E'

"Neurologickd klinika a Centrum klinickych neurovéd 1. LF UK a VFN v Praze
?Katedra kybernetiky, FEL CVUT v Praze

*Université Paris VI Pierre et Marie Curie, Paris, France

Cil prace: Stanoveni diagnézy funkeni (psychogennf) poruchy hybnosti
(FPH) mUze byt obtizné. Konvergencni spazmus (tj. epizoda konvergence
s midzou a akomodaci spojend s disjungovanym o¢nim pohybem napo-
dobujicim 1ézi n. abducens) byl popsan jako casta specifickd abnormita
u pacientd s FPH. Cilem této studie bylo stanovit incidenci konvergen-
¢niho spazmu u nasich pacient( s FPH a blize charakterizovat abnormity
v oc¢nich pohybech u FPH pomoci videookulografického (VOG) vysetreni
reflexnich a volnich o¢nich pohybd vcetné pohybd vergencnich.

Metody: Osm pacientl s klinicky pravdépodobnou FPH (dva muzi; prd-
mérny vék (SD) 45,1 + 10) let) a devét vazanych zdravych kontrol pod-
stoupilo vysetfeni VOG s Ulohami na prosakady (rychly reflexni o¢ni
pohyb smérem k cilovému bodu), antisakady (rychly volnf o¢nf pohyb na

opacnou stranu nez je cilovy bod) a vergence (stiidani konvergence a di-
vergence pfi sledovani blizkého a vzdaleného bodu). V tlohdch na prosa-
kady a vergencijsme méfili latence (¢as od objeveni se cilového podnétu
k zacatku o¢niho pohybu v ms) a primeérnou rychlost (%/s) o¢nich po-
hybU. U antisakdd byla stanovena chybovost (pomér mezi poc¢tem sakad
chybné orientovanych smérem k cillovému podnétu a celkovym poctem
antisakad). Pro analyzu rozdil& mezi obéma skupinami byl pouzit zobec-
nény linedrni model se smisenymi efekty a logisticka regrese.
Vysledky: Pouze u jednoho z osmi pacientl s FPH byl klinicky zfejmy
konvergencni spazmus. Ve srovnani s kontrolami méli pacienti delsf
latence pfi konvergenci i divergenci (p < 0,05). Rychlosti vergenc-
nich pohybl se nelidily. U prosakad nebyly pozorovany zadné roz-
dily mezi pacienty a kontrolami. V Uloze na antisakddy pacienti
ve srovnani s kontrolami vice chybovali (chybovost 44 vs. 27 %,
p < 0,001).

Zavér: U pacientl s FPH nebyla zjisténa porucha reflexnich ocnich po-
hybd. | pres nizkou incidenci klinicky pozorovatelného konvergenc¢niho
spazmu odhalila VOG subklinické abnormity vergence u pacientl s FPH,
které nejspiSe odrazi poruchu volni kontroly hybnosti u ndrocné volnf
motorické Ulohy. Zvysena chybovost u antisakad sveédci, v souladu se
souc¢asnym neurobiologickym modelem FPH, pro alteraci kontroly inhi-
bice a pozornostnich mechanizm vztazenych k volnim projeviim. Nase
vysledky naznacuji, ze VOG mUze byt uzitecnou pomocnou metodou
v diagnostice FPH.

11/24 Adherencia farmakoterapie pri Parkinsonovej
chorobe - pilotna studia

Straka I', Skorvanek M2, Valkovi¢ P'3

'l neurologickd klinika LF UK a UN Bratislava

2 Neurologickd klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

3 Ustav normdlnej a patologickej fyziolégie, SAV, Bratislava

Ciel' prace: Zistenie miery adherencie u pacientov s Parkinsonovou cho-
robou (PCh) uzivajucich aspon tri denné davky antiparkinsonik (AP) a od-
halenie pricin nizkej adherencie.

Metody: Do studie boli zaradeni pacienti s idiopatickou PCh, bez klinicky
vyznamnej kognitivnej poruchy na aspori troch dennych davkach AP. Boli
pouzité dotazniky a skaly: MMSE, Moriskyho 8-polozkovy dotaznik adhe-
rencie pre PCh a pre PCh vratane komorbidit, PDQ-8, WOQ-9, GDS, NMSS,
MDS-UPDRS - ¢asti Il (vysetrenie motoriky) a IV (motorické komplikacie)
a izolovana otdzka tykajlca sa sprdvneho nacasovania medikacie.
Vysledky: Zaradenych bolo 81 pacientov (52 muzov a 29 Zien) s priemer-
nym vekom 66,5 + 9,5 rokov, trvanim ochorenia 6,8 + 4,7 rokov a stadiom
ochorenia (H & Y) 2,5 £ 0,6. Priemerny pocet dennych davok AP pred-
stavoval 54 + 1,3. Adherentnych pacientov bolo 56 (69,1 %; 31 s vyso-
kou mierou a 25 so strednou mierou) a neadherentnych bolo 25 (30,9 %).
Zistili sme, ze miera non-adherencie koreluje s frekvenciou a zavaznos-
tou nemotorickych symptémov (NMS) a s nedodrziavanim ¢asu medi-
kacie. Analyzou NMS sme zistili koreldciu miery non-adherencie s domé-
nami skaly NMSS: Pozornost/pamét a Problémy s vnimanim/halucinacie.
Analyzou spravneho nacasovania medikécie sme zistili korelaciu s koli-
sanim priznakov a motorickymi komplikdciami a v NMSS s doménami
Spanok/Unava a Pozornost/pamat. Na rozdiel od celkovej miery non-ad-
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herencie nebola odhalend koreldcia vdoméne Problémy s vnimanim/ha-
lucinacie. Adherentnf a neadherentni pacienti sa lisili v nacasovani medi-
kacie, v skore NMSS a WOQ-9.

Zaver: Non-adherencia je asociovana najma s frekvenciou a zdvaznos-
tou NMS (hlavne s poruchami paméte a Unavou). Casova non-adheren-
cia navyse suvisi s castejsim vyskytom motorickych komplikacii a s koli-
sanim priznakov.

Podporené z grantu spoloc¢nosti Novartis Slovensko, s.r.o., Adherencia ku
farmakoterapii pri Parkinsonovej chorobe.

Premotoricka Parkinsonova choroba

11/25 Aktualny pohlad na patofyziologiu a vyvoj
Parkinsonovej choroby

BenetinJ

Neurologickd klinika SZU a UN Bratislava

11/26 Klinické biomarkery premotorické
Parkinsonovy choroby

RGzicka E

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

11/27 Tkanivové biomarkery premotorickej
Parkinsonovej choroby

Skorvének M

Neurologickd klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

11/28 Zobrazovaci biomarkery premotorické
Parkinsonovy choroby

Rektorova |

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

11/29 Nové a experimentalne moznosti liecby véasnej
Parkinsonovej choroby

Foltynie T

Unit of Functional Neurosurgery, Institute of Neurology, University College
London, London, UK

Klub abnormalnych pohybov
Expertny panel: Bares M, Benetin J, Cibul¢ik F, Jech R, Kanovsky P,
Rektor I, RtiZicka E
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Demyelinizacné ochorenia a sclerosis multiplex - |

111/1 Hodnoceni celkové disability, sbér dat v realné
klinické praxi a vyznam registr

Horakova D

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

Cil prace: Chronicka, klinicky heterogenni onemocnéni, mezi které roz-
trousend skleréza (RS) patfi, predstavuiji velkou vyzvu pro celou medicinu.
Soucasny systém zakladniho vyzkumu a kontrolovaného testovani no-
vych ekt pomoci klinickych studii ovéem mdze odpovédét pouze na ¢ast
otazek. Dllezitym doplikem zlstavé pravidelny sbér dat v redlné klinické
praxi, coz umoznuji zejména dobre organizované, rozsahlé registry. Regis-
try obecné pfinaseji fadu vyhod — odrdZeji 1épe skutecné slozeni pacientd,
mohou zodpovédét fadu epidemiologickych a etiopatogenetickych ota-
zek, na které Ize odpovédét pouze ve velkych souborech, mohou porovnat
efektivitu konkrétnich €kl a prinést dlilezita bezpec¢nostni data.
Metody: V Ceské republice byl v ¢ervnu 2013 spustén narodni registr
ReMus (Register in Multiple Sclerosis), jehoZ zadavatelem a odbornym
garantem je Sekce klinické neuroimunologie a likvorologie CNS CLS JEP
(www.imuno.neurologiefnhk.cz) ve spolupraci s Nada¢nim fondem Im-
puls (www.nfimpuls.cz), ktery je zfizovatelem registru.

Vysledky: Data z registru jsou vyhodnocovéna kazdych $est mésicu. Ke
konci roku 2014 mél ReMusS k dispozici Udaje o 5 639 pacientech z cel-
kem 12 z 15 specializovanych RS center. Pacienti v registru jsou ze 71,8 %
Zeny, primeérny veék v dobé posledni navstévy byl 40,2 let a v dobé za-
¢atku onemocnéni 30,2 let. Vétsina (68,8 %) pacient( je praceschopnych
(pracuje na plny nebo ¢astecny Gvazek) a 34,7 % je v invalidnim dtchodu
stupné 1-3. Nejpocetnéjsi skupinou z hlediska stupné postizeni jsou
pacienti s EDSS (= skala disability) mezi 1,5 a 2. Primérny pocet relapsti za
jeden rok byl 0,298. Vétsina relapst (92 %) za poslednich 12 mésict byla
lehkd nebo stfedné tézka a naprostéd vétsina byla lé¢ena ambulantné.
Nejcastéji uzivanymi 1écivymi pfipravky jsou skupina interferont (56 %)
a glatiramer acetat (23,8 %), zbytek reprezentuji pfevazné Iéky 2. volby.
Zavér:Presto, Ze jsou v registru viozena datajiz témér Sesti tisic pacientd, vzorek
zatim stdle nenf reprezentativni. Soucasna data totiz zahrnuji pouze pacienty
lécené nakladnymi preparaty, tj. pacienty v relaps remitentni fazi onemocnéni.
Stéle unikd velmi pocetnad skupina pacient(l v sekundarné a primarné progre-
sivni fazi. Od ledna 2015 zacal registr sbirat data i téchto pacientd, v nasleduji-
cich dvou letech tedy ocekavame rozsifeni o dalsich 6-9 tisic pacientd.

111/2 Poskozeni stievni bariéry u nemocnych
s roztrousenou skleré6zou

Stétkarova I', Hoffmanova P, Barto$ A', Coufal $3, Zimova D',
Szabova Z', Bucilova V', Medova E', Tlaskalova-Hogenova H?
'Neurologickd klinika 3. LF UK a FN Krdlovské Vinohrady, Praha
2ll.interni klinika 3. LF UK a FN Krdlovské Vinohrady, Praha

3 Ustav imunologie a mikrobiologie, 1. LF UK a VFN v Praze

Cil prace: Roztrousend sklerdza (RS) patii k chronickym devastujicim
autoimunitnfim onemocnénim zasahujicim centrdini nervovy systém.

Jeji vyskyt ma stoupajici trend. Strevni mikrobiota mé velky vyznam pro
nastaveni individudlni imunitnf reaktivity; spojitosti mezi stfevni barié-
rou a autoimunitnim zanétlivym onemocnénim jako RS, jsou zatim velmi
malo prozkoumané. V praci jsme hodnotili sérologické markery posko-
zenf enterocytl tenkého stfeva (Intestinal Fatty Acid Binding Protein;
[-FABP) a zvysené stfevni propustnosti (zonulin).

Metody: Vysetfili jsme 40 osob s diagndzou RS (29 Zen, priimérného
veku 43 let, v rozmezi 22-62 let, EDSS 0-5, mean 2,6) a 40 zdravych kon-
trol (28 Zen, primérného veku 40 let, v rozmezf 22-62 let). Markery po-
skozeni enterocytt (I-FABP) a zvysené stievni propustnosti (zonulin) byly
testovany v séru metodou ELISA.

Vysledky: Nebyl pozorovén statisticky vyznamny rozdil sérové koncen-
trace zonulinu v obou skupinach. Rozdily hodnot I-FABP v séru u osob
s RS a u zdravych kontrol byly na dolnf hranici statistické vyznamnosti.
V individudlnim sledovani jsme vsak nalezli zvysené hodnoty I-FABP
u 11z 12 osob s RS, ktefi nebyli [é¢eni imunosupresivy (pacienti s CIS).
Naopak u osob s RS [éCenych imunosupresivy byly tyto hodnoty zvysené
pouze u Sesti z 19 nemocnych.

Zavér: Vzhledem k malému souboru pacientl nelze data zatim po-
drobné statisticky vyhodnotit. Zda se vsak, ze u osob s CIS bez imuno-
supresivni 1écby je porusena stfevni bariéra. Dlouhodobé imunosupre-
sivni 1é¢ba poruchu stfevni bariéry nezhorsuje.

Podporeno VZ PRVOUK P34.

11l/3 Faktory ovplyviujuce disabilitu pacientov
so sclerosis multiplex

Szilasiova J, Vitkovéd M, Gdovinova Z

Neurologickd klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

Ciel' prace: Sclerosis multiplex je charakteristickd heterogénnostou a va-
riabilnym priebehom. Predmetom sucasnych vyskumov je hladanie in-
dikatorov priebehu a progresie disability choroby. V retrospektivnom
hodnotent sa autori zamerali na identifikaciu demografickych, klinickych
a laboratérnych parametrov ovplyvnujucich disabilitu pacientov po troj-
ro¢nom priebehu choroby.

Metody: V subore 104 pacientov so sclerosis multiplex (zeny 70,2 %, prie-
merny vek 30,9 rokov) boli hodnotené parametre v ivode ochorenia: vek,
pocet T2 Iézif na MR mozgu, pocet oligoklondlnych pasov IgG v likvore
(OCB), IgG index, intratékdlna polyspecifickd odpoved (protildtkovy index
pre morbilli, rubeolu a varicellu zoster), klinické symptémy v tivode ocho-
renia (opticka neuritida, myelitida, kmenovo mozockovy syndrom, po-
stihnutie dlhych drdh), monofokalny a multifokélny Uvodny syndrém, di-
sabilita (skére EDSS) na zaciatku choroby a ich vztah k progresii disability
hodnotenej na zéklade skére EDSS po troch rokoch priebehu choroby.
Vysledky: Pomocou bivaridtnej Pearsonovej analyzy bolo zistené, Ze
vyssivek, postihnutie dlhych drah v Gvode, pocet 1ézif na vstupnej mag-
netickej rezonancii mozgu a skore zaciato¢ného EDSS vykazovali pozi-
tivnu korelaciu s vyslednym EDSS skore po troch rokoch. Optickd neu-
ritida v Uvode korelovala negativne s vyslednym skére EDSS po troch
rokoch. Ostatné sledované parametre nekorelovali s vyslednou disabi-
litou pacienta po troch rokoch. Premenné, ktoré vykazovali Statisticky
vyznamneé korelécie s vyslednym skére EDSS po troch rokoch, boli dalej
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hodnotené metddou regresnej analyzy. Model pozostavajuci z premen-
nych (vek, vstupné EDSS, optickd neuritida, pocet T2 Iézii na MR, postih-
nutie dlhych drah) vysvetluje 63 % variancie vysledného EDSS — disabi-
lity (Adjusted R2 0.63). Premenné signifikantne asociované s vyslednym
EDSS skore po troch rokoch boli vyssie vstupné skore EDSS a vyssi pocet
T2 1ézii na MRI v tvode ochorenia.

Zaver: Vyssie vstupné skore EDSS a vys$si pocet T2 ézif v ivode ochorenia
su prediktory vécsej disability pacienta po trojrocnom priebehu choroby.
Opticka neuritida v Uvode choroby sa javi ako priaznivy prognosticky fak-
tor. Tieto vysledky ukazuju na doélezitost analyzy vstupnych parametrov
pacienta a ich mozny vplyv na individudlny terapeuticky algoritmus.

11l/4 Axonalny deficit a glutamatom indukovana
toxicita hypothalamu koreluje s mierou
zneschopenia a Unavou pacientov s roztrisenou
sklerézou - MR spektroskopicka studia

Kantorova E', Bittsansky M2, He¢kova E3, Baranovi¢ova E3, Polacek H*,
Cierny D3, Sivak §', Nosal' V', Zelendk K2, Michalik J', Kurca E’

JLF UK a UN Martin:

'Neurologickd klinika

2Rddiologickd klinika

3 Ustav Klinickej biochémie

“Klinika nukledrnej mediciny

Uvod: Roztrusend skleréza (SM) je zapalové autoimunitné ochorenie
centralneho systému, charakterizované sekundarnou axonélnou stratou.
Autoimunitny proces je namiereny proti myelinu, ale zapal a degenera-
cia moézu postihovat aj podkérovi Sedd hmotu mozgu a miechy. Pred-
pokladali sme, Ze hypothalamus sa ako sucast podkéorovej sedej hmoty
svojimi neuroendokrinnymi a neuroimunologickymi dréhami podiela na
etiopatogenéze SM.

Metéda: Vysetrili sme 33 pacientov s roztrisenou sklerézou (11 M, 23 7)
a 25 zdravych dobrovolnikov (10 M, 15 Z) rovnakého veku. Prostrednic-
tvom magnetickej rezonan¢nej spektroskopie (1H-MRS, 1.5 T) sme zis-
tili koncentracie metabolitov: N-acetyl aspartatu (NAA), kreatininu (Cr),
cholinu (Cho), glutamétu + glutaminu (Glx), a myoinositolu (mins). Vy-
pocitali sme pomery NAA/Cr, Cho/Cr, GIx/Cr, mIns/Cr. Mieru zneschop-
nenia pacientov sme hodnotili pomocou Expanded Disability Status
Scale (EDSS) a Multiple Sclerosis Severity Scale (MSSS). Aktivitu ochore-
nia sme definovali ako pritomnost > 2 relapsoy, alebo > 1 novej MR Iézie
mozgu alebo miechy pocas poslednych dvoch rokov. Unavu sme tes-
tovali jednoduchou numerickou $kalou, kde 1 = Ziadna a 10 = najhorsia
moznd Unava. Zaradili sme pacientov s relaps-remitujicou (29) a sekun-
darne progresivnou (Sest) formou. Na Statistické hodnotenie rozdielov
nameranych Udajov medzi pacientmi a kontrolami sme pouzili parame-
tricky t-test, Welschov F neparametricky test podla distribucie dat. Vztah
nameranych metabolitov a ostatnych premennych sme Statisticky vy-
hodnotili pomocou Spearmanovho korela¢ného testu (softvér NCSS
10-0-5, 2014).

Vysledky: Statisticky vyznamné rozdiely medzi pacientmi a kontrolami
sme nasli v koncentracii NAA, Cho a v hodnotach NAA/Cr a Cho/Cr. Hra-
ni¢né rozdiely sme zistili v GIx/Cr, mins. V hypothalame sme potvrdili pri-
tomnost chronického autoimunitného zapalu, ktory koreloval s aktivitou

ochorenia (Cholin: r = 0,34; p = 0,05; Cho/Cr: r = 0,41; p = 0,018). Zistili sme
axonalny deficit, ktory zodpovedal vyske EDSS, t,j. miere zneschopne-
nia (NAA: r=-0,43; p = 0,012). Axonalny deficit povazujeme za dosledok
mitochondridlnej poruchy, ktord bola vyjadrend zvysenim koncentracie
neurotoxického glutaméatu a glutaminu. Zvyseny Glx koreloval s aktivi-
tou ochorenia (GIx: r = 0,39; p = 0,026) a mierou Unavy (GIx/Cr: r = 0,41;
p = 0,02). Nasli sme tiez hrani¢nu koreldciu s MSSS (Glx: r = 0,32; p = 0,07).
Zaver: Potvrdili sme pritomnost autoimunitného zépalu a axonalnej, mi-
tochondridlnej dysfuncie v hypothalame v koreldcii s priznakmi ochore-
nia. Poskodenie hypothalamu zodpoveda sa Siroké spektrum pridruze-
nych prejavov SM, ako je zvysena Unava, a okrem toho i poruchy spanku,
poruchy prijmu potravy a telesnej hmotnosti, termoregulacie, <o moéze
byt predmetom dalsieho skimania.

Préca bola podporena projektom APVV-14-0088.2014.

111/5 Sérové a likvorové hladiny interleukinu-6,
interleukinu-8, interleukinu-10,
beta-2-mikroglobulinu a orosumokoidu u pacientov
s roztrusenou skleré6zou v ¢ase prvych klinickych
priznakov

Matej¢ikové Z', Mares J', Klosova J', Sladkova V', Skalska S',

Svréinova T', Zapletalovd J* Kariovsky P’

LF UP v Olomouci:

"Neurologickd klinika FN Olomouc

2{Jstav lekdrskej biofyziky

Ciel prace: Hoci roztrisena skleréza (RS) je podla McDonaldovych revi-
dovanych kritérif klinickd diagnoza, paraklinické vysetrenia st dolezZitou
sicastou diagnostiky RS. V stcasnej dobe narastd mnozstvo studii, ktoré
sa zaoberaju vysetrenim biomarkerov v likvore a ich Ulohou v etiolégii
RS. V nasej studii sme predpokladali, ze hladiny niektorych markerov v li-
kvore su u pacientov s RS zmenené v porovnani s kontrolnou skupinou.
Studovali sme pét markerov (interleukin-6 (IL-6), interleukin-8 (IL-8), in-
terleukin-10 (IL-10), beta-2-mikroglobulin a orosomukoid). Cielom studie
bolo zistit sérové a likvorové hladiny zdpalovych markerov (IL-6, IL-8, IL-10,
beta-2-mikroglobulin,orosomukoid)aporovnattietohladinymedzidvoma
skupinami.

Metdédy: Vyskum bol zaloZzeny na vysetreni séra a likvoru pacientov
s RS a u kontrolnej skupiny, ktord tvorili pacienti s nezapalovym ocho-
renim (napr. bolest hlavy, vertigo atd’). U pacientov s RS bola lumbalna
punkcia (LP) prevedena v ¢ase prvych klinickych symptomov RS. Ziadny
z pacientov nebol lieceny kortikosteroidmi pred LP. U pacientov z obi-
dvoch skupin neboli pritomné Ziadne iné priznaky zépalu v ¢ase LP. Sna-
Zili sme sa zistit zapalové zmeny v prvych stadiach RS.

Vysledky: Celkovo sme vysetrili 204 pacientov, 102 pacientov s novodia-
gnostikovanou RS podla McDonaldovych revidovanych diagnostickych
kritérii (70 Zien; median 40 rokov), 102 pacientov z kontrolnej skupiny
(79 Zien; median 37,5 roka). Ziadne rozdiely v demografickych datach
neboli zistené. U pacientov s RS boli zistené Statisticky vyznamne zvy-
sené hladiny IL-8 v likvore (medidn 59,1; min.-max. (5-188); p < 0,0007;
Mann-Whitney U test) a beta-2-mikroglobulinu v likvore (median 1,27;
min.—max. (0,69-5,49); p < 0,0001; Mann-Whitney U test). Dalej boli zis-
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tené Statisticky vyznamne znizené hladiny IL-8 v sére u pacientov s RS
(median 8,00; min.-max. (0-43,8), p = 0,018, Mann-Whitney U test).
Zaver: Hladiny dvoch vysetrovanych markerov boli zvysené v case pr-
vych klinickych priznakov RS. Zda sa, Ze IL-8 je dolezitym chemokinom
v zapalovej faze RS. Tento predpoklad bol potvrdeny aj v inych studiach.
U dalsieho zvyseného markeru, beta-2-mikroglobulinu, st vysledky v po-
rovnani s inymi studiami rozporuplné. Kedze etioldgia RS je stéle nejasna,
vyskumy so zameranim na zapalové a neurodegenerativné markery u RS
by mali pokracovat.

111/6 Prospektivni sledovani tc¢innosti interferonu
beta v terapii pacientti s RS pomoci mMRNA MxA

a neutralizacnich protilatek

Libertinova J', Kovafova 2, Tomek A', Matoska V> Lisy J4, Sanda J*,
Bojar M', Marusi¢ P' Meluzinova E'

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

?Neurologickd klinika 1. LF UK a VFN v Praze

*Laboratof molekuldrni genetiky, Nemocnice na Homolce, Praha
“Klinika zobrazovacich metod 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Cil prace: Cilem projektu bylo prospektivni dvouleté sledovani tc¢innosti
interferonu beta (IFN beta) pomoci ukazateld mRNA MxA a neutralizac-
nich protilatek.

Metody: Do projektu bylo zafazeno celkem 118 pacient(, u nichz byla za-
hajovéna lécba jednotlivymi pfipravky IFN beta v monoterapii. IFN beta-1a
i.m. (Avonex’) bylo lé¢eno 38 pacientd, IFN beta-1a s.c. (Rebif’) 40 pacientd
a IFN beta-1b s.c. (Betaferon’/Extavia’) byl aplikovan u 40 pacient(. Kazdé
tfi mésice byla vysetfovana mRNA MxA (MxA) pomoci RT PCR, neutrali-
zacni protilatky (NAbs) byly vysetifovany metodou cytopagenniho efektu
kazdych Sest mésicl. Pokud doslo k opakovanému poklesu hodnoty MxA,
byl k potvrzeni ztraty Ucinnosti doplnén MxA indukéni test. V rdmci tiimeé-
sicnich kontrol byl hodnocen klinicky stav pacientd, byly sledovany neza-
douci vedlejsi ucinky IFN beta a provadény krevni odbéry. Pravidelné bylo
provadeno vysetfeni MR — vzdy v dobé zahéjeni sledovani a déle v mé-
sici 6, 12 a 24. Hodnocen byl pocet a objem nové vzniklych 1ézi v sekvenci
FLAIR a vyvoj mozkové atrofie. Klinicky vyvoj onemocnéni a nalez na MR
byl korelovan s vysledky MxA a NAbs.

Vysledky: Béhem dvouletého sledovéani doslo u 19 (10,1 %) pacient(
k poklesu MxA pod cut-off hodnotu. U sedmi pacientd byl pokles MxA
izolovany, u 12 (6,4 %) pacientd se vyskytly soucasné téz pozitivni NAbs.Z
NAbs pozitivnich pacientl bylo sedm pacientl Ié¢enych IFN beta-1b s.c.
a pét pacientd lécenych IFN beta-1a s.c. Jen u nékterych NAbs pozitivnich
pacientl doslo soucasné k progresi na MR a/nebo ke klinickému vzpla-
nuti onemocnéni.

Zavér: MxA je vhodny marker Gcinnosti IFN beta, jehoz pokles svéd¢i
0 mozné ztraté Ucinku tohoto pripravku. Ne vzdy je tento stav doprova-
zen piitomnosti NAbs.

Prace byla podporena grantem MZ CR NT/12385-5.

Demyeliniza¢né ochorenia a sclerosis
multiplex -1l

11I/7 Genomika, epigenomika a metagenomika
sklerézy multiplex a sticasné moznosti ich vyuzitia
pri hladani jej Specifickejsej liecby

Lisy L

I. neurologickd klinika LF SZU a UN Bratislava

V sticasnosti je znama asocidcia vyse 200 génov s ochorenim typu scle-
rosis multiplex, a to tak zo skupiny génov ovplyvnujucich ¢innost imu-
nitného systému, ako tych, ktoré maju vztah k réznym formam neuro-
degenerdcie. Epigenetické vplyvy v poslednej dobe nadobudaju taktiez
narastajuci vyznam u tohto ochorenia s predpokladanim az dvojtreti-
nového podielu na jeho etiopatogenéze. Na tdto moznost upozornilo
zistenie spolo¢ného vyskytu ochorenia u jednovajcovych dvojciat len
v 30 %. Metagenomicky vplyv na ochorenie sa uplatiuje hlavne pro-
strednictvom mikrobidlnej flory v nasom gastrointestindlnom trakte cez
jej genetické vybavenie. Vplyv tejto mikrobidlnej flory na vyvoj a funkciu
imunitného systému je v sicasnosti pomerne dobre zndmy. Praktické
skusenosti s vyuzitim novsich terapeutickych pristupov do vsetkych
troch oblasti ,OMICS" maju uz onkolégovia. Reumatolégovia taktiez za-
¢ali vyuzivat nové poznatky hlavne z genetiky v cielengj liecbe niekto-
rych ich autoimunitnych ochoreni. U sklerézy multiplex su v posled-
nej dobe na obzore tiez niektoré prvé pokusy takto orientovanej liecby.
V prednéaske budu uvedené niektoré vlastné skisenosti z tejto oblasti
liecby, ako aj skusenosti z inych zahrani¢nych pracovisk.

111/8 Imunomodulace - zaklad lIé¢ebného
pusobeni interferonii na poskozujici zanét
u nemocnych s RS

Krejsek J

Ustav klinické imunologie a alergologie, FN Hradec Krdlové

Roztrousend sklerdza (RS) je imunopatologické a degenerativni onemoc-
nénf centrdlni nervové soustavy s vyznamnymi individudlnimi i spole-
¢enskymi negativnimi dopady. RS patfi k nejlépe prozkoumanym imuno-
patologickym nemocem. Mame k dispozici pomérné uceleny nazor na
patogenezi RS, kde byla jesté doneddvna zdlraziiovana Ustfednf Uloha
specifické bunécné, T lymfocytarni imunity. Jsou ddkazy, ze u nemoc-
nych s RS dochazf k abnormalnf aktivité autoreaktivnich klond T lymfo-
cytl, které rozpoznavaji imunodominantni epitopy molekul, které jsou
soucasti myelinové pochvy axond, zvldsté myelinového bazického pro-
teinu (MBP). Aktivované klony T lymfocytd, které se déle diferencuji do
rlznych imunoregulacnich subsetd, prostupuji pres hematoencefalickou
bariéru (BBB) do CNS. Zde jsou ve spolupraci s dalsimi typy imunitnich
bunék, i bunécnymi elementy pochézejicimi z CNS odpovédny za roz-
voj poskozujiciho zénétu, jehoz disledkem je demyelinizace. U vétsiny
nemocnych jsou, alespon v pocatecnich fazich nemoci, zachovéany ho-
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meostatické regulacni mechanizmy, které prechodné tlumi intenzitu za-
nétu a vedou k remitujici-relabujici formé nemoci. Pravé nemocni's touto
formou RS jiz fadu let profitujf z biologické 1é¢by rekombinantnimi inter-
ferony beta a glatiramerem. Zavedeni téchto pfipravkd zménilo k lep-
$imu kvalitu Zivota vétsiny nemocnych s RR RS. Nynivime, Ze patogeneze
RS je daleko komplexnéjsi a zahrnuje i slozky vrozené imunity, oxida¢ni
stres a abnormalni zptsoby bunécné smrti. Doslova zménou paradig-
matu je pochopeni, ze v patogenezi RS od samého pocatku probihaji
paralelné s poskozujicim zanétem i velmi komplexni procesy neurode-
generace. Plvodni predstavy o mechanizmech plsobeni rekombinant-
nich interferonll beta jsou nynf podstatné rozsiteny. Ztetelné protivirové
pusobeni interferonl | je velmi pravdépodobné relevantni Gc¢inkdm in-
terferonu beta v [é¢bé nemocnych s RS. Madme k dispozici pfinejmensim
implicitni dikazy ulohy virovych agens v iniciaci RS. Je dobfe zndmo, Ze
téz8i hore¢naté virové onemocneéni je s odstupem nésledovano relap-
sem. V in vitro pokusech bylo prokdzéno, ze interferon beta obsazuje re-
ceptor na 30krat delsi dobu nez interferony alfa. Vysledkem je stimulace
transkripce vétsiho poctu gent a v dUsledku zdvaznéjsi regulacni dopad
pusobeni interferont beta. S odstupem cca 60 min po aplikaci rekombi-
nantniho interferonu beta dochdzi k vyznamnému zvyseni syntézy in-
terferon( |. tiidy, které pretrvava 72 hod. Jejich tvorbu Ize nepochybné
povazovat za pozitivni Ucinek 1é¢by rekombinantnimi interferony beta,
jak s ohledem na protivirové Ucinky, tak s drazem na komplexnf imu-
nomodula¢ni a homeostatické plsobeni. Dendritické bunky zasad-
nim zpdsobem urcuji charakteristiky obranného i poskozujiciho zanétu.
Interferon beta snizuje prozanétové pusobeni dendritickych bunék, pro-
toze tlumf produkci pluripotentnich prozénétovych cytokint TNF alfa,
IL-6 a IL-23 nutnych pro plnou diferenciaci poskozujiciho subsetu Thi7.
Interferon beta zdsadné moduluje poskozujici zanét u RS, protoze jeho
plsobenim je tlumena aktivita subsetd Th1 a Th17, které jsou povazo-
vany za Ustfedni komponenty poskozujiciho zanétu v RS. Navic interfe-
ron beta zasadné zesiluje klonaIni expanzi a funkce protizanétovych sub-
setd Th2, které tlumi poskozujici subset Th1, a také subsetl Treg, které
prostfednictvim homeostatického cytokinu IL-10 a TGF beta tlumi neza-
doucf aktivitu Th17.

Za podminek poskozujiciho zédnétu je funkce BBB oslabena a bu-
nécné slozky poskozujiciho zanétu vstupuji do mozku neregulované.
Nezbytnou podminkou pro vstup jsou adhezni interakce mezi mem-
branovymi molekulami na autoreaktivnich pamétovych/efektoro-
vych T lymfocytech a endotelovych burkach BBB. Interferon beta,
obdobné jako natalizumab, modulaci této interakce brani adhezi T lym-
focytl. Adherovany T lymfocyt se po aktivované endotelové vystelce
pohybuje v gradientu chemokinG a tvofi matrixové metaloprotei-
nazy MMP-2,9, které stépf bilkoviny mezibunécného spojovaciho kom-
plexu a umoznuji prostup T lymfocytl pres BBB. Interferon beta blo-
kuje tvorbu MMP-2,9, a bréani tak ucinné vstupu bunék poskozujiciho
zanétu.

Dlouholeta zkusenost s biologickou Ié¢bou nemocnych s RS ukazala,
Ze Ucinné tlumeni poskozujiciho zanétu ovliviuje pouze z ¢asti neurode-
generativni procesy v mozku. U klasickych preparatt nebyly pfi zavadéni
jejich pfimé ucinky na vlastni mozkovou tkan testovany. Ddvodem byly
nedostate¢né metodické postupy, ale i fakt, ze v té dobé nebyly neu-
rodegenerativni procesy u nemocnych s RS v centru pozornosti. V sou-
Casnosti rychle pfibyvaji experimentaini i klinické studie, které dokazujf

primy efekt interferonu beta i v kompartmentu CNS. Je prokézano, ze
imunitni burnky pod vlivem interferonu beta produkuji neurotrofické pa-
sobky BDNF, NT-3, 4 a IGF-1, které stimulujf jak neurondlni progenitory, tak
progenitory oligodendrocytl k proliferaci, diferenciaci a migraci. Timto
zpUsobem je mozné ocekdvat v demyeliniza¢ni a neurodegenerativni
|ézi remyelinizaci a axondlni obnovu. Vysledkem je zvrat neurodegene-
race a indukce neuroprotekce.

Zavér: Na zakladé naseho soucasného poznani patofyziologickych
a imunopatologickych mechanizmd RS médme dikazy, Ze rekombinantnf
interferony beta vykazuji vedle nezpochybnitelného imunomodulacni-
cho a protizanétlivého Gcinku i neuroprotektivni pdsobenf a tlumi neu-
rodegenerativni procesy charakteristické pro RS. To jasné ukazuje, ze je-
jich 1écebny potencial nebyl vycerpan.

111/9 Progresia sclerosis multiplex v stivislosti
s protilatkami proti Epstein-Barr virusu
Vitkova M, Szilasiova J, Gdovinova Z

Neurologickd klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

Sclerosis multiplex (SM) je chronické dysimunitné ochorenie CNS, ktoré
je spustané u geneticky predisponovanych jedincov doteraz neidenti-
fikovatelnym agensom a je charakterizované poskodenim bielej a sivej
hmoty mozgu a miechy. Etioldgia SM zostéva aj napriek intenzivnemu
vyskumu v tejto oblasti stdle neobjasnend. Predpoklada sa, Ze na roz-
voji ochorenia sa podiela kombinacia genetickych a environmental-
nych faktorov. Velmi ¢asto diskutovanym environmentalnym faktorom
v suvislosti s SM je Epstein-Barr virus (EBV). EBV patri do skupiny herpe-
tickych virusov a odhaduje sa, Zze v dospelosti ma protilatky proti EBV
az 90-95 % beznej populdcie. Viacerymi studiami bola potvrdend po-
zitivna asociacia medzi pritomnostou anti-EBV protildtok a rizikom roz-
voja SM. Séropozitivita anti-EBV protildtok sa v SM populacii odhaduje
azna 99 % a diskutuje sa aj o tom, ¢i je vobec mozny rozvoj SM aj bez
predchadzajlicej EBV infekcie. Dalsia pozitivna korelacia s anti-EBV pro-
tildtkami bola zistend v suvislosti s klinickou ¢i MR aktivitou ochorenia,
aj ked vysledky $tudifi v tomto smere nie su tak konzistentné ako v pri-
pade hodnotenia EBV infekcie ako rizikového faktora rozvoja SM. Cielom
nasej studie je zhodnotit titre anti-EBV protildtok u pacientov s klinicky
izolovanym syndréomom a ich asociaciu s rizikom konverzie do klinicky
definitivnej SM.

111/10 Vyznam sledovania indexu protilatok proti
JCvirusu u séropozitivnych pacientov s RR SM,
lie¢enych natalizumabom - vlastné skiisenosti
Klimova E'2, Cvengrosova A2, Gasko R?, Danova M*

"Klinika neurolégie FZ0 a FNsP J. A. Reimana, PreSov

2SM centrum, FNsP J. A. Reimana, Presov

*Klinickd epidemioldgia a statistika, EduStat, s.r.o, Kosice

*ProMagnet, s.r.o.,, Pracovisko magnetickej rezonancie, FNsP J.A. Reimana, Presov

Ciel prace: Titer/index protilatok proti John Cunninghamovmu virusu
(anti-JCV antibodies, anti-JCVAbs) je doplnkovy laboratérny ukazovatel,
ktorého hodnota (cut-off) 1,5 stratifikuje anti-JCVAbs+ pacientov s RR SM
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bez predchddzajucej imunosupresie v zavislosti na trvani liecby natali-
zumabom (NTZ) na chorych s nizsim, resp. vy$3im potencialnym rizikom
vzniku PML. Cielom studie je vo vlastnom stbore RR SM pacientov liece-
nych NTZ posudit dynamiku indexov anti-JCVADbs a jej vyznam pre dalsi
manazment ich liecby.

Metédy: Od 05/2011 do 06/2015 malo v 6-mesacnych intervaloch
opakovane vysetrované anti-JCVAbs 35 pacientov, priemerny (@) vek
36 rokov, 10 muzov, 25 Zien. Podla nalezov v ¢ase zahajenia NTZ boli roz-
delenf do dvoch skupin: 1. od zaciatku anti-JCVAbs+ (n = 11), 2. od za-
Ciatku anti-JCVAbs— (n = 24).

Vysledky: Hodnota @ indexu anti-JCVAbs, pocitanad z 1. meraného in-
dexu bola v 1. skupine 2,06; v druhej 0,26. Pre porovnanie vyznamu
@ hodnot indexu oboch skupin bol pouzity neparametricky Manntv-
-Whitneyho test, p < 0,0001 znameng, Ze rozdiely medzi @ hodnotami in-
dexov anti-JCVAbs+ a anti-JCVAbs— pacientov su Statisticky vyznamné.
V 1. skupine mali hodnoty @ indexu, meraného po 6, 12, 18 a 24 mesia-
coch NTZ menlivy charakter, po dvoch rokoch liecby sa vsak @ hod-
nota indexu v porovnani s Uvodnou podstatne nezmenila (2,06; 2,699;
2,018 a 2,044). V 2. skupine @ indexy najdlhsie liecenych pacientov, na-
dalej anti-JCV—, merané po 54, 60 a 66 mesiacoch lie¢by st v hodnotach
0,687; 0,096 a 0,122. V tejto skupine je 12 sérokonvertorov, @ hodnota ich
indexu anti-JCVAbs, vypocitaného z 1. meraného indexu v ¢ase sérokon-
verzie je 0,34; @ cas do sérokonverzie 28,3 mesiaca (rozpdtie 6-48 me-
siacov). Pat pacientov pokracuje po sérokonverzii v liecbe NTZ nadalej,
@ hodnota indexu anti-JCVAbs 6, 12 a 18 mesiacov po sérokonverzii nie
je viac nez 1,176 (rozpatie 0,423-1,930). S prihliadnutim k dynamike in-
dexu a individudlnemu rozhodnutiu anti-JCV+ pacientov z oboch sku-
pin, sme liecbu NTZ ukoncili 12 pacientom. Minimalne trvanie liecby NTZ
bolo 12 mesiacov.

Zaver: Pritomnost anti-JCVAbs by nds nemala v indikovanych pripa-
doch odradit od lie¢by NTZ aj za cenu rizika, ktoré podstupuje lekar
i pacient. Popri klinickom a MR sledovani méze byt index anti-JCVAbs
vhodnym néstrojom na stratifikdciu rizika PML u anti-JCVAbs+ pacientov
s RR SM.

111/11 P¥inos zrakovych evokovanych potencialt
a optické koherentni tomografie v diagnostice
retrobulbarni neuritidy

Svreinova T, Mare$ J', Sladkova V', Sin M2, Kariovsky P!

LF UPa FN Olomouc:

'Neurologickd klinika

20¢ni klinika

Cil prace: Retrobulbarni neuritida (RN) je zpravidla jednostranné pro-
bihajici onemocnéni zrakového nervu, projevujici se poklesem zrako-
vych funkci a relativnim aferentnim pupildrnim defektem postizeného
oka. U 15-20 % nemocnych s roztrousenou sklerézou (RS) je prvnim pfi-
znakem onemocnéni pravé RN a cela polovina pacient( zanét zrakového
nervu prodéla v prdbéhu onemocnéni. Cilem nasi prace bylo posouzeni
rychlosti rozvoje strukturdinich a funkénich zmén na zrakovém nervu
pii RN.

Metody: Do studie bylo zafazeno 13 konsekutivnich pacientd s RN vy-
Setfenych na nasi neurologické a o¢ni klinice v prvnim ctvrtleti roku

2015 (12 Zen, 1 muz, vék 27-58 let, prmeér 38 let). Vsichni pacienti byli
vysetfeni OCT v¢. retinal nerve fiber layer (pfistroj Cirrus HD-OCT model
4000, software ver. 5.2.0.210,, Carl Zeiss) a zrakovymi evokovanymi poten-
cidly (pfistroj Metronic Keypoint®) binokuldrné. Soucasné byl stanoven
stupen neurologického deficitu pomoci EDSS.

Vysledky: U deviti pacientl byla potvrzena diagnéza RS. U péti pacient(
se jednalo o klinicky izolovany syndrom a u Ctyf pacientl o relabuijici re-
mitentni formu RS. EDSS 0-4,5 (prdmér 1,42). V dobé stanoveni dia-
gndzy doslo u 46 % pacientll z naseho souboru ke zménam v zrakovych
evokovanych potencidlech, pouze u 8 % pacientd doslo ke zménam
ina OCT.

Zavér: Z naseho sledovani vyplyva, ze zmény Ize detekovat rychleji po-
moci zrakovych evokovanych potencialQ. Dalsim cilem je posouzenf
zmén na optickém nervu v odstupu od ataky RN a nasledné i posou-
zenirychlostiregrese zmén a velikosti rezidua v zavislosti na kone¢né dia-
gndze (RS, Morbus Devic).

Tato prace byla podporovéna grantem IGA_LF_2015_021.

111/12 OCT v stuibore nasich pacientov s SM - pokus
o korelaciu s VEP a EDSS

Donath V, Demsky P, LeSkova V

Il. neurologickd klinika SZU a FN F. D. Roosevelta, Banskd Bystrica

Demyeliniza¢né ochorenia a sclerosis
multiplex - 1lI

111/13 To measure is to know - brain MRl measures
for individual MS patients

van Hecke W

icoMetrix, Leuven, Belgium

111/14 Asociacia alelovych skupin

HLA-DRB1 a HLA-DQB1 s genetickou predispoziciou
k vzniku sclerosis multiplex v slovenskej populdcii
Michalik J', Cierny D?, Kantorova E', Kantarova D3, Javor J4,

Parnicka Z¢, Kuréa E', Dobrota D? Lehotsky J?

"Neurologickd klinika JLF UK a UN Martin

2Ustav lekdrskej biochémie, JLF UK v Martine

*Martinské centrum imunoldgie, Martin

“Imunologicky astav, LF UK v Bratislave

Ciel prace: Cielom studie bolo zistit asociacie medzi distriblciou ale-
lovych skupin HLA-DRB1, -DOB1 a genetickou predispoziciou k vzniku
sclerosis multiplex v slovenskej populdcii.

Metody: Sledovany subor tvorilo 282 pacientov kaukazského typu s re-
laps-remitujlcou a sekundéarne progresivnou formou sclerosis mul-
tiplex, kontrolny stbor pozostaval z 238 zdravych jedincov. Genotypi-
zacia HLA-Il génov (DR a DQ) bola urobend pomocou PCR metédy so
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sekvencne specifickymi primermi s ,nizkym rozlisenim”. Medzi skupinou
pacientov so sclerosis multiplex a kontrolnym siborom sme porovna-
vali frekvencie nosicov alelovych skupin DRB1 a DQBI, frekvencie geno-
typov a haplotypov.

Vysledky: V skupine pacientov sme zistili pozitivnu asocidciu s gene-
tickou predispoziciou k vzniku ochorenia u nosicov alelovych skupin
DRB1*15 (OR = 3,64; P, =69 X 107", DRB1*03 - po eliminacii nosicov
DRB1*15 (OR=2,82;p=0,003), DQB1*06 (OR=199; p_,, =70 X 10-4),geno-
typov DRB1*15/*15 (OR=3,81;p_ = 4,0 x 10-*) a DQB1*06/*06 (OR = 3,81;
P, = 40 X 107, ako aj haplotypu DRB1*15-DQB1*06 (OR = 3,03,
p., = 0,001). Negativhu asociaciu s rizikom vzniku ochore-
nia sme potvrdili u nosicov alelovych skupin DRB1*07 (OR = 0,53;
p., = 0,04), DRBI*13 (OR = 0,39; p_, = 0,0004), DQB1*03 (OR = 0,46;
P, = 1.0 x 107, genotypov DRB1*13/*11 (OR = 0,12; P, = 0,004),
DQB1*05/*03 (OR = 0,39; p_, = 0,035), DQB1*03/*03 (OR = 0,38;
p., = 0,029), ako aj haplotypov DRB1*13-DQB1*06 (OR = 0,468;
p.., = 0013) a DRB1*11-DQB1*03 (OR = 0,575; p__, = 0,035).

Zaver: Tieto vysledky potvrdzuju asocidciu alelovych skupin HLA-DRBT,

cor

-DQ@B1, genotypov a haplotypov s rizikom vzniku sclerosis multiplex
v slovenskej populdcii.

111/15 Prvy pripad progresivnej multifokalnej
leukoencefalopatie u 48-rocnej pacientky so
sclerosis multiplex na Slovensku

Brozman M, Kovacova S, Virdgova M, Mikloskova M, Viszlayova D,
Andelova V, Pogranové B

SM centrum, FN Nitra

Fakulta socidlnych vied a zdravotnictva, UKF Nitra

Uvod: Progresivna multifokalna leukoencefalopatia (PML) je zriedkavé
demyelinizacné ochorenie u imunokompromitovanych jedincov, ktoré
vznika reaktivaciou JC virusovej infekcie v CNS. Byva velmi zriedkavou
komplikdciou u pacientov so sclerosis multiplex, lie¢enych natalizuma-
bom. V priebehu lie¢by PML sa pravidelne vyskytuje tzv. imunny rekon-
stitucny zapalovy syndrém (IRIS), ktory predstavuje paradoxnu zépalovu
odpoved pri obnovovani prirodzenej imunity po vysadeni natalizumabu.
Epidemioldgia a rizikové faktory: Priemernd incidencia pripadov PML
v redlnej klinickej praxi predstavuje cca 3,8 pripadov na 1 000 liecenych
natalizumabom. Najvyznamnejsimi rizikovymi faktormi su: trvanie liecby
natalizumabom dlhsie ako dva roky, predchadzajica imunosupresivna
lie¢ha a pozitivita John Cunningham (JO) virusu v sére.

Klinické prejavy a diagnostika: Klinické prejavy su heterogénne, za-
visia od lokalizécie a rozsahu postihnutia mozgu. Kognitivne poruchy,
zmeny osobnosti, progredujica hemiparéza, bolesti hlavy a epilep-
tické zachvaty sa vyskytuju najcastejsie. Magnetickd rezonancia (MR)
mozgu je diagnostickd, preukazuje T2 a FLAIR hyperintenzné splyva-
juce Iézie, vyznamne enhansujice po podanf gadolinia (Gd+) pocas IRIS
fazy. Dolezitym markerom je zistovanie priamej koncentracie PML virusu
v CNS prostrednictvom polymerazovej (PCR) analyzy JC virusovej DNA
v likvore.

Liecba a prognéza: Plazmaferéza a/alebo imunoabsorpcia je zaklad-
nou metédou liecby PML a vysokodavkované kortikosteroidy v pulznom
alebo kontinudlnom lie¢ebnom rezime st zékladnou lie¢bou IRIS. Dopln-
kovou lie¢bou je antimalarikum mefloquine, dalej mirtazapine a preven-

tivne antiepileptikum (levetiracetam). Pri spravne vedenej liecbe sa po-
darilo redukovat celkovd mortalitu do 23 %.

Kazuistika: Pacientka (48 rokov) s 15-ro¢nou anamnézou ochorenia SM,
inicidlne EDSS 1,5 bodoy, bola na prvoliniovej lie¢be interferonmi pocas
rokov 1999-2012. Pre progresiu EDSS na 2,5 bodov a progresiu MR na-
lezu sme indikovali lie¢bu natalizumabom od oktdbra 2012. Klinicky stav
a MR nélez boli stabilizované az do decembra 2012, anti-JCV titer v sére
bol 0,393 v roku 2012 a 0,64 v auguste 2014 (Stratify JCV test). V decem-
bri 2014 sa jej zvyraznili bolesti hlavy, extrémne v pravej polovici hlavy
po 29. infuzii natalizumabu. Postupne progredovala favostranna cent-
radlna hemiparéza. MR mozgu preukdzalo typicky obraz PML v pravej
hemisfére. Anti-JCV titer v sére stlpol na 2,64, v likvore bolo inicidlne
1 403 DNA kopif JC virusu. Pacientke sme podali pat cyklov plazmafe-
rézy (PLEX) a nasledne intravendzne kortikoidy v pulznom rezime (1,0 gr
solu-medrolu denne pocas 5-7 dni, neskdr 60 mg dexametazonu denne
pocas 5-7 dnf v tyzdennych intervaloch) vzhladom na vyrazny PML-IRIS
syndrom. Podavali sme: mefloquin, mirtazapine a levetiracetam. K dnes-
nému dnu je pacientka bez zrejmejsich prejavov organického psycho-
syndrému, pretrvava tazka lavostrannd hemiparéza. Pacientka je v do-
macom prostredi, vyzaduje si celodennu starostlivost rodiny, pravidelne
rehabilituje. Postupne predlzujeme intervaly pulznej kortikoterapie, ktoré
upravujeme podla intenzity IRIS prejavov na MR mozgu a plénujeme po-
kracovanie imunomodulacnej liecby zékladného ochorenia.

111/16 Rizika lymfopénie pri DMT liecbe sclerosis
multiplex

Prochazkové L, Petrleni¢ovéa D

II. neurologickd klinika LF UK a UN Bratislava

Ciel prace: V poslednych rokoch sa rozsirili nase moznosti lie¢by sclero-
sis multiplex (SM) V stcasnosti mame k dispozicii 10 moznych imunomo-
dulacnych alebo imunosupresivnych liecebnych stratégii. Nové, efektiv-
nejsie liecebné stratégie prindsaju riziko aj velmi zavaznych neziaducich
komplikécif. Z laboratérnych abnormalit je to najcastejsie alteracia krv-
nych elementov a zvysenie pecenovych aminotransferdz.

Metédy: Imunomoduldtormi a imunosupresivami indukované nové
reakcie organizmu su vseobecne sprevadzané beznymi aj vzacnejsimi
infek¢nymi komplikdciami. Komplikécie su rozdielne, zavisia, ¢i sa jedna
o celuldrnu alebo humordinu poruchu, T- alebo B lymfocytmi riadené
imunitné deje. Zdvazné komplikacie ¢asto stvisia s urcitym stupriom
CD4 lymfopénie. Lymfopénia moZe byt prechodnd, alebo trvald. Zavaz-
nostlymfopénie hodnotime podlfa poctu lymfocytov na stupne. Stupen 1:
absolutny pocet lymfocytov (APL) 800—-1 000, stupen 2: 500-799 APL,
a stupen 3: menej ako 500 APL. U¢inok fingolimodu spociva v reverzi-
bilnej sekvestracii lymfocytov v lymfatickej uzline. Autoagresivne T lym-
focyty tak zostdvaju v lymfatickych uzlindch, ¢o nasledne znizi ich prie-
nik do CNS. Pri lie¢be dochéddza k znizeniu poctu periférnych lymfocytov
na 20-30 % pociato¢nej hodnoty. V japonskej klinickej studii s poda-
vanim fingolimodu malo zdvaznu lymfopéniu 8,9 % pacientov liece-
nych fingolimodom. Vy3si vyskyt zavaznej lymfopénie pozorovali u sub-
tilnych oséb, s nizkou hodnotou BSA (Body Surface Area), nizkym BMI
(Body Mass Index). V klinickej studii fazy Il s dimetylfumardtom malo
lymfopéniu 3. stupfia 5 % pacientov, a to predovsetkym pacienti nad
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50 rokov. Komplikécie lymfopénie su: oportinne infekcie, vratane JC vi-
rusovej infekcie veducej k progresivnej multifokélnej leukoencefalopa-
tii (PML), taktiez herpetické infekcie. Ak pretrvéva lymfopénia 3. stupnia,
odporuca sa ukoncit DMT liecbu. Rosenkranz popisuje fatalny pripad
54-ro¢nej pacientky liecenej dimetylfumardtom (DMF) 54 mesiacov. Tato
pacientka mala trvalt lymfopéniu (@bsolutny pocet lymfocytov 290-500)
asi 3,5 roka pred diagnostikovanim PML. Nie je presne zrejmy vztah lym-
fopénie a PML. Najvacsi pocet pripadov PML je popisanych v stvislosti
s lie¢bou s natalizumabom. Pri liecbe natalizumabom dochddza k zvyse-
niu poctu lymfocytov, zrejme sa jedna iné patomechanizmy.

Vysledky: Sledujeme 25 pacientov liecenych fingolimodom viac ako rok.
U vietkych pacientov sme zaznamenali v prvych mesiacoch pokles lym-
focytov v priemere o 75 % (21-88 %). U 15 pacientov (60 %) bol zédvazny
pokles lymfocytov (200-400 APL). Devét pacientov ukoncilo lie¢bu, dvaja
so stupriom 2 lymfopénie pre progresiu ochorenia, dvaja pre herpetickd
infekciu (herpes zoster), traja pre pretrvavajucu lymfopéniu 3. stupna.
V pripade zavaznej lymfopénie redukujeme frekvenciu podévania lieku
na rezim bud kazdy druhy den, alebo vikendové liekové prazdniny.
Zaver: \lyskyt lymfopénie sa zriedka vyskytuje u prvoliniovej imuno-
modulacnej liecby SM. Obvykle sa jedna o nezévaznu, prechodnu lym-
fopéniu. Nové lieCebné stratégie prinasaju zvysené riziko vyskytu trva-
lej zdvaznej lymfopénie s nutnostou prisnejsieho monitoringu, aby sme
predchddzali naslednym zévaznym komplikacidm vratane PML.

111/17 Hormonalni stimulace u IVF a roztrousena
skleréza - kazuistika

Srotova |, Stoura¢ P, Bene3ova Y, Vickova E, Bednafik J
Neurologickd klinika LF MU a FN Brno

Cil prace: Poruchy plodnosti jsou v souc¢asné dobé diagnostikovany
u 15-20 % parQ v hospodarsky vyspélych zemich Evropy. Vyznamnym
védeckym a terapeutickym objevem posledni doby je asistovana re-
produkce (IVF). Hormonalni stimulace maze vést ke zvysené vnimavosti
k rozvoji nékterych autoimunitnich onemocnéni — napf. roztrousené
sklerdzy. U jiz diagnostikované roztrousené sklerézy mize dojit k relapsu
onemocnén.

Metody: Pohlavni hormony maji riznorody efekt, ktery zavisi na koncen-
traci zejména estrogen( a jejich konverzi na jiné metabolity a interakci
s vnitfnim prostiedim. Vysledné ovlivnéni komplexnich interakci mezi
imunitnim systémem a lokalnim prostfedim pohlavnimi hormony mize
vést k rozvoji autoimunitni reakce. Bylo prokdzano, Ze ke zvysené aktivité
roztrousené sklerézy dochdazi po aplikaci gonadotropnich agonistl v po-
rovnani s podanim gonadotropnich antagonistl. Po hormonalnf stimu-
laci byly popsény i pfipady rozvoje tumoriformni varianty roztrousené
sklerézy.

Vysledky: V kazuistice popisujeme 37letou zenu, kterd podstoupila opa-
kované IVF stimulace. Po Sesté IVF stimulaci doslo k rozvoji tumoriformni
varianty roztrousené sklerézy.

Zavér: Poruchy plodnosti jsou ¢im déle castéjsi v bézné populaci
i u pacientek s roztrousenou sklerézou. Terapie poruch plodnosti
u pacientek s roztrousenou sklerézou vyzaduje komplexnf pfistup. Pfi
rozvoji neurologickych obtizi po IVF je vhodné diferencidlné diagnosticky
zvazit demyelinizacnf onemocnént.

111/18 Neuropaticka bolest u pacientt

s roztrousenou skler6zou

Srotova |, Viekova E, Kincové S, Bednatik J
Neurologickd klinika LF MU a FN Brno

CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut, MU, Brno

Cil prace: Cilem prezentované studie bylo zhodnotit klinické a demo-
grafické charakteristiky souboru pacientl s centralni neuropatickou bo-
lesti pfi roztrousené sklerdze (MS) a srovnani s nalezy pacientd s MS bez
neuropatické bolesti.

Metody: Do studie bylo zafazeno celkem 119 pacientd s MS, z toho
56 s centralni neuropatickou bolesti (MSP, prdmeérny vek 41,3 let; 9 muz(,
47 Zen) a 63 pacientl bez bolesti (MS, prameérny vek 36,5 let; 20 muzd,
43 Zen). Pacienti podstoupili detailni klinické vysetfeni, deskripci bolesti
prostfednictvim dotazniku NPSI (Neuropathic Pain Symptom Inventory),
zhodnocenf intenzity bolesti pomoci NRS (Numeric Rating Scale) a dale
kvantitativni vysetfenf citlivosti (QST, Rolke, 2006).

Vysledky: Pacienti s MSP byli v primeéru starsf neZ pacienti s MS bez
bolesti a vykazovali vyssi prdmérné EDSS skore (3,42 vs. 2,26), a to ze-
jména v polozkach reflektujicich senzitivni funkce a méné i pyramidové
funkce a postizenf chiize. Bolest byla u MSP pacientl nejcastéji lokalizo-
véana v dolnich koncetinach (65 %), jeji prdmeérnd intenzita vyjadiena po-
moci NRS skaly byla 39,48 ze 100. Nejcastéji se jednalo o bolest tlakovou
nebo sviravou, velmi ¢asté a intenzivni byly také pfidatné pozitivni sen-
zitivni symptomy charakteru mravenceni a brnéni. QST vykazovalo fadu
abnormit u obou skupin pacientd, vétsina z nich vsak byla vyraznéji vy-
jadrena u MSP pacientl. Jednalo se zejména o hypestezii pro termické
a vibra¢ni podnéty, ¢astéjsf byla u nich také porucha polohocitu. Naopak
nizsi byly u MSP algické pacientl prahy pro ostrou, mechanicky vyvola-
nou bolest a hlubokou tlakovou bolest jako zndmka hyperalgezie v ob-
lasti bolesti, kde byl zaznamenan i signifikantné castéjsi vyskyt mecha-
nické dynamické alodynie.

Zavér: Centrdlni neuropaticka bolest je ¢astéjsi u starsich pacientl s vys-
sim EDSS. Bolest je nejcastéji lokalizovana na dolnich koncetinach a je
spise mirné intenzity. Pacienti s neuropatickou bolesti vykazujf pfi QST
vysetfeni vyraznéji vyjadiené abnormity ve smyslu hypestezie a hype-
ralgezie/alodynie, jako zndmku odlisného typu dysfunkce senzitivnich
drah, zodpovédného za patofyziologii neuropatické bolesti. Prezento-
vana studie tedy nepfimo potvrzuje vyznam pouziti QST metod v dia-
gnostice neuropatické bolesti u MS pacientd.

Prace byla podpofena grantem IGA MZ CR NT 13523-4 a MZ CR - RVO
(FNBr, 65269705).

111/19 Suc¢asne moznosti liecby sclerosis multiplex
Vitkovd M
Neurologickd klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

Sclerosis multiplex (SM) je chronické ochorenie centralneho nervového
systému, ktoré je jednou z najcastejsich pricin invalidizacie mladych do-
spelych. V sucasnej dobe kauzélna liecba roztrisenej sklerézy neexis-
tuje. Mame vsak k dispozicii viacero preparatov s rozdielnymi mechaniz-
mami Ucinku, ktoré dokézu modifikovat prirodzeny priebeh ochorenia,
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znizit pocet a frekvenciu relapsov, znizit tvorbu novych T2 Iézii a ga-
dolinium enhancujicich 1ézif, spomalit progresiu ochorenia, a oddialit
tak invalidizéciu pacientov. Prichodom novych predovsetkym orédlnych
preparatov na lie¢cbu SM dochéddza aj k zmenam v liecebnych straté-
gidch, ktoré su zalozené na hodnotenf klinickych a subklinickych para-

metrov Ucinnosti danej liecby, postdeni bezpecnostného profilu lieku,
ale aj rozdielneho mechanizmu Ucinku jednotlivych preparatov. Cielom
tejto prezentacie je prehlad aktudlnych moznostf liecby SM so zame-
ranim na zhodnotenie zdkladnych parametrov ucinnosti jednotlivych

molekul.

S24

Cesk Slov Neurol N 2015; 78/111 (Suppl)




Idealna kombinacia pre patogeneticki terapiu diabetickej polyneuropatie

Thiogamma® Turbo-Set
sol inf 10 x 50 ml/600 mg

ho i 6zneho roztoku a

10 infuznych flia$ s h 50m|'_l'_ 5
10 ych obalov neprepu svetlo.

a° Turbo-Set g,

Hotovy inflzny roztok kyseliny tioktovej pripraveny
na i. v. podanie, s praktickym uskom na zavesenie
flase a s nepriehfadnym obalom na ochranu . kyseinationové

3 inflzny intravenzny roztok

pred svetlom. \

90 filmom obalenych tabliet

Thiogamma® 600 oral Thiogamma® 600 ora

kyselina tioktova

kyselina tioktova 600 mg

Filmom obalené tablety s rychlou a unifomnou
biologickou dostupnostou.

Skratena informaécia o lieku: Thiogamma® Turbo-Set.

Liecivo a liekové forma: Jedna infuzna flasa s obsahom 50 ml infizneho roztoku obsahuje 1167,70 mg acidum thiocticum megluminovej soli (zodpoveda 600 mg acidum thiocticum).
Indikacie: Liek sa pouziva na liecbu diabetickej polyneuropatie spojenej s poruchami citlivosti a bolestou. Davkovanie a sposob podavania: Pri tazkych poruchach citlivosti
sprevadzajucich tazkd_diabeticki polyneuropatiu sa poddva denne 600 mg kyseliny tioktovej (toto mnoZstvo zodpovedd obsahu jednej infiznej flase Thiogamma Turbo-Set)
po dobu 2-4 tyzdnov. Dal3ie informacie pozri Sthrn charakteristickych vlastnosti lieku Thiogamma® Turbo-Set. Kontraindikacie: Liek je kontraindikovany u pacientov s precitlivenostou
na kyselinu tioktovu alebo na ktorukolvek z pomocnych latok. Pozndmka: Detom a mladistvym sa liek nepodéva pre nedostatok klinickych skusenosti. Neziaduce tcinky: Pozri Sthrn
charakteristickych vlastnosti lieku Thiogamma® Turbo-Set. Bezpecnostné opatrenia: Gravidita a laktacia: Vseobecnou zadsadou farmakoterapie je, Ze liek sa pocas gravidity a laktécie
moze pouzivat po dokladnom vyhodnoteni pomeru rizika a prinosu. Preto tehotné a dojciace Zeny mézu podstupit lie¢bu kyselinou tioktovou, ak lekér zvazi ich striktnu indikéciu, aj
ked' reprodukéné toxikologické studie nepreukazali neziaduci vplyv na fertilitu a skory vyvoj embrya a nezistili sa u lieku embryotoxické vlastnosti. Nie je zndme, ¢i sa liek vylucuje
do materského mlieka. Ovplyvnenie schopnosti viest vozidla a obsluhovat stroje: Liek neovplyviiuje schopnost viest vozidla a obsluhovat stroje. Druh obalu a obsah balenia: 1 inflizna
flasa s obsahom 50 ml infuzneho roztoku a 1 ochranny svetlo neprepustajuci obal. 10 infliznych flias s obsahom 50 ml infizneho roztoku a 10 ochrannych svetlo neprepustajuicich
obalov. Drzitel rozhodnutia o registrécii: Worwag Pharma GmbH & Co. KG, Béblingen, Nemecko. Registracné cislo: 87/0280/02-S. Datum revizie textu: Jun 2010. Spésob vydaja:
Na lekarsky predpis.

Skratena informacia o lieku: Thiogamma® 600 oral.

Liecivo a liekova forma: Acidum thiocticum 600 mg v 1 filmom obalenej tablete. Indikécie: Poruchy citlivosti pri diabetickej polyneuropatii. Ddvkovanie a spdsob podavania: Dospelym
sa pri poruchach citlivosti pri diabetickej polyneuropatii podava 1 filmom obalend tableta lieku Thiogamma 600 oral denne, toto mnozstvo zodpoveda odportc¢anej dennej davke 600
mg kyseliny tioktovej. Dalsie informécie pozri Sthrn charakteristickych vlastnosti lieku Thiogamma® 600 oral. Kontraindikécie: Thiogamma 600 oral je kontraindikovany u pacientov
s precitlivenostou na kyselinu tioktovu. Neziaduce Gcinky: Nie je popisany vyskyt neziaducich Gcinkov po uziti lieku s obsahom kyseliny tioktovej. Avsak nie je mozné vylucit vyskyt
neziaducich ucinkov, ktoré boli popisané po intravenéznom podani kyseliny tioktovej aj po uziti filmom obalenych tabliet. Dalsie informécie pozri Stihrn charakteristickych vlastnosti lieku
Thiogamma® 600 oral. Bezpe¢nostné opatrenia: Gravidita a laktacia: Nie st dostupné Udaje o bezpecnosti uzivania lieku pocas tehotenstva, preto lie¢ba s liekom Thiogamma 600 oral
moze pocas tehotenstva pokracovat len po porade s lekdrom. Nie je zndme, ¢i kyselina tioktova prestupuje do materského mlieka. Pocas laktacie sa liek neodporuca uzivat. Ovplyvnenie
schopnosti viest vozidla a obsluhovat stroje: Liek neovplyvruje schopnost viest motorové vozidlo a obsluhovat stroje. Velkost balenia: 30, 60, 90 alebo 100 filmom obalenych tabliet. Nie
vietky velkosti balenia musia byt uvedené na trh. Drzitel rozhodnutia o registrécii: Worwag Pharma GmbH & Co. KG, Boblingen, Nemecko. Registracné ¢islo: 87/0348/98-S. Datum poslednej
revizie textu: Jul 2013. Spdsob vydaja: Na lekarsky predpis.

Pred predpisanim lieku si precitajte prosim, Suhrn charakteristickych vlastnosti lieku, ktory ziskate na www.sukl.sk, alebo na adrese: gb R qu

Wérwag Pharma GmbH & Co. KG, P. O. BOX 194, 830 00 Bratislava 3, tel. 02/4488 9920, www.woerwagpharma.sk, www.diabetik.sk PHARMA

THIOINZ0915



IV. EPILEPSIA

IV. EPILEPSIA

Epileptochirurgia

IV/1 Moderni epileptochirurgie v terapii
farmakorezistentnich epilepsii

Brazdil M

Centrum pro epilepsie Brno, . neurologickd klinika LF MU a FN u sv. Anny
v Brné

IV/2 Suc¢asné moznosti chirurgického rieSenia
epilepsie v SR

Timarova G

Il. neurologickd klinika LF UK a UN Bratislava

Ciel prace: Charakteristika sucasného stavu riesenia epileptologickych
pacientov v SR.

Metddy: Popisna epidemioldgia, analyza potrieb a redlnych moznosti
riesenia farmakorezistentnych pacientov.

Vysledky: V sticasnosti existuju v SR pracoviskd, ktoré pacientov s far-
makorezistentnou epilepsiou odosielaju na posidenie moznosti epi-
leptochirurgického riesenia do CR. Dve pracoviskd v SR poskytuju pa-
liativnu epileptochirurgicku liecbu v podobe implantacii systému
VNS - II. neurologické klinika LF UK a UN Bratislava v spolupraci s Neu-
rochirurgickou klinikou LF UK a UNB, v Nemocnici ak. L. Dérera v Brati-
slave, a Neurologicka klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice v spolupraci
s Neurochirurgickou klinikou v Kosiciach. Resekénéa epileptochirurgia sa
vykondva na Il. neurologickej klinike LF UK a UN Bratislava v spolupraci
s Neurochirurgickou klinikou LF UK a UNB, v Nemocnici ak. L. Dérera
v Bratislave.

Zaver: Renesancia komplexného epileptochirurgického rieSenia
pacientov v SR v Nemocnici ak. L. Dérera v Bratislave vcitane resekénej
epileptochirurgie je vyznamnym faktorom dalsieho rozvoja slovenskej
epileptoldgie, pretoze predstavuje nielen lieCebno-preventivnu bazu,
ale nesie v sebe aj vyznamny vedecko-vyskumny potencidl, ¢o je nevy-
hnutna podmienka napredovania mediciny v kazdej krajine.

IV/3 Organizace operaéni lééby v Ceské republice
Marusi¢ P
Neurologickd klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

IV/4 Vysledky kurativni a paliativni
epileptochirurgie

Rektor |

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

IV/5 Limitace chirurgické lécby epilepsie
Marusic¢ P
Neurologickd klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

IV/6 Bezzachvatové postimplantacné obdobie pri
zékladnych parametroch stimulacie nervus vagus
u pacientov s farmakorezistentnou epilepsiou
Tormasiova M', Kollova A?, Bratsky L3

' Neurologickd klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

? Neurochirurgickd klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

3 Neurologické oddelenie, DFN Kosice

Ciel' prace: Implantacia stimulatora nervus vagus (VNS) je paliativnou tera-
piou u pacientov s farmakorezistentnou epilepsiou, ktorf nespliiaju kritéria
pre resekény epileptochirurgicky vykon. Efekt VNS na redukciu zéchvatov
sa zvyiuje s dlzkou liecby, na objektivne postidenie klinickej Gcinnosti sa
odporuca najcastejsie dvojro¢né obdobie, kedy sa udava pocet respondé-
rov okolo 50 %. Prezentujeme kazuistiku dvoch pacientov s dlhsim bezza-
chvatovym obdobim bezprostredne po implantécii VNS a opatovnou reci-
divou zachvatov bez zmeny parametrov stimuldcie.

Metddy: V rokoch 2007-2014 sme implantovali VNS 32 pacientom s far-
makorezistentnou epilepsiou. Zdkladny vystupny prud na generatore bol
0,25 mA, frekvencia 20 Hz, sirka pulzu 250 usec, ON peridda 30 s, OFF
time 3 min, stimulécia bola zahajené peropera¢ne. Hodnotili sme pocet
respondérov v trojmesacnom postimplantacnom obdobi a moznu pre-
dikciu ucinnosti VNS tohto obdobia.

Vysledky: U dvoch pacientov doslo k vyznamnej redukcii zéchvatov
v porovnani s obdobim pred implantaciou. U jedného, v ¢ase implanta-
cie 7-ro¢ného pacienta s LGS, s takmer dennym vyskytom zachvatov, na-
stalo po implantacii 4-mesacné obdobie bez zachvatov. Nasledne, bez
zmeny parametrov stimulacie doslo k opdtovnému vyskytu zachvatov
a po troch rokoch od implantacie je frekvencia a intenzita zachvatov ako
pred operaciou, napriek roznym obmenam stimulacie. Druhy, 20-ro¢ny
pacient s tazkou mentélnou retardaciou, autizmom a generalizovanymi
epi-zadchvatmi, s opakovanymi myokloniami pocas dna a frekventnymi
atonickymi zachvatmi, mal postimplantac¢ne 34-dnové obdobie bez z&-
chvatov. Dva roky po implantécii je cca 30% redukcia zachvatov.

Zaver: Dokumentovali sme dlhsie postimplantacné bezzachvatové ob-
dobie pri bazalnych stimulac¢nych parametroch VNS u dvoch pacientoy,
tento efekt je v literatUre zmienovany len ojedinele a podstata jeho
vzniku je nejasna. Diskutuje sa o placebo efekte, vplyve anestézie, vplyve
pooperacnom, pozakrokovom (podobne ako pri DBS u pacientov s ex-
trapyr. poruchami?), ale aj o neuromodulacnom vyzname pri manipu-
[acii s nervus vagus. Pri prognézovani efektu VNS v prvych mesiacoch
od operécie treba byt velmi opatrny vzhladom na mozny ,pooperacny
efekt’, vedomost o tomto jave méze predist roznym ,Spekuldcidam’, napr.
0 nespravnom postupe pri programovani VNS a pod.

IV/7 Epileptochirurgicka lécba zlepsuje kvalitu Zivota
Dolezalova I', Michnova M, Peslové E?, Rektor I'3, Ko¢varova J',
Musilova K', Brazdil M3

'Centrum pro epilepsie Brno, I. neurologickd klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné
2UICRC - Cardio vyzkum

SCEITEC - Stredoevropsky technologicky institut, MU, Brno

Cil prace: Dosazeni bezzachvatovosti je tradi¢nim cilem epileptochi-
rurgické 1é¢by. V soucasnosti se nase pozornost stale vice soustieduje
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na vliv epileptochirurgické lécby na ostatni aspekty zivota, nejvice je
feden vztah epileptochirurgické 1é¢by a zaméstnanosti, event. kvality
zivota.

Metody: Pro Ucely této studie byl na nasem pracovisti vytvoren dotaz-
nik, ktery obsahoval 12 uzavienych otdzek, jejichz obsah je mozné roz-
délit do Ctyr ¢asti. Prvni okruh otédzek zjistoval obecné informace o ne-
mocném. V druhé ¢asti jsme se dotazovali na informace tykajici se
vlastni operace. Treti ¢ast se zaméfovala na oblast socidlni problema-
tiky, konkrétné otdzku zameéstnanosti pfed a po operaci, a drzenf fidic-
ského opravnéni po operaci. Ctvrty okruh otazek se tykal subjektiv-
niho hodnocenf pfinosu operace pro pacienta. Dotaznik byl rozeslan
celkem 137 pacientdim, ktefi byli operovani v rdmci Centra pro epi-
lepsie Brno, podminkou bylo, Ze od operace ubéhla doba nejméné
jednoho roku.

Vysledky: Do studie bylo zafazeno 91 respondentd — 56 (62 %) muz(
a 35 (39 %) Zen, kteff Uplné vyplnili zaslany dotaznik. Pfed operaci bylo
zameéstnano celkem 45 (49 %) pacientd, po operaci doslo k mirnému vze-
stupu zaméstnanosti o pét (6 %) pacientd, tedy po operaci bylo zamést-
nano 50 (55 %) pacientd, tento rozdil nedosdhl statistické vyznamnosti
(p=0,596). Pfed operaci pobiralo invalidni dlichod 43 (47 %) pacientd, po
operaci vzrostl jejich pocet na 54 (59 %), tento vzestup vsak nebyl stati-
sticky vyznamny (p = 0,374). Vétsina pacientt (49 = 54 %) udava poope-
racné vzestup kvality Zivota, u 17 (19 %) pacientl nedoslo ke zméné
v kvalité Zivota po operaci, devét (10 %) pacientd hodnoti svoji kvalitu zi-
vota nizsi nez pred operaci, 15 (16 %) pacientl neumélo tuto otazku po-
soudit. Poslednf otdzka na nasem dotazniku znéla: ,Kdybyste mohl/a vra-
tit ¢as, nechal/a byste se znovu operovat?” Vétsina, 74 (81 %) pacientd,
odpovédéla, Ze ano, 10 (11 %) odpovédélo, Ze ne, zbytek 7 (8 %) pacientd
odpovédélo, Ze nevi.

Zavér: Dle vysledk( naseho dotaznikového Setfeni epileptochirurgickd
lécba zlepsuje celkovou kvalitu Zivota. Po operaci nedochézi k nardstu
zamestnanosti.

Diagnostika a terapia epilepsie

IV/8 Analyza poslednych definicii epilepsie
Donath V
Il. neurologickd klinika SZU a FN F. D. Roosevelta, Banskd Bystrica

Najakceptovanejsia definicie (Fisher et al, 2005) uvadza: epilepticky za-
chvat: tranzientny vyskyt priznakov nasledkom abnormalnej excesivnej
alebo synchronnej neurondlnej aktivity v mozgu; epilepsia je ochorenie
mozgu, ktoré sa charakterizuje trvalou predispoziciou generovat epilep-
tické zachvaty a neurobiologickymi, kognitivnymi a socidlnymi konzek-
venciami tohto stavu; definicia epilepsie vyZaduje vyskyt aspon jedného
epileptického zachvatu.

Doposial najnovsia definicia hodnoti epilepsiu ako ochorenie mozgu
definované nasledujucimi podmienkami (Fisher et al, 2010): 1. najme-
nej dva nevyprovokované (alebo reflexné) zachvaty, ktoré sa vyskytli
v rozmedzi > 24 hod od seba; 2. jeden neprovokovany (alebo reflexny
) zachvat a pravdepodobnost dalsich zachvatov v stlade so vseobec-
nym rizikom opakovania zachvatov (min. 60 %) po dvoch neprovokova-

nych zachvatoch, ktoré by sa mohli vyskytnut v priebehu nasledujucich
10 rokov, 3. diagnéza syndrému epilepsie.

Epilepsia sa povazuje za vyrieseny problém pre jednotlivcov, ktori mali
vekovo viazany epilepticky syndrém, ale su uz mimo tohto veku, alebo
u tych, ktori su bez zéchvatov za poslednych 10 rokov, pricom posled-
nych pét rokov su bez lie¢by.

Problémom v praxi je percentudlne urcenie rizika v praxi. Pri urcenf je
potrebné vychadzat z vseobecne akceptovanych studif. Riziko opakova-
nia po prvom neprovokovanom zachvate sa pohybuje medzi 40 a 50 %,
Riziko opakovania po dvoch neprovokovanych zachvatoch je medzi
70 a 90 %. Dal3ie rizika opakovania zachvatov po prvom neprovokova-
nom zachvate u symptomatickych st v zavislosti od zakladného ochore-
nia. Informécia o tychto Udajom umozni urcit definiciou ur¢eny prah 60 %.

IV/9 Psychiatrické projevy NMDAR encefalitidy
Elisdk M', Hanzalové J'2, Marusic P’

2.LF UKa FN v Motole, Praha:

"Neurologickd klinika

2{Jstav imunologie

Uvod: Encefalitida sdruzend s protildtkami proti glutamatovému
N-metyl-D-aspartadtovému receptoru (NMDAR-E) je difuzni kortiko-sub-
kortikdIni autoimunitni onemocnéni. Psychiatrické pfiznaky se vyskytuijf
v 77 % pfipadl. Vzhledem k zdvaznému priibéhu onemocnéni a moz-
nosti kauzalni imunosupresivni nebo onkologické terapie je v¢asna iden-
tifikace téchto pacientl pro jejich dalsi progndzu zasadni. Byly popsany
i oligosymptomatické NMDAR-E manifestujici se pouze akutni psychdzou.
Cil prace: Popsat klinické priznaky pacientd s NMDAR-E dia-
gnostikovanych na nasem pracovisti s dlirazem na pfiznaky psychiat-
rické, 1é¢bu a outcome.

Metody: V obdobi 2012-2015 jsme identifikovali 11 dospélych pacientt
s NMDAR-E (10 Zen, medidn 25 let). Psychiatrické pfiznaky byly inicidlnim
projevem u sedmi pacientek — zpocétku byl stav hodnocen jako akutnf
psychdza, u Sesti s nutnosti hospitalizace na psychiatrickém pracovisti.
K podezfeni na diagndzu NMDAR-E vedly nasledné neurologické pfi-
znaky, nejcastéji (u péti pacientek) epileptické zachvaty, nebo u jedné
pacientky febrilie pri katatonii. Po podanf imunosupresivni terapie (a ex-
stirpaci ovaridlniho teratomu u jedné pacientky) doslo u vsech pacientd
ke zlepsent klinického stavu (modifikovand Rankinova $kéla < 2). U ¢tyr
pacientek pretrvava afektivni porucha s nutnosti psychofarmakologické
lécby.

Zaveér: Akutni psychoticky stav je jednim z castych prvnich pfiznakd
NMDAR-E. Ke spravné diagndze vétsinou vede azZ nésledny vyskyt epi-
leptickych zachvatt ¢i jinych neurologickych priznakd.

Prace byla podpofena projektem 189215 Grantové agentury Univerzity
Karlovy.

IV/10 Antikonvulzivna liecba u deti - kedy ano,
kedy nie

Bratsky L

Neurologické oddelenie, DFN Kosice

Cesk Slov Neurol N 2015; 78/111 (Suppl)
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IV/11 Liecba epilepsie v gravidite - dnes
Safeak vV
Neurologickd ambulancia, Leteckd vojenskd nemocnica, a.s., Kosice

Ciel prace: Jednym zo zdkladnych predpokladov Zivota ¢loveka v spo-
lo¢nosti je vznik rodiny a s tym suvisi aj reprodukénd dloha — mat deti.
Tato zakladna funkcia rodiny sa dotyka aj skupiny ludi, ktorf maju chro-
nické ochorenie, akym je epilepsia. Vyskyt epilepsie rodi¢ov prindsa ri-
ziko pre ich deti. Gravidita matiek s epilepsiou je komplikovanejsia nez
u zdravych Zien. Trvala lie¢ba prinasa nielen viaceré rizikd malformacie
plodov, ale aj pérodnych komplikacii. Prvé publikécie, ktoré sa zaoberaju
graviditou Zien liecenych antiepileptikami (AEP), su zo zaciatku 60. rokov
20. storocia. Posudzuju vtedy pouzivané — AER ako fenytoin, fenobarbi-
tal a primidon.

Metody: Pri sticasnej ponuke dostupnych AEP a moznostiach ich vza-
jomnych kombindcii je nevyhnutné vyhodnotit velky pocet tehoten-
stiev, by sme posudili bezpec¢nost lie¢by. Vzniklo niekofko nadndrodnych
registrov. Slovensko je od roku 2002 ¢lenom EURAPuU so 42 ¢lenskymi
krajinami a viac ako 900 spolupracujucimi lekdrmi, viac ako 20 000 hla-
senymi graviditami a viac ako 10 000 porodov. Je to observa¢na do-
taznikova studia, do ktorej moézu byt zaradené Zeny uzivajuce AEP do
16. tyzdna gravidity.

Vysledky: Doterajsie vysledky naznacuju, Ze teratogénne riziko je u mo-
noterapie 5,6 %; stupa s davkou a mnozstvom AEP (u polyterapie 8,0 %).
Teratogénne riziko, vyskyt MCM rok po narodenf u lie¢enych VPA: 10 %
pre VPA monoterapiu, 11,3 % pre VPA a lamotrigin a 11,7 % pre VPA a iné
AEP. V davke nad 1 500mg VPA je riziko malformacii 24 % pre monote-
rapiu VPA, 31 % pre VPA a LTG, 19,2 % pre VPA a iné AEP, pod 700 mg
5.9 % pre monoterapiu, 7 % pre VPA a LTG, 5,4 % pre VPA a iné AEP. Tera-
togénne riziko u monoterapie je najvyssie u VPA a stipa s dennou dav-
nou (Thomson et al, 2014). Najcastejsie uzivany LMT predstavuje riziko
pri davke do 300mg 2 %, nad 300mg 4,5 % (Thomson et al, 2011). Dole-
Zité je kontrolovat hladinu AEP v krvi pri nastavovani na liecbu (niektorf
pacienti dosiahnu Uc¢innu hladinu v krvi az pri dennej davke 800 mg)
a hlavne pocas tehotenstva — 1x za mesiac, minimalne raz za dva me-
siace. Casto uzivany CBZ je spojeny s teratogénnym rizikom v déavke
od 400mg: 3,4 %; 400-1 000mg: 5,3 %, nad 1 000mMg: 8,7 % (Thom-
son et al, 2011). Dojcenie u Zien uzivajucich AEP nie je kontraindiko-
vané. Informdcie o bezpecnosti pri dojceni existuju pre fenytoin, karba-
mazepin, levetiracetam i valprodt. U lamotriginu podla davky (Meador
etal, 2013).

Zaver: Cielom liecby epilepsie v gravidite je predovsetkym potlacit vy-
skyt generalizovanych tonicko-klonickych zachvatov, vhodné je aj poda-
vanie rektdlneho diazepamu, potrebné su kontroly hladin AEP, zvIast LMT
(Zarubova, 2014).

IV/12 Perampanel u parcidlnich a generalizovanych
zachvat

Brazdil M

Centrum pro epilepsie Brno, I. neurologickd klinika LF MU a FN u sv. Anny

v Brné

IV/13 Pohlad pacientov s epilepsiou na adherenciu
Donath V
II. neurologickd klinika SZU a FN F. D. Roosevelta, Banskd Bystrica

Ciel' prace: Adherencia k lie¢be ako miera spravania pacienta je odrazom
akceptacie odporucant lekara. Ciefom nasej prace bolo zmerat adheren-
ciu pacientov s epilepsiou validizovanym dotaznikom MMAS-8.
Metody: K zisteniu adherencie sme vyuzili validizovany self-reported do-
taznfk MMAS-8 a podla vysledkov sme rozdelili dobrd, strednt a slabu
adherenciu. Podla novej klasifikacie sme pacientov rozdelili na generali-
zovanu a fokdlnu epilepsiu, z hladiska vyskytu zachvatov sme ich rozde-
lili na kompenzovanych a nekompenzovanych. Sledovali sme, ¢i pacient
uziva jeden, dva alebo viac liekov.

Vysledky: Dotaznik vypisalo 90 konzekutivnych pacientov vo veku
18-80 rokov, priemerny vek 42,3 rokov, z toho bolo 45 Zien a 45 muzov.
Vacsina (53,3 %) mala fokalnu a 46,7 % generalizovanu epilepsiu. Sedem
(7,8 %) bolo na monoterapii, 17 (18,9 %) na duoterapii a 36 (40,0 %) uzivali
tri a viac liekov. Pacienti s dobrou adherenciou tvorili 43 %, z toho 55 %
Zien a 45 % muzov. Polovina (50 %) bola na monoterapii, 17,5 % na duo-
terapii a 32,5% na viacerych AE. Kompenzovanych bolo 45 % a 55 % ne-
kompenzovanych. Pacienti so strednou adherenciou tvorili 41 %, z toho
54 % zien a 46 % muzov. Na monoterapii bolo 27,0 %, 21,6 % na duote-
rapii a 51,3 % na viacerych AE. Kompenzovanych bolo 45 % a 55 % ne-
kompenzovanych. Pacienti so zlou adherenciou tvorili 14,4 %, z toho
23,1 % zien a 76,9 % muzov. Na monoterapii bolo 46,0 %, 15,4 % na du-
oterapii a 38,4 % na viacerych AE. Kompenzovanych bolo 38,5 % a 61,5 %
nekompenzovanych.

Zaver: Test y* nedokézal zhodu medzi jednotlivymi skupinami. Zazna-
menali sme urcité trendy, z ktorych usudzujeme, Ze pre nizku adheren-
ciu moéze byt rizikovym prediktorom muzské pohlavie a nedostatocné
kompenzacia. Monoterapia nevykazuje vyznamné Statistické predpo-
klady pre dobru adherenciu. Studia vyzaduje pokracovanie, pretoze vyssi
pocet respondentov méze spresnit vysledky statistiky.

IV/14 Neprovokovany epilepticky zachvat vo veku
nad 60 rokov - redlna klinicka prax

Feketeova E, Mudra J, Gdovinova Z

Neurologickd klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

Ciel prace: Incidencia epileptickych zachvatov (EZ) a epilepsie zazna-
menava druhy vrchol vo veku nad 60 rokov. Cielom prace bolo zhodno-
tit liecebny postup neprovokovaného EZ u pacientov nad 60 rokov hos-
pitalizovanych na Neurologickej klinike LF UPJS a UN LP Kosice v rokoch
2010-2014.

Metody: Retrospektivne boli analyzované zdznamy 129 pacientov, prie-
merného veku 71,6 + 8,4 rokov. Z analyzy boli vyradeni pacienti s iden-
tifikovanym symptomatickym epileptickym zachvatom sprevadzajicim
akutnu CMP. Do analyzy boli zahrnutf pacienti s anamnézou syndréomu
zavislosti od alkoholu.

Vysledky: U 79 % pacientov bolo mozné z popisu EZ alebo pritomnosti
Toddovej parézy usudzovat na prekonany parcidlny EZ. Pri korelacii kli-
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nického obrazu, EEG nalezov a vysledkov bolo mozné predpokladat par-
cidlny EZ u 92 % pacientov. Solitérny EZ sa vyskytoval v 58 %, kym 42 %
prvomanifestujucich sa EZ bolo vo forme kumulacie, resp. status epilep-
ticus. Traja pacienti (2,3 %) si vyziadali hospitalizacia na KAIM pre status
epilepticus GTCS, u 16 pacientov (12,4 %) bola Uspesna liecba iv. poda-
vanymi BZD v kombinécii s VLP, 94 pacientov (72 %) bolo lie¢enych i.v.
BZD, 16 pacientom (12,4 %) nebola podana akutna symptomaticka liecba.
Na zéklade pritomnosti Strukturadlnych 1ézii pri neurozobrazovacich vy-
Setreniach sme u 44 % pacientov predpokladali vaskuldrne zmeny za
pri¢inu EZ (71 % z tychto pacientov malo v anamnéze prekonant CMP),
u 22 % sme uvazovali o toxometabolickej etioldgii s pritomnymi Struktu-
ralnymi zmenami a v 12 % bol pritomny expanzivny proces. Sedem per-
cent pacientov nemalo epilepticky zachvat a cerebrédlna symptomatika
bola spustand kardidlnou dysrytmiou. U 3 % pacientov sme nalez pri neu-
rozobrazovacom vysetreni povazovali za normalny. U 69 % (89) pacientov
bola nasadend Uvodnéd profylaktickd lie¢ba uz po prvom neprovokova-
nom EZ, najcastejsie pouzivanymi antiepileptikami boli VLP, CBZ a LMT.

Zaver: Neprovokované EZ vo veku nad 60 rokov su parcidlne EZ s dob-
rou senzitivitou na Uvodnu symptomatickd liecbu benzodiazepinmi
a valproatom. Ich leziondlny pévod vyznamne zvysuje pravdepodob-
nost ich rekurencie, ¢im spochybriuje vyckévanie a nenasadenie pro-
fylaktickej liecby. Spektrum Uvodnej monoterapie odraza poziadavku
na pomer efektivity a potencidlnych liekovych interakcii u starsich
pacientov.

Klub epileptickych zachvatov

IV/15 Epileptické zachvaty z predniho cingula -
kazuistiky

Brazdil M

Centrum pro epilepsie Brno, I. neurologickd klinika LF MU a FN u sv. Anny
v Brné
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SUHRN CHARAKTERISTICKYCH VLASTNOSTI LIEKU

1. NAZOV LIEKU

Copaxone 40 mg/ml
injekény roztok naplneny v injekénej striekacke

2. KVALITATIVNE A KVANTITATIVNE ZLOZENIE

Jeden ml injek&ného roztoku obsahuje 40 mg glatirameracetdtu* , o zodpovedd 36 mg bazy glatirameru na naplnend injekénd

striekagku
* Glatirameracetdt je octanové sol syntetickych polypeptidov obsahujica 3tyri prirodzene sa vyskytujice aminokyseliny:
kyselinu L-glutémovd, L-alanin, L-tyrozin a Llyzin s molarnymi frakénymi rozpatiami 0,129-0,153; 0,392-0,462; 0,086~
0,100 a 0,300-0,374 v uvedenom poradi. Priemerné molekulové hmotnost glatirameracetétu je 5 000-9 000 daltonov.
Uplny zoznam pomocnych latok, pozri &asf 6.1.
3. LIEKOVA FORMA
Injekény roztok naplneny v injekénej siriekacke
Ciry roztok bez viditelnych &iastogiek.
4. KLINICKE UDAJE
4.1 Terapeutické indikacie

Copaxone je indikovany na lie¢bu relapsujicich foriem sklerézy multiplex (SM) (délezité informdcie o populécii, pre ktord bola
stanovend G&innosf, néjdete v Casti 5.1).

Copaxone nie je indikovany na primarnu ani sekundarnu progresivnu SM.

4.2 Davk ie a spasob poda
Davkovanie
Odporiéand davka pre dospelych je 40 mg Copaxonu (jedna naplnend injekénd striekacka), podévana ako subkutdnna
injekcia frikrat tyzdenne s najmenej 48 hodinovym odstupom.

V s6asnosti nie je zndme, ako dlho ma byt pacient lieceny.
Rozhodnutie o dlhodobej liecbe musi urobif osetrujici lekér na zéklade individudlneho pristupu.

Pediatricka populdacia

Deti a adolescenti: Pre Copaxone neboli u deti a adolescentov vykonané Ziadne klinické skisania ani farmakokinetické stodie.
Nie je dostatok dostupnych informdcii o pouziti Copaxone 40 mg/ml podévaného frikrét tyzdenne u deti a adolescentov
mladsich ako 18 rokov, aby sa vytvorili odporiéania pre jeho pouzitie. Preto sa Copaxone 40 mg/ml podévany trikrét tyzdenne
nesmie pouzivaf v tejto populdcii.

Starsi pacienti
Poddvanie Copaxone nebolo u starich pacientov 3pecificky skimané.

Pacienti s poruchou oblic¢iek
Poddvanie Copaxone nebolo u pacientov s poruchou obliciek 3pecificky skimané (pozri &ast 4.4).

Spésob podavania
Pacienti musia byt pouceni, ako si maji sami podévat injekciu a prvi injekciu si musia podaf pod dohladom zdravotnickeho
persondlu a zostaf pod jeho dohladom 30 mindt po aplikacii.

Kazdd injekcia sa musi aplikovat na iné miesto, aby sa znizila pravdepodobnosf lokalneho podrazdenia alebo bolesti v mieste
injekcie. Vhodné miesta na injekciu, kiori si pacient méze sém aplikovat, so ramend, brucho, boky a stehna.

4.3 Kontraindikacie

Copaxone je kontraindikovany v nasledujicich pripadoch:
* pri precitlivenosti na liecivo alebo na ktorikolvek z pomocnych latok uvedenych v Easti 6.1
® u gravidnych zien

4.4 Osobitné upozornenia a opatrenia pri pouzivani
Copaxone sa mé podavaf iba subkuténne. Copaxone sa nemd podévat intravenézne alebo intramuskuldrne.
Liecba Copaxonom sa mé zaéat pod dohladom neuroléga alebo lekdra, ktory ma skisenosti s liecbou SM.

Osetrujici lekar mé pacientovi vysvetlif, ze v priebehu par mindt po podani injekcie Copaxonu sa méze objavif niektord
z nasledujicich reakeii: vazodilatécia (navaly), bolest na hrudi, dyspnoe, palpitécie alebo tachykardia. Vacsina tychto
symptémov trva kratko a vymizne sponténne bez nésledkov. Ak sa objavi zavazny neziaduci Géinok, pacient musi okamzite
prerusif lie¢bu Copaxonom a vyhladat svojho lekdra alebo prvi pomoc. Symptomatickd lie¢ba sa méze zacat podla uvazenia
lekara.

Nie je znédme, Ze by niektord skupina pacientov bola viac ohrozend tymito reakciami. Napriek tomu sa musi postupovat opatrne
pri podavani Copaxonu pacientom s poruchami srdca. Tito pacienti musia byt pocas liecby pravidelne sledovani.

Vyskyt ki¢ov a/alebo anafylaktoidnych alebo alergickych reakeii bol zaznamenany zriedkavo. Zriedkavo sa mézu vyskytof
zévazné reakcie z precitlivenosti (napr. bronchospazmus, anafylaxia alebo urtikéria). Ak so reakcie zévazné, musi sa zaéaf
vhodné lie¢ba a podévanie Copaxonu mé byt prerusené.

Protilatky reagujice na glatirameracetdt boli detegované v sére pacientov pocas dennej opakovanej liecby Copaxonom.
Maximdlne hladiny boli dosiahnuté v priemere po 3-4 mesiacoch lie¢by, potom sa znizili a stabilizovali na hodnotéch mierne
zvysenych oproti pdvodnym hodnotam.

Nie je dokdzané, Ze tieto protilatky reagujice na glatirameracetat so neutralizujice, alebo Ze ich vznik méze ovplyvnif klinickd
G&innost Copaxonu.

U pacientov s poruchou obli¢iek musia byf pocas liecby Copaxonom monitorované rendlne funkcie. Hoci u pacientov nebolo
dokdzané ukladanie imunokomplexov v glomeruloch, nedé sa takdto moznost vyluéif.

4.5 Liekové a iné interakcie
Interakcie Copaxonu s inymi liekmi neboli oficiélne hodnotené.
Informécie o interakcii s interferénom beta nie s dostupné.
Zvy3eny vyskyt reakcii v mieste vpichu sa zaznamenal v pacientov, ktorym sa sibezne s Copaxonom podavali kortikosteroidy.
Stodie in vitro naznacujs, ze glatirameracetdt sa v krvi silno viaze na plazmatické proteiny, nie je viak nahradeny ani
nenahradzuje fenytoin alebo karbamazepin. Pretoze existuje teoretickd moznost, ze Copaxone méze ovplyvnit distribiciu latok
viazucich sa na proteiny, sibezné podavanie takychto liekov sa musi pozorne sledovat.

4.6 Fertilita, gravidita a laktacia

Gravidita

Nie so k dispozicii alebo je iba obmedzené mnozsivo ddajov o pouziti Copaxonu u gravidnych zien. Stidie na zvieratach
neposkytuji dostatok Gdajov o Ginkoch pocas gravidity, embryondlneho/fetdlneho vyvoja, pérodu a postnatalneho vyvoja
(pozri Easf 5.3). Nie je zndme potencidlne riziko u ludi. Copaxone je kontraindikovany pocas gravidity.

Pocas liecby tymto liekom musi byf zvazené pouzitie kontraceptiv.

Laktacia
Udaie o vyluéovani glatirameracetdtu, jeho metabolitov alebo protilatok do materského mlieka nie s6 k dispozicii. Pri podavani
dojciacim matkdm sa mé postupovaf opatrne. Md sa zvézif relativny pomer rizika a prinosu pre matku a diefa.

h 1lé Leluk

i viest idlé a

4.7 Ovplyvnenie f stroje

Neuskutoénili sa Ziadne $tidie o G¢inkoch na schopnost viest vozidla a obsluhovat stroje.

4.8 Neziaduce Uéinky
Véé&sina tdajov o bezpeénosti Copaxonu bola zhromazdend pre Copaxone 20 mg/ml podévany vo forme subkuténnej injekcie
jedenkrat denne. Tato ast uvadza zhromazdené Udaje o bezpecnosti zo Styroch placebom kontrolovanych klinickych skisani
s Copaxonom 20 mg/ml poddvanym jedenkrat denne a z jedného placebom kontrolovaného klinického skisania s Copaxonom

40 mg/ml podévanym trikrat tyzdenne.

Priame porovnévanie bezpeénosti medzi Copaxonom 20 mg/ml (podévany denne) a 40 mg/ml (podévany frikrét tyzdenne)
v rovnakej todii sa nevykonavalo.

Copaxone 20 mg/ml (podavany jedenkrat denne)

Vo v3etkych klinickych skisaniach s Copaxonom 20 mg/ml boli reakcie v mieste vpichu najasteisie sa vyskytujicimi neZiaducimi
reakciami a popisovala ich vé&sina pacientov, ktorym sa Copaxone podaval. V kontrolovanych 3tidiach bol pocet pacientov,
ktori hlésili takéto reakcie najmenej jedenkrdt, vy3si u pacientov liedenych Copaxonom 20 mg/ml (70 %) oproti pacientom
uZivajicim placebo (37 %). Najcastejsie hlasené reakcie v mieste vpichu, ktoré boli hléasené astejsie pri Copaxone 20 mg/ml
ako u pacientov liegenych placebom, boli erytém, bolesf, zhrubnutie, svrbenie, edém, zépal a precitlivenosf.

Reakcm, spojend s minimdlne jednym alebo s viacerymi z nasledujicich priznakov, bola popisand ako bezpros?redno
kénd dilatdcia, bolest na hrudniku, dychavica, palpitécia alebo tachykardia. Této reakcia sa méze objavif

reakcia: va
v pnebehu niekolkych mindt po podani injekcie Copaxonu. Najmenej jeden priznak uvedenej bezpros'redne\ postinjekénej
reakcie bol hléseny najmenej raz u 31 % pacientov, ktorym sa podéval Copaxone 20 mg/ml v porovnani s 13 % u pacientov,
ktori dostavali placebo.

Vietky neZiaduce reakcie, ktoré boli Eastejsie hlésené u pacientov pouzivajicich Copaxone 20 mg/ml ako u pacientov
dostavaijicich placebo, so zhrnuté v nasledujicej tabulke. Tieto Gdaje pochddzajs zo 3tyroch pivotnych, dvojito zaslepenych,
placebom kontrolovanych klinickych skiani s celkovym poétom 512 pacientov lie¢enych liekom Copaxone 20 mg/defi a 509
pacientov liegenych placebom pocas az 36 mesiacov. Tri klinické skdsania u pacientov s relapsujico-remitujicou sklerézou
multiplex (RRMS) zahfiiali celkovo 269 pacientov, ktori boli liegeni Copaxonom 20 mg/defi a 271 pacientov uZivajicich
placebo, pocas az 35 mesiacov. Stvrté klinické skusanie u pacientov s prvou Klinickou epizédou a zistenym vysokym rizikom
vzniku klinicky jednoznaénej sklerézy multiplex zahfiialo 243 pacientov liecenych liekom Copaxone 20 mg/dedt a 238
pacientov lie¢enych placebom pocas az 36 mesiacov.

Trieda orgdnovych systémov

Velmi éasté (=1/10)

Casté (>1/100 az <1/10)

Menej &asté (=1/1000 a2 <1/100)

Infekcie a nékazy

Infekcia, chripka

Bronchitida, gastroenteritida,

herpes simplex, ofitis media,
rinitida, dentogénny absces,
vagindlna kandidéza*

Absces, celulitida, vred, herpes
zoster, pyelonefritida

Benigne a maligne nadory,
vrétane nedpecifikovanych
novotvarov (cysty a polypy)

Benigny novotvar koze,
novotvary

Rakovina koze

Poruchy krvi a lymfatického
systému

Llymfadenopatia*

Leukocytéza, leukopénia,
splenomegdlia, frombocytopénia,
abnormdlna morfolégia lymfocytov

Poruchy imunitného systému

Hypersenzitivita

Poruchy endokrinného
systému

Struma, hypertyreoidizmus

Poruchy metabolizmu a
wivy

Anorexia, prirastok na
hmotnosti*

Nezndsanlivost alkoholu, dna,
hyperlipidémia, zvysenie hladiny
sodika v krvi, znizenie sérového
feritinu

Psychické poruchy

Uzkost*, depresia

Nervozita

Abnormdlne sny, zmétenosf,
euforickd ndlada, halucindcie,
nepriatelské spravanie, ménia,
poruchy osobnosti, suicidalny pokus

Poruchy nervového systému

Bolest hlavy

Dysgedzia, hyperténia,
migréna, poruchy regi,
synkopa, tremor*,

Syndrém karpdlneho tunela,
kognitivna porucha, k¢, dysgrafia,
dyslexia, dysténia, motorick&
dysfunkcia, myoklénia, neuritida,
neuromuskuldrna blokada,
nystagmus, paralyza, ochrnutie
peronedlneho nervu, stupor, poruchy
zorného pola

Poruchy oka

Bolest hlavy

Diplopia, ochorenie oka*

Katarakta, kornedlna lézia, suché
oko, hemordgia oka, ptéza oéného
viecka, mydridza, atrofia optického
nervu

Poruchy ucha a labyrintu

Ochorenie ucha

Poruchy srdca a poruchy
srdcovej &innosti

Palpitacie*, tachykardia*

Extrasystoly, sinusovd bradykardia,
paroxyzmélna tachykardia

Poruchy ciev

Vazodilatdcia*

Kfcové zily

tkaniva

pruritus, poruchy koze*,
urtikéria

Poruchy dychacej sustavy, Dyspnoe* Kasel, sezénna rinitida Apnoe, epistaxa, hyperventilacia,
hrudnika a mediastina laryngospazmus, porucha plic, pocit
dusenia

Poruchy gastrointestindlneho | Nauzea* Anorektdlne poruchy, Kolitida, polyp hrubého &reva,

trakty z8pcha, zubny kaz, enterokolitida, grganie, vred na
dyspepsia, dysféagia, pazerdku, periodontitida, rektdlne
inkontinencia stolice, krvécanie, zvéésenie slinnych Zliaz
vracanie®

Poruchy pecene a zl¢ovych Abnormalne vysledky Cholelitidza, hepatomegdlia

ciest funkénych testov pecene

Poruchy koze a podkozného | Vyrazka* Ekchyméza, hyperhydréza, | Angioedém, kontakind dermatitida,

erythema nodosum, kozné noduly

Poruchy kostrovej a svalovej
sustavy a spojivového
tkaniva

Bolesf klbov, bolest
chrbta*

Bolest krku

Artritida, burzitida, bolesf v boku,
atrofia svalov, osteoartritida

Poruchy obli¢iek a mocovych
ciest

Urgentné nutkanie na
mocenie, polakiziria,
zadrziavanie mo&u

Hematoria, nefrolitidza, poruchy
mocového traktu, abnormdlny ndlez
v moci

Stavy v gravidite,
v 3estonedeli a perinatdlnom
obdobi

Potrat

Poruchy reprodukéného
systému a prsnikov

Naliatie pfs, erektilng dysfunkcia,
prolaps orgdnov malej panvy,
priapizmus, poruchy prostaty,
abnormdlny ster kreka maternice,
poruchy sementkov, vagindlne
krvécanie, vulvovagindlne poruchy

Celkové poruchy a reakcie
v mieste podania

Asténia, bolest na
hrudi*, reakcie
v mieste vpichu*§,

bolesf*

Zimnica*, opuch tvére*,
atrofia v mieste vpichu#,
lokélne reakcie*, periférny
edém, edém, pyrexia

Cysta, efekt nevolnosti po poziti
alkoholu, hypotermia, bezprostrednd
postinjekénd reakcia, zépal, nekréza
v mieste podania, poruchy sliznic

Urazy, otravy a komplikécie
lie¢ebného postupu

Postvakcinagny syndrém

* Viac ako 0 2 % (>2/100) vyssi vyskyt v skupine lieGenej Copaxonom ako v skupine uzivajicej placebo. Neziaduce reakcie

bez symbolu *

reprezentuje rozdiel mensi alebo rovny 2%.

§ Termin ,reakcie v mieste vpichu” (rézne druhy) zahf#ia vietky neziaduce reakcie objavujice sa v mieste vpichu okrem atrofie
v mieste vpichu a nekrézy v mieste vpichu, kioré si uvedené osobite v tabulke.
# Zahfiia podmienky, ktoré stvisia s lokalizovanou lipoatrofiou na miestach vpichu.
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V/1 Narkolepsie - rok 2015

Sonka K

Centrum pro poruchy spdnku a bdéni, Neurologickd klinika a Centrum klinic-
kych neurovéd 1. LF UK a VFN v Praze

Narkolepsii znaji neurologové od 19. stoleti, ale posledni dekady zasadné
pfispély ke znalosti jeji patofyziologie a k rozdéleni narkolepsie na dvé
nezavislé nozologické jednotky — narkolepsie typ 1 (narkolepsie s kata-
plexii — Na1) a narkolepsie typ 2 (narkolepsie bez kataplexie — Na2). NaT je
zpUsobena vymizenim hypokretinovych neurond v lateralnim hypo-
thalamu pfi ¢asové ohrani¢eném autoimunitnim procesu. Patofyziolo-
gie Na2 je nejasnd a dosud chybi silny biologicky marker této nemoci.
Proto také jeji klinické odlisenf od jinych forem nadmérné denni spa-
vosti, zejména idiopatické hypersomnie (IH) je postaveno jen na pfitom-
nosti REM spanku pfi testu mnohocetné latence usnuti a no¢nim spanku,
coz mé& malou specificitu a nedostatecnou senzitivitu. Clusterova ana-
lyza pfiznakd Nal, Na2 a IH s dlouhym no¢nim spankem a IH bez dlou-
hého noc¢niho spanku naznacuje samostatnost Nal a IH s dlouhym noc¢-
nim spankem a shlukuje dohromady Na2 a IH bez dlouhého no¢niho
spanku. Prestoze vznik kataplexif je ziejmé spoustén abnormalnim zpra-
covanim emoce v amygdale, detailni vysetfeni velikostf amygdal neuka-
zalo rozdil mezi Nal a Na2. Porucha chovani v REM spanku (RBD) je ¢asta
u Nal, ale vyskytuje se i v bézné populaci, kde je povazovana za prvni
stadium neurodegenerace s patologickym ukladanim alfa synukleinu.
To ziejmé neni pripad patofyziologie RBD u Nal, kde RBD ziejmé sou-
visi s poruchou fizenf svalového tonu, kterd se uplatiiuje i pfi kataplexii.
Mnoho okolnosti naznacuje moznost rozdilného vyskytu neurodegene-
rativnich a kardiovaskuldrnich nemoci u pacient( s Nal. Nase vysledky
to vsak nepotvrzuji, stejné tak jako nepotvrzuji zdsadni zmenu inten-
zity symptomU ve stéfi. Nase Setfeni naopak naznacuji, Ze nemocni's na-
rkolepsii pres nespornd omezeni v zivote doséhnou stejného vzdélani
a jsou srovnatelné socialné zarazeni jako bézna populace. Navic nase stu-
die ukézala, ze zeny trpicf narkolepsii nejsou ohrozeny horsimi vysledky
téhotenstvi.

V/2 Epilepsia a primarne poruchy spanku
Klobuénikové K, Siarnik P, Carnicka Z, Kollar B

I. neurologickd klinika LF UK a UN Bratislava

Primédrne poruchy spanku ako komorbidita epilepsie su relativne ¢asté
a maju nezanedbatelny klinicky vyznam. Napriek tomu su v klinickej
praxi ¢asto poddiagnostikované. Syndrém spankovej apnoe sa vysky-
tuje u cca 10 % pacientov s epilepsiou a az u 30 % pacientov s farma-
korezistentnou epilepsiou. Opakované apnoické pauzy fragmentuju
spanok, vedu ku chronickej spankovej deprivacii a zvysuju pravdepo-
dobnost vyskytu epileptického zachvatu. Adekvéatna liecba syndrému
obstrukénej spankovej apnoe pomocou kontinudlneho pretlaku v dy-
chacich cestach (CPAP) méze zredukovat pocet epileptickych zéchva-
tov a zlepsit kvalitu Zivota tychto pacientov. Parasomnie mézu takisto
predstavovat vyznamnu komorbiditu epilepsie. Specidlna asocicia
bola pozorovana napr. medzi no¢nou frontalnou epilepsiou a para-

somniami s poruchou prebudenia z NREM spanku. Podobnost motoric-
kych prejavov oboch ochorenf méze komplikovat ich diferencialnu dia-
gnostiku. REM parasomnie, predovsetkym REM poruchy spravania boli
ako komorbidita diagnostikované az u priblizne 12 % pacientov s epilep-
siou. Insomnia, ale aj hypersomnia predstavuju u pacientov s epilepsiou
¢asto prehliadant komorbiditu, mézu viak mat zavazny vplyv na kva-
litu ich Zivota. Adekvatna analyza pricin a spravny terapeuticky pristup
moézu u tychto pacientov viest k redukcii poctu epileptickych zachva-
tov. Autori vo svojej prezentdcii ilustruju tuto problematiku na skupine
24 pacientov s epilepsiou, ktori boli vysetreni v Spankovom laboratériu
. neurologickej kliniky LF UKa UN v Bratislave pre subjektivny udaj o po-
ruche spanku. Klinické stanovenie diagnézy poruchy spanku bolo zalo-
Zené na ziskanf podrobnej anamnézy, vsetci pacienti podstupili nativne
EEG a celono¢né video-EEG-polysomnografické vysetrenie na pristroji
Alice-5. Najc¢astejsou diagnostikovanou spankovou komorbiditou boli
poruchy dychania pocas spanku (syndrém spankového apnoe/hy-
popnoe), somnambulizmus, hypersomnia a chronicka insomnia. Pre-
zentaciou suboru chceli autori upozornit na moznost komorbidity
epilepsie a primarnej poruchy spanku. V¢asna indikacia polysomnogra-
fického vysetrenia prospiet ku optimdlnemu meneZovaniu pacientov
s epilepsiou.

V/3 Ventila¢ni porucha ve spanku u pacientti

s akutni cévni mozkovou pFihodou a jeji korelace

s kognitivnimi funkcemi dle Adenbrookského testu
v ase

Slonkové J, Sedlakova M, Kolibac¢ova M, Soldénové Z

Neurologickd klinika LF OU a FN Ostrava

Cil prace: Posouzeni kognitivniho deficitu pomoci Adenbrookského
testu u pacientll po CMP s prokdzanou ventila¢ni poruchou ve spanku
charakteru syndromu obstrukéni spankové apnoe (OSA), korelace vyvoje
v ¢ase a porovnani skupin bez ventila¢ni poruchy ve spanku se skupinou
s tézkym syndromem OSA.

Metody: Prospektivni studie pacientl s diagnostikovanym syndromem
spankové apnoe v akutnifazi CMP, korelace tize vstupniho apnoe/hypop-
noe indexu (AHI) a kognitivniho deficitu provadéného pomoci Aden-
brookského testu ve tfech mésicich a jednom roce po prihodé. V ivodu
celkova charakteristika souboru. Statistické zpracovan{ na 5% hladiné vy-
znamnosti a 95% intervalu spolehlivosti. Uzity neparametrické testy: me-
didnovy a Mannlv-Whitneyho U test.

Vysledky: Ze souboru 68 vysetfenych a vyhodnocenych pacientl
bylo 21 pacientl s AHI 1-4, 11 pacient( s AHI nad 30. V testu pozornosti
a orientace za tii mésice a 12 mésicl nebyl nalezen statisticky vyznamny
rozdil, v hodnoceni paméti medidnovym testem statistickd vyznamnost
nezjisténa, distribuce paméti po tfech meésicich je horsf u skupiny s AHI
nad 30, p = 0,027. V jednom roce se skupiny nelisi. Slovni produkce je
u pacientl s tézkou OSA statisticky vyznamneé horsi ve tfech mésicich
i jednom roce, medianovy test p = 0,006, jeden rok p = 0,002. V jazyko-
vych a zrakové-prostorovych schopnostech se skupiny nelisi. V celkovém
hodnocent je statisticky vyznamny rozdil mezi obéma skupinami, sku-
pina s OSA tézkého stupné ma celkové horsi outcome v medidnovém
testu (p =0,026) ve tfech mésicich, nikoliv v jednom roce (p = 0,137), v tes-

S32

Cesk Slov Neurol N 2015; 78/111 (Suppl)




V. PORUCHY SPANKU A BDENIA

tech distribuce je statisticky vyznamny rozdil mezi skupinami ve tfech
mésicich (p =0,005) i vjednom roce (p = 0,014).

Zavér: Pacienti s CMP a syndromem spankové apnoe tézkého stupné
v akutni fazi majf ve sledovaném obdobf tfi mésice a jeden rok statis-
ticky vyznamnéji horsi vysledky ve slovni produkci a celkovém outcome
v ACE-R neZ pacienti bez ventila¢ni poruchy. Kognitivni skrining a terapie
by se mély stat klinicky rutinnf soucdsti péce o pacienty s CMP, stejné jako
vysetieni dechovych funkci ve spanku v akutnim obdobi, jejich sledovani
v Case se snahou o terapii jako prevence kognitivniho deficitu.

V/4 Asociacia spankovych poruch dychania

s akutnou cerebralnou ischémiou vzniknutou pocas
spanku

Siarnik P, Carnicka Z, Klobuénikova K, Kollar B, Turéani P

1. neurologickd klinika LF UK a UN Bratislava

Uvod a ciel prace: Spankové poruchy dychania (SPD) st nezavislym rizi-
kovym faktorom pre vznik cerebralnej ischémie. Na vzniku cerebralnej is-
chémie sa mozu podielat viaceré patomechanizmy zucastnené pri SPD.
Cielom studie bolo porovnat polysomnografické, klinické a laboratérne
charakteristiky u pacientov s cerebralnou ischémiou vzniknutou pocas
spanku a vzniknutou v bdelom stave.

Material a metédy: Do Studie bolo zaradenych 88 pacientov s akut-
nou cerebralnou ischémiou. Klinické charakteristiky populdcie boli za-
znamenané v Case prijatia a krvné odbery boli zrealizované nasledujuci
den v rannych hodindch. SPD boli stanovené pomocou standardnej ce-
lonocnej polysomnografie v akdtnom $tadiu cerebrdlnejischémie.
Vysledky: V populacii pacientov s cerebrédlnou ischémiou vzniknutou
pocas spanku sme pozorovali signifikantne vyssie hodnoty apnoe-hy-
popnoe indexu, desaturacného indexu (DI), arousal indexu, diastolického
tlaku krvi, hladiny triglyceridov (TG) a signifikantne nizsie hladiny D-di-
méru. DI (Cl: 1,003-1,054; p = 0,031) a TG (Cl: 1,002-1,877; p = 0,049) boli
v regresnej analyze jediné nezavislé premenné signifikantne asociované
s cerebralnou ischémiou vzniknutou pocas spanku.

Zaver: Hoci dizajn nasej studie neumoznuje stanovit kauzalny vztah
medzi SPD a cerebrélnou ischémiou vzniknutou pocas spanku, vacsia
zavaznost SPD v populacii s cerebrélnou ischémiou vzniknutou pocas
spanku podporuje tuto hypotézu.

V/5 Obstrukéné spankové apnoe a sekundarna
enuresis nocturana v dospelosti

Tormasiova M', Palova E?

LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice:

"Neurologickd klinika

?Psychiatrickd klinika

Cil prace: Kym nokturia je pomerne casty priznak obstrukéného spanko-
vého apnoe (OSA) a jej frekvencia zvycajne koreluje so zavaznostou po-
ruchy dychania v spanku, no¢nd enuréza v dospelosti je udavana skor
vynimocne. V patofyzioldgii sa ako potencidlne mechanizmy uvadzaju:
zvysena hladina atridlneho natriuretického peptidu, negativny intratora-
kélny tlak, paradoxné dychanie a zvyseny intrabdomindlny tlak, ako aj po-

rucha prebudzacich reakcii. Prezentujeme kazuistiku 26-ro¢ného muza
s enuresis nocturna, kde z viacerych moznych pricin je OSA rozhoduju-
cim faktorom.

Metaody: V noci sa pomocoval do Siastich rokov s ndslednym suchym noc-
nym intervalom. Od 18. roku lieceny pre tazku depresivnu poruchu, pribral,
v 24 rokoch sa objavila polydria a no¢né pomocovanie 2- az 3-krat do
tyzdia, neskor kazdu noc, prerusovane chrape, pospava cez den, zvykne
sa pomocit aj pocas denného spanku. Preliecovany pre prostatitidu, psy-
chiatrom opakovane korigovana lie¢ba pre moznu suvislost enurézy s uzi-
vanim atypickych neuroleptik. Nefrologické, endokrinologické, interné vy-
Setrenie, MR mozgu a lumbosakralného Useku pricinu enurézy neobjasnili.
Vjuli 2014 doplnené video-EEG-PSG vysetrenie s podozrenim na OSA a vy-
[icenie epileptickych zachvatov viazanych na spanok.

Vysledky: BMI 34,2, ESS 12 bodov. Video-EEG-PSG monitorovanie ne-
zaznamenalo pripadne epileptiformné zmeny, verifikovany fragmento-
vany spanok s redukciou N3 a R $tadif spanku, so znizenou efektivitou na
859 %. AHI 76/hod spanku s minimalnou desaturaciou 75 %, SpO, < 90 %
predstavuje 13,8 % TST. Viysledky mohli byt ¢iasto¢ne modifikované psy-
chiatrickou lie¢bou (Venlafaxin, Rispen, Neurol), ktord pre riziko relapsu
depresie nebola pred PSG vysadena. Pre tazky stuperi OSA indikovana
lie¢ba CPAP, pri ktorej doslo k vymiznutiu enurézy, zmierneniu depresfv-
nej symptomatiky a Ustupu nadmernej dennej spavosti.

Zaver: Obezita, nadmerna spavost, no¢na enuréza patria k pomerne cas-
tym neziaducim ucinkom liecby depresie a predisponuju tuto skupinu
pacientov k porucham spanku, vratane OSA, ktoré méze participovat na
prehlbeni spominanych symptémov a naopak, pri véasnom rozpoznani
a adekvatnej liecbe prispiet k zlepseniu priebehu zékladného ochorenia.

V/6 Vyssia prevalencia syndromu nepokojnych
noh u pacientov so sclerosis multiplex je spojena
so spinalnymi léziami

Minar M, Kracunova K?, Petrleni¢ova D', Valkovic P'?

"Il. neurologickd klinika LF UK a UN Bratislava

?Neurologickd klinika LF SZU a UN Bratislava

*Ustav normdinej a patologickej fyzioldgie, SAV, Bratislava

Ciel' prace: Sclerosis multiplex (SM) je invalidizujice neurologické ocho-
renie, ktoré sa prejavuje Sirokou paletou neuropsychiatrickych sympto-
mov. U pacientov so SM je zndma vyssia frekvencia vyskytu syndrému
nepokojnych ndh (SNN). Cielom nasej studie bolo odhalit jeho prevalen-
ciu a mozny podiel primdrnej patoldgie typickej pre SM na vzniku SNN.
Metody: V prierezovej Studii sme skiimali 200 nahodnych pacientov so
SM. Po podpisani informovaného suhlasu vyplnili dotaznik zaloZzeny na
oficidinych diagnostickych kritéridch pre SNN. Nasledne boli ziskané de-
mografické Udaje, charakteristiky SNN a vysledky magnetickej rezonan-
cie mozgu a miechy (MR). Udaje boli $tatisticky spracované.

Vysledky: Zo vsetkych 200 subjektov, 26 % (n = 52) splnilo kritéria pre
SNN. Porovnanim pacientov s priznakmi SNN a bez nich, u SNN pozitiv-
nej subpopulacie bolo signifikantne viac Zien ako muzov (p = 0,033), sub-
jekty mali vyssiu hmotnost (p = 0,022) a vyssiu frekvenciu patologickych
T2 intenzivnych 1ézif v mieche (p < 0,001).

Zaver: Syndrom nepokojnych noh sa vyskytuje u priblizne Stvrtiny
pacientov so SM a svojimi priznakmi dalej znizuje kvalitu Zivota. Riziko
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objavenia sa symptomov SNN pocas trvania SM zvysuje zenské pohla-
vie, zvysena telesnd hmotnost a predovsetkym patologické demyelini-
zacné loziska v mieche. Patomechanizmom je pravdepodobne znizend
dodavka dopaminu z vyssich centier do spindlnych struktur zabezpe-
¢ujucich somatosenzorickd percepciu. Pacienti so zvysenym rizikom pre
rozvoj SNN by mali byt aktivne vyhladadvani a vcas a adekvétne liecent.

V/7 Poruchy spanku u pacientov s Huntingtonovou
chorobou - polysomnograficka charakteristika
Feketeova E, Skorvanek M, Gdovinova Z

Neurologickd klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

Ciel prace: Pacienti s Huntigtonovou chorobou (Hch) a ich spoluspiaci
partneri si ¢asto stazuju na nekludny spanok, narastajicu motorickd ak-
tivitu pocas spanku, protrahovanu latenciu zaspania a narast medzispan-
kovej bdelosti. Cielom sStudie bolo posudit spanok a no¢né pohyby
u pacientov s HCh.

Subor a metodika: Retrospektivne sme analyzovali klinické charakteris-
tiky a no¢né polysomnografické zéznamy troch nelie¢enych pacientov
s Hch (M/Z: 1/2, priemerny vek: 50,67 + 18,01 rokov, trvanie ochorenia:
2,67 + 1,53 rokov, UHDRS: 30,67 + 11,37 bodov, MMSE 24, pocet tripletov
CAG: 40, 44, 50/27) a troch kontrolnych subjektov vybranych podla veku
a pohlavia. U nelie¢enych pacientov s Hch bola celkova dizka spanku
596 hod, priemerna latencia zaspania 14,5 min, N1 7,08 %, N2 60,13 %,
N3 18,7 %, REM 14,12 %, PLMI 19,8/hod TST, AHI 5,66/hod TST. Vysledky
noc¢ného polysomnografického vysetrenia sa Statisticky signifikantne li-
sili nizsou celkovou dlzkou no¢ného spanku a vy$sim indexom PLM
(t-test, p < 0,05). U pacientov sme nezistili pritomnost skratenej latencie
REM spanku alebo poruchu atonie v REM.

Zaver: Polysomnografické parametre makroarchitektury spanku u ne-
liecenych pacientov s Pch sa Statisticky signifikantne nelisili od kontrol,
nezistili sme pritomnost abnormalit REM spanku a pritomnost poruchy
dychania v spanku. Pacienti s Hch mali mierne skratend dizku spanku
a zvysenu motoricku aktivitu pocas spanku zahfnajucu periodické po-
hyby DK.

S34

Cesk Slov Neurol N 2015; 78/111 (Suppl)




GILENYA chrani to,
na com zalezi

22 % Py

na vsetky 4 klacové

D < o
CGILENYA -
(fingolimod) e=ms

'V Tento liek je predmetom dalSieho monitorovania.

Nazov lieku: Gilenya 0,5 mg
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Gilenya je peroralna liecba, ktora konzistentne preukazala tGc¢inok
kazovatele aktivity ochorenia SM.*~*

multiplex liecenych Gilenyou sa zaznamenali zvySené pecenové enzymy. Gilenya sa nema pouzivat u pacientov s uz pri-
tomnou zavaznou poruchou funkcie pecene (trieda C podia Childa-Pugha). Zaciatok liecby sa ma odloZit u pacientov s ak-
tivnou virusovou hepatitidou az do jej vymiznutia. Pred zacatim liecby Gilenyou maju byt k dispozicii nedavne hladiny
aminotransferdz a bilirubinu. Pecenové aminotransferazy sa maju skontrolovat po 1., 3., 6.,9. a 12. mesiaci liecby a neskor
v pravidelnych intervaloch. Ak sa pecefiové aminotransferazy zvysia nad 5-nasobok hornej hranice normalneho rozmedzia
(ULN), mé sa zacat s CastejSimi kontrolami vrétane stanoveni sérového bilirubinu a alkalickej fosfatazy (ALP). Pri opakova-
nom potvrdeni hodndt pecerovych aminotransferaz vyssich ako 5-nasobok ULN sa liecha Gilenyou ma prerusit a znovu
zatat, az ked' sa pecerové aminotransferdzy vratia na normaine hodnoty. U pacientov so symptomami dysfunkcie pecene
je potrebné skontrolovat peceriové enzymy a ak sa potvrdi vyznamna porucha funkcie pecene, Gilenya sa ma vysadit.
Liecba sa ma znovu zacat, len ak sa zisti ind pricina poruchy funkcie pecene a ak prinos liechy je vacsi ako jej rizika. Pri
pouZiti Gilenye u pacientov so zavaznym ochorenim pecene v anamnéze je potrebna opatrnost. Sérologické testovanie:
U pacienta lieceného Gilenyou sa pocty lymfocytov v periférnej krvi nemdzu pouzit na vyhodnotenie stavu podskupin lym-
focytov. Laboratorne testy, na ktorych sa podielaju cirkulujice mononukledrne krvinky, vyZaduja pre znizeny pocet cirkulu-
jiicich lymfocytov vécsie objemy krvi. Uéinky na tiak krvi: Gilenya moze vyvolat mierne zvy$enie tlaku krvi. Krvny tlak sa
mé preto pocas liecby pravidelne kontrolovat. Uinky na dychanie: Gilenya sa mé pouzivat opatrne u pacientov so zavaz-
nym ochorenim dychacej ststavy, plticnou fibrézou a chronickou obstrukénou chorobou pitic pre maly pokles hodndt
tsilného vydychového objemu (FEV1) a diftiznej kapacity pre oxid uholnaty (DLCO). Syndrdm reverzibilnej posteriornej en-
cefalopatie: V' klinickych skusaniach a po uvedeni lieku na trh sa zaznamenali zriedkavé pripady syndrému reverzibilnej
posteriornej encefalopatie (PRES). Symptémy PRES st obvykle reverzibilng, ale mozu sa vyvintt do ischemickej mozgovej
prihody alebo krvacania do mozgu. Pri podozreni na PRES sa ma Gilenya vysadit. Pr ice podanie i esiv-
nej alebo imunomodulacnej liecby: Pri prechode pacientov z inej liecby modifikujicej ochorenie na Gilenyu sa musi vziat
do tvahy polCas a sposob Ucinku tejto inej liechy, aby sa zabranilo aditivnemu Gcinku na imunitu a sicasne sa minimalizo-
valo riziko reaktivacie ochorenia. Pred zacatim podavania Gilenye sa odportca stanovenie tpIného krvného obrazu, aby sa
overilo, Ze vymizli icinky predchédzajticej liecby na imunitu (t.j. cytopénia). Informacie o dobach vyplavenia po ukonceni
podavania interferonu, glatirameracetétu, natalizumabu, teriflunomidu, dimetylfumaratu alebo alemtuzumabu st uvedené
v stihrne charakteristickych vlastnosti lieku. Rozhodnutie podat dlhodobu stibeznu liecbu kortikosteroidmi sa ma starostli-
vo zvazit. Ukoncenie liecby: Gilenya sa eliminuje z obehu za 6 tyzdiov. Opatrnost je potrebnd pri pouZiti imunosupresiv
krétko po vysadeni Gilenye pre mozné aditivne Gcinky na imunitny systém.

Interakcie: Cytostatickd, imunomodulacna alebo imunosupresivna liecha sa nema podévat stibezne pre riziko aditivnych
cinkov na imunitny systém. Opatrnost je potrebnd pri zmene liecby dihodobo pdsobiacimi liekmi s Gcinkom na imunitny
systém, napr. natalizumabom, teriflunomidom alebo mitoxantronom. Pocas liecby Gilenyou a do dvoch mesiacov od jej
ukoncenia moZze byt vakcinacia menej icinna. Je potrebné vyhnit sa pouZitiu Zivych oslabenych vakein pre riziko infekcii.
Liecba Gilenyou sa nema zacat u pacientov uzivajlicich betablokatory alebo antiarytmika triedy la a lll, blokdtory kalciovych
kanalov znizujtice srdcovu frekvenciu (napr. verapamil alebo diltiazem), digoxin, anticholinesterdzy alebo pilokarpin. Opa-
trnost je potrebna pri latkach, ktoré mdzu inhibovat (inhibitory protedz, azolové antimykotika, napr. ketokonazol, niektoré
makrolidové zIticeniny, napr. klaritromycin alebo telitromycin) alebo indukovat (karbamazepin, rifampicin, fenobarbital,
fenytoin, efavirenz) CYP4F2 alebo CYP3A4. Stbezné podavanie fingolimodu s [ubovnikom bodkovanym (induktor CYP3A4)
sa neodporuca. Pri stibeznom podévani fingolimodu s peroralnymi kontraceptivami sa nepozorovali interakcie.

Fertilita, gravidita a laktacia: Gilenya moZze predstavovat zavazné riziko pre plod. Pred zacatim liechy Gilenyou sa vyza-
duje negativny vysledok testu na graviditu. Pacientky musia pouzivat u¢innd antikoncepciu pocas liechy a dva mesiace po
skonceni liechy Gilenyou. Ak pacientka otehotnie, Gilenya sa ma vysadit. Fingolimod sa vylucuje do materského mlieka.
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VI/1 Diabeticka polyneuropatie
Bednaiik J
Neurologickd klinika LF MU a FN Brno

Diabetes mellitus (DM) je v soucasnosti celosvétové nejcastéjsi pricinou po-
lyneuropatie. U nemocnych s diagnostikovanym DM je polyneuropatie pri-
tomna v 10-18 %, ro¢nf incidence polyneuropatie je asi 2 % a po 15 letech
trvani dosahuje 50 %. Bolestiva diabetickd neuropatie provézena tzv. diabe-
tickou periferni neuropatickou bolestf (DPNP) postihuje az 20 % nemocnych
s DM a je asociovana s dalsimi komorbiditami, zejména poruchami spanku
a afektivnimi poruchami (depres, Uzkostf). Hlavnim patofyziologickym fak-
torem diabetické neuropatie je chronickd hyperglykemie. Dalsimi rizikovymi
faktory jsou hodnota glykemie na la¢no a glykovaného hemoglobinu, vék
nemocnych pfi vzniku diabetu a trvanf diabetu, pfitomnost kardiovasku-
larnich rizikovych faktor( (arteridini hypertenze, obezity, hyperlipidemie a
koureni) a dalSich mikrovaskularnich komplikaci diabetu. Patofyziologie bo-
lestivé diabetické polyneuropatie (PDPN) neni dosud spolehlivé objasnéna.
Postizeni tenkych senzitivnich nervovych vidken neni pficinou, ale pred-
pokladem rozvoje PDPN. Je povazovano za Uvodni postizeni, které je na-
sledovéno komplexem moznych patofyziologickych mechanizmd rozvoje
neuropatické bolesti. Mezi rizikové faktory specifické pro PDPN patfi Zenské
pohlavi, vék, trvani diabetu a obezita. Nejnovéjsi vyzkumy ukazuji na speci-
fickou roli genetickych faktord, zanétu, centrdInf plasticity a pfimého efektu
hyperglykemie (metylglyoxalova hypotéza). Dosavadni studie neprokdzaly
lécebny postup, ktery by byl schopen obnovit funkci postizenych nervo-
vych vldken. Nékteré lécebné postupy viak mohou zmirnit tizi neuropatie
¢ijednotlivé symptomy. Presna a dlisledna kontrola glykemie je povazovana
za zésadnfi pro oddéaleni rozvoje polyneuropatie a zpomaleni jeji progrese. K
redukci rizika rozvoje polyneuropatie vede i pozitivni ovlivnéni kardiovasku-
larnich rizikovych faktord a zmény Zivotniho stylu: intenzivni dieta vedouci
k redukci hmotnosti a zvyseni fyzické aktivity. U bolestivé diabetické neuro-
patie jsou doporucovanymi léky 1. volby moduldtory a2-6 podjednotky kal-
ciovych kandld (gabapentin, pregabalin), kombinované inhibitory zpétného
vychytavani serotoninu a noradrenalinu (duloxetin) a tricyklickd antidepre-
siva; dalsimi lé¢ebnymi moznostmijsou opioidy a tramadol (zejména v kom-
binaci s 1éky 1. volby), kyselina alfa-lipoova a pfi lokalizované bolesti s alody-
nif 1é¢ba néplastmi (5% mesocain, 8% kapsaicin).

VI/2 Gluténova polyneuropatia

Spalek P

Centrum pre neuromuskuldrne ochorenia, Neurologickd klinika
SZU a UN Bratislava

Uvod: Gluténova senzitivita (GS) je imunogénne sprostredkované systé-
mové ochorenie s variabilnym klinickym obrazom. Spdsobuje ju abnormna
imunologicka reaktibilita na pozitie gluténu (lepku) u geneticky vnimavych
jedincov. Pojem GS zahrnuje rézne extraintestinalne klinické prejavy viazané
na glutén, a to aj u pacientov bez enteropatie (celiakie) s Uplne normalnou
intestinalnou sliznicou. Z neurologickych manifestacii GS sa najcastejsie vy-
skytuju gluténovd polyneuropatia a gluténova cerebeldrna ataxia.

Ciel prace: Cielom préce je poukézat na aktudlne poznatky o gluténo-
vej polyneuropatii a na vlastné skdsenosti s jej diagnostikou a liecbou.

Patogenéza: Pri vzniku klinickych prejavov GS sa uplatruju antiglia-
dinové a antitransglutaminazové protildtky so skrizenou protildtkovou
reaktibilitou. Gluténova polyneuropatia vznikéd v dosledku skrizenej pro-
tildtkovej reaktivity proti gluténovym proteinom (gliadin, transglutami-
nazy) a proti neuronalnym antigénom (synapsin ).

Diagnostika: Gluténova polyneuropatia je definovana ako sporadicka
idiopaticka neuropatia pri sérologickom dokaze GS a pri vylucenf inej al-
ternativnej etioldgie. Klinicky sa obvykle jedna o pomaly progredientnu
symetrickd senzitivne-motorickd axondlnu polyneuropatiu. Diagnézu
potvrdzuje sérologicky dékaz GS - pritomnost IgA a IgG protilatok proti
gliadinu a transglutamindzam.

Liecba: Pre priaznivd progndzu gluténovej polyneuropatie je rozhodu-
juca jej v¢asna diagnostika s naslednou striktnou bezgluténovou (bez-
lepkovou) diétou, ktorou sa eliminuje imunologicky spustac ochorenia.
Najlepsim markerom adherencie na bezgluténovu diétu je postupny po-
kles a eliminécia sérovych protildtok proti gliadinu a transglutaminazam.

VI/3 Rizikové faktory pre vznik a progresiu
diabetickej neuropatie

Hajas G, Vesely B, Brozman M

Neurologickd klinika FSVaZ UKF a FN Nitra

Ciel prace: Hlavnym cielom studie bolo zistit, ako rychlo sa u mladych
fudi s 1. typom diabetu rozvija periférna neuropatia. Druhym cielom
prace bolo overit, ¢i vyvoj periférnej neuropatie zavisi od sledovanych ri-
zikovych faktorov.

Subor a metodika: Celkove 62 pacientov s diabetom 1. typu (vek
3-28 rokov, priemerné trvanie DM na zaciatku Studie Sest rokov) sa za-
pojilo do prospektivnej 10-ro¢nej stddie. Sledovali sme vyskyt diabetic-
kej neuropatie (aj jednotlivych $tadif neuropatie) v zavislosti od viacerych
potencionalnych rizikovych faktorov.

Vysledky: Pocas 10-ro¢ného sledovania doslo k narastu vyskytu diabe-
tickej neuropatie z 24,2 % (rok 0) na 62,9 % (rok 10). Boli potvrdené sig-
nifikantné koreldcie medzi pritomnostou diabetickej neuropatie a trva-
nim diabetu na zaciatku studie (p = 0,00003) a v 10. roku studie (p = 0,02);
uroviiou metabolickej kompenzacie (p = 0,02; resp. p = 0,0006); vekom
(p = 0,01; p = 0,03); parcidlne boli potvrdené korelacie medzi DM a pri-
tomnostou diabetickej retinopatie (p = 0,006; p = 0,20) a diabetickej
nefropatie (p = 0,13; p = 0,03). Naopak, nepotvrdili sa signifikantné kore-
|&cie medzi pritomnostou DN a pohlavim, vekom pri diagnéze DM, vys-
kou, hmotnostou a faj¢enim.

Zaver: Studia preukézala, Ze prevalencia periférnej neuropatie u mla-
dych pacientov s DM 1. typu koreluje s doteraz zndmymi rizikovymi fak-
tormi, ako su trvanie diabetu, Uroven metabolickej kompenzacie a vek.
Na rozdiel od niektorych uz publikovanych prac sa v nasej studii nepotvr-
dila zavislost vyskytu diabetickej neuropatie od pohlavia, vysky a fajc¢enia.

VI/4 Myasténia gravis asociovana s tymomom
(MGAT) - stibor pacientov v Slovenskej republike
(1978-2014)

Martinka I', Schnorrer M?, Janik M3, Fulové M#, Cibul¢ik F',
Soskova M', Sitarova K', Spalekovéa M*, Spalek P

"Centrum pre neuromuskuldrne ochorenia, Neurologickd klinika

SZU a UN Bratislava
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2Ill. chirurgickd klinika LF UK a UNsP Milosrdni bratia, Bratislava
?Klinika hrudnikovej chirurgie SZU a UN Bratislava
“Epidemiologicky tstav, LF UK v Bratislave

Uvod: Tymoémy st epitelidine nddory tymusu. Tymémy sa v 30 % mani-
festuju myasténiou gravis (MG), v 30 % réznymi autoimunitnymi ocho-
reniami a v 40 % lokalnymi priznakmi. Pacienti s MG maju asociovany
tymom v cca 10 %.

Ciel' prace: Cielom prdace je prezentovat subor pacientov s MGAT sledo-
vanych v Centre pre neuromuskularne ochorenia SR od roku 1978 k 31. 12.
2014 a vyhodnotit vyskyt, klinické charakteristiky a prognézu u pacientov
s MGAT na uzemf SR.

Material a metodika: Metédou studie bol rozbor zdravotnej dokumen-
tacie Centra pre neuromuskuldrne ochorenia SR. U pacientov s MGAT
sme zistovali rok vzniku ochorenia, rok stanovenia diagnozy, vek pri
vzniku ochorenia, pohlavie, klinické charakteristiky, stuper invazivity ty-
momu podla Masaoku, vyskyt inych autoimunitnych ochorenti, klinicky
stav pri poslednej kontrole.

Vysledky: V subore 1 950 pacientov s MG sme Zzistili MGAT u 115 0s6b
(59 %), u 46 muzov a 69 zien. Median veku pri vzniku ochorenia bol
51 rokov (muzi 52, Zeny 49). Najmladsi pacient mal 18 rokov, najstarsi 84.
V Gvode sa MG manifestovala okuldrnymi priznakmi u 36 pacientov, ge-
neralizovanymi priznakmi u 79 pacientov. Protilatky proti AChR boli vyse-
trené u 94 pacientov, u 92 (979 %) bol titer pozitivny. Podla klinicko-pato-
logickej klasifikdcie $tadif invazivity 86 osob (74,8 %) malobenigny tymom
(Masaoka 1), 17 (14,8%) tymom s makroskopickou alebo mikroskopickou
invaziou do kapsuly, mediastinalnej pleury (M. Il), 12 pacientov (10,4 %)
maligny tymém s invéziou do okolitych orgdnov alebo s metastazami
(M. Il +1V). Dvadsat sedem pacientov (23,5 %) malo asociované dalsie au-
toimunitné ochorenie. Sedemdesiat jedna pacientov je vo velmi dobrom
klinickom stave (klinické/farmakologicka remisia, vyrazné zlepsenie). Sest
pacientov exitovalo na disemindciu maligneho tymomu. V poslednych
20 rokoch MG nebola pric¢inou Umrtia ani u jedného pacienta.

Zaver: MGAT v SR vyskytuje u 5,9 % z celkového poctu pacientov s MG.
Inicidlne sa najcastejsie manifestuje generalizovanou symptomatolégiou.
Pre MGAT je typicka AChR séropozitivnha MG, séronegativna MG je rari-
tou. Pre progndzu pacientov s MGAT je rozhodujuca vcasna diagnostika
a adekvatna liecba (kombinovana imunosupresia, tymektémia, IVIg, PE).
U malignych tymodmov je indikovana radioterapia, pri diseminacii a me-
tastazach aj chemoterapia.

VI/5 Myasténia gravis - najcastejsie chyby a omyly
v diagnostike

Spalek P, Martinka I, Cibul¢ik F, Soskova M

Centrum pre neuromuskuldrne ochorenia, Neurologickd klinika

SZU a UN Bratislava

Myasténia gravis (MG) je heterogénne ochorenie — imunopatogeneticky,
klinicky a rozdielnou reakciou na liecbu. MG vieobecne charakterizuje ne-
bolestivé slabost svalstva kolisavej intenzity, ktord najcastejsie postihuje
okohybné, bulbarne a koncatinové svalstvo. Pre progndzu pacientov s MG
je rozhodujuce vcasné urcenie spravnej diagndzy a adekvatna liecba.
V minulosti bola MG ¢asto mylne diagnostikovana, ¢iastocne aj pre ab-
senciu $pecifickych diagnostickych testov. Pri MG moZu byt svaly postih-

nuté v réznej kombindcii a v réznej intenzite, ¢im moze MG imitovat rézne
ochorenia. Pocetné $tudie v 70.-90. rokov 20. storocia zistili, ze 45-80 %
pacientov s MG ma pdévodne stanovent mylnu diagndzu. Najcastejsie sa
jednalo o mylné neurologické a psychiatrické diagnézy. S dlzkou trvania
nediagnostikovanej a nelie¢enej MG sa zvacsuje rozsah ireverzibilnych
zmien na postsynaptickej platnicke a vyznamne sa redukuje prirodzena
schopnost regeneracie acetylcholinovych receptorov. DIhodobo nedia-
gnostikované a neliecené MG maju signifikantne horsiu prognoézu. V po-
slednych 20 rokoch sa diagnostika MG vyznamne zlepsila, v dosledku zlep-
seného povedomia o MG a v dosledku pokrokov v neuroimunologickej
a elektrofyziologickej diagnostike. Tieto zlepsenia viedli k signifikantnému
vzostupu incidencie MG. Paralelne sa viak objavil iny neziaduci scendr. Via-
ceré ochorenia, ktoré sa manifestuji podobnymi priznakmi ako MG, by-
vaju mylne diagnostikované ako MG. V SR bola MG myIne diagnostikovana
u pacientov s okohybnymi poruchami réznej etiologie, akomodacnymi
a refrakénymi poruchami, mitochondridlnymi myopatiami, okulo-faryn-
gedlnou muskuldrnou dystrofiou, tu epifyzy, tu epifaryngu, somatoform-
nymi poruchami, depresiou a exhausciou. K ur¢eniu mylnych diagnéz MG
prispievali falosne pozitivne vysledky laboratérnych vysetrenf (nespravne
interpretované artefakty prirepetitivnej stimuldcii, precenovanie Specificity
nalezov pri SFEMG, falosne pozitivne titre protildtok proti AChR pri pouzivani
ELISA metodiky).

V1/6 Hypokaliemicka myopatia

Soskovéa M, Spalek P

Centrum pre neuromuskuldrne ochorenia, Neurologickd klinika
SZU a UN Bratislava

Uvod: Hypokaliémia je najcastejsou elektrolytovou abnormalitou, ktoré sa
prejavuje svalovymi priznakmi. Lahké hypokaliémia (3-3,5 mmol/l) méze
spdsobovat Uinavu, miernu svalovd slabost a myalgie, stredne tazka hypo-
kaliémia (2,5-3,0 mmol/l) zretelnu svalovu slabost postihujicu najma pro-
ximalne svalstvo. V sére dochédza k zvyseniu CK v koreldcii so stupfiom hy-
pokaliémie a svalovej slabosti. Tazka hypokaliémia (pod 2,5 a najmi pod
2,0 mmol/l) spésobuje Strukturdlnu myopatiu so segmentalnou nekrézovu,
degeneraciou a vakuolizaciou svalovych vidkien. Vyraznejsia hypokaliémia
v kombindcii s hyperosmolalitou predstavuije riziko pre vznik rhabdomyo-
lyzy. Pricinou hypokaliémie si nadmerné rendlne alebo gastrointestinalne
straty kalia, farmaka (kéliumdiuretické, laxancia, amfotericin, mineralokor-
tikoidy, litium), etylizmus a abuzus toluénu. Korekcia hypokaliémie vedie
k Uprave svalovej sily a poklesu zvysenej hladiny CK v sére.

Kazuistika: Patdesiat dva rocna zena s ndhlym vznikom generalizovanej
svalovej slabosti. Klinicky bol pritomny obraz chabej kvadruplégie a ne-
vybavné slachovookosticové reflexy. Respiracné, bulbarne a tvarové sval-
stvo bolo intaktné. V anamnéze abuzus etanolu, laxancii a fenacetinu.
Vysetrenim likvoru a EMG vysetrenim sme vylucili akdtnu polyradiku-
loneuritidu Guillain-Barré. V sére bola pritomna vyrazna hypokaliémia
(2,5 mmol/l), vyrazne zvysend hladina CK (147 ukat/l) a hyperosmolalita.
Pri rehydratécia a substittcii kdlia doslo k rychlej Uprave klinického nalezu
a laboratérnych parametrov. Promptna Uprava klinického stavu po korek-
cii kdlia potvrdila diagndzu akutnej myopatie pri zavaznej hypokaliémii.
Zaver: Pre prognozu pacientov s hypokaliémickou myopatiou je, okrem
korekcie hypokaliémie, dolezitd v¢asna diagnostika jej priciny a, v pri-
pade potreby, promptnd terapia primarneho ochorenia.
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VIl. VERTEBROGENNE OCHORENIA

VII/1 Prevalence a zobrazovaci charakteristiky
asymptomatické a symptomatické spondylogenni
komprese kréni michy v populaci

Bednafrik J, Kerkovsky M, Kadarika Z, Kadarka Z jr, Koval'ova |,
Jakubcova B

Neurologickd klinika LF MU a FN Brno

Cil prace: Magnetickd rezonance (MR) je schopna detekovat spondy-
logenni kompresi kréni michy, kterd mize zpUsobit spondylogenni cer-
vikdIni myelopatii (SCM), ale mUze zdstat asymptomatickou (asymp-
tomatickd spondylogenni komprese kréni michy; ASCCC). Prevalence
ASCCC a SCM v populace neni zndma a Udaje v literature kolisaji. Cilem
studie bylo zjistit prevalenci a MR charakteristiky ASCCC a SCM v popu-
laci jedinct starsich 40 let.

Metody: Ndhodné bylo vybrano 184 dobrovolnikd, proporcionalné
s ohledem na vék, typ zaméstnani a bydlisté a bez ohledu na pfitomnost
vertebrogennich obtizi. Slo 0 93 Zen, priimérny vék (median) byl 66 (roz-
mezi 40-80) let. Vsichni absolvovali vysetfeni MR na pfistroji 1.5T, proto-
kol obsahoval standardni sekvence T1, T2, STIR v sagitéIni roviné a T2 gra-
dientnf echo a DTl parametry v axialni roviné v segmentech C2/3-C6/7.
Radiologickym kritériem komprese kréni michy byla zména misni kon-
tury v sagitalni nebo axidlnfroving, zptsobena: fokaIni impresf (,impinge-
mentem”) se zachovanym subarachnoidalnim prostorem (typ I); plosnou
nebo cirkuldrni kompresi s ¢astecné zachovanym (typ lla) nebo zaslym
subarachnoidalnim prostorem (typ IIb). Jedinci s MR zndmkami kom-
prese byli nésledné vysetreni klinicky.

Vysledky: MR znamky komprese kréni michy byly nalezeny u 99 jedinct
(53,8 %). Klinické zndmky SCM jsme zaznamenali u dvou pfipadd (1,1 %),
zatimco u 97 pripadd (52,7 %) slo o ASCCC. U 31 pfipadl (16,8 %) slo
o impingement (typ 1), plosnd komprese typu lla byla pfitomna u 47 je-
dincd (25,5 %) a typ llb byl nalezen u 21 subjektl (11,4 %). Pricna plo-
cha michy < 50 mm? na Urovni komprese byla detekovand u deviti pfi-
padu (4,9 % vcetné dvou pripadl CSM) a T2 hyperintenzita u péti pripad(
(2,7 %; jeden s SCM). Podskupina s kompresf se lisila nékterymi dalsimi
zobrazovacimi charakteristikami, zejména nizsi hodnotou tzv. kompre-
sivniho poméru.

Zavér: Prevalence komprese krénf michy v populaci starsi 40 let je vyssi,
nez bylo dosud referovano. Ve vétsiné pripadl je komprese asymp-
tomatickd a radiologicky odpovidd méné tézké kompresi, bez snizenf
pricné plochy michy, pfitomnosti T2 hyperintenzity a zmén parametr(
DTl ve srovnani's jedinci bez komprese. Prediktivni vyznam riznych typ(
komprese je tfeba stanovit budoucimi prospektivnimi studiemi v rozséh-
lejsich souborech jedincd.

Podporeno grantem IGA NT/13449-4.

VII/2 Kortikosteroidy verzus ozonoterapia pri liecbe
vertebrogénnych ochoreni

Vyletelka J

Neurologické oddelenie, FNsP Zilina

VII/3 Riziko spondylogenni komprese kréni michy
u pacientd s lumbalni spinalni stenézou

Adamova B'?, Bednafik J'?, Andrasinova T', Kovalova I'2,

Kopacik R'?, Ketkovsky M?3, Jakubcova B3, Jarkovsky J*
"Neurologickd klinika LF MU a FN Brno

2CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut, MU, Brno

3 Radiologickd klinika LF MU a FN Brno

“Institut biostatistiky a analyz, MU, Brno

Uvod: Spinalnf stendza se nejcastéji vyskytuje v krénim a bedernim
Useku pétere. Dosud je vsak malo informaci o prevalenci spondylogennf
komprese kré¢ni michy a jeji klinické manifestaci u pacientd s lumbalnf spi-
nalni stenézou (LSS).

Cil prace: Cilem prospektivni prifezové observacni komparativni stu-
die bylo urcit prevalenci spondylogenni komprese kr¢ni michy a symp-
tomatické cervikalni spondylogenni myelopatie (CSM) u pacient s kli-
nicky symptomatickou LSS ve srovnani s béZnou populaci a zjistit
prediktory rozvoje CSM.

Metody: Do studie bylo zafazeno 78 pacientU s klinicky symptomatickou
LSS (48 muzd, median véku 66 let), ndlezy byly srovnany se skupinu
78 dobrovolnikd (38 muzd, median véku 66 let), oba soubory se nelisily
pohlavim a vékovym sloZzenim. U obou skupin byla provedena MR krénf
michy a neurologické vysetrent.

Vysledky: Spondylogenni komprese kréni michy byla prokazana u 84,6 %
pacientd s LSS a u 57,7 % dobrovolnikl nahodné vybranych z bézné popu-
lace (p < 0,001). Tézsi formy komprese byly prokadzany u pacientd s LSS. Kli-
nicky symptomatickd CSM byla zaznamendna u 16,7 % pacientd s LSS ve
srovnani s 1,3 % dobrovolnikd (p = 0,001). Multivariantnf logisticka regrese
prokézala, ze Oswestry disability index nabyvajici hodnoty 43 % a vice je
jediny nezavisly prediktor symptomatické CSM u pacientl s LSS (OR =941;
p =0,008). Vék nad 60 let a muzské pohlavi se také jevily jako rizikové fak-
tory (OR=4,1; resp. 2,5), ale nebyly statisticky vyznamné.

Zavér: Piitomnost symptomatické LSS zvysuje riziko vyskytu spondylo-
genni komprese kréni michy; prevalence spondylogenni komprese krénf
michy je vy$si u pacientd s LSS ve srovnanf's béznou populaci s pfevahou
tézsich typl komprese detekovanych na MR a klinicky symptomatickych
forem (CSM). Symptomatickd CSM se vyskytuje Castéji u pacientd s vyssi
disabilitou hodnocenou pomoci Oswestry dotazniku.

Podporovéano grantem IGA MZCR NT/13449-4 a MZ CR - RVO (FNBr,
65269705).

VII/4 Modulace kortikalni aktivity u nemocnych

s tézkou spinalni spasticitou Iécenych intratékalnim
baklofenem

Stétkarova I', Jech R?, Keller J'3

"Neurologickd klinika 3. LF UK a FN Krdlovské Vinohrady, Praha
?Neurologickd klinika 1. LF UK a VFN v Praze

’Radiodiagnostické oddeéleni, Nemocnice Na Homolce, Praha

Cil prace: Léc¢ba intratékalnim baklofenem (ITB) se pouzivd u nemoc-
nych s tézkou spasticitou rdzné etiologie. Klinicky ucinek ITB na snizenf
spasticity je velmi dobfe zndm, ale zatim nejsou informace o jeho dlou-
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hodobém modulacnim vlivu na motoricky systém. V praci jsme sledovali,
zda vlivem ITB dochézi k ovlivnénf aktivity kortikélnich oblasti.

Metody: Pomoci 1.5T fMR jsme vysetiili sedm osob (pét muzd, ve véku
20-69 let) s chronickym miSnim poranénim (tfi osoby s ézf kr¢ni michy,
Ctyfi osoby s 1ézf hrudni michy), ktefi méli paraplegii dolnich koncetin
(DK). Nemocni provadéli mysleny pohyb flexe a extenze nohy. Tento Ukol
byl proveden pfed implantaci pumpy a po tfech mésicich po dosazeni
optimalniho davkovani baklofenu. fMR data byla analyzovédna pomoci
FEAT (FMRI Expert Analysis Tool) Version 6.00, FSL (FMRIB's Software Li-
brary, www.fmrib.ox.ac.uk/fsl) a FLAME 1 a 2. Spasticita byla hodnocena
pomoci Modifikované Ashworthovy skély (MAS).

Vysledky: Lécba pomoci ITB vyznamné snizila spasticitu na DK u viech
osob (MAS DK poklesl z 2,7 + 0,9 na 0,44 + 0,4). Skupinovéa analyza pro-
kdzala signifikantni zvysenf aktivace primarniho senzorimotorického kor-
texu v oblasti pro DK (p < 0,05).

Zavér: L éc¢ha kontinudlnim podéavanim baklofenu pumpou snizila vy-
znamné spasticitu u nemocnych s chronickym poranénim michy. Sou-
Casné s lécbou jsme pozorovali zvysenou aktivaci v oblasti senzorimoto-
rického kortexu plegické koncetiny, coz ukazuje na funkénf reorganizaci
kliry danou neuroplastickymi zménami.

Podpoteno Vyzkumnym zémérem PRVOUK P34, IGA NT12282.

VII/5 Spinalni epiduralni lipomatéza - soubor kazuistik
Andrasinova T', Adamova B'?, Beck J', Voharika S'?

"Neurologickd klinika LF MU a FN Brno

2CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut, MU, Brno

Spindlni epidurdlnf lipomatdza (SEL) je vzacné onemocneénti, pfi kterém
dochazi k patologickému nahromadéni tuku v epidurdlnim prostoru pa-
tefniho kandlu. Za moznou pfi¢inu onemocnéni byva povazovano uzi-
vani kortikosteroidd, obezita, endokrinologické onemocnéni (endogenni
nadprodukce kortikoidd), u ¢asti pripadd vsak zlstava pricina neobjas-
néna. SEL se stava symptomatickou velmi zfidka, a to ve chvili, kdy zpQ-
sobi kompresi michy nebo nervovych korend. Klinickad manifestace zavisi
na Urovni postizeni patefniho kanalu. Pro terapii SEL je urcujici zavaznost
komprese nervovych struktur a tomu odpovidajici tize klinického syn-
dromu. Terapeutické moznosti zahrnuji konzervativni terapii (redukci té-
lesné hmotnosti, redukci davky kortikoidd, Ié¢ba endokrinologického
onemocnént, analgetika, rehabilitaci) a chirurgickou dekompresi. V nasi
praci uvadime tfi kazuistiky, na kterych demonstrujeme moznou pficinu,
prabéh a terapii tohoto onemocnéni. U prvniho pacienta se lipomatoéza
manifestovala syndromem kaudy ekviny, v druhém pffpadé radikularnim
syndromem a u tfetiho pacienta SEL zpUsobila kompresi hrudni michy.

VIl/6 Spondylodiscitida nielen teoreticky,

ale aj v praxi

Janockova M, Vargova N

Neurologické oddelenie, Zelezni¢nd nemocnica s poliklinikou, Kosice

Cielom nasej prezentacie je poukazat na poznatky a poskytnut struc¢ny
prehlad infekéného postihnutia medzistavcovej platnicky a tela stavca —

spondylodiscitida. V kratkosti sa venujeme etioldgii, patogenéze vzniku
ochorenia, klinickému obrazu, diagnostike a liecbe. V prezentacii rozobe-
rieme formou kazuistiky pripad 60-ro¢ného polymorbidneho pacienta
s pozitivnou onkoanamnézou — po nefrektomii viavo pre Grawitzov
tumor v roku 2010. K ndm bol pacient preloZzeny po operécii srdca — na-
hrada aortélnej chlopne mechanickou protézou. Dévod prijatia na neu-
rologické oddelenie boli neznesitelné bolesti v lumbosakralnej casti
chrbtice s nemoznostou vertikalizacie, vzniknuté na 4. der po operacii.
Po vstupnych laboratérnych vysetreniach, realizacii NMR LS chrbtice sa
potvrdilo podozrenie diagndzy spondylodiscitidy. Priebeh hospitaliza-
cie bol komplikovany akutnou respira¢nou insuficienciou pri spastickej
bronchitide a exacerbacii CHOPCH, rozvojom uroinfekcie s prechodom
do urosepsi. Od prvého dna hospitalizacie zahdjena parenteréina terapia
ATB - cefalosporiny 3. generécie, gentamicin, karbapenémy. Pri uvede-
nej terapii sa stav pacienta postupne zlepsoval, zaznamenavame pokles
zapalovych parametroy, bolesti zmiernené. Infekéné postihnutie medzi-
stavcovej platnicky a stavca patri k ochoreniu s rizikom relativne vysokej
mortality a zavaznych dlhodobych komplikacii. Predisponovanymi oso-
bami k infekcii su pacienti s poruchou imunity — diabetici, chronickymi
zapalmi, rendlnou insuficienciou a reumatoidnou artritidou. Najcastejsie
miesto infekcie je lumbalny Usek chrbtice (45-50 %), hrudny Usek (35 %),
kr¢nd a sakralna oblast. Patogeneticky ochorenie vznikd hematogénnym
sirenfm z fokusu v organizme (urogenitalny, respiracny, vegetacie srdco-
vych chlopni, gastrointestinalny). Ochorenie méze vzniknut aj ako kom-
plikdcia vykonov v spindlnej chirurgii, pri traume alebo priamym sirenim
z infekcie mékkych tkaniv. V klinickom obraze dominuju bolesti chrbtice,
ktoré castokrat splyvaju s chronickymi tazkostami pacienta v rdmci ver-
tebrogénneho algického syndrému. V rémci diagnostiky sa opierame
o elevaciu sedimentécie erytrocytoy, ktord byva az trojcifernd, elevovany
Creaktivny protein, prokalcitonin, leukocytéza. Zo zobrazovacich metod
vykazuje najvyssiu senzitivitu a Specificitu magnetickd rezonancia, z ré-
dionuklidovych metdd gliova scintigrafia.

VII/7 Chronické bolesti chrbta s neuropatickou
zlozkou

Jakubikovéa H

Neurologickd a algeziologickd ambulancia, SANERA, s.r.o., PreSov

Patofyzioldgia bolestf chrbta je komplexnd, podielaju sa na nej mechani-
zmy generujlce nociceptivnu aj neuropatickd bolest. Podla velkych epi-
demiologickych $tudif ma 20-35 % pacientov s bolestami chrbta neu-
ropaticku bolest. Neuropaticka bolest nie je dosledkom jednoduchého
patofyziologického mechanizmu, ale désledkom poskodenia, postihu-
jucim periférne, spindlne aj supraspinélne struktdry. Neuropaticka bolest
pri vertebrogénnych ochoreniach méze byt dosledkom mechanickej
kompresie nervového korena, Ucinku zapalovych medidtorov na ner-
vovy koren aj bez jeho mechanickej kompresie a |ézif v miestach pucania
(sproutingu) nervovych vldkien v oblasti degenerativne poskodeného
disku. Pri tzv. zmiesanej bolesti ma lepsi analgeticky efekt v porovnanf
s monoterapiou kombinovana lie¢ba s vyuzitim réznych mechanizmov
ucinku liekov. V liecbe silnej chronickej bolesti ¢asto vyuzivame kombi-
nacie silnych opioidov a koanalgetik (antikonvulziv, antidepresiv). Kom-
binovana liecba moze byt sprevdadzand vyssou incidenciou neziadu-
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cich uc¢inkov ako monoterapia a ¢astejsim prerusenim liecby. V moduldcii
neuropatickej bolesti sa uplathuju mechanizmy ovplyvnujice descen-
dentnu noradrenergnt moduléciu. V lie¢be chronickych bolesti chrbta
s neuropatickou zlozkou nachddza uplatnenie tapentadol, predstavi-
tel novej farmakologickej skupiny centralne Ucinkujucich analgetik, tzv.
MOR-NRI. U¢inkuje agonisticky na mi-opioidnych receptoroch (MOR)
a inhibuje spdtné vychytavanie noradrenalinu (NRI). Redukuje tak ascen-
dentnu bolestivu signalizaciu a zdroven posilihuje descendentnd inhi-

biciu, ¢im ovplyviuje vnimanie bolesti. Nizsia agonisticka aktivita na
mi-opioidnych receptoroch v porovnani s inymi silnymi opioidmi znizuje
pravdepodobnost vyskytu neziaducich Ucinkov (nauzea, vracanie, zap-
cha..) a noradrenergnd aktivita zodpoveda za opioid-Setriaci efekt a za-
chovanie analgetickej Gcinnosti aj pri znizeni MOR afinity. V prednéske
prezentujeme nase skusenosti s tapentadolom v lie¢be chronickych bo-
lesti chrbta s neuropatickou zloZzkou a moznosti kombinovania poma-
lych a rychloucinkujucich foriem lieku.

Cesk Slov Neurol N 2015; 78/111 (Suppl)
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VIII/1 Starnuti mozku. Rozklad konceptu
m. Alzheimer

Kalvach P

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

Uvod: Asociace demence s neurofibrilarnimi klubky a amyloidnimi extra-
celularnimi plakami se mohla jevit pred 100 lety jako kauzalni. Z&sluhou
poznatk( Aloise Alzheimera, Oskara Fischera a hlavné zasluhou ucebnic
Emila Kraepelina se zakofenila pfedstava o jednotné neurodegenerativni
afekci pod ndzvem morbus Alzheimer (AD). Tento konstrukt se zasluzné
tradoval az do doby soucasné. S nardstajicim fondem dat o senilni dete-
rioraci mozkové tkdné pozbyva vsak tato ,nozologickd jednotka” své in-
tegrity. Jiz zavedeni gradace ,possible”, ,probable”, ,definitive” zavazuje
disciplinované autory, aby nemichali do kohort AD pacientt kteréhokoli
dementniho ¢lovéka. Stejné tak pojem demence plati pro pfipady ne-
schopné zodpovédné sebepéce, nikoli jakékoli kognitivné postizené je-
dince. Hledisko véku se rovnéz zlehcuje, kdyz se prezira, ze napr. z 54 mi-
lion American( evidovanych jako AD, pouze 200 tisic je postizeno pfed
65. rokem Zivota.

Cil prace: Cilem predndsky je proto oddélit neurobehavioralni deficity od
strukturdlnich projevd starnuti mozku ve vysledcich modernich metod.
Zatimco neuropsychologické testy jiz rozkladaji pojem demence na typy
naprt. non-amnestickeé (a zpochybnujf tak jednu ze zakladnich tezi pro de-
finici AD), dysexekutivni, agnostické nebo alektické, na poli strukturdl-
nich zmén jde vyvoj kupfedu jesté bohatsf divergenci: progresivni atrofie
mozkové tkané, stoupajici stfedni difuzivita sedé a bilé hmoty mozkové,
klesajici anizotropie mozkovych traktd, klesajici metabolizmus glukézy
v méfenich PET, narUstajici depozita amyloidu v intersticiu i v cévni sténé,
sifici se hyperintenzity leukoaraidzy — provazené vadnou lokaIni vazore-
gulaci haemodynamiky, nebo mozkové pulzace kolidujici s vypuzova-
nim mikrokvant likvoru — toto vse v kontextu se standardnim starnutim
mozku bude pfedmétem demonstrovaného prehledu. Rok 2015 nds jiz
zavazuje k detailnéjsimu chapani mozkové senilni deteriorace, nez je tr-
vani na nékolika zdanlivych ,nemocech”.

VIIl/2 Zmény bilé hmoty a hladina homocysteinu

maji rozdilny vliv na kognitivni funkce starsi

populace

Lacz6 J'?, Pafizkova M', Markové H'2, GaZzova I%, Nikolai T"?,

Vyhnélek M'?, Hort J'

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

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

Cil prace: Homocystein je jednfim z mnoha rizikovych faktord pro rozvoj
vaskuldrnich zmén veetné zmén bilé hmoty mozku, které ovliviuji kogni-
tivni funkce, ale dosud nenf zndmo, zda zmény plazmatické hladiny ho-
mocysteinu mohou ovliviovat kognitivni funkce i jinym mechanizmem.
Je proto dulezité zkoumat tyto faktory oddélené. Cilem této studie bylo
urcit, jaky je vztah mezi zménami bilé hmoty, plazmatickou hladinou ho-

mocysteinu a kognitivnimi funkcemi u pacient s demenci a u starsi ne-
dementni populace.

Metody: Celkem 110 subjekt’ (17 pacientl s demenci zpUsobenou Alz-
heimerovou chorobou, 30 pacientl s amnestickou mirnou kognitivni
poruchou (@MCl), 46 pacientl se subjektivnimi stiznostmi na pamét
a 17 kontrol) podstoupilo podrobné neuropsychologické vysetient,
magnetickou rezonanci mozku a odbér krve s ndslednym stanovenim
plazmatické hladiny homocysteinu. Tizi zmén bilé hmoty jsme stano-
vili pomoci Fazekasovy vizualnf skaly. K ur¢enf vztahu mezi jednotlivymi
proménnymi v celém souboru a v jednotlivych skupindch jsme pouzili
Spearmanovu korelaci.

Vysledky: Tize zmén bilé hmoty korelovala s hladinou homocysteinu
(rh6 = 0,23; p = 0,015), pfedevsim u skupiny aMCl (rh6 = 0,42; p = 0,022),
s celkovym kognitivnim vykonem (rhé < -0,31; p = 0,001), s exekutiv-
nimi (rhé < -0,33; p < 0,001) a recovymi (rhd = —0,31; p = 0,001) funk-
cemi. Tize zmén bilé hmoty ale nekorelovala s vykonem ve verbdlnf
a neverbdlni paméti, s pozornosti/pracovni paméti ani se zrakové-pro-
storovymi funkcemi. Hladina homocysteinu korelovala s vykonem ve ver-
balni (rhé < -0,34; p = 0,002) a neverbalni (rhé < -0,25; p = 0,025) pa-
méti a s exekutivnimi funkcemi (rhé < -0,19; p = 0,045), ale nekorelovala
s celkovym kognitivnim vykonem, s pozornosti/pracovni paméti, se zra-
kové-prostorovymi ani fecovymi funkcemi.

Zavér: Ackoli tize postizeni bilé hmoty mozku a plazmaticka hladina ho-
mocysteinu spolu souviseji, kazda z nich ovliviuje odlisné kognitivni
funkce. Zmény bilé hmoty a hladina homocysteinu mohou byt poten-
cidlné nezavislymi rizikovymi faktory pro kognitivni postizeni u starsf
populace.

VIII/3 Vliv hladiny homocysteinu na prostorovou

orientaci u pacienti s kognitivnim deficitem

a u starsi zdravé populace

Pafizkova M', Markové H'?, Gazova I'? Vyhnalek M'? Hort J'2, Laczé J'?

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

1. neurologickd klinika LF MU, ICRC — Mezindrodni centrum klinického
vyzkumu, FN u sv. Anny v Brné

Cil prace: Vaskularni rizikové faktory mohou byt spojeny se zhorsenim
prostorové orientace, ale zatim zadnéa studie neprokézala pfimou sou-
vislost mezi hladinou homocysteinu a poruchou prostorové orientace,
kterd se vyskytuje jiz ve velmi ¢asnych stadiich Alzheimerovy nemoci
(AN). Cilem nasi studie bylo zhodnotit vliv plazmatické koncentrace ho-
mocysteinu na prostorovou orientaci u pacientt s kognitivnim deficitem
a u zdravych kontrol.

Metody: Do studie bylo zafazeno celkem 114 pacientd: 19 s demenci pfi
AN, 31 pacientd s amnestickou mirnou kognitivni poruchou, 47 pacientd
se subjektivnimi obtizemi s paméti a 17 kontrol odpovidajiciho véku.
Pacienti podstoupili neurologické a podrobné neuropsychologické vy-
setfeni, magnetickou rezonanci mozku, odbéry krve se stanovenim plaz-
matické hladiny homocysteinu a vysetieni prostorové orientace. Rozsah
zmén v bilé hmoté jsme hodnotili pomoci Fazekasovy vizudlni skély. Pro-
storovou orientaci jsme vysetfovali pomoci redlné verze lidské analogie
Morrisova vodniho bludisté, kterd testuje jeji zakladni typy: egocentric-
kou (zavislou na poloze téla), allocentrickou (zévislou na okolnim pro-
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stfedi) a smisenou (kombinace egocentrické a allocentrické) orientaci.  stfedkovany nejen vaskuldrnimi zménami, které tato ldtka podmi-
Pro vyhodnoceni dat jsme pouZili linedrni regresni analyzu. nuje, ale pravdépodobné také jeho pfimym plsobenim nebo rolf
Vysledky: Skupiny se mezi sebou nelisily v plazmatické hladiné homo- v patogenezi AN.

cysteinu. Po statistické kontrole pro vliv véku, pohlavi, vzdélani, depre-

sivnich symptomd, rozsahu zmén v bilé hmoté a hypertenze jsme na-

lezli vztah mezi plazmatickou hladinou homocysteinu a egocentrickou

(p = 0,043) a smigenou (p = 0,002) orientact. Vztah k allocentrické orien-  VIII/4 Prevencia a podporna liecba zacinajticej

taci nebyl signifikantni. demencie

Zavér: Hladina homocysteinu souvisf s vykonem v prostorové orien-  Valkovi¢ P

taci. Efekt homocysteinu na prostorovou orientaci mdze byt zpro- Il neurologickd klinika LF UK a UN Bratislava
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IX/1 NMDAR encefalitida a demyeliniza¢ni
onemocnéni

Elisdk M', Meluzinova E', Liskové P', Hanzalové J'2, Dolezalova I,
Marusic¢ P!

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

2{Jstav imunologie, 2. LF UK a FN v Motole, Praha

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

Cil prace: Popsat vyskyt demyelinizace u pacient( s pozitivitou pro-
tilatek proti glutamatovému N-metyl-D-aspartatovému receptoru
(anti-NMDAR).

Metody: Identifikace pacientl s autoimunitni anti-NMDAR encefalitidou
(NMDAR-E) a vyhodnocenf vyvoje klinického a/nebo MR nalezu odpovi-
dajictho demyeliniza¢nimu onemocnént.

Vysledky: V obdobi 2012-2015 jsme identifikovali 11 pacient (10 Zen,
median veku 25 let) s NMDAR encefalitidou. MR mozku v dobé pocatku
onemocnéni byla abnormni u Sesti pacientek. Pouze u jedné z nich,
u které se pocatek onemocnéni manifestoval epileptickym statem, od-
povidal MR nalez demyeliniza¢nimu onemocnéni. Vzhledem k vyvoji na
MR i pfi klinické stabilizaci splnila pacientka diagnostické kritéria roztrou-
sené sklerézy a byla indikovéana terapie interferonem. Dalsi pacientka,
u které doslo béhem prvniho roku po NMDAR-E k relapsu, méla opa-
kované normalni MR. Za 20 mésict od pocatku onemocnéni prodélala
optickou neuritidu a soucasné doslo k rozvoji demyeliniza¢nich zmén
na MR. Kontrolni MR mozku a michy prokazala diseminaci v ¢ase a pro-
storu, po pulzni kortikoterapii a pfi chronické imunosupresi azatioprinem
je pacientka klinicky i MR stabilizovana. U obou pacientek byly prokazany
demyeliniza¢ni zmény na MR michy.

Zavér: U dvou z 11 pacientek s NMDAR-E jsme zaznamenali zmény od-
povidajici projeviim demyelinizatniho onemocnéni. Pfiznaky se vyskytly
ujedné pacientky v dobé akutnich projevi NMDAR-E, u druhé v dobé re-
mise. Patofyziologie popsanych zmén i terapeuticky algoritmus z0stava
predmétem dalsich studif.

Prace byla podpofena Grantovou agenturou Univerzity Karlovy (projekt
¢. 189215).

IX/2 Animalni model septické encefalopatie - pilotni
studie

Kopacik R"?, Drazanova E3, Grossova L3, Bednatrik J'2, Hradilova I,
Dubovy P?, Adamova B'?, Star¢uk Z3, Vyletelka J*

"Neurologickd klinika LF MU a FN Brno

2CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut, MU, Brno

3 Ustav pistrojové techniky, AV CR v.v.i, Brno

“Neurologické oddelenie, FNsP Zilina

Cil prace: Termin septicka encefalopatie oznacuje dysfunkci mozku vznik-
lou v dUsledku infekce a systémové zanétlivé odezvy na ni, aniz by doslo

k primé infekci mozku. Rozvoj sepse je spojen se zvysenou expresi mole-
kul prozanétlivych cytokind v mozku, zejména TNF alfa a IL1beta. Jako ani-
malni model bylo navrzeno nékolik variant, jako nejspolehlivéjsi a nejlépe
reprodukovatelny se jevi navozeni systémové inflamatorni reakce endoto-
xinem. Cilem prace bylo zavedeni spolehlivého animalniho modelu sep-
tické encefalopatie, priikaz cerebralni odpovédi na sepsi pomoci MR a na-
slednd objektivizace MR ndlezu pomoci imunohistochemickych metod.
Metody: Vytvoreni findlniho animalniho modelu predchézely dva po-
kusy, v obou pfipadech zatizené metodickou chybou: vhodna mysi linie,
staff a fedénf LPS, tloustka kryostatovych fez( atd. Jako findlni model byli
pouziti samci mysi, staff 8—10 tydn(, linie ICR. Modely byly rozdéleny do
skupiny s navozenou sepsi (osm mysf), do skupiny s aplikovanym solu-
tem (Ctyfi mysi) a do skupiny naivni (Ctyfi mysi). Pro indukci sepse byl
pouzit lipopolysacharid (LPS). MR mozku byla provedena pouze u sep-
tické skupiny, a to tésné pred aplikaci LPS (kontrola), a ndsledné za Sest
a 24 hod po aplikaci LPS. Bylo provedeno morfologické zobrazenf po-
moci RARE sekvence s T2 védhovéanim, nativni perfuzometrie sekvenci
ASL, a kontrastni perfuzometrie sekvenci MGE. Za 24 hod po navozenf
sepse byla mys usmrcena. Byla provedena perfuze mozku fixa¢nim cini-
dlem a provedena extrakce mozku. Zanétlivé zmény byly vyhodnoceny
detekci prozédnétovych cytokint TNF alfa, ILTbeta, IL-6 a srovnény s kont-
rolnimi skupinami. Vizualizace vybranych molekul byla provedena nepfi-
mou imunohistochemickou metodou za standardnich podminek.
Vysledky: U mysi s navozenou sepsi bylo prokdzéno zvyseni perfuze na-
sledkem zvysené permeability kapilar; v provedenych testech bylo pozo-
rovano statisticky vyznamné 23% zvysen.

IX/3 Borelidza a asociovana autoimunita
Lisa I, Urbanova E2, Durovska J3, Pancak J3

LF UK a UN Bratislava:

"Il. neurologickd klinika

?Klinika pracovného lekdrstva

*|. neurologickd klinika

Neuroboreliéza predstavuje najcastejsie uddvané ochorenie prichadza-
juce do Uvahy v diferencidlnej diagnostike sclerosis multiplex. Uz od po-
lovice 90. rokov minulého storocia sa ako prakticki neurolégovia i infek-
tolégovia, tak i teoretici imunoldgovia zaujimali o vzajomny vztah tychto
ochoreni. Dévodom bol okrem podobného klinického obrazu a MR néle-
zov oboch ochoreni najma vyskyt antiboréliovych protilatok u pacientov
so sclerosis multiplex. Uddvany v réznych studidch v rozsahu od 1,1 az
do 54 % pacientov s SM (Coyle, 1981; Stelmasliak et al, 1996). Rovnako ex-
trémne bolii ndzory na vztah tychto ochoreni od predpokladov, Ze by bo-
relidza mohla byt jednou z hlavnych pricin sclerosis multiplex (Kurtz, 1986)
az po negovanie akejkolvek asocidcie medzi nimi (Sohmutzhard et al,
1988; Coyle, 1989). Od tych cias boli ziskané nové poznatky najma z ex-
perimentalnych studii o patogenetickych mechanizmoch vratane zapa-
lovych zmien a apoptdzy oligodendrocytov indukovanych spirochétami
Borelia burgdorferi, ktoré mozu viest ku zmendm imunitnych reakcii a u pre-
disponovanych jedincov i indukcii autoimunitnych ochoreni. K objasneniu
tejto predpokladanej suvislosti sme restrospektivne analyzovali dve sku-
piny pacientov: 1. vySetrenych v Centre pre lie¢bu demyeliniza¢nych ocho-
renf pri Il. neurologickej klinike LF UK v Bratislave s autoimunitnymi neuro-
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logickymi ochoreniami (SM, CIDP, PNP, polymyositis) a 2. skupinu pacientov
diagnostikovanych ako chronicka neuroboreliéza v ambulancii pre lymsku
boreliézu pri I. neurologickej klinike LF UK Bratislava s prejavmi autoimu-
nity. Kazda zo skupin obsahovala 22 pacientov. Spolo¢nym znakom oboch
skupin vysetrenych pacientov bola pozitivita antiboreliovych protildtok
pretrvdvajlca i napriek prelieceniu antibiotikami lege artis v dostato¢nej
davke. Okrem klinickej symptomatologie, likvorovych nélezov, MR a event.
asociovanej séropozitivite voci inej infekénej komorbidite sme analyzo-
vali najma imunologicky status pacientov a vyskyt systémovych a anti-
neuronalnych autoprotildtok. U dihsie sledovanych pacientov sme hodno-
tili i efekt imunoterapie. Spolo¢nym znakom oboch analyzovanych skupin
bol casty vyskyt autoprotildtok (22-krdt v prvej skupine a 12-krdt v druhej
skupine), deficit prevazne celuldrnej imunity (7-krdt v prvej a 15-krat v dru-
hej skupine) a vysoky vyskyt atopie v prvej skupine pacientov (18-krat).
U pacientov v prvej skupine a sledovanych v priebehu imunomodu-
la¢nej liecby bola terapia IVIg Uspesnd v siedmich pripadoch a ciasto¢ne
Uspesna u jedného pacienta. Plazmaferéza u dvoch pacientov bola bez
efektu a kortikoterapia mala efekt dobry vo Styroch a ¢iastocny vo dvoch
pripadoch pacientov. Azatioprin u dvoch pacientov bol bez efektu. Z uve-
denych vysledkov vyplyva, Ze u pacientov s deficitom celuldrnej imunity
moze borelidza aj napriek lege artis adekvatnej liec¢be viest ku indukcii au-
toimunitnych patomechanizmoy, a preto je pri klinickej symptomatoldgii
indikovand v¢asnd imunoterapia a pri pretrvavani antiboreliovych protila-
tok potvrdenych i WB aj sibeznd adekvatna lie¢ba antibiotikami.

IX/4 Diagnostické nastroje neurogennich poruch
komunikace

Kostalova M

Neurologickd klinika LF MU a FN Brno

CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut, MU, Brno

Uvod: Viyzkum i efektivni terapie v oblasti neurogennich poruch komuni-
kace jsou v Ceské republice limitovany pfedeviim omezenou zakladnou
specialistd. Chybeély skriningové standardizované diagnostické nastroje pro
detekci afézie a deliria pouzitelné i nejazykovymi specialisty. Nebyla do-
stupna normativni data u vysetfovaciho postupu dysartrii u ¢esky mluvicich
osob a chybél standardizovany nastroj zaméfeny na pragmaticky aspekt
poruch komunikace, coz je oblast preferovand v moderni diagnostice afazi.
Cil prace: Pfehled o postupech pfevzeti cizojazy¢nych nebo vytvoreni ori-
ginalnich testl v ceském jazyce pro detekci neurogennich poruch komuni-
kace, o provedeni jejich standardizace a vyuziti ve vyzkumnych projektech.
Metody: Byla provedena standardizace Ctyr diagnostickych néstroji pro
diagnostiku neurogennich poruch komunikace. Skrfiningovy test na dia-
gnostiku afazii The Mississippi Aphasia Screening Test a skrining deliria
v podminkéch intenzivni péce — The Confusion Assessment Method for
the Intensive Care Unit, byly pfevzaty z origindIni anglické verze a byly vy-
tvofeny jejich ceské verze MAST_ a CAM-ICU . Adaptace probéhly v sou-
ladu s obecné stanovenymi pravidly. U origindInfho ¢eského vysetfovaciho
postupu Testu 3F ur¢eného k diagnostice a kvantifikaci tize dysartrie byla
doplnéna normativni data. Dotaznik funkcionalni komunikace, originalni
test vznikly de novo, doplnil paletu diagnostickych nastrojd afézif.

Vysledky: Testy prosly standardizacnim procesem, prokazaly vyborné
psychometrické vlastnosti, byly zavedeny do klinické praxe, jsou volné

dostupné na webu a byly pouzity ve vyzkumu epidemiologie, patofyzio-
logie a efektu terapie u neurogennich poruch komunikace.

Zavér: Jazykova a kulturni adaptace testl pro vysetieni fecovych i jazy-
kovych dovednosti mé oproti béznym diagnostickym medicinskym tes-
vytvoreni origindlniho testu. Uvedené testy jsou pouzitelné u ¢esky mlu-
vicich dospeélych osob, pokryvaji znacnou oblast diagnostiky neurogen-
nich poruch komunikace a majf pozitivni dopad na terapii.

Prace vznikla s podporou grantového projektu IGA MZCR NT/13499 Re,
jeji poruchy, kognitivni funkce u Parkinsonovy nemoci.

IX/5 Rehabilitace poruch zorného pole
Sréamek M

Neurologické oddéleni, Nemocnice Hofovice
Neurologickd klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Cil prace: Nejcastéjsi ziskanou poruchou zorného pole je homonymnf
hemianopsie, kterd vznikd jako disledek mozkové prihody (CMP), trau-
matu ¢i mozkového nadoru. Ze vsech CMP jich 5-10 % probéhne v po-
vodia. cerebri posterior. Pacienti po takové CMP jsou vétsinou ve funkené
dobrém stavu stran hybnosti a feci, ale cca 80 % ma rdzné zévaznou re-
ziduaIni poruchu zorného pole. Tato porucha snizuje kvalitu Zivota kvali
obtizim pfi ¢teni, psani ¢i ztraté fidicského opravnéni. Rehabilitace zor-
ného pole mize vyrazné zmensit vysledny deficit. Cilem préce je sezné-
mit s moznostmi rehabilitace zorného pole a dokumentovat jeji G¢innost
na kazuistice pacientky s rozsahlou okcipitalnf [ézi.

Metody: K rehabilitaci poruch zorného pole jsou k dispozici tif zakladnf
pristupy. Opticka terapie vyuzivé opticka zafizenf k preneseni obrazu z ob-
lasti s vypadkem zorného pole do mista, kde je vizus zachovan. Metody
zalozené na ocnich pohybech u¢i kompenzatornim pohyblm k efektiv-
néjsimu skenovanf oblastf s vypadkem vizu. A konecné metody restituce
zorného pole pracuji na pfimé obnové vizu v zasazenych oblastech.
Vysledky: Pétatficetiletd pacientka utrpéla 5/2014 rozsdhlou prokrvace-
nou lézi okcipitalniho laloku vpravo pfi trombdze mozkové Zily, pfi dimisi
méla prakticky Uplnou levostrannou hemianopsii a byl ji odebran fidic-
sky prlikaz. Po intenzivni rehabilitaci doslo k vyraznému zlepseni ndlezu
na perimetru a jiz 8/2014 zUstavala jen levostrannd dolni kvadrantano-
psie, pacientka znovu ziskala fidi¢ské opravnéni.

Zavér: Rehabilitace poruch zorného pole je metoda vyuzitelnd jen pro
mensi ¢ast pacientl po CMP, ale mUZe vyrazné zlepsit kvalitu jejich Zivota.

IX/6 Amyotroficka lateralna skleréza - kazuistiky
Ciburova T, Horvatova D, Janockova M, Kalaninova J
Zelezni¢nd nemocnica s poliklinikou, Koice

Ciel prace: Amyotrofickd laterdina skleréza (ALS) je progresivne, neurode-
generativne ochorenie, pri ktorém je typické poskodenie centralneho aj pe-
riférneho motoneurdnu s vynimkou postihnutia extraokuldrnych a sfinkte-
rovych svalov. Jednd sa o najcastejSie ochorenie motoneurénu pacientov
v dospelosti. Viyskytuje sa v dvoch zakladnych formach. Dominuje spora-
dické forma, familidrna varianta je pritomna v desatine pripadov. Prevazuje
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vyskyt v muzskej populdcii (pomer Zeny : muzi je 1:1,2-1,5), najcastejsie vo
veku nad 50 rokov. ALS mé casto fokélny zaciatok s dominantnym postihnu-
tim koncatin (horné koncatiny 50-60 %, doIné koncatiny 25-30 %). Menej
Casto je pritomna bulbdrna dysfunkcia (20-30 %), respiracné tazkosti ako
prvotné priznaky sa vyskytuju zriedkavo (1-2 %). Pre stanovenie diagndzy
a periférneho motoneurénu. Klinické vysetrenie je Standardne doplnené la-
boratérnymi testami, lumbalnou punkciou, elektromyografickymi a zobra-
zovacimi vysetreniami (CT, NMR). V stcasnosti je dostupnd len podporna
a ochorenie modifikujiica liecba (preparaty obsahujlce riluzol). V kazuis-
tikdch autori prezentuju diagnosticky a liecebny postup dvoch pacientov
s diagndézou ALS. Prva pacientka bola odoslana na nase pracovisko z am-
bulancie praktického lekara pre podozrenie na syndrém karpélneho kanéla
vpravo. Pri vstupnom objektivnom neurologickom ndleze bola zistena lézia
nervus medianus a nervus ulnaris vpravo. Doplrujucim elektromyografic-
kym vysetrenim bola verifikovana Iézia motorickych neurogramov, senzi-
tivne neurogramy boli v norme. Diagnostické a terapeutické postupy boli
limitované pre novodiagnostikovany tumor lavého prsnika. V priebehu na-
sledujuceho kratkeho ¢asového obdobia sa rozvinula zmiesand monoparéza
pravej hornej koncatiny tazkého stupna, neskér aj pravej dolnej koncatiny.
Postupne doslo k rozvoju obrazu kvadruparézy s pravostrannou lateraliza-
ciou a s bulbarnou symptomatolégiou. V druhej kazuistike autori prezentuju
pripad pacienta sledovaného dlhodobo v ORL ambulancii pre poruchu reci
a prehltania. Pri vstupnom neurologickom vysetreni dominoval bulbérny
syndrém. EMG vysetrenim boli zistené zndmky difiznej subakutnej axonal-
nej neuropatie s denervacnymi prejavmi. Pri ndslednom ambulantnom neu-
rologickom vysetreni sa prejavili pridruzené poruchy chddze, pocetné fasci-
kulacie na hornej polovici tela a diskrétna pravostrannd lateralizacia.

Zaver: Uvedenymi kazuistikami autori chcd poukézat na problema-
tiku diferencidlnej diagnostiky pri ochoreni postihujice motoneuron.
Spociatku moézu byt symptémy mierne, neovplyviiuju kvalitu zivota
a pacienti ich sami prehliadnu. V¢asné stadia ALS su casto sprevadzané
s chybnou diagnézou napriklad radikuldrny syndrém L5 alebo syndrom
karpalneho kanala. V pripadoch progredujiceho poskodenia nervového
systému je dolezité mysliet aj na ALS.

IX/7 Otras mozgu a Sport - manazment z hladiska
sucasnych poznatkov

Vyletelka J

Neurologické oddelenie, FNsP Zilina

Varia ll

vrv

IX/8 Neurologické 19. stoleti v Pafizi: F. Magendie,
C. Bernard, M. Charcot a J. Babinski

Kalvach P

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

Prudky rozvoj véd a umeéni po velké francouzské revoluci vytvoril jedi-
necné podminky také pro rozvoj mediciny. Pafiz se stala kolébkou i tri-

nem noveé vznikajictho oboru neurologie. Francie dala svétu vysoky
pocet eponym pro nejriznéjsi choroby ze véech obord. V neurologii, kde
jsou nemoci a priznaky podle svych objevitelt jmenovény zvlasté ¢asto,
se mezi nasimi kazdodenné pouzivanymi eponymy skveji ctyfi, kterd
svymi zivoty pokryvaji celé 19. stoleti. F. Magendie 1783-1855, jeho Zak
C.Bermord 1813-1878, J. M. Charcot 1825-1893 a jeho zak J. J. F. F. Babinski
1857-1932.

Prednéaska uvadi kromé jejich Zivotopisnych dat a védeckych funkci ze-
jmeéna jejich objevné prace, namahavé experimenty, stiety s Zivotnimi
nesnazemi a kolorit doby na jejich pracovistich. Jejich Zivoty byly zano-
feny mezi osudy mnoha dalsich, okrajové zminénych velikdnd neurolo-
gie na pracovistich Hotel Dieu, College de France, Salpétriére, Académie
francaise a dalsich. Pozndvejme tvére, ideje a okolnosti, z nichz vyrostl
nas obor.

IX/9 Spolehlivost (reliabilita) kvantitativniho
testovani senzitivity

Strakova J', Vi¢kova E'?, Srotova I'2, Kincova S'2, Bednaiik J'2
"Neurologickd klinika LF MU a FN Brno

2CEITEC - Stfedoevropsky technologicky institut, MU, Brno

Cil prace: Cilem studie bylo zhodnotit spolehlivost (reliabilitu) jednotli-
vych parametrt komplexniho protokolu kvantitativniho testovani sen-
zitivity (QST, Rolke 2006) jako jednu z klicovych charakteristik testu, li-
mitujicich jeho pouzitelnost pfi dlouhodobém sledovani pacienta
a hodnoceni pripadnych zmén nalez{.

Metody: Do studie bylo zafazeno 26 zdravych dobrovolnikd (14 muzd
a 12 zen, vék: median 25 let, rozmezi 19-42 let). Vstupnim kritériem byla
absence neuropatické bolesti a onemocnéni nervového systému. U kaz-
dého zafazeného jedince byl vysetien komplexnf QST protokol, a to cel-
kem ctyfikrat s minimalné ¢tyFtydennimi odstupy. Zeny byly s ohledem
na mozny vliv hormondlnich hladin na senzitivnf a algickou percepci vy-
setfeny vzdy v dobé predpoklddané ovulace mezi 12. az 14. dnem men-
struacniho cyklu. Vysledky byly statisticky hodnoceny pomoci variabi-
lity vysledk( opakovanych méfenf a déle pomoci tzv. Cronbachovy alfa,
odrazejici reliabilitu (spolehlivost) testu pfi opakovanych mérenich, kdy
hodnoty od 0,5 vyse Ize povazovat za dobré a 0,7 a vice znamena vyso-
kou spolehlivost testu.

Vysledky: Vysledky prokdzaly nizkou variabilitu vysledkd opakovanych
méreni vsech hodnocenych QST modalit (v rozmezi 6,0-174 %). Reliabi-
lita jednotlivych modalit hodnocend pomoci Cronbachovy alfa se pohy-
bovala v rozmezi 0,593-0,92; a byla tedy uspokojiva az velmi dobra pro
véechny hodnocené parametry.

Zavér: Provedena studie prokdzala dobrou az velmi vysokou spolehli-
vost véech testovanych parametrd komplexniho QST protokolu pfi opa-
kovanych méfenich. Komplexni QST protokol je tedy spolehlivy test s vy-
sokou vnitfni konzistenci a dobrou opakovatelnosti (repeatability) a Ize jej
doporucit pro pouzitf v klinické praxi, véetné moznosti longitudindlniho
klinického sledovani pacientt a hodnoceni terapeutického efektu prepa-
ratd, pouzivanych prilé¢bé neuropatické bolesti.

Préce byla podpofena grantem IGA MZ CR NT 13523-4 a MZ CR — RVO
(FNBr, 65269705).
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IX/10 Prognosticky vyznam A-vin jako jediné
elektrofyziologické abnormity

Vi¢kova E, Bednaiik J

Neurologickd klinika LF MU a FN Brno

CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut, MU, Brno

Cil prace: A-vina je povazovana za elektrofyziologickou znadmku urci-
tého (Casto subklinického) postizeni periferniho nervu. Jeji zachyt vsak
nenf vzacny ani u zdravych jedincl, kde je jeji vyznam nejasny a vetsi-
nou neni povazovana za jednozna¢nou abnormitu. Cilem studie bylo
zjistit, zda vyskyt A-vin pfi jinak zcela normalnim EMG nélezu predikuje
vyssi pravdépodobnost nasledného rozvoje sirsich elektrofyziologickych
abnormit.

Metody: Vyskyt A-vin byl hodnocen ve viech EMG nélezech pacientd,
vysetfenych v urcitém casovém obdobi opakované v EMG laboratofi
FN Brno s odstupem 12-60 meésicd, u nichz byl prvni ndlez hodnocen
jako zcela normalni. Tato kritéria spInilo 189 nn. mediani, 190 nn. ulnares,
212 nn. peronei a 224 nn. tibiales od celkem 312 pacientl (126 muzd, prd-
mérny vék 50,2 £ 11,2 let). U viech téchto nervl byl nasledné zhodno-
cen vyskyt event. jasné definovanych abnormit kondukénich studif a jeh-
lové EMG pti kontrolnim vysetfeni a také zména parametrd kondukénich
studif (rychlosti, amplitudy, pozdni odpovédi) a jehlové EMG v mezidobf
mezi prvnim a druhym vysetfenim.

Vysledky: Vyskyt A-vin byl u jinak zdravych pacientd pfi prvnim vy-
Setfent raritni na HKK (2,1 % vysetienych nn. mediani a ulnares). Castéjsi
byly A-viny na DKK, kde jsme je zachytili u 10,1 % nn. peronei a u 31,3 %
nn. tibiales. Pfi kontrolnim vysetfeni byla novd EMG abnormita prislus-
ného nervu (nej¢astéji syndrom karpalniho tunelu) zachycena u 15 %
nn. mediani bez A-vIn pfi Gvodnim vysetfeni a u 50 % nervl s A-vinami.
Na ostatnich hodnocenych nervech byl rozdil v poctu nové zachyce-
nych jasné definovanych EMG abnormit mezi pacienty bez A-vina s A-vl-
namijesté vyznamneéjsi (nn. ulnares 3,2 vs. 50 %, nn. peronei a nn. ulnares
5,2 vs. 14,3 %). PrestoZe absolutni hodnoty viech EMG parametr( na hod-
nocenych nervech byly zcela v normé, na skupinové Urovni vykazovali
pacienti s A-vinami signifikantné horsf parametry motorickych konduk-
¢nich studif pfislusnych nerva.

Zavér: Vyskyt A-viny predikuje rozvoj Sirsich abnormit elektrofyziologic-
kého nalezu v nésledujicich letech, a predstavuje tak inicidlni minimalni
abnormitu hodnoceného nervu.

IX/11 Diagnostikovanie dlhotrvajucej AHO vdaka
solitarnemu epileptickému

Matejicka P, Minar M, Karlik M

Il. neurologickd klinika LF UK a UN Bratislava

Ciel prace: Albrightova hereditarna osteodystrofia (AHO) je autozomovo
dominantne dedi¢né ochorenie s priznakmi mnohopocetnych koznych
ostedmov a koznej kalcindzy, ako aj inych ektopickych kalcifikécif (v mozgu,
sietnici ¢i v komorovom septe). Tieto zmeny sa kombinuju s pseudohy-
poparatyroidizmmom alebo pseudopseudohypoparatyroidizmom. Pod-
stata genetickej zmeny je heterozygotna inaktivacna mutdcia génu GNAST.
Pacienti s AHO maju nizky vzrast, brachydaktyliu, okrdhlu tvar, poruchy
sluchu, strabizmus, nystagmus, epilepsiu, tetdniu a mentalnu retardaciu.

Vysledky: Prezentujeme kazuistiku 42-rocného muza, ktory je od det-
stva sledovany pre pseudohypoparatyroidizmus, ktory nikdy nebol bliz-
sie specifikovany. Pacient bol prijaty na neurologicku kliniku pre prvy so-
litérny generalizovany epilepticky paroxyzmus. Objektivne zisteny maly
vzrast, obezita, hypertelorizmus, gulatd tvar, kratky krk, podkozné osifi-
kécie v kapiliciu, skratené dlhé kosti, brachydaktylia, hruby horizontalny
nystagmus, divergentny strabizmus, hyperreflexia a ataxia na hornych
koncatinach bilaterdlne. CT mozgu odhalilo masivne kalcifikaty bilate-
ralne v bazalnych ganglidch. Doplnili sme EEG s ndlezom abnormného
zapisu so spomalenim zékladnej aktivity a loziskovou poruchou elektro-
genézy tempordlne bilaterdlne s prevahou vlavo. Psychologickym vy-
setrenim sa potvrdila organické deteriordcia kognitivnych funkcii. RTG
ruk potvrdil skratenie 4. a 5. metatarzu. Laboratérne bola pritomna hy-
pokalciémia, hyperfostatémia, znizené hladiny parathorménu a luteini-
za¢ného hormonu. Na zéklade tychto indicii sme predpokladali Speci-
ficky syndréom (AHO). Navyse na cielené otazky bola odhalena rodinna
zataz (rodicia s podobnou telesnou konstitdciou, hormonalnymi zme-
nami, brat s epilepsiou, Umrtie pacientovej dcéry po 10 dhoch od naro-
denia). Preto sme doplnili genetické vysetrenie, ktorym sa potvrdila mu-
tacia v géne GNAST, ¢o potvrdilo diagnézu AHO.

Zaver: Touto kazuistikou sme chceli poukazat na to, Ze prvy epilepticky
paroxyzmus v dospelom veku moéze niekedy odhalit rokmi netusend,
resp. presne nezaklasifikovanu nozologicku entitu ako je v tomto pripade
Albrightova hereditdrna osteodystrofia.

IX/12 Vliv véku a pohlavi na senzitivni a algickou
percepci

Kincova S'?, Srotova I'2, Viekova E'?, Strakova J', Bednafik J'?
'Neurologickd klinika LF MU a FN Brno

2CEITEC - Stfedoevropsky technologicky institut, MU, Brno

Cil prace: Cilem nasi studie bylo zhodnoceni vlivu fyziologickych pro-
ménnych (pohlavi a véku) na vnimani rliznych senzitivnich modalit a jimi
vyvolané bolesti a také na funkci tzv. centrdlnich modulacnich mecha-
nizmU algické percepce, které odrazeji celkové ,pronociceptivni” nasta-
veni daného jedince.

Metody: Soubor tvofila skupina zdravych dobrovolnikl (n = 77,47 Zen,
30 muzd, z toho 21 jedincl nad 45 let véku, prameérny vék 36,27 + 13,09).
Vzhledem k mozné variabilni percepci bolesti béhem menstrua¢niho
cyklu byly Zeny vysetteny v jeho ovula¢ni fazi (s vyjimkou zen v meno-
pauze). U viech zafazenych jedincl byl vysetifen komplexni protokol
testovani senzitivity (QST). Navic byla u viech zafazenych jedincl tes-
tovéna funkce centralnich modula¢nich mechanizm percepce bolesti
pomoci tzv. dynamickych QST metod, tedy podminéné modulace bo-
lesti (Conditioned Pain Modulation; CPM) a ¢asové sumace (Temporal
Summation; TS).

Vysledky: Senzitivni prahy pro zaddnou z testovanych modalit se vy-
znamné nelisily mezi muzi a Zenami. MuZi vykazovali obecné trend k vys-
$im prahtm algickym, i kdyZ tyto rozdily byly statisticky vyznamné jen
pro ¢ast testovanych parametrd. Rozdily TS nebyly mezi muzi a zenami
vétsinou statisticky vyznamné. CPM byla u Zen v ovulacni fazi efektiv-
néjsi nez u muzd. Vétsina hodnocenych modalit vykazovala nardst senzi-
tivnich i algickych prahl s vékem. Rozdily ve funkci TS a CPM nebyly vét-
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Sinou statisticky vyznamné, patrny byl viak trend k nizsi efektivité CPM  vétiinou vyznamny. Zeny v ovulaéni fazi menstruacniho cyklu vykazuiji
(jako antinociceptivniho mechanizmu) u starsich jedincd. efektivnéjsi CPM (jako antinociceptivni mechanizmus) nez muzi podob-
Zavér: Provedena studie ovérila mirny vzestup vétsiny senzitivnich i al-  ného véku, a jsou tedy v tomto obdobi odolnéjsi vici rozvoji bolestivych
gickych praht s vékem, coz je nutno zohlednit pfi interpretaci klinického  stavid. S vékem dochézi k mirnému poklesu funkce antinociceptivnich
vysetreni senzitivity, stejné jako pfi hodnoceni nalez( QST. Algické prahy  centrdlnich modula¢nich mechanizm(, coz koreluje s ¢astéjsim vysky-
jsou obecné vyssi u muzd, zatimco vliv pohlavi na prahy senzitivni neni  tem bolestivych stav{ u starsich pacientd.
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RozsSirujeme moznosti liecby imunoglobulinmi

e Jeden produkt, dve koncentracie
na okamzité podanie

* Novy vysoko ¢isteny IVig
o Siroké spektrum patogénnej bezpeénosti

* Preukazany prinos v substituénej
a imunomodulaénej terapii>**

17 vali jh krokov vrétane dcie a 20 nm
2Berger M et al. J Clin Inmunol 2010; 30(2): 321-9.
3Berger M et al. J Clin Inmunol 2007; 27: 628-633.
#Julia A et al. Transfus Med 2009;19:260-68.
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Uvod, organizacia starostlivosti
o CMP a registre

X/1 Organizace péce o pacienty s cévni mozkovou
pfrihodou v CR

Tomek A

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

X/2 Organizacia starostlivosti o pacientov s cievhou
mozgovou prihodou v SR

Turcani P

I. neurologickd klinika LF UK a UN Bratislava

X/3 Organizace péce v cerebrovaskularnich
poradnach

BarM

Komplexni cerebrovaskuldrni centrum, FN Ostrava

Cévni mozkova pfihoda (CMP) zaujima tfeti misto v Umrtnosti a prvni
misto v invalidité ze véech onemocnént. Incidence mozkového ischemic-
kého infarktu je v Ceské republice 219/100 000 obyvatel a celkem viech
typl CMP 300/100 000. Vedle vysokého vyskytu se na spolecenské za-
vaznosti cerebrovaskularnich chorob spolupodili také dmrtnost a inva-
lidita. Umrtnost ¢inf v priibéhu tif mésicll po cévni mozkové pithodé
(CMP) 15-20 %. | pres posun v moznostech akutni [é¢by se pocet invalid-
nich lidi po CMP pohybuje v rozmezi mezi 20 a 30 %. Cerebrovaskularni
poradny jsou neurologické ambulance, soucasti nichZ jsou také neuroso-
nologické laboratofe. Ambulantni péce u pacientd po CMP v cerebrovas-
kuldrnich poradndch zahrnuje nasledujicf cile: 1. diagnostikovat subtyp
iCMP; 2. nastavit preventivni terapii; 3. posoudit sobéstacnost pacienta
a navrhnout rehabilitacni péci a 4. dispenzarizovat rizikové pacienty po
CMP. Etiopatogeneticka klasifikace iCMP je postavena na klinickém ob-
raze a vysledcich pomocnych vysetfeni. Nejbéznéji uzivanou klasifikaci
v bézné klinické praxi je klasifikace TOAST (Trial of Org 10172 in Acute
Stroke Treatment) a klasifikace A-S-C-O (Atherosclerosis, Small vessel
disease, Cardiac source, Other cause). Obé klasifikace popisuji exaktné
pricinu ischemické CMP a umozniuji nasazeni Ucinné sekundarni preven-
tivniterapie. Indikace k ndsledné ambulantni ¢i Ustavnirehabilitacni lécbé
je pfimo zavisla na posouzeni vysledného klinického stavu pacienta po
CMP dle modifikované Rankinovy skaly. Obsahem prezentace jsou také
kazuistiky vybranych specifickych pficin CMP: lakundrni infarkt, disekce
vnitinf karotidy, kardioembolicky iktus, embolizace z nezndmého zdroje
(ESUS).

X/4 Aktivity SITS, SITS-EAST, ESO-EAST, imagingova
databaze

Mikulik R

I. neurologickd klinika LF MU a ICRC — Mezindrodni centrum

klinického vyzkumu, FN u sv. Anny v Brné

Manazment akutnej fazy cievnych mozgovych
prihod

X/5 Manazment akutnej fazy CMP,
iktové jednotky

Vaclavik D

Iktové centrum, Vitkovickd nemocnice a.s., Ostrava

X/6 Casové trendy a charakteristiky pacient

lé¢enych intravené6zni trombolyzou -analyza

SITS-EAST registru

Harsany M'2, Kadlecova P', Csiba L3, Czlonkowska A%, Fekete K®,

Gdovinova Z¢, Jatuzis D7, Kes VB?, Kobayashi A°, Korv J'°, Krespi Y",

Svigelj V'2, Tsivgoulis G, Vilionskis A", Mikulik R'2, for the SITS-EAST

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

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

*Department of Neurology, University of Debrecen, Hungary

“Institute of Psychiatry and Neurology, Warsaw, Poland

*Respiratory Failure Unit, Aristotle University of Thessaloniki, G. Papanikolaou
Hospital, Thessaloniki, Greece

¢ Neurologickd klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

’Department of Neurology, Sahlgrenska University Hospital, Géteborg,
Sweden

8Department of Neurology, Sestre Milosrdnice University Hospital Centre,
Zagreb, Croatia

° 20 Department of Neurology, Institute of Psychiatry and Neurology,
Warsaw, Poland

°Department of Neurology and Neurosurgery, University of Tartu, Estonia

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

2Department of Vascular Neurology and Neurological Intensive Care,
University Medical Centre, Ljubljana, Slovenia

13 2nd Department of Neurology, Attikon Hospital, University of Athens,
Athens, Greece

" Department of Neurology and Neurosurgery, Vilnus University and
Republican Vilnius University Hospital, Vilnius, Lithuania

Cil prace: Efektivita 1écby pacientd v akutnim stadiu mozkového infarktu
je vys$si pfi kratsim casu od pfijeti pacienta do nemocnice k podanf trom-
bolyzy (Door to Needle Time; DNT). Nicméné stale existuje skupina
pacient(, kterd ma vyssi riziko prodlevy DNT. Cilem nasi studie bylo urcit
Casové trendy DNT. Dalsi cilem bylo zjistit, zda se zménily charakteristiky
pacientl lé¢enych intravendzni trombolyzou a zda takova zména (napf.
|é¢enf starsich pacient() mohla ovlivnit DNT.

Metody: Analyzovali jsme prospektivné sbirana data ze SITS-EAST (Safe
Implementation of Treatments in Stroke, 12 zem{ ze stfedni a vychodnf
Evropy) registru za obdobi leden 2005 az srpen 2013. Zakladni charak-
teristiky pacientd z obdobi 2005-2013 byly analyzovany deskriptivné
a pomoci testu ANOVA. DNT a asociace mezi DNT a charakteristikami
pacientl byly testovany pomoci linedrni logistické regrese. Ziskané
regresni koeficienty a deskriptivni statistika byly pouzity k simulaci pri-
mérnych hodnot DNT v jednotlivych letech 2005-2013. Bylo provedeno
nékolik simulaci (napf. pro pacienty starsich 80 let a pro pacienty pficha-
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zejici do 60 min do nemocnice k vyloucenf pfipadného efektu na DNT
v dlsledku zmény ¢asového okna ze 3 na 4,5 hod).

Vysledky: Celkové bylo analyzovano 13 401 pacientt lé¢enych trombo-
lyzou 4,5 hod od vzniku pfiznak( v obdobf leden 2005 az srpen 2013 se
znamym DNT. Prdmérny DNT za 2005-2013 byl 74,4 min s mirné klesaji-
c/m trendem béhem poslednich tfi let. Zjistili jsme témér Sestindsobné
zvyseny podil pacientl nad 80 let v 2013 oproti 2005. Pacienti s niz-
sim a vyssim NIHSS, premorbidnim mRS 0-2 pfichézejici do nemoc-
nice dfive a léceni v centru s nizsi zkusenosti (< 50 pacientl za rok/cen-
trum) meéli delsi DNT v letech 2005-2013. U pacientl prichézejicich do
nemocnice do 60 min byl nejdelsi DNT 88 min v roce 2007 a nejkratsi
75 min v roce 2013. Charakteristiky pacientl vysvétluji pouze malou ¢ast
variability DNT v jednotlivych letech (pokles R-squared z 50 % v 2005 na
17 % v 2013).

Zavér: Nejkratsi DNT byl 70 min v roce 2013. DNT stéle zUstava dlouhy
zejména u nékterych podskupin pacientd, napt. pfichdzejicich dfive do
nemocnice od vzniku pfiznakl. Kazdy pacient s akutnim mozkovym
infarktem by mél byt Iécen co nejdrive.

X/7 Rozdil mezi Zzenami a muzi v klinickém outcomu

trombolytické Iécby

Harsany M'2, Kadlecova P', Csiba L3, Czlonkowska A%, Gdovinova Z°,

Kes VBS, Kobayashi A7, Kérv J8, Svigelj V°, Mikulik R'2

"ICRC - Mezindrodni centrum klinického vyzkumu, FN u sv. Anny v Brné

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

*Department of Neurology, University of Debrecen, Hungary

“Institute of Psychiatry and Neurology, Warsaw, Poland

* Neurologickd klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

¢Department of Neurology, Sestre Milosrdnice University Hospital Centre,
Zagreb, Croatia

7 27 Department of Neurology, Institute of Psychiatry and Neurology,
Warsaw, Poland

¢Department of Neurology and Neurosurgery, University of Tartu, Estonia

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

Cil prace: Nedavné studie na animalnich modelech prokdazaly variabilitu
v inaktivaci chromozomu X. Chromozom X od matky m@ze dominovat
v mozku v jedné hemisféfe a od otce zase v druhé hemisfére. Odpovéd
mozku na ischemii se proto muze lisit u muze a zeny. Nasim cilem bylo
zjistit, zda existujf rozdily v outcomu mezi zenami a muzi po tromboly-
tické lé¢bé u pacientl s akutnim mozkovym infarktem.

Metody: Analyzovali jsme prospektivné sbirand data ze SITS-EAST (Safe
Implementation of Treatments in Stroke, 12 zemi ze stfedni a vychodni
Evropy) registru za obdobi leden 2000 az duben 2014. Zakladni charak-
teristiky pacientl a outcomy (definovany jako NIHSS ve 2 hod, 24 hod,
7 dnli a mRS po 3 mésicich) byly analyzovany deskriptivné. Generalizo-
vany linedrni model a metody logistické regrese byly pouzity k urcenf
rozdilu mezi pohlavim a outcomy.

Vysledky: Celkové bylo analyzovéano 15 167 pacientl lé¢enych trombo-
lyzou 4,5 hod od vzniku pfiznakd v obdobi leden 2000 aZ duben 2014.
Zen bylo 6 651 (44 %). Muzi a Zeny se signifikantné lisili ve véku, vstupnim
NIHSS, hypertenzi, hyperlipidemii, fibrilaci sini, anamnéze CMP, premor-

bidnim mRS 0-1 a kourenim cigaret. Muzi méli méné zédvazné CMP a tak-
téZ lepsi outcomy v porovnani se Zenami (muzi vs. Zeny — vstupni NIHSS
17 vs. 12, NIHSS po 2 hod 8 vs. 9, po 24 hod 6 vs. 7, po 7 dnech 4 vs. 4
a mRS 0-1 po 3 mésicich 41 vs. 36 %). Nicméné rozdily v outcomech
vymizely po adjustaci.

Zavér: Pres genetické rozdily mezi muzi a Zenami jsme neproka-
zali, Ze pohlavi ovliviiuje outcome trombolytické léc¢by po trombolyze
u pacientl s akutnim mozkovym infarktem.

X/8 P¥inos CT perfuze a multifazické CT angiografie
pro predikci maligniho mozkového edému

u pacienti s cévni mozkovou piihodou

Volny O, Cimflova P, d’Esterre CD, Kasickova L, Mikulik R, Menon BK

I. neurologickd klinika LF MU a ICRC — Mezindrodni centrum

klinického vyzkumu, FN u sv. Anny v Brné

Cil prace: Zaméili jsme se na potencidl vyuziti parametr CT perfuze
(CTP) a multifazické CT angiografie (mCTA) v predikci rozvoje maligniho
mozkového edému.

Metody: Pacienti z prospektivni studie PROVE-IT s uzévérem proximal-
niho segmentu a. cerebri media + intrakranidlnf a. carotis interna. CTP
parametry: permeability surface area (PS), cerebral blood flow a cerebral
blood volume v ischemické a korelujici kontralaterdIni oblasti. Na mCTA
byly hodnoceny: lokalizace trombu, leptomeningedini kolaterdly a mor-
fologie durdlnich splavd. Rekanalizace hodnocena angiograficky (TICI
skore) nebo dle kontrolni CTA. Primédrnim outcome byl posun stfedocaro-
vych struktur (midline shift > 5mm) na kontrolni CT/MR. Parametry byly
testovany uzitim ROC analyzy.

Vysledky: U 7/200 (3,5 %) pacient( byl prokdzan midline shift > 5mm (dva
vylouceni pro nizkou kvalitu snimkd); do analyzy zahrnuto pét pacientl
a pét matched kontrol. Sest z 10 pacient(l lé¢eno intravenéznf trombo-
lyzou (0 9% rekanalizace), 4/10 mechanickou rekanalizaci (100 % TICI2b-3).
U 3/4 rekanalizovanych pacientl se rozvinul midline shift > 5mm, p = 0,03.
U 3/5 pacientd s midline shift prokézéna ipsilateraini hypoplazie durdlnich
splavii vs. 0/5, p = 0,02. Mezi skupinami nebyl signifikantnf rozdil v primér-
nych hodnotach PS, CBF a CBV. Nejvyssi senzitivita a specificita pro rozvoj
midline shift (1,0 a 0,8, resp.) byla stanovena pro CBV = 1,76 ml/min/100g.

Zavér: Nebyly prokazany signifikantni rozdily v CTP parametrech kalku-
lovanych pro kompletni ischemické teritorium.

Kontroverziel

X/9 Endovaskularni léc¢ba s rtPA

Sanak D

Komplexni cerebrovaskuldrni centrum, Neurologickd klinika LF UP
a FN Olomouc

X/10 Endovaskularni lé¢ba bez rtPA
Herzig R
Neurologickd klinika LF UK a FN Hradec Krdlové
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Primarna a sekundarna prevencia CMP,
rizikové faktory CMP

X/11 Subtypy a rizikové faktory ischemickych

cévnich mozkovych pfihod v mladsim véku -

prospektivni studie

Bartkova A', Sanak D', Kral M, Zapletalova J2, Svréinova T',

Karovsky P!

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

2(stav biofyziky a lékarské statistiky, LF UP v Olomouci

Uvod: Ischemické cévni mozkové pithody (iCMP) jsou obecné pova-
Zovany za veékoveé vdzané onemocnéni spjaté se seniorskou populaci.
Incidence iCMP do 45 let je odhadovdna na 3,4-11,3/100 tis./rok. Etio-
logie i rizikové faktory (RF) jsou rozmanité a ¢astecné odlisné od starsi
populace.

Cil prace: Cilem studie bylo zjisténi etiologickych subtypd, rizikovych
faktord a dalsich charakteristik iCMP v populaci pacientd s iCMP do 50 let
véku.

Metody: Soubor tvofi 309 konsekutivnich pacientl (vék 18-50, median
42 let, muzi 56 %) prospektivné sledovanych v letech 2004-2015 pro
prvni mozkovy infarkt (84 %) nebo tranzitorni ischemickou ataku (16 %)
v Komplexnim cerebrovaskuldrnim centru FN Olomouc. Etiologicky
subtyp iktu byl urcen dle Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment
(TOAST) klasifikace. K hodnoceni tize deficitu a vysledného stavu byla
pouzita NIHSS a mRS skala. Pro analyzy byl soubor rozdélen do dvou sku-
pin dle véku (pod a nad 40 let) a dle pohlavi.

Vysledky: Podle TOAST klasifikace byly zjistény nasledujici pficiny
iktu: onemocnéni malych tepen 45 (15 %), onemocnéni velkych tepen
10 (3 %), kardioembolizmus 80 (26 %), jiné urcené priciny 58 (19 %), kryp-
togenni 90 (28 %), vice nez jedna mozna pficina 28 (9 %). Arteridlni hyper-
tenze (AH) se vyskytla u 120 (39 %), hyperlipidemie (HLP) u 146 (47 %), dia-
betes (DM) u 30 (9,6 %), trombofilni stav u 53 (17 %), koufeni u 132 (42 %),
etylizmus u 15 (5 %) pacientU. Frekvence vyskytu HLP, DM, ICHS a koufent
byla signifikantné vyssi u muzského pohlavi (p = 0,005; resp. p = 0,022;
p =0,006; p=0,009). AH, DM a HLP byl signifikantné vyssi ve skupiné nad
40 let (p = 0,0001; resp. p = 0,002; p = 0,003). Pfitomnost DM ve skupiné
do 40 let zvysuje Sanci recidivy iktu 10,2x. OR = 10,2 (95% Cl: 1,48-69,3),
p =0,018. Vétsina (72 %) iCMP bylo lokalizovano v predni cirkulaci, v zadni
cirkulaci 25 %, v obou povodich 2,2 %. Median vstupniho NIHSS skére
byl 4,5 bb. Naprostd vétsina (90 %) pacientt doséhlo velmi dobrého kli-
nického vysledku (MRS 0-2). Nebyly zjistény signifikantni rozdily v out-
come v predni a zadnf cirkulaci, mezi pohlavimi a v obou vékovych
skupinach.

Zavér: Ve sledovaném souboru byl zaznamenan vyznamny vyskyt tra-
di¢nich vaskuldrnich RF, zejména AH, HLP a koufeni. Nepfiznivy kar-
diovaskularni profil byl vazan predevsim na muzské pohlavi a vék nad
40 let. Vyznamnym prediktorem recidivy iktu u pacientd do 40 let
je DM.

Prace vznikla s podporou grantu IGA MZ CR NT/11046-6/2010.

X/12 Aterosklerotické zmeny v karotickych artériach
u pacientov s akutnou loziskovou ischémiou mozgu
(od endotelialnej dysfunkcie k aterosklerotickému
platu)

Wagnerové H, Siarnik P, Klobu¢nikova K, Kollar B, Pancék J, Tur¢ani P

I. neurologickd klinika LF UK a UN Bratislava

Ciel' prace: Posudit vyskyt a stupen aterosklerotickych zmien karotickych
artérii u pacientov v akitnom $tadiu hemisferdlnej LIM.

Metody: Vysetrili sme 61 pacientov do 48 hod od vzniku LIM (25 muzov,
36 Zien, priemerného veku 71,13 £+ 16,4 rokov), anamnesticky sme zis-
tovali pritomnost arteridlnej hypertenzie, diabetes mellitus, ischemic-
kej choroby srdca, nikotinizmu, uzivanej medikécie. V kontrolnej sku-
pine bolo 61 0s6b bez anamnézy LIM (38 muzov, 23 Zien, priemerny
vek 65,34 + 16,7 rokov) s podobnymi rizikovymi faktormi ateroskle-
rozy. Ultrazvukovym vysetrenim (duplexny USG pristroj Philips iU22)
sme hodnotili stupen stendzy v ACC, ACI, morfolégiu AS platov, IMT
(Intimo-Medial Thickness) a endotelidinu dysfunkciu vyjadrend hodno-
tou RHI (index reperfuznej hyperémie) (Endo-PAT2000, Itamar Medical,
Caesarea).

Vysledky: V skupine pacientov s LIM sme Zzistili vy$sie hodnoty IMT
asociované so zavaznejsim stupriom aterosklerotickych zmien v ACC,
ACI (r = 0,304; p = 0,017). Kym u pacientov s LIM sme identifikovali ate-
rosklerotické platy v ACC, ACI v 68,33 %, v kontrolnej skupine len
v 30 % (p < 0,001). U pacientov s LIM boli castejsie nalezy AS platov
s vyssim embolizatnym potencidlom oproti kontrolnej skupine 29,51 %;
resp. 6,56 % (p < 0,001). Zavaznejsi stupen aterosklerotickych zmien
v ACC, ACl v zavislosti od veku bol signifikantny ako v skupine pacien-
tov, tak v skupine bez anamnézy LIM (r = 0,499; p < 0,001; resp. r = 0,600;
p < 0,001). Nezistili sme $tatisticky vyznamnu koreldciu medzi ndlezom
endotelidlnej dysfunkcie a zavaznostou aterosklerotického postihnutia
ACC, ACl v skupine pacientov ani v kontrolnej skupine (p = 0,604; resp.
p = 0,102), ani korelaciu ED s vekom v oboch skupindch (p = 0,211; resp.
p =0999).

Zaver: Prediktivna hodnota ultrazvukového vysetrenia karotickych arté-
rif z hladiska rizika vzniku loZiskovej ischémie mozgu sa zvysuje zamera-
nim na subklinické prejavy aterosklerdzy (najma IMT) a hodnotenim aj
morfolégie AS platov. Neinvazivne USG vysetrenie tak umoziuje vyhla-
davat osoby so zvysenym rizikom vzniku LIM a zacat u nich preventivne
opatrenia.

X/13 Vliv hyperhomocysteinemie na klinicky
aradiologicky nalez u pacientti s ischemickym
onemocnénim mozku

Kol¢ava J', Peisker T', Kopfivové H?, Vasko P, Stétkarova I'

3.LF UK v Praze:

"Neurologickd klinika FN Krdlovské Vinohrady

2(Jstav biochemie a patobiochemie

Cil prace: Role zvysené hladiny homocysteinu (Hcys) na patogenezi
ischemického iktu byla prokdzana. Pfesto u pacientl po ischemickém
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postizeni mozku nevedla lé¢ba snizujici hladinu Heys k redukci rizika reci-
divy cévniho mozkového inzultu. Nasim cilem bylo zjistit, zda zvysend
hladina Hcys je vice zastoupena u nékterého podtypu ischemického iktu.
Metody: Z pacient( hospitalizovanych pro ischemicky iktus nebo tran-
zitorni ischemickou ataku v letech 2013 a 2014 na Neurologické klinice
FN KV jsme vybrali jedince s vysetfenim hladiny Hcys béhem hospitalizace.
Z nich jsme vybrali skupinu 26 pacientt s normalnim Hcys (< 11 umol/I)
a 24 osob s vysokou hladinou Hcys (> 30 umol/l). U téchto skupin jsme
porovnali prevalenci rizikovych faktord, neurologické klinické symptomy
a radiologicky nalez na zobrazovacich vysetrenich mozku a mozkovych cév.
Vysledky: Ve skupiné s normalnim Hcys (NHc) byl prdmeérny vék 60 + 12 let
a 54% zastoupeni Zen, ve skupiné s vysokym Hcys (HHc) byl primérny vék
65 + 8 let a podil Zen 29 % (p = NS). Nebyl zjistén vyznamny rozdil v pre-
valenci klasickych rizikovych faktorll mezi obéma skupinami. Mezi radio-
logickymi parametry jsme ve skupiné HHc zjistili vyznamné vyssi ¢etnost
subkortikalniho ischemického postizeni na CT nebo MR mozku (p = 0,02)
a signifikantni trend pro stupen aterosklerotického postizeni na sonogra-
fickém vysetieni nebo CT angiografii cervikélnich tepen (p = 0,02).

Zavér: Nade zavéry podporujf vliv zvysené hladiny homocysteinu na
postizeni malych mozkovych tepen a na aterosklerotické zmény. Efekt
substituce kyseliny listové na progresi cévniho postizeni v téchto pod-
skupinach by bylo vhodné ovérit v longitudinalnim sledovani.

X/14 Vliv genotypu CYP2C19 nariziko recidivy
ischemické CMP pfi lécbé klopidogrelem

Tomek A2, Frydmanové A3, Magerova H', Sramek M, Paulas
Schwabové J!, Rizi¢kova T', Sarbochova I', Kaplan V2, Lacinova 72,
Taborsky L2, Matoska V2

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

?Laboratol molekuldrni diagnostiky, OKBHI, Nemocnice Na Homolce, Praha
* Farmaceutickd fakulta, VFU Brno

Cil prace: Klopidogrel je antiagregacni Iék indikovany v sekundarni pre-
venci ischemické cévni mozkové pifhody (iCMP). Klopidogrel je prolé-
¢ivo, které musi byt na aktivni metabolit pfeménéno pomoci systému
cytochromu p450, predevsim jeho izoformy CYP2C19. Genetické poly-
morfizmy v genu CYP2C19 zpUsobuji popula¢né rozdilnou miru meta-
bolizace a nésledné i klinické odpovedi na klopidogrel, alela *2 snizenou
a alela *17 zvysenou hladinu aktivniho Ié¢iva. Cilem studie bylo posoudit
vliv pfitomnosti variantnich alel *2 a *17 genu CYP2C19 na riziko recidivy
iCMP u pacientt lécenych klopidogrelem.

Metody: Retrospektivni kohortova studie konsekutivnich pacientd nasa-
zenych na klopidogrel po prodélané nekardioembolické ischemické CMP.
Primarni sledovany cil byla recidiva iCMP, infarkt myokardu nebo vasku-
larni smrt. Vsichni pacienti byli vysetfeni na genotyp CYP2C19 a léceni
podle platnych odbornych doporucent.

Vysledky: Celkem bylo zafazeno 130 pacientl, prdmérna doba sledo-
vanf byla 14,9 mésict. Primérny vék byl 64,5 roku. Primarnf sledovany cil
se udal u 19 (14,6 %) pacient(, z toho 9x recidiva iCMP, 7x TIA, dva infarkty
myokardu a jedna vaskuldrni smrt. Genotyp CYP2C19 sledovanych paci-
entl byl nasledujici: 30,8 % — *1/*1 (rychli metabolizatofi), 24,6 % —
*1/*2 (intermediarnf), 354 % — *1/*17 nebo *17/*17 (ultrarychli) a 9,2 % -
*1/%17 (nezndmi metabolizatofi). Nosici alely*2 méli pomér rizika recidivy

(Hazard Ratio; HR) 3x vyssi, HR = 3,382 (1,391-8,218, p = 0,007). Riziko pro
nosice alely *17 oproti véem ostatnim pacientdim (tj. véetné nosicl alely
*2) neni vyznamné mensi (HR = 1,054; 95% Cl: 0,425-2,615; p = 0,910).
Zavér: Nosici alely *2 genu CYP2C19 (33,8 % nasi populace) maji tiikrat
vys$si riziko recidivy iICMP pfi lé¢bé klopidogrelem a méli by byt éceni
alternativnimi antiagregac¢nimi preparaty.

X/15 Bezpecnost a ticinnost zahajeni lécby warfarinem
loadovaci davkou vypoctenou podle farmakogenetiky
RUzi¢kova T', Lacinova Z2 Sramek M'3, Magerové H', Sarbochova I,
Matoska V2, Tomek A2

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

?OKBHI, Nemocnice Na Homolce, Praha

* Neurologické oddéleni, Nemocnice Horovice

Cil prace: V bézné klinické praxi je warfarinizace zahajovana obvykle uni-
verzalni fixni ddvkou (10 nebo 5mg), coz je spojeno s vyssim rizikem krva-
civych komplikaci. Na zékladé farmakogenetického vysetfeni je mozné
vypocitat udrzovaci davku warfarinu pro kazdého pacienta individualné
a krvacivym komplikacim predejit. Nevyhodou takového postupu je
delsi ¢as do dosazeni Ucinné hladiny INR. Cilem préce je porovnat ucin-
nost a bezpec¢nost zahdjeni warfarinizace vypoctenou davkou oproti
podani dvojnasobku vypoctené davky Iéku v prvnich dvou dnech.
Metody: Pacientlim po kardioembolické CMP byla na zdkladé gene-
tického vysetfeni polymorfizm® CYP2C9 a VKORCT vypoctena predpo-
kldadana udrzovaci davka warfarinu. Byli randomizovéni do dvou sku-
pin — v prvni byla podadvéna po celou dobu vypoctend davka a ve druhé
v prvnich dvou dnech lé¢by jeji dvojnasobek (loadovaci davka). Hlavnim
sledovanym parametrem byl ¢as v terapeutickém rozmezf (TTR), dalSimi
sledovanymi parametry ¢as do dosazeni uc¢inného INR, ¢as do prvniho
INR nad terapeutickym rozmezim (1,7-3,3) a vyskyt zavaznych komplikacf
(INR > 4, krvaceni, trombembolizmus, umrti). Pacienti byli sledovani po
dobu 90 dni, INR méfeno 0.-12,,30. a 90. den.

Vysledky: Celkem bylo zafazeno 88 pacientd, 38 ve skupiné s load-
em a 49 s udrzovaci davkou. Cas do dosazenf u¢inného INR vykazoval
trend pro rychlejsi dosazeni i¢inného INR ve skupiné s loadem (5,32 vs.
712 dne). TTR v prvnich 10 dnech bylo vyssi u pacientt s loadovaci dav-
kou (49,74 + -0,24 %) nez u pacientl s udrzovaci davkou (39,40 + 0,20 %),
rozdil 10 % (95% Cl: 0,01-0,20; p = 0,03). Souc¢asné nebyl mezi skupinami
vyznamny rozdil v poc¢tu zavaznych komplikaci véetné INR > 4,0.

Zavér: Podani dvojnadsobku vypoctené udrzovaci davky v prvnich dvou
dnech warfarinizace vedlo vyssimu TTR v prvnich 10 dnech a k rychlej-
$imu dosazenf ucinné 1é¢by bez zvysent rizika zavaznych komplikaci.

X/16 Aktuality z liecby NOAK - komplikacie,
antagonizacia a antikoagulacia po mozgovych
krvacaniach

Vosko M

Stroke Unit, AKH Linz, Johannes Kepler Universitcit, Linz, Osterreich

Direktné antikoagulancid (DOAK) preukdzali svoju Ucinnost v sekundéar-
nej prevencii cievnych mozgovych prihod u pacientov s fibrilaciou pred-
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sieni. Ku apixabanu, dabigatranu a rivaroxabanu pribudne koncom roku
2015 vo vacsine EU krajin aj edoxaban. V klinickej praxi s hlavnymi fak-
tormi, ktoré limituju pouzitie DOAK znizené obli¢kové funkcie a nemoz-
nost priamej antagonizacie.

V obdobi od 3/2013 doteraz sme zaregistrovali 31 pacientov s kompli-
kaciami pri liecbe DOAK, z toho bolo 11 krvdcavych. Sedem pacientov
utrpelo mozgové krvéacania, ostatni utrpeli GIT krvacanie, retroperi-
tonedlny hematém, hemoragickd transformaciu mozgovej ischémia
a kozné hematoémy. Pre recidivu ischemickd mozgovej prihody bolo pri-
jatych 28 pacientov.

V predloZenej praci su prezentované klinické skusenosti s monitoring-
om hladin DOAK, managementom akutnych komplikacii, pouzitie anti-
dota pre Dabigatran ako vyhliadky na dalsie novinky v tejto oblasti.

X/17 HOBIT - HOdina Blologie pro ZivoT -
studie proveditelnosti a i¢innosti inovativniho
vzdélavaciho programu o cerebrovaskularnich
a kardiovaskularnich onemocnénich pro déti
Sobotkova P, Svobodova V, Pokornd H, Mikulik R

I. neurologickd klinika LF MU a ICRC — Mezindrodni centrum
klinického vyzkumu, FN u sv. Anny v Brné

Cil prace: Uc¢innost masmedialnich vzdélavacich kampani o mozkovém
infarktu pro dospélou populaci je omezend. Cilem této studie je hod-
noceni proveditelnosti a Gc¢innosti inovativniho vzdélavaciho programu
o0 mozkovém a srde¢nim infarktu pro déti.

Metody: Prospektivni studie testuje Ucinnost vzdélavani déti zékladnich
kol 0 mozkovém a srdecnim infarktu. Edukace mé formu multimedial-
niho e-learningu koncipovaného pro jednu vyucovaci hodinu biologie.
Obsahem e-learningu je instruktdzni video a simulacni testy, které oveé-
fujici reakce déti na pfiznaky obou onemocnéni realisticky zachycené
v kratkych hranych scéndch. Testovény jsou reakce pred instruktazi, bez-
prostfedné po nf a s tiimési¢nim odstupem. Studovanou populaci tvori
7éci zékladnich $kol ve véku 13 a7 15 let ze dvou vzdalenych krajd v Ceské
republice; z jednoho kraje pochazi cilova populace studie a z druhého
populace kontrolni. Cilova populace absolvovala vzdélavéani i testovanti,
kontrolni pouze testovani. Etickd komise vyzkumny protokol schvdlila
a rodice 7akl podepsali informovany souhlas s Uc¢asti déti ve studii.
Vysledky: Vsechny détive veku 13 az 15 let z 37 $kol (8 % zakladnich skol
z regionu) ve skolnim roce 2014/2015 participovaly ve studii jako cilova
populace (n = 2 436). Kontrolni populaci tvorilo 426 z&kd z sesti skol.
Pocatecni Uroven znalosti o obou onemocnénich (méfené jako % sprav-
nych odpovédi z 12 otédzek/simulacnich scén) byla shodna v cilové i kon-
trolnf skupiné (59 vs. 58 %). Po edukaci se znalost v cilové skupiné zvysila
(67 %, parovy t-test: p = 0,001). Po tfech mésicich od provedené edu-
kace byla v cilové skupiné zjisténa Urovern povédomi o obou onemoc-
nénich 61 % a v kontrolni 53 % (rozdil mezi skupinami: p = 0,001). Znalost
o srde¢nim infarktu byla vyssi nez o mozkovém infarktu: nejen pred edu-
kaci v cilové (79 vs. 57 %) a v kontrolni skupiné (74 vs. 58 %), ale i v cilové
skupiné po trech mésicich (77 vs. 57 %).

Zavér: Vzdélavani déti ve skolach o mozkovém a srde¢nim infarktu je
proveditelné. Povédomi zakd o mozkovém infarktu je nizsi nez o srdec-
nim infarktu. Vzdélavaci program zvysil schopnost déti rozeznat

a spravné reagovat na pfiznaky obou onemocnéni nejen kratkodobé,
ale i dlouhodobé.

Kontroverzie ll

X/18 Metédou prvej vol'by pri stendze karotid je CEA
Sihotsky V
1. chirurgickd klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

X/19 Metédou prvej vol'by pri stendze karotid je CAS
Vulev |
KDIR, Ndrodny Ustav srdcovych a cievnych chordb, a.s., Bratislava

Endovaskularna liecba |

X/20 Stenoza karotidy - stent, nebo
endarterektomie

Bradac O, Benes V

Neurochirurgickd a neuroonkologickd klinika 1. LF UK a UVN — VFN Praha

X/21 Karoticka endarterektémia verzus karoticky
stenting v regione vychodného Slovenska

Lesko N, Han V, Gdovinova Z

Neurologickd klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice

Ciel prace: Pocas poslednych dvoch desatro¢i bola snaha porovnat
ucinnost a bezpecnost karotickej endarterektomie (CEA) a karotického
stentingu (CAS) pri liecbe stendzy karotickych artérii. Najvacsia v minu-
losti realizovana Studia CREST preukazala, ze obe metédy mali porov-
natelnd mortalitu aj vyskyt zavaznej cievnej mozgovej prihody (CMP).
Znalost percenta 30-drovej mortality a morbidity u obidvoch metod je
potrebna pre spravnu indikaciu pacientov na tieto vykony. Podla aktual-
nych odporucani by mali byt takto lie¢eni pacienti so symptomatickou
stendzou karotid nad 70 %, a to na pracovisku s 30-driovou mortalitou
a morbiditou pod 6 %. Hemodynamicky vyznamné asymptomatické
stendzy a symptomatické stendzy medzi 50 a 69 % mozu byt zvazené
v individudlnych pripadoch u rizikovych pacientoy, a to len na pracovis-
kdch s 30-drovou mortalitou a morbiditou pod 3 %. Cielom nasej prace
bolo porovnat CEA a CAS v regiéne vychodného Slovenska realizované
vo Vychodoslovenskom ustave srdcovych a cievnych choréb (VUSCH).

Metédy: V nasom subore sme pocas rokov 2012 a 2013 sledovali
407 pacientov priemerného veku 67,8 roka, z toho 280 muzov (69 %)
a 127 zien (31 %), liecenych CEA alebo CAS na Klinike cievnej chirurgie
a angiologickom oddeleni VUSCH. Sledovali sme 30-diiovi mortalitu
a morbiditu, ako aj vysledny stav pacientov po troch mesiacoch od vykonu.
Vysledky: CEA bola realizovand u 169 pacientov (42 %) a CAS
u 238 pacientov (58 %). V oboch skupinach sa po vykone alebo pocas
prvého mesiaca od vykonu vyskytlo 10 zavaznych komplikéci (Sest v roku
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2012 a styri v roku 2013), ¢o tvori 59 % v skupine s CEA a 4,2 % v skupine
s CAS. Vyskyt komplikacif po troch mesiacoch od vykonu bol u pacientov
s CEA v piatich pripadoch (3,0 %) a u pacientov po CAS v Siestich pripa-
doch (2,5 %). V skupine po CEA prevazovali zavazné CMP, u pacientov po
CAS bol castejsf vyskyt restendz v porovnani s CEA.

Zaver: Pri vyhodnoteni vysledkov ndsho sledovania sa v nasom subore
nepotvrdil signifikantny rozdiel vyskytu zavaznych komplikdcii v perio-
peracnom obdobi medzi oboma spdsobmi liecby. Pozorovali sme vyssi
vyskytzdvaznych CMP u pacientov po CEA v porovnani's CAS, ale naopak
v obdobi do troch mesiacov bol vy3si vyskyt restendz v skupine pacien-
tov po CAS.

X/22 Bezpecnost karotického stentingu - srovnani
protekénich systému

Pavlik O', Vaclavik D', Kucera D? Navratova J?, Solna G'

Vitkovickd nemocnice a.s., Ostrava:

"Vzdeéldvaci a vyzkumny ustav AGEL, o.p.s., Neurologické oddélent
?Interni oddeéleni

*Oddeéleni MR

Cil prace: Porovnat Gcinnost a bezpecnost distalniho protekéniho zafi-
zeni (Filtr) s proximalni protekci Mo.Ma systémem béhem karotického
stentingu (CAS) a urcit efekt mikroembolizaci vzniklych béhem stentingu
na kognitivni funkce.

Metody: Padesat Ctyfi pacientd bylo randomizovano do dvou skupin dle
pouzité protekce (skupina Filtr vs. Mo.Ma). Vsichni pacienti podstoupili
magnetickou rezonanci mozku (MR) pfed a po vykonu. Tficet dva paci-
entl podstoupilo Adenbrooksky kognitivni test (ACE) pred a pfiblizné
mésic po vykonu. Déle byl sledovan vyskyt 30denni mortality/morbidity
arestenoz po vykonech.

Vysledky: Nové ischemické Iéze byly nalezeny celkové u 32 % pacient(
(n = 18). Ve skupiné Filtr (n = 38) u 34 % pacientl (n = 13), ve skupiné
Mo.Ma (n = 18) u 28 % (n = 5). Jen 39 % vsech novych 1ézi bylo lokalizo-
vano pouze v povodi intervenované tepny. Signifikantni pokles v ACE
testu byl zaznamenan pouze u jednoho pacienta (3 %).

Zaveér: Nové ischemické léze po CAS jsme nasli v obou sledovanych sku-
pindch, nizsi vyskyt ve skupiné Mo.Ma nebyl signifikantni. Signifikantné
bylo vice 1ézi ve skupiné Filtr lokalizovano mimo povodi intervenované
tepny ¢i ve vice povodich soucasné. Vliv mikroembolizacf na vysledek
v ACE testech se nam nepodafilo prokazat.

X/23 Transkranialna saturacia mozgového tkaniva
pocas karotickej endarterektomie

Sihotsky V, Kubikova M, Kopolovets |, Stefani¢ P, Frankovi¢ova M
Klinika cievnej chirurgie LF UPJS a VUSCH, a.s.,, Kosice

Ciel prace: Uddva sa, Ze asi 85-90 % pacientov ma dobre vyvinuty
kolaterdlny obeh a dobre toleruje zaklemovanie karotidy. U zvysnych
10-15 % pacientov musi byt zavedeny interny shunt. Samotné zavedenie
interného shuntu prindsa so sebou moznosti malej vzduchovej emboli-
zacie, alebo poskodenia intimy. To su faktory, ktoré mozu viest k cievnej
mozgovej prihode, preto vacsina autorov neodporuca rutinné zavede-

nie shuntu. Niektoré prace udavaju 1,5% vyskyt CMP pri selektivhom uzi-
vani shuntu a az 5% pri jeho rutinnom uziti. Ucel: posudit dlohu merania
transkranidlnej saturacie mozgového tkaniva u pacientov pocas karotic-
kej endarterektomie.

Metddy: V sicasnosti existuju tieto metodiky monitoracie prekrve-
nia CNS: 1. kontrola vedomia pacienta a stisku jeho ruky na kontralate-
ralnej strane pri lokdlnej anestéze; 2. priebezne hodnoteny 12-zvodovy
EEG zaznam; 3. sledovanie evokovanych potencidlov; 4. transkranialny
doppler; 5. meranie spatného krvného tlaku; 6. meranie transkranialnej
saturacie mozgového tkaniva. Na Klinike cievnej chirurgie VUSCH, a.s.,
mame dobré skusenosti s meranim transkranidlnej saturdcie mozgo-
vého tkaniva. V obdobi rokov 2011-2014 bola karoticka endarterekto-
mia vykonana u 315 pacientov so stendzou ACl. Operécie sme vykona-
vali v celkovej anestézii s intraoperacnou transkranidlnou oxymetriou.
V pripade poklesu transkranialnej saturacie na 40 % alebo poklese
0 20 % vychodiskovej transkranialnej saturdcie sme zavadzali do karo-
tidy shunt. Pouzivali sme dve metodiky karotickej endarterektomie: kla-
sicku s PTFE zaplatou, alebo everznu. U vacsiny pacientov — 162 (51,6 %)
bola indikovana operacia po prekonanej ischemickej NCMP. U ostatnych
pacientov — 153 (48,4 %) bola indikovana operacia pre diagnostikovanu
stenozu karotidy ako prevencia NCMP. Vsetci pacienti mali pred opera-
ciou realizované USG vysetrenie karotid. Pacientom po NCMP sme pred
operaciou indikovali CT vysetrenie mozgu pre verifikdciu pritomnosti
ischemického loziska. Casovy interval medzi prekonanou NCMP a ope-
raciou bol podfa moznosti do 14 dni po NCMP pri pritomnosti ischemic-
kého loZiska do rozmerov 2 x 2,5cm a minimalnej neurologickej symp-
tomatoldgie alebo najskor sest tyzdrnov po NCMP a stabilizécii stavu
pacienta.

Vysledky: Do roku 2011 sme pouzivali rutinny shunting. Od roku
2011 realizujeme karoticku endarterektdémiu s meranim transkranial-
nej saturacie mozgového tkaniva, preto vykondvame selektivny shun-
ting. Ked sa zavadzal shunt rutinne, tak v roku 2011 zo 73 operova-
nych pacientov, bol shunt zavedeny len u 32 pacientov, t,j. 43 %. V roku
2014 bol shunt zavedeny len u deviatich pacientov, t,. 11,8 % zo 76 ope-
rovanych osob. V sucasnosti zavadzame shunt v tychto pripadoch: pri
poklese saturacie viac ako 30 %, pri druhostrannom uzavere ACl a pri
predpoklade vyradenia cirkuldcie na viac ako 30-35 min. Zo 153 asymp-
tomatickych pacientov nastali velké komplikcie v pooperacnej faze len
u troch pacientov. V dvoch pripadoch islo o CMP (1,3 %) a v jednom pri-
pade pacient dostal infarkt myokardu (0,7 %). Ziadny pacient v tejto sku-
pine nezomrel. Z inych komplikécif sa u jedného pacienta vyskytlo krva-
canie z operacnej rany (0,7 %) a u Siestich pacientov islo o Iézie hlavovych
nervov (3,9 %). Zo 162 symptomatickych pacientov vznikli velké kompli-
kdcie v pooperacnej faze u Siestich pacientov. Z toho sa CMP vyskytla
u styroch pacientov (1,2 %) a infarkt myokardu u dvoch pacientov (0,7 %).
V tejto skupine zomreli Styria pacienti (2,5 %), z toho dvaja po CMP, jeden
po IM a dalsi po trombembdlii. Iné komplikacie: piati pacienti boli reope-
rovani (3,1 %), z nich Styria pre krvécanie z operacnej rany (0,7 %), jeden
pacient pre reembolektdomiu ACI. U ésmich pacientov (4,9 %) islo o [ézie
hlavovych nervov (3,9 %).

Zaver: Meranie transkranidlnej saturdcie mozgového tkaniva pri karotic-
kej endarterektémii dovolilo zniZit zavedenie intraoperac¢ného shuntu na
11,8 %. Skoré vysledky chirurgickej lie¢by aterosklerotickych stenéz ACI
sU hodnotené ako dobré u 98 % asymptomatickych pacientov a u 95,7 %
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symptomatickych pacientov. Zda sa Ze selektivny shunting ma nizsie per-
cento velkych komplikacii nez rutinny shunting.

X/24 Traumaticka karotiko-jugularna fistula
Kubikova M', Drahovska I?, Stasko P!, Kovacova V3, Frankovicova M
'Klinika cievnej chirurgie LF UPJS a VUSCH, a.s., Kosice
2| klinika rddiodiagnostiky a zobrazovacich metéd LF UPJS

a UN L. Pasteura Kosice
i Klinika anesteziolégie a intenzivnej mediciny LF UPJS a VUSCH, a. s., Koice

Ciel prace: Traumatické poranenia ciev krku sa vyskytuju asi v 10 % cel-
kovych cievnych poraneni. Vac¢sina pacientov s poranenim ciev krku
zomiera na mieste Urazu alebo pocas transportu. Mortalita v stvislosti
s poranenim karotickej tepny méze dosiahnut 50 % a incidencia vzniku
neurologického deficitu je az 80 %. Autori prezentuju kazuistiku Uspesnej
chirurgickej liecby velkej traumatickej karotiko-jugularnej fistuly u 51-roc-
ného pacienta, pricinou ktorej bolo strelné poranenie krku.

Metody: Pacient (51 rokov) privezeny leteckou zédchrannou sluzbou. Bol
akutne hospitalizovany na Klinike cievnej chirurgie pre strelné poranenie
krku. Pri prijatf mal na lavej strane krku rozsiahly hematom, auskultacne
pritomny mohutny Selest. Pri CT angiografii sa zndzorrovala Siroka komu-
nikdcia medzi a. carotis communis a v. jugularis interna. Pacient bol indi-
kovany k urgentnej operécii. Chirurgicka liecba bola Uspe$na a pacient
bol po zahojeni operacnej rany nasledne prepusteny do ambulantnej
starostlivosti s normalnym neurologickym ndlezom.

Zaver: Penetrujice poranenia krku pre pritomnost vitalnych Struktdr su
potencidlne nebezpecné a vyzadujl emergentny manazment.

Diagnostika CMP

X/25 Manazment kryptogénnej CMP
Kuréa E
Neurologickd klinika JLF UK a UN Martin

X/26 Manazment tichych infarktov mozgu
Nosal'v
Neurologickd klinika JLF UK a UN Martin

X/27 Soucasna elevace NT-proBNP a d-dimeru jako
biomarker fibrilace sini u ischemické CMP

Chudomel O', Jansky P', Magerova H', Paulas Schwabova J',
Sarbochova I', Sramek M'2, Bulkova V3, Tomek A’

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

?Neurologické oddéleni, Nemocnice Hofovice

*MDT - Medical Data Transfer, Brno

Uvod: Zvysena hladina d-dimeru je obecné biomarkerem protrombotic-
kého stavu a trombozy. U akutni ischemické CMP (iCMP) je vyssi d-dimer
spojovan s kardioemboliza¢ni etiologil, vétsim rozsahem ischemie i horsi

prognézou. NT-proBNP (N terminalni prohormon mozkového natriure-
tického peptidu) je biomarkerem méstnavého srdecniho selhdni. Sou-
¢asné zvyseni d-dimeru a NT-proBNP je pak zkoumdno jako mozny bio-
marker kardioembolizacni iCMP, zejména pfi fibrilaci sini (FS).

Cil prace: Ovérit korelaci biomarkerd — d-dimeru a NT-proBNP s pravdé-
podobnosti detekce FS.

Metody: Retrospektivni monocentrickd analyza konsekutivnich pacientt
prijatych pro ischemickou CMP na JIP Neurologické kliniky 2. LF UK a FN
v Motole v obdobf leden az kvéten 2015.

Vysledky: Celkem byla analyzovana data 195 pacientd, prdmérného
veku 68,3 (25-96) let. U 63 (32,3 %) pacientl byla prokdzéna FS. Prdmeérna
hodnota d-dimeru u pacientl s CMP a FS byla 9279 ng/ml (£877,6), bez FS
455,5 (£6,493), rozdil byl statisticky vyznamny 472,4 (95% Cl: 220,2-724,6;
p < 0,001). NT-proBNP u pacientl s FS byl 4 487,2 ng/I oproti 6674; roz-
dil byl statisticky vyznamny 3 819,8 (95% Cl: 1 717,1-5 922,5; p = 0,001).
Viysoky d-dimer (> 250 ng/ml) byl u 73,8 % pacientl s FS oproti 40,8 %
bez FS (p < 0,001). ZvySeny NT-proBNP (> 450 ng/l) byl detekovan
u 80,8 % pacientl s FS oproti 28,7 % bez FS (p < 0,001). Soucasna ele-
vace d-dimeru (> 250 ng/ml) a NT-proBNP (> 450 ng/l) byla detekovana
u 64,0 % pacientl s FS oproti 18,8 % bez FS (p < 0,001). Pomér sanci (Odds
Ratio; OR) pro detekci FS u elevace d-dimeru a NT-proBNP byl 4,084 (95%
Cl: 2,40-6,95; p < 0,001).

Zavér: U pacientd s akutniischemickou CMP se soucasné zvysenou hod-
notou d-dimeru a NT-proBNP pfi prijeti je Ctyfikrat vyssi Sance na zachyt
FS. Elevace NT-proBNP a d-dimeru miZe slouZit jako marker vedouci
k rozhodnuti o prodlouzené dobé monitorace EKG u pacientl s ische-
mickou CMP.

X/28 Srovnani velmi mladych pacientti (17-30 let)
a mladych pacientii (31-40 let) s ischemickou cévni
mozkovou piihodou

Sarbochova |, Chudomel O, Magerové H, Paulas Schwabova J,
Tomek A

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

Uvod: Incidence, etiologie, rizikové faktory a vysledny stav jsou u mla-
dych pacientd s ischemickou cévni mozkovou pfihodou (iCMP) odlisné
ve srovnani se starsimi. Tradicni rizikové faktory, jako hypertenze, diabe-
tes, ateroskleréza a fibrilace sinf nardstaji vyznamné pfi véku nad 40 let.
Metody: Retrospektivni monocentrické analyza pacientl do 40 let véku
hospitalizovanych na nasf klinice v letech 2011-2014 s diagnézou iCMP
a TIA. Cilem bylo srovnéni etiologie, rizikovych faktor( a vysledného
stavu dvou skupin pacientl: velmi mladych (do 30 let véku, skupina A)
a mladych (31-40 let, skupina B).

Vysledky: Skupina A: 38 pacientl (prdm. vék 25,3 roku), 26 Zzen (69 %),
z toho TIA 17 (45 %). Vstupni NIHSS bylo 74 (0-22), dobry vysledny stav
(MRS 0-2) mélo 97 %. ICMP v pfednim/zadnim a VB povodi a Zilnf trom-
boza byly pfitomny u 23/9/5 pacientl (61/24/13 %). Tromboembolicka
etiologie byla zjisténa u 12 (32 %) pacientt, paradoxnf embolizace (PE)
uosmi (21 %) a kryptogenni u sedmi (18 %) pacientt. Mezi vyznamné rizi-
kové faktory patfily hormonalni antikoncepce (HAK) 13 (34 %), trombofilie
11 (29 %) koufeni 8 (21 %) a gravidita 3 (8 %). Skupina B: 37 pacient(, 19 zen
(51 %), pram. veku 35,3 roku, z toho TIA u 13 (35 %). Vstupni NIHSS bylo
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6,3 (0-18), dobry vysledny stav byl zaznamenan u 89 %, jeden pacient
zemfel. Pfedni/zadnf a VB povodi byly zastoupeny v 27/10 (73/27 %)
pripadech. Tromboembolické etiologie byla podkladem u 11 (30 %)
pacientl, PE u 10 (27 %) a kryptogenni u deviti (24 %). Hlavnimi riziko-
vymi faktory se ukézalo koufeni a trombofilie, oboji u 16 (43 %) nemoc-
nych, dyslipidemie u 13 (35 %) a téhotenstvi spolu s HAK po péti (14 %).
Zavér: Pri srovnani obou skupin pacientd jsme nasli pouze jeden sig-
nifikantni rozdil: vyssi prevalenci dyslipidemie u mladych pacient
(p = 0,002). Krom toho i tendenci k vy3simu vyskytu iCMP u Zen ve sku-
piné velmi mladych iktd. Nezaznamenali jsme vyznamné rozdily v etio-
logii ani rizikovych faktorech mezi obéma skupinami. Horsf vysledny stav
koreloval s vyssim veékem.

X/29 Korelace detekce pravo-levych zkratti v dia-
gnostice kardioembolické etiologie u pacientii po
cévni mozkové prihodé - pilotni studie

Kuliha M'2, Skoloudik D'?, Roubec M', Goldirova A', Hurtikova E',
Herzig R3, Krajca J%, Prochazka V*, Kolek M*

"'Neurologickd klinika LF OU a FN Ostrava

?Neurologickd klinika 1. LF UK a VFN v Praze

*Neurologickd klinika LF UK a FN Hradec Krdlové

“Ustav radiodiagnosticky, FN Ostrava

°Kardiochirurgické centrum, FN Ostrava

Uvod: U pacient(i s kryptogenni etiologii CMP je pravo-levy zkrat,
zejména foramen ovale patens (PFO) diagnostikovano az Sestkrat ¢as-
téji nez u pacientd se znamou etiologii CMP a je aZ ve 2/3 povazovan
za jejich etiologii. Prevalence PFO v populaci pacientd s CMP mladsimi
55 let je uvadéna u 44-66 %. Zlatym standardem pro detekci PFO je
jicnova echokardiochrafie (TEE), alternativou je transkranialni doppler
s podanim kontrastnf latky (cTCD), novou moznosti je Flow Detection
Systémem — CardioxTM (FDS).

Cil prace: Primérnim cilem této pilotni studie je zhodnotit korelaci
ti dostupnych diagnostickych metod v detekci pravo-levych zkratd
(zejména PFO) u mladych pacientd s cévni mozkovou prihodou.
Metody: Vsichni pacienti: 1. po probéhlé CMP nebo TIA; 2. ve véku
18-55 let; 3. kteri podepsaliinformovany souhlas, byli zafazeni do studie od
8/2014 do 3/2015. Vsichni pacienti byli vysetfeni TEE, cTCD a FDS, dale 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 30 pacientd (21 muzd, vék
46,2 + 8,5 let). Pravo-levy zkrat byl detekovén u osmi (26,7 %) pacient(
pomoci TEE, osmi pomoci cTCD (26,7 %) a deviti (30,0%) pomoci FDS.
Spearman(lv koeficient pro FDS a cTCD byl 0,92 a 1,00. Interclass correla-
tion coeficient byl 0,975. Senzitivita, specificita, pozitivni a negativni pre-
diktivni hodnota byly 100 %, 95,5 %, 88,9 %; 100 % pro FDS a 100 %, 100 %,
100 %, 100 % pro cTCD.

Zavér: Korelace cTCD a nové metody FDS se zlatym standardem TEE
v detekci pravo-levych zkratl se jevi vysokd, cTCD nebo FDS se vzhle-
dem k jednoduchosti provedenf jevi jako idedlni skriningové metody.

Podporfeno Institucionélni podporou MZ CR na zékladé rozhodnuti
¢. 1 RVO-FNOs/2014.

X/30 Mozgovy infarkt u mladych pacientov -
analyza vlastného suboru pacientov (2012-2014)
Viszlayova D, Brozman M

Neurologickd klinika FSVaZ UKF a FN Nitra

Ciel préace: Mozgovy infarkt u mladych pacientov (do 50 rokov) sa
vyskytuje priblizne u 10 % vsetkych iCMP. Diferencidlna diagnostika,
liecba a starostlivost o tychto pacientov tvori osobitnt skupinu vas-
kuldrnej problematiky. V praci predkladdme retrospektivnu analyzu
vlastného suboru pacientov vo veku od 18 do 49 rokov, ktorf boli hos-
pitalizovani na nasej klinike s diagnézou iCMP a TIA v obdobi rokov
2012-2014.

Metody: Analyzovali sme sibor 60 pacientov, 35 muzov a 25 Zien vo veku
18-49 rokov. Priemerny vek u muzov bol 41,4 rokov, u Zien 39,4 rokov. Naj-
Castejsimi rizikovymi faktormi boli: fajcenie (48,3 %), artériova hyperten-
zia (43,3 %), dyslipoproteinémia (20 %), diabetes mellitus (8,3 %), migréna
(5 %), 12 % Zien uzivalo hormonalnu antikoncepciu. Realizovali sme bio-
chemické a hematologické laboratdrne vysetrenia, zobrazovacie vysetre-
nia, genetické vysetrenie trombofilného stavu, kardiologické vysetrenie
(TEE, EKG Holter), reumatologické vysetrenie.

Vysledky: U 95 % pacientov sme stav vyhodnotili ako iCMP, v 5 %
sa jednalo o TIA. Infarkt v prednej cirkulacii sa vyskytoval u 63,2 %
pacientov, v zadnej cirkulacii u 26,3 % pacientov a postihnutie viace-
rych povodi u 10,5 % pacientov. Etiologicky boli najcastejsie kardio-
embolické prihody (26,7 %), trombofilny stav sa potvrdil u 19,7 %, ate-
rotrombotickd etioldgia u 11,7 %, disekcia artéria carotis interna (6,7 %),
onkologické ochorenia (3,4 %). Etioldgiu sme neobjasnili (kryptogénny
stroke) u 23,3 % pacientov. Intravendznu trombolyticku liecbu (IVT)
sme podali u 36,7 % pacientov, endovaskulérne lie¢enych bolo 3,3 %
pacientov.

Zaver: V nasej analyze sa vyskyt rizikovych faktorov zhodoval s vysky-
tom vo vyssich vekovych kategoéridch. Etiologicky dominovali kar-
dioembolické prihody spdsobené ochorenim srdca (PFO, aneryzmy
septa, lavo-pravé skraty), endokarditida a trombofilné stavy. Az 23,3 %
pacientov nemalo objasnenu etioldgiu iICMP. Priemerné mRS pri prepus-
teni z nemocnice u pacientov liecenych IVT alebo endovaskularne bolo
2,6 bodov, u pacientoy, ktori nedostali specificku lie¢bu, 1,6 bodov. Exi-
tovali Styria pacienti (6,7 %), dvaja pri infekénej endokarditide a dvaja pri
expanzivnom cerebeldrnom infarkte.

Srdce a mozog

X/31 Komplexny manazment pacienta s AF

v prevencii CPM/TIA z pohladu kardioléga (so
zameranim na diagnostiku)

Hatala R

Klinika kardiolégie a angiolégie, NUSCH, a.s., Bratislava

X/32 Fibrilacia predsieni a tiché infarkty mozgu
Gdovinova Z
Neurologickd klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice
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X/33 Detekce fibrilace sini u pacientti

s ischemickou CMP pomoci EKG monitorace na
JIP, telemetrie a dlouhodobého holterovského
monitorovani

Jansky P!, Chudomel O', Magerova H', Paulas Schwabova J',
Sarbochova I', Sramek M'2, Bulkova V3, Tomek A'

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

2Neurologické oddéleni, Nemocnice Horovice

*MDT — Medical Data Transfer, Brno

Cil prace: Zjistit prevalenci FS u pacientl s iCMP a efektivitu detekce FS
jednotlivymi modalitami EKG monitorace (JIP, telemetrie, holterovské
monitorovani a smyckovy zaznamnik).

Metody: Retrospektivni monocentrickd analyza konsekutivnich pacientt
prijatych pro iCMP v obdobi leden az kvéten 2015.

Vysledky: Celkem byla analyzovdna data 195 pacientd, primérného
véku 68,3 (25-96) let. Na prijmovém EKG byla FS popsana u 32 pacientd
(16,4 %), z toho 25 (12,8 %) pacientd mélo zndmou FS, sedm (3,6 %) bylo
novym zachytem. Osm (4,1 %) pacientd mélo zndmou FS, ale pfi pfi-
jeti byl detekovén sinusovy rytmus. Sto padesat pét (79,5 %) pacientd
mélo negativni anamnézu FS i vstupni EKG. Sto $edesat dva pacientl
bylo monitorovdno na JIP, primérné 3,95 (1-42, SD 4,48) dn(, kde
byla nové detekovana FS u 12 (6,2 %) pacientd. Ctyficet Sest (23,6 %)
pacientl bylo monitorovéno telemetricky primeérné 7,65 (1-31, SD 6,07)
dnd, kdy u deviti (4,6 %) pacientl byla nové detekovadna FS. Dva-
cet Sest (13,3 %) pacientl podstoupilo dlouhodobé holterovské moni-
torovani — 4,75 (1-8, SD, 2,45) dn(, nasledované 28dennf monitoracf
EKG smyckovym zdznamnikem, kde byla u tfi (1,5 %) pacientd nové
detekovana FS.

Zavér: Celkem byla FS prokédzéna u 63 (32,3 %) pacient( s iCMP. S vyuzi-
tim telemetrie a dlouhodobého holterovského monitorovéni oproti stan-
dardnf monitoraci na JIP jsme detekovali FS u dalsich 6,1 % pacient(, kteff
tak mohli byt Iéceni efektivnéji antikoagulacf.

X/34 Kardioemboligenni etiologie ischemické cévni
mozkové prihody u pacientti indikovanych k akutni
rekanalizacni terapii
Kral M', Sanak D, Doriak T', Veverka T, Hutyra M2, Vindis D?,
Bartkova A, Kun¢arova A, Skoloudik D?, Kariovsky P!

"Komplexni cerebrovaskuldrni centrum, Neurologickd klinika

LF UP a FN Olomouc
?|.interni-kardiologickd klinika LF UP a FN Olomouc
3 Ustav osetiovatelstvi, FZ\/ UP v Olomouci

Cil prace: Cilem této studie bylo zhodnotit vyskyt kardioemboligenni
etiologie ischemické cévni mozkové piihody (iICMP) u pacientl pfijatych
do Sesti hod po iktu.

Metodika: Byla pouzita prospektivninemocnic¢nistudie (Clinicaltrials.gov
¢. NCT01541163), soubor tvori 535 konsekutivnich pacientd pfijatych do
Sesti hod od vzniku iCMP do Komplexniho cerebrovaskuladrniho centra
FN Olomouc. U viech pacientd bylo provedeno neurologické vysetient,
vysetieni vypocetni tomografii/magnetickou rezonanci mozku, stan-
dardnflaboratorni testy, opakovaneé elektrokardiogram (EKG), 24hod Hol-

ter EKG monitorovani, transtorakaini nebo transezofageéini echokardio-
grafie a duplexnf sonografie kr¢nich a intrakranidlnich tepen. Etiologie
cévni mozkové piihody byla hodnocena pomoci TOAST a ASCOD kla-
sifikace. Rozdily ve veku, pohlavi, ¢asu do pfijeti a rekanaliza¢ni 1é¢bou
mezi kardioemboligenni (ASCOD C1) a non-kardioemboligenni (ASCOD
C0) etiologii iICMP byly hodnoceny pomoci Mannova-Whitneova
testu.

Vysledky: Podle klasifikace TOAST bylo 228 (42,6 %) pacient( klasifi-
kovano jako kardioemboligenni iCMP. Podle klasifikace ASCOD bylo
243 (45,4 %) pacientl klasifikovéano jako C1 (potencidlné kauzalni),
48 (89 %), jako C2 (pricinna souvislost nejistd), 87 (16,2 %) jako C3 (pfi-
¢inna souvislost je nepravdépodobna), 66 (12,3 %), jak je CO (srdecni
patologie neni detekovana), a 91 (17,0 %) jako C9 (nelplné dosetrent).
Fibrilace sinf (FiS) byla detekovana u 208 (85,6 %) ze 243 pacientd s kar-
dioemboligenni iCMP; FiS byla nové diagnostikovdna po rozsahlém
vysetienf u 119 (57,2 %) pacientd. Jiné priciny kardioembolizmu byly
pritomny u 35 (14,4 %) pacientd. Pacienti s kardioemboligenni mrt-
vici byly signifikatné starsi (72,4 vs. 56,1 rokl; p < 0,001) a byli rych-
leji prijati (102 vs. 126 min; p = 0,005) nez pacienti s non-kardioembo-
ligenni etiologii iICMP. Nebyly zjistény zadné rozdily v pohlavi (56,5 vs.
63,9 % muzl; p = 0,14) a indikace rekanaliza¢ni terapie (42,2 vs. 41,0 %;
p=043).

Zavér: Extenzivni vysetfovaci proces zvysuje procento zachytu kardio-
emboligenni etiologie ischemické cévni mozkové prihody. Srde¢ni zdroj
embolizace do CNS byl zjistén u 45 % pacientl s akutni ischemickou
cévni mozkovou prihodu.

Studie byla podpofena instituciondlni podporou a granty MZCR
FNOI00098892, NT/11046-6/2010 a NT/14288-3/2013.

X/35 Zvyseni sérovych srdecnich markert
u mladych pacientii s akutni ischemickou
cévni mozkovou prihodou miize byt sdruzeno
s pfitomnosti relevantniho srdecniho zdroje
embolizace
Sanak D', Hutyra M2, Kral M, Fedorco M?, Veverka T',
Zapletalova J?, Dornak T', Franc D', Skoloudik D¢, Taborsky M?,
Kanovsky P
"Komplexni cerebrovaskuldrni centrum, Neurologickd klinika
LFUPa FN Olomouc
?[. interni-kardiologickd klinika LF UP a FN Olomouc
*Ustav Iékarské biofyziky, biometrie a statistiky,
LF UP v Olomouci
+Ustav osetrovatelstvi FZV UP v Olomouci

Cil prace: U mladych pacientd zGstava velmi casto pficina ischemické
cévni mozkové piihody (iICMP) nejasna. Spolehlivé vylouceni moznych
srdec¢nich abnormit (jako zdroj embolizace) vyzaduje extenzivni a casové
narocny diagnosticky postup. Cilem nasf prace bylo zjistit, zda elevace
sérovych kardiomarkerd (KM) pfi pfijeti mze byt sdruzena s vyskytem
relevantniho srde¢niho zdroje embolizace.

Metody: Soubor tvofi konsekutivni pacienti s akutni iCMP do 50 let
zatazeni do prospektivni HISTORY (Heart and Ischemic STrOke Rela-
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tionship studY) studie. Mozkova ischemie byla u vsech pacientd
potvrzena na MR nebo CT. U viech pacientl bylo pfi pfijeti prove-
deno standardni EKG a stanoveny sérové KM (N-terminal pro-brain
natriuretic peptide a ultrasenzitivni Troponin T), déle vsichni
pacienti podstoupili jicnovou echokardiografii, 24hod a 3tydenni
EKG-Holter.

Vysledky: Z 831 pacientd zafazenych do studie HISTORY mélo
118 (62 muzd, prameérny vék 40 + 8,4 let) méné nez 50 let. Zvysené sérové
KM mélo pfi pfijeti zvyseno celkem 22 (19 %) pacientl. Relevantni srde¢ni
abnormity byly zjistény u 13 (59 %) pacientl se zvysenymi KM a u dvou
(2 %) pacientd s normalnimi hodnotami KM (p < 0,0001). Deset (67 %)
pacientt mélo fibrilaci sini v¢. paroxyzmalni formy, dalsi tfi pacienti méli
ischemickou srde¢ni chorobu, jeden pacient tézkou chlopennf vadu
a jeden pacient rozsahlou akutni trombdzu ascendentni aorty s plicnf
embolif.

Zavér: Mladi pacienti s akutni iCMP a zvySenymi sérovymi KM méli
vyznamné castéji relevantni srde¢ni abnormity s emboliza¢nim
potencialem.

Studie byla podpofena granty IGA MZ CR NT11046-6/2010 a NT14288-3/
/2013 a RVO FNOL 00098892. Clinical Trial Registration: http://www.clini-
caltrials.gov. Unique identifier: NCT01541163.

X/36 Sonolysis in prevention
of brain infarction during cardiac surgery
(SONORESCUE) - vysledky prospektivni
randomizované studie
Skoloudik D', Hurtikova E', Brat R3, Herzig R%;
SONORESCUE Trial Group
"Neurologickd klinika LF OU a FN Ostrava
?Ustav osetiovatelstvi, FZV UP v Olomouci
*Kardiochirurgickd klinika LF OU a FN Ostrava
“Neurochirurgickd a neuroonkologickd klinika

1.LF UK a UVN - VFN Praha

Cil prace: Klinicky némé mozkové infarkty Ize detekovat pomoci mag-
netické rezonance (MR) mozku az u 2/3 pacientd po kardiochirur-
gickych operacich. Sonolyza je terapeutickou metodou pouzivanou
k urychleni rekanalizace okludované tepny u pacientd s ischemickym
iktem. Cilem studie bylo prokazat efekt intraoperativni sonolyzy na
redukci rizika vzniku mozkového infarktu béhem kardiochirurgického
vykonu.

Metody: Sobéstacni pacienti indikovani k aortokoronarnimu bypassu
nebo izolovanému vykonu na srde¢ni chlopni s prostupnym temporal-
nim kostnim oknem byli randomizovani 1: 1 do skupiny sonolyzy nebo
kontrolnf skupiny. Sonolyza byla provedena formou kontinualnfho trans-
kranidlniho dopplerovského monitoring pravé a. cerebri media dia-
gnostickou 2MHz transkranidini sondou béhem kardiochirurgické ope-
race. Neurologické vysetreni, kognitivni testy a MR mozku byly provedeny
pred vykonem, 24-72 hod a 30 dni po vykonu. Primarnim end-pointem
byla incidence novych ischemickych infarkt( a infarkt’ > 0,5 ml v povodi
pravé a. cerebri media pfi kontrolni MR mozku ve skupiné sonolyzy
a kontrolni skupiné.

Vysledky: Z 214 skrinovanych pacientl bylo 60 (37 muzd; prameérny
vek 65,3 let) randomizovano do skupiny se sonolyzou a 60 (32 muz{;
priimérny vék 66,8 let) do kontrolni skupiny. Ve skupiné sonolyzy
bylo detekovéno signifikantné méné infarktd > 0,5ml nez v kont-
rolni skupiné (13,3 vs. 26,7 %, p = 0,109) a objem infarktovych lozi-
sek byl také signifikantné mensi (p = 0,026). Stendza vnitin{ karo-
tidy = 50 % a koufeni byly jediné nezavislé prediktory vzniku mozkovych
infarktl (OR = 5,685 (1,272-25,409); p = 0,023) a 4,698 (1,092-20,208);
p = 0,038). Ischemicky iktus po vykonu byl diagnostikovan jen u dvou
pacientl v kontrolni skupiné (p = 0,496). V kognitivnich testech po
vykonu nebyly zjistény signifikantni rozdily mezi obéma skupinami
(p > 0,05).

Zavér: Studie prokazala signifikantni redukci rizika mozkového infarktu
detekovaného pomoci MR u pacientd se sonolyzou v pribéhu kardio-
chirurgické operace.

Registrace: http://www.clinicaltrials.gov (NCT01591018). Podpofeno
grantem IGA MZ CR NT/13498-4/2012.

X/37 sonolysis in prevention of brain infarction
during carotid endarterectomy and stenting
(Sonobuster)

Roubec M, Hurtikova E', Kuliha M, Skoloudik D', Goldirova A,
Havelka J%, Hrbac T3, Jonszta T3, Langova K*

"Neurologickd klinika LF OU a FN Ostrava

2{stav radiodiagnosticky, FN Ostrava

*Neurochirugickd klinika LF OU a FN Ostrava

*Ustav lékarské biofyziky, LF UP v Olomouci

Aims: Previous case series have detected silent brain infarctions in
as many as one-third of patients after carotid endarterectomy (CEA)
and in up to two-thirds of patients after carotid angioplasty and sten-
ting (CAS). Sonolysis employs ultrasound to facilitate disruption of
thrombi, and has been shown safe and effective for improving long-
-term outcome following acute stroke. Here, we examined if intrao-
perative sonolysis alters the risk of new brain infarction during CEA
or CAS.

Methods and Results: All consecutive patients with internal caro-
tid stenosis >70% indicated for CEA or CAS were screened in this pro-
spective study. Patients were allocated randomly to sonolysis and con-
trol groups. Neurological examination, cognitive function tests, and
brain magnetic resonance imaging (MRI) were conducted before inter-
vention and at 24 h and 30 days post-surgery. Of 487 screened patients,
121 (87 males; mean age, 66.65 + 7.17 years) were allocated to the sono-
lysis group and 121 (75; 66.02 + 8.11 years) to the control group. New
brain infarctions on post-procedure MRI were significantly less frequent
in the sonolysis group than the control group (31.4% of patients vs. 47.1%;
p = 0.018). Sonolysis and CEA were identified as independent predictors
of reduced infarct risk (sonolysis: OR = 0.450, (0.215-0.942), p = 0.034; CEA:
OR = 0.208, (0.087-0.495), p < 0.001). Stroke or transient ischemic attack
occurred in one sonolysis patient and three control patients (p = 0.372).
No significant group differences were found in post-intervention cogni-
tive test scores (p > 0.05).
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Conclusion: This study provides Class Il evidence that sonolysis during
CEA or CAS reduces the risk of new brain infarctions.
Registration: http://www.clinicaltrials.gov (NCT01591005).

Endovaskularna liecba ll

X/38 Treatment of Ischemic Stroke by Mechanical
Trombectomy - the latest clinical evidence and best
practice

Bendszus M

Department of Neurology, University Hospital Heidelberg,

Germany

X/39 Endovaskularna liecba akutnych
mozgovych infarktov vo FN Nitra - analyza
vysledkov mechanickych trombektomii pocas
rokov 2014 a 2015

Viszlayova D', Petrovi¢ova A', Brozman M', Vytiska M?, Kurray P?,
Blasko P?, Hranaj M?

"Neurologickd klinika FSVaZ UKF a FN Nitra

?Kardiocentrum Nitra s.r.o.

Ciel prace: Pozicia endovaskuldrnej lie¢by mozgovych infarktov sa pub-
likédciou piatich velkych randomizovanych studii vyznamne zmenila
a upevnila. Multicentrické, randomizované studie (ESCAPE, MR CLEAN,
EXTEND IA, SWIFT PRIME, REVASCAT) preukdzali vyssie percento rekana-
lizacif a lepsi klinicky outcome v skupine trombektdmif oproti Standard-
nej liecbe. V praci predkladédme hodnotenie vlastného siboru pacientoy,
ktorf podstupili endovaskularnu lie¢bu.

Metody: V obdobi od 1. 1. 2014 do 28. 5. 2015 sme liecili 25 pacientov
mechanickou endovaskuldrnou terapiou. Priemernd hodnota NIHSS
pri prijme bola 18 bodov (12-25). Najc¢astejsim miestom uzaveru bol
M1 Usek artéria cerebri media u 36,3 % pacientov, ,obratend” L okluzia
u 27,3 %, uzaver vo vertebrobazildrnej cirkulacii 27,3 %, T okluzia bola dia-
gnostikovand u 9,1 %. Intravenéznou trombolyzou sme inicidlne liecili
81,8 % pacientov. Potvrdenie uzdveru cievy sa realizovalo v 45,5 % CTAg
vySetrenim, u 54,5 % na DSA.

Vysledky: Priemerny ¢as zahdjenia punkcie od vzniku iktu bol v pred-
nej cirkuldcii 150 min (60-350). Priemerny ¢as rekanalizacie v prednej
cirkulacii bol 213 min (125-415). Endovaskuldrnou liecbou sme dosiahli
rekanalizaciu mozgovych tepien u 61,5 % pacientov na Urovni skére TICI
2b-3. Hemoragicku transformaciu typu PH 2 sme nezaznamenali, u jed-
ného pacienta doslo k rozvoju expanzivnej ischémie, pretoze nedoslo
k rekanalizécii. Siedmy den od vzniku iktu doslo k priemernému zlepse-
niu NIHSS na 9,7 bodov (1-22).

Zaver: Analyzou vlastného suboru pacientov sme dospeli zaveru, ze
urychlenim logistiky dosahujeme u pacientov s okluziou velkej moz-
govej tepny rychlejsiu a Uspesnejsiu rekanalizaciu v porovnani s pred-
chédzajucim obdobim. Predpokladdme, Ze toto su zakladné faktory
vyznamného veasného klinického zlepsenia endovaskularne liecenych
pacientov.

X/40 Mechanicka trombektémia akutnej iCMP
v 24/7 rezime - naSe skisenosti

Kucharik M', Vulev I', Bazik R', Balazs T', Klepanec A', Krastev G?,
Haring J%, Mako M?, Saling M3, Timarové G3

'NUSCH, a.s., Bratislava

2Neurologické oddelenie, FN Trnava

3Il. neurologickd klinika LF UK a UN Bratislava

Ciel prace: Mozgovy iktus je v Eurépe tretou najcastejsou pricinou
smrti a zadvaznej disability. Cievne mozgové prihody sposobené uzé-
verom velkych ciev predstavuju terapeuticky problémovu situdciu,
s obvykle malym efektom trombolytickej liecby. Mechanickd trom-
bektémia (MTE) predstavuje velkd nadej pre pacientov s uzdverom
velkych” mozgovych tepien a dalej neplati, Ze je urcend len pre paci-
entov s neefektivnou trombolytickou lie¢bou alebo kontraindiko-
vanych na trombolyzu. Endovaskularna liecba iCMP je dnes velkou
vyzvou akutnej mediciny a multidisciplinarneho pristupu v nej. Kla-
die mimoriadne persondlne a materidlovo-technické néroky, vyza-
duje vysoku mieru koordindcie, kooperacie a flexibility vsetkych
zainteresovanych.

Metédy: Na nasom Ustave realizujeme ako jediné pracovisko na Slo-
vensku intervencny neurorddiologicky program v 24/7 rezime. Nepre-
trzitd dostupnost katetriza¢nej sdly a timu, ako aj potreba saturacie
tohto timu vykonmi, viedli nase pracovisko k Uzkej spolupraci s viace-
rymi neurologickymi pracoviskami v BA a okol, s ciefom nastartovat pro-
gram MTE iCMP, najskér v ramci Studiovej liecby (BATTS register — v spo-
lupraci s neurologickym pracoviskom v Trnave). Vykonédvanie MT
v nepretrzitom rezime rozsirilo 24/7 endovaskularny servis poskytovany
NUSCH, a.s.,, od méja 2013. V urgentnom rezime predstavuju MTE iCMP
dnes u nds jednu z najcastejsich vykondvanych intervencii. Za obdo-
bie dvoch rokov bolo v 24/7 programe u nas osetrenych z 12 pracovisk
na Slovensku (TT, NUSCH, Skalica, Mickiewiczova, Kramare, NZ, KN, TN,
ZA, Cadca, Pov. Bystrica, Piestany) spolu 67 pacientov s akutnou iCMP.
Koordinacia programu prebieha medzi KDIR NUSCH a NK v TT. Akcep-
tované boli standardné klinické, anatomické a casové indikacné krité-
ria, v stlade s odporucaniami pre MTE, vo vynimocnych pripadoch a na
zaklade podrobného zobrazovacieho a klinického rozboru boli akcepto-
vané aj extenzné kritéria (v zadnej cirkulacii 12 hod, v prednej cirkulacii
8 hod).

Vysledky: U 96 % pacientov bola dosiahnutd Uspesna rekanaliza-
cia pritomnych uzéverov (skore TICI 2b-3), pricom u 40 % pacientov
bol dosiahnuty v 90-diovom sledovan{ dobry vysledny klinicky stav
(modifikovand Rankin skdla = 0-2). Do 72 hod boli zaznamenané tri
SICH a jedno umrtie. Casové parametre boli: ,stroke to intervention
time” 176 min, ,time to reperfusion” 22 min a ,time to revasculariation”
48 min.

Zaver: Urgentnd MTE je podla nasich skusenosti vysoko Ucinnd a bez-
pecna metodda liecby nahlych cievnych mozgovych prihod na podklade
velkych” uzaverov mozgovych tepien, v ¢asovych intervaloch do 6 hod
od vzniku. Efektivna rekanalizacia bola dosiahnuta v indikovanych pripa-
doch aj v dlhsom ¢asovom okne, a to v prednej a najma zadnej cirkulacii.
Uvedend liecba predstavuje up-to-date pristup potvrdeny i rozsiahlymi
medzindrodnymi stddiami s najvyssim stupriom klinického odportcania
(MR CLEAN, ESCAPE, SWIFT PRIME, EXTEND-IA...).
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X/41 Endovaskularni lé¢ba akutni okluze arteria
cerebri media - srovnani lécebnych metod

a identifikace prediktori vysledného klinického
stavu

Herzig R', BlejchaFova K2, Vitkova E', Roubec M3, Sanak D*,
Havlicek R®, Tomek AS, Krajina A’, Prochazka V&, Kocher M?,
Charvét F'°, Krajickova D', Kuliha M3, Zapletalova J", Valis M',
Skoloudik D?

'Neurologickd klinika LF UK a FN Hradec Krdlové

2Neurologické oddéleni, IC, Vitkovickd nemocnice a.s., Ostrava

? Neurologickd klinika LF OU a FN Ostrava

*Neurologickd klinika LF UP a FN Olomouc

5 Neurologické oddéleni, UVN — VFN Praha

° IC, Neurologickd klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

’KCC, Radiologickd klinika LF UK a FN Hradec Krdlové

8KCC, Ustav radiodiagnosticky, FN Ostrava

?KCC, Radiologickd klinika LF UP a FN Olomouc

KCC, Radiodiagnostické oddéleni, UVN — VFN Praha

" Ustav lekarské biofyziky, LF UP v Olomouci

Cil prace: V [é¢bé akutni okluze arteria cerebri media (ACM) ma intrave-
nézni trombolyza (IVT) pouze omezenou Ucinnost a preferovanou reka-
naliza¢ni metodou se stavd endovaskuldrni terapie (EVT). EVT zahrnuje
také ,starsi perkutdnni transluminarni angioplastiku (PTA) a ,novéjsi”
mechanickou trombektomii (MT); stran jejich srovnani jsou viak k dispo-
zici pouze omezené Udaje s kontroverznimi vysledky. Cilem bylo posou-
dit bezpecnost a Uc¢innost PTA a MT v lé¢bé akutni okluze ACM, a to
vcetné ,bridging” terapie (IVT s ndslednou EVT), a identifikovat predik-
tory vysledného klinického stavu.

Metody: V retrospektivni studii byla analyzovéna data z Ceského
narodniho multicentrického registru cerebralnich mechanickych reka-
nalizaci. Soubor tvofilo 126 pacientd s akutnim ischemickym iktem
(64 muzl; pramérny vek 68,0 + 13,3 let) s radiologicky potvrzenou
okluzi ACM. Byly shromazdény nésledujici Udaje: vstupni charakteris-
tiky, rizikové faktory, antitrombotickd lécba pfed pfihodou, lé¢ba sta-
tiny, neurologicky deficit v Case lécby, ¢as do 1é¢by, pocet rekanalizaci
(Uspésna rekanalizace byla definovédna jako TICI 2-3), ndlez na zobra-
zovacim vysetfeni po lécbé. Devadesatidenni vysledny klinicky stav
byl hodnocen pomoci mRS s dobrym vysledkem definovanym jako
0-2 body.

Vysledky: Dobry 90denni vysledny klinicky stav byl castéji dosa-
Zen u pacientl lécenych IVT + MT (56,4 %) nez IVT + PTA (33,3 %)
(p = 0,04). Dalsi rozdily zjisténé mezi jednotlivymi skupinami (PTA, MT,
VT + PTA, IVT + MT) nebyly statisticky signifikantnf: Uspésnd rekanali-
zace v 89,1 %; 93,1 %; 86,7 % a 91,4 % a dobry 90dennf vysledny klinicky
stav v 41,1 %; 51,0 %; 33,3 % a 56,4 % (ve vsech pripadech p > 0,05). Dia-
stolicky tlak krve pfi pfijeti (OR = 0,940; 95% Cl: 0,902-0,980; p = 0,004)
a neurologicky deficit v ¢ase lécby (OR = 0,820, 95% Cl: 0,728-0,922;
p = 0,001) byly identifikovény jako nezavislé negativni prediktory a dosa-
Zeni rekanalizace (OR = 20,8; 95% CI: 1,400-319,1; p = 0,029) jako neza-
visly pozitivni prediktor dobrého 90denniho vysledného klinického
stavu.

Zaveér: Data z tohoto registru prokézala, ze PTA i MT predstavuji bez-
pecné a ucinné metody rekanalizace akutni okluze ACM. ,Bridging” tera-

pie byla spojena s lepsim vyslednym klinickym stavem v pfipadé kombi-
nace IVT + MT.

S podporou grantu IGA MZ CR NT/13498-4/2012.

X/42 Analyza prospektivnich randomizovanych
studii kladné hodnoticich endovaskularni lé¢bu
u akutni ischemické cévni pfihody mozkové
Tinkova M, Hrehové L, Maly P

KCC, Neurologické oddéleni, UVN - VFN Praha

Cil prace: Benefit endovaskularni [écby v [é¢bé akutni ischemické cévnf
pfihody mozkové byl az do lonského roku diskutovan a zpochybrio-
van. Prilomovou se stala studie Multicenter Randomized CLinical trial
of Endovascular treatment of Acute ischemic stroke in Netherlands (MR
CLEAN) zvefejnéna v Fijnu roku 2014, kterd jako prvni prokazala vyznamné
lepsi vysledky pfi kombinované lé¢bé endovaskularni (EVT) a intrave-
nézni (IVT) oproti samotné IVT. Cilem nasi prace je subanalyza této a dal-
sich ¢ty randomizovanych studii kladné hodnoticich efekt endovasku-
[arni 1écby.

Metody: Analyzovény nasledujici studie: MR CLEAN, Endovascular
treatment for Small Core and Anterior circulation Proximal occlusion
(ESCAPE), Solitaire With the Intention For Thrombectomy as PRimary
treatment for Acute ischemic strokE (SWIFT PRIME) a Extending the time
for Thrombolysis in Emergency Neurological Deficits with Intra-Arte-
rial therapy (EXTEND-IA), Randomized trial of REVAScularisation with
solitaire FR device versus best medical treatment of Acute stroke due
to anterior circulation large vessel occlusion (REVASCAT). Srovnavany
nasledujici parametry: vysledné mRS, vstupni NIHSS, Alberta Stroke
Program Early CT Score (ASPECTY), uzité zobrazovaci metody, ¢as do
rekanalizace, stupen vysledné rekanalizace Thrombolysis In Cerebral
Ischemia (TICI) 2b-3.

Vysledky: V MR CLEAN bylo vysledné mRS 0-2 hodnocené po 90 dnech
ve skupiné pacientd Iécenych kombinovanou IVT a EVT 33 %, v kontrolni
skupiné pacientd lécenych pouze IVT 19 %. U ostatnich studif byl tento
pomeér vyrazné lepsi ve prospéch kombinované IVT a EVT lé¢by oproti
samotné IVT: ESCAPE 53 : 29,3; SWIFT PRIME 60 : 36,6; EXTENDIA 71 : 40,
REVASCAT 43,7 : 28,2. Nejvyraznéjsi procento dobrého vysledného kli-
nického stavu pacientl lécenych kombinovanou IVT a EVT bylo ve stu-
dii EXTEND-IA (71 %). Autofi pouzili pfi selekci vhodnych pacientd perfuznf
CT mozku (core < 70ml). Ve studii SWIFT PRIME byl podminkou do zafa-
zeni dobry kolaterdlni obéh a ndlez malé oblasti core na vstupnim CT nebo
MR DWI vysettent. Ve studii ESCAPE byl rovnéz pozadovan dobry kolate-
ralnfi obéh na multifdazovém CT angiografickém vysetieni. Studie byly srov-
natelné tizi neurologického postizeni pfi pijmu, median NIHSS byl 17. MR
CLEAN zafazovala pacienty i s velmi lehkym vstupnim neurologickym
deficitem — NIHSS > 2.V ostatnich studiich bylo vstupni NIHSS: ECSAPE
NIHSS > 5, SWIFT PRIME NIHSS 8-29, REVASCAT NIHSS > 6. Studie MR
CLEAN méla nejsirsi vstupni kritéria, neposuzovala rozsah vstupni ische-
mie metodou ASPECTS, ani kolaterdlni obéh. Ve studii ESCAPE bylo vstupni
ASPECTS > 5, SWIFT PRIME > 7, REVASCAT > 7 nebo DWI > 6. MR CLEAN
méla nejkratsi ¢as od vzniku priznakl do podani IVT (medidn 85 min),
svédcici o velmi dobré organizaci péce o pacienty s akutnf CMP (ESCAPE
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110 min, SWIFT PRIME 117 min, EXTEND-IA 136 min, REVASCAT 117 min).
Ve vsech studiich je patrna diskrepance mezi vysokym procentem Uspés-
nych rekanalizaci a vyslednym dobrym klinickym stavem. Uspé$né rekanali-
zace TICI 2b-3 bylo dosazeno ve studii MR CLEAN v 58 %; v ESCAPE v 72,4 %;
v SWIFT PRIME v 88,8 %; v EXTEND-IA v 86 % a v REVASCAT v 65,7 %.
Zavér: Endovaskularni terapie je efektivni a bezpe¢nou metodou pfi
lécbé akutnich ischemickych iktl, podstatny je vybér vhodnych pacientl
s identifikovanou proximalni okluzi cévy. Za nevhodné k EVT Ize pova-
7ovat pacienty s rozsahlou oblasti core infarktu (> 70 ml na MR DWI)
a absenci kolateralniho cirkulace. Podstatné je rychlé dosazeni rekanali-
zace, doporucena doba od zobrazenf do rekanalizace je 90 min.

X/43 Kazuistika pacienta s akutnim uzavérem
arteria cerebri media, chybéjicim kolateralnim
zasobenim a dobrym vyslednym klinickym stavem
po mechanické trombektomii

Vasina L', Hrehova L, Belsan T?, Tinkova M’

UVN - VFN Praha:

'KCC, Neurologické oddeélent

?Radiodiagnostické oddéleni

Uvod: Endovaskularni mechanicka terapie (EVT) je efektivni metodou
k dosazenf casné rekanalizace u akutniho uzavéru arteria cerebri media
(ACM). Mezi zsadni prediktory dobrého vysledného klinického stavu
hodnoceného mRS 0-2 patii dobré kolaterdlni zdsobeni. Termin ,malig-
nant CTA collateral profile” je vyhrazen pro pacienty s absenci kolate-
rélniho obéhu (score 0 podle Tana). Tito pacienti maji 95% pravdépo-
dobnost $patného vysledného mRS 3-6 po tfech mésicich (p = 0,007).
Prezentujeme kazuistiku pacienta s akutnim uzavérem M1 Useku ACM,
vstupnim National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) 20 a absenci
kolaterdlniho zésobeni. Ke kompletni rekanalizaci doslo 190 min od
vzniku pfiznakd. Vysledné mRS za 30 dni bylo O.

Kazuistika: Pacientem byl 57lety fidi¢ sanitky, kufak, dosud neby! vaz-
n&ji nemocen. Probudil se ve 3 hod v noci ochrnuty na levou stranu,
$patné se mu mluvilo. Na emergency se dostavil 45 min od vzniku pfi-
znakd. V objektivnim neurologickém nélezu byla tézka dysartrie, cent-
ralni 1éze n. VIl vlevo, paréza pohledu, levostranna hemiplegie, neglect
syndrom. Vstupni NIHSS bylo 20. Nativni CT mozku prokazalo dens artery
sign, nebyly pfitomny zndmky casné ischemie. Na CTA byl patrny uzaver
M1 Useku arteria cerebri media vpravo, chybéjici vaskularizace v celém
povodi ACM. Poddna intravendznf trombolyza, Door-to-Needle Time
(DNT) byl 25 min. Endovaskularni vykon byl zahajen za 160 min od vzniku
pfiznakd. Angiograficky potvrzen embolus v M1 Useku ACM, mikroka-
tétrem a mikrovodi¢em proniknuto za embolus do volné tepny a pomoci
stentu proveden jeden stah, ktery embolus odstranil a intrakranialni feci-
sté se kompletné zprdchodnilo. Viykon trval 30 min, bezprostfedné po
rekanalizaci doslo ke zlepseni klinického nélezu — k poklesu NIHSS z 20 na
7 bodu. Doba od vzniku CMP do zprlchodnéni tepny byla 190 min.
Pacient byl propustén do domaci péce 11. den, mRS 1. Tricaty den od
vzniku CMP byl bez neurologického deficitu.

Diskuze: Chybéjici kolateraIni zadsobeni u akutniho uzévéru velké tepny
je obecné povazovéani za prediktor spatného vysledného klinického
stavy, a to i v pfipadé Uspésné mechanické rekanalizace. Na velmi dob-

rém vysledku u naseho pacienta se podili nékolik faktord: 1. pacient
se dostavil do komplexniho iktového centra 45 min od vzniku klinické
symptomatologie; 2. aplikovana IVT v ¢ase DNT 25 min; 3. intervencnf
radiolog zprtchodnil tepnu za 30 min.

Zavér: Pacienti s akutnim uzavérem velké tepny a chybéjicim kolaterdInim
zasobenim mohou mit vysledné mRS 0-2 po EVT za predpokladu malé
oblasti core infarktu pfi pfijmu a rychlého dosazeni mechanické rekanalizace.

Chirurgicka a endovaskularna liecba cievnych
ochoreni mozgu

X/44 Lécba aneuryzmat - srovnani chirurgické

a endovaskularni lécby

Benes V, Brada¢ O, Steklacova H

Neurochirurgickd a neuroonkologickd klinika 1. LF UK a UVN — VFN Praha

X/45 p64 Flow Modulation Device for treatment

of intracranial aneurysms

Pedowski P

I klinika rddiodiagnostiky a zobrazovacich metéd LF UPJS a UN L. Pasteura
Kosice

Purpose: Describe technical innovations, experience and safety of using
p64 Flow Modulation Device in treatment of ruptured and unruptured
intracranial aneurysms.

Materials and Methods: Between November 2014 and June 2015,
29 intracranial aneurysms and one dural arteriovenous fistula in
30 patients (21 women, nine man, average age: 58 (range 30-73) were
treated with the p64 Flow Modulation Device.

Results: The primary technical success rate was 100% without using
any adjunctive devices. Immediate post-treatment angiography showed
reduced flow into 58% of aneurysms, complete occlusion of the aneu-
rysm with fully patent parent artery was observed in 75% of the patients
who underwent a six months follow-up. No periprocedural or delayed
aneurysm rupture was noticed even in four blister-like aneurysms treated
in acute phase, no morbidity or death were seen in follow-up.
Conclusion: p64 Flow Modulation Device has greater neck coverage
due to the 64 Nitinol wire braid which maximizes hemodynamic flow
effect in the aneurysm. Complete deployment and recoverability ensu-
res optimal and safe placement of the device.

X/46 Remodelac¢né techniky pri endovaskularnej
liecbe intrakranialnych aneuryziem

Pedowski P

I. klinika rddiodiagnostiky a zobrazovacich metdd LF UPJS a UN L. Pasteura
Kosice

Uvod: Endovaskularny pristup pri osetrenf prasknutych, ako aj inciden-
talnych mozgovych aneuryziem je v dnesnej dobe povazovany za pri-
maérnu terapeuticki metodu. Co viac, vyvoj novej generécie endovas-
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kuldrnych zariadeni, ako remodela¢né baldniky a samoexpandibilné
pletené intrakranidlne mikrostenty ma za nasledok rozsirenie indikacif
endovaskularnej liecby.

Popis: Remodelacnd technika pri lie¢be intrakranidlnych aneuryziem
bola ako prva popisana v roku 1997 (Moret). Docasny, remodelacny balo-
nik je zavedeny a nafuknuty v oblasti kr¢ku aneuryzmy pre zabranenie
protruzie mikroSpirdl do hlavnej artérie. Remodelacné techniky su rela-
tivne jednoduché v pouziti pri aneuryzmach naliehajdcich na bocné
steny ciev. Pri bifurka¢nych aneuryzmach pouzitie tejto techniky je
komplikovanejsie pre nutnost simulténnej protekcie magistralnej cievy,
odstupujucich vetiev a samotnej aneuryzmy. Implantécia intrakranidlych
stentov pre oSetrenie mozgovych aneuryziem znizuje dlhodobé riziko
ich rekanalizacie, hlavne v koreldte s balénikovou remodeldciou, vzhla-
dom na zvysenie denzity mikro3piral vo vaku aneuryzmy. Vyvoj na poli
intervencnej neuroradioldgie smeruje k aplikacii dudlnych remodelac-
nych technik pri liecbe bifurkacnych aneuryziem, ako coiling s pouzitim
dvoch remodelacnych baldnikov, pripadne stenting s pouZitim dvoch
samoexpandibilnych pletenych mikrostentov.

Zaver: Endovaskuldrna liecba intrakranidlnych aneuryziem posuva
hranice pri liecbe ézif, ktoré boli doteraz dominantou chirurgického
pristupu. Moznosti pouzitia novych technoldgii, ako dual-lumen remo-
delacné baldniky a samoexpandibilné mikro-stenty vedie k vytvoreniu
novych postupov a technik: dudlna baldnikova remodeldcia, implanta-
cia stentu baldnikami s naslednym T stentingom, pripadne 1/2 T sten-
tingom, ako aj V ¢i 1/2 V stentingom a liec¢bu blister-like aneuryziem
(BBA) pomocou implantacie flow-diverter stentov s naslednou balo-
nikovou remodelaciou apozicie stentu. T stenting a paralelny sten-
ting pletenymi mikrostentami nahradza uz miestami obsolentny
X &Y stenting.

X/47 Management kavernomt CNS
Benes V, Bradac O
Neurochirurgickd a neuroonkologickd klinika 1. LF UK a UVYN — VFN Praha

X/48 Management AVM
Benes V, Bradac O
Neurochirurgickd a neuroonkologickd klinika 1. LF UK a UVYN — VFN Praha

Varia CMP

X/49 Faktory ovplyviujuce vysledok liecby
ischemickej CMP so zameranim na nas region
Rozpravkova E, Kecerové Z, Lehotska A, Kalvoda O
Neurologické oddelenie, Nemocnica Kosice-Saca a.s.

Ciel prace: Cielom tejto prace bolo zhodnotit aktudlnu situaciu na
nasom pracovisku s vystupom pre stale zlepsovanie manazmentu iCMP
s prihliadnutim na faktory ovplyvnujlce vysledny stav pacienta.

Metddy: Predkladdme retrospektivnu studiu, v ktorej sme analyzovali
liecbu iCMP na nasom oddelenf v rokoch 2007 a 2014. Rok 2007 bol

vybrany ako posledny rok, v ktorom trombolyticka liecba u nés este
nebola poddvana. Data boli ¢erpané z chorobopisov a SITS registra.
Na hodnotenie vstupného a vysledného stavu sme pouzivali hodnotu
mRS (modifikovand Rankinova skala).

Vysledky: Porovndvanim rozdielov mRS pri prijati a prepusteni v nasom
sUbore pacientov bolo dokdzané, Ze najdoleZitejsSimi faktormi su poly-
morbidnost, resp. pritomnost viacerych rizikovych faktorov v predcho-
robi pacientov, najma ak boli sibezne pritomné minimalne tri rizikové
faktory, a ¢as podania lie¢by od vzniku iCMP. Pacienti s minimalne tromi
rizikovymi faktormi mali signifikantne horsie vstupné mRS a zéroven nizs
rozdiel mRS (AmRS). Pozitivna korelédcia ¢asu a AmRS je vyznamna v pri-
pade, Ze sa lie¢ba zacala do 24 hod od vzniku tazkosti. V lie¢be zacatej
po 24 hod uz ¢as nie je faktorom signifikatne ovplyviujicim vysledny
stav pacienta. Analyzovanim dat sme zistili, ze najlepsie vysledky dosiahli
pacienti lieceni trombolytickou lie¢bou. Vacsina (91 %) pacientov, kto-
rym nebola aplikovand trombolytickd lie¢ba, prisli mimo ¢asového
pre nedostato¢ny anamnézu odobratl RZP a akcelerované hodnoty TK.
Priemerny ¢as od prichodu do nemocnice k prijatiu na nase oddelenie
v roku 2014 bol 140 min, ¢o poukazuje na neadekvétne zdrzanie na CP
nielen neuroldbgom, ale aj lekdrom CP a ¢akanim na CT vy3etrenie, ¢im sa
oddiali podanie liecby.

Zaver: Vzhladom k vyssie uvedenym vysledkom odporic¢ame organi-
zovanie kontinualneho prehlbovania vedomosti verejnosti o iCMP, tlak
na vacsiu preventivnu aktivitu praktickych lekdrov, neustéle zlepsovania
logistiky multidisciplindrnej spoluprace neuroldga s RZP, lekdrom cent-
ralneho prijmu, radiolégom, kardioldgom, ale aj s interven¢nym radiolo-
gom a Neurologickou klinikou UN LP v Kosiciach.

X/50 Nova stredoeurdpska mutacia ochorenia

moyamoya

Brozman M, Viszlayové D', Petrovicova A!, Kobayashi H?, Koizumi A%,

Harada K?, Herzig R®

""Neurologickd klinika FSVaZ UKF a FN Nitra

2Department of Health and Environmental Sciences, Kyoto University
Graduate School of Medicine, Japan

3KCC, Neurologickd klinika LF UK a FN Hradec Krdlové

Uvod: Moyamoya ochorenie patri medzi pomerne zriedkavé cerebro-
vaskuldrne ochorenia s charakteristickym obrazom stenoticko-okluziv-
nych zmien v termindlnom Useku artéria carotis interna a jemnou sietou
cievnych kolaterdl, nazyvanych ,moyamoya“.

Klinické charakteristiky: Klinické prejavy byvaju rozmanité, u mladsich
pacientov ide najcastejsie 0 mozgové infarkty a TIA, u starsich o ischémie
(60 %) aj hemoragie (20 %). Dalsimi klinickymi prejavmi byvaju epileptické
zachvaty a bolesti hlavy, alebo ochorenie je asymptomatické. Patoge-
néza tohto ochorenia ostava stale neznama. Ak sa zistia predisponujice
rizikové faktory, ako su ateroskleréza, autoiminne ochorenia, meningi-
tida, mozgovy tumor, Downov syndrom, Recklinghausenova choroba,
mozgova trauma alebo oziarenie mozgu v predchorobf, ochorenie sa
nazyva moyamoya syndrém. Celkova prognéza ochorenia zavisi od roz-
sahu a stupna cievnych okluzii, od rychlosti progresie stendz, od schop-
nosti pacienta vytvorit si efektivnu kolaterdlnu cirkulaciu, od veku pri
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vzniku ochorenia, ale najma od zavaznosti neurologického deficitu a od
rozsahu infarktu na CT/MR. V prevencii ischemickych mozgovych prfhod
sa osvedcuju revaskularizacné chirurgické postupy, ktoré vsak nemusia
zabranit hemoragickym komplikaciam.

Epidemiolégia a genetika: Moyamoya ochorenie vykazuje rozdielny
vyskyt medzi rasami, naj¢astejie sa vyskytuje v juhovychodnej Azii
(Japonsko, Korea, Cina). Prevalencia ochorenia je priblizne 10-krat nizsia
v eurdpskych krajinach oproti azijskym. Familidrny vyskyt dosahuje 12 %,
o svedci pre genetické determinanty primarnej formy ochorenia. Ocho-
renie sa najcastejsie dedi autozomalne dominantne s netplnou pene-
tranciou. Prevazuje maternalny typ prenosu, predovsetkym z matky na
dcéru. Vdaka rozsiahlemu vyskumu sa v poslednom desatroci vyznamne
rozsirili genetické poznatky a identifikovali sa viaceré genetické lokusy
asociované s moyamoya, predovietkym na chromozémoch 3p24-26,
8023, 6025 anajma 17925.

Kazuistika: V nasom prispevku predkladdme kazuistiku 21-ro¢nej
pacientky s klinickou manifestaciou akitneho mozgového infarktu, u kto-
rej sme po komplexnom radiologickom vysetreni, vratane CTAg, MRA
a DSA diagnostikovali typické prejavy ochorenia moyamoya. Naslednou
genetickou analyzou v spolupraci s japonskym pracoviskom sa potvrdila
novéa mutacia pV4146A génu RNF213 na chromozdme 17925 b.

X/51 Granulomatéza s polyangiitidou a/nebo
systémova sklerodermie u pacienta s cévni
mozkovou pfihodou - kazuistika

Magerové H, Chudomel O, Sarbochova |, Tomek A
Neurologickd klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Uvod: Systémovéa onemocnéni pojiva (SOP) jsou vzacnou pficinou cévni
mozkové pithody (CMP). Podkladem je vaskulitida mozkovych cév. Posti-
Zeni centralniho nervového systému viak byva ziidka prvni ¢i dominujici
manifestaci nemoci.

Metody: Prezentujeme kazuistiku 45letého pacienta.

Vysledky: Pacient s tyden trvajicimi nespecifickymi obtizemi, recentné
diagnostikovanou hypertenzi, vstupné s laboratornimi znamkami lehké
rendlni insuficience a mirné trombocytopenie, pfijat 8/2013 pro nahle
vzniklou stfedné tézkou symptomatiku z povodi levé arteria cere-
bri media. Podana intravendzni trombolyza. Na kontrolnim CT mozku
hemoragie v mesencefalu vlevo. Na MR mozku déle gyriformné se
sytici okrsky oboustranné parieto-okcipitalné. CT angiografie mozko-
vych tepen s ndlezem vinutéjsich cév a hypoplazie Al Useku arteria cere-
bri anterior vpravo. Pfi progresi kmenové hemoragie prechodné nut-
nost umélé plicni ventilace, dale v pribéhu hospitalizace renalni selhani
s anurif, po odtlumeni opakované epileptické zachvaty. V imunologic-
kém skriningu vysoce pozitivni p-ANCA PR3, pozitivni ANA a ENA SCL
70. HRCT plic s nédlezem noduldrnfho procesu v obou plicnich kiidlech
s mediastinélni a hilovou lymfadenopatii, bronchoskopicka biopsie pod-
poruje podezieni na granulomatézni zanét. Rhinoskopicky oboustranné
drobné granulace a masivni krusty s perforaci septa, biopsie nedia-
gnostickd. Uzavirdno jako granulomatéza s polyangiitidou (dfive Wege-
nerova granulomatéza). Zahajena pulzni terapie cyklofosfamidem (CTX)
a kortikosteroidy (KS), nasazena kyselina acetylsalicylova. Pacient po tfi-
mésicni hospitalizaci dimitovan, po druhém pulzu CTX se ztratil ze sle-

dovani. Od 6/2014 v péciinternf kliniky, kde na kontrolnim HRCT plic trva
lymfadenopatie i loZiskovy plicni proces, ale s odliSnou lokalizacf lozisek.
Histologické vysetieni cestou VATS prokazuje plicni alveolitidu. Pfitomna
sklerodaktylie. Na MR mozku nové lozisko v oblongaté vlevo. Spinéno
13/28 bod{ ACR/EULAR kritérif, onemocnéni hodnoceno jako systémova
sklerodermie. Pokracovano v pulzu CTX (celkem 9g) a KS, planovana
terapie azatioprinem.

Zavér: CMP muze byt prvnim zévaznym projevem SOP. Pfiznaky i jed-
notlivé typy SOP se mohou prekryvat, koincidence projevd granuloma-
tézy s polyangiitidou a systémové sklerodermie je vsak velmi ojedinéla.

X/52 Neurologické komplikacie ako prvy prejav
systémovych vaskulitid - kazuistiky

Carnicka Z, Thurzova J

I. neurologickd klinika LF UK a UN Bratislava

Systémové vaskulitidy patria vzhladom k predpokladanému mechani-
zmu vzniku medzi autoimunitné ochorenia. Imunologicky su charakte-
rizované ukladanim imunokomplexov v cievnej stene so sekundarnou
zapalovou reakciou. Obvykle sa klasifikuju podla velkosti postihnutych
ciev, podla sérologickej klasifikacie (ANCA+, ANCA-) a podla charak-
teru infiltrdtu. Prejavy systémovych vaskulitid za¢inaju obvykle nespe-
cificky ako celkové priznaky s hortc¢kou, chudnutim, artralgiami, myal-
giami a Unavou. Dalsie priznaky vyplyvaju z postihnutia jednotlivych
organov. Neurologické priznaky systémovych vaskulitid su relativne
Casté, moze byt postihnuty centrdlny aj periférny nervovy systém. Naj-
Castejsie neurologické prejavy predstavuju mononeuropatia multiplex
a difdzna ¢i asymetrickd polyneuropatia. Menej ¢asté su kranidlne neu-
ropatie, pachymeningitida, ischemické postihnutie CNS na podklade
trombdzy a hemoragické komplikdcie. Autori prezentuju kazuistiky troch
pacientoy, u ktorych bolo poskodenie nervového systému prvou ma-
nifestaciou systémovej vaskulitidy: Wegenerovej granulomatézy (ktorej
prvym prejavom bola meningitida a postihnutie vestibulokochledrneho
nervu), Churg-Straussovej syndrému (s nélezom progredujicej polyneu-
ropatie ako prvou manifestaciou) a susp. vaskulitidy aorty a iliackych ar-
térif (ktord sa v Uvode prejavila ako myelomalécia).

Komplikacie CMP, rehabilitacia CMP

X/53 Dosavadni vysledky sledovani rozvoje
spasticity u pacientl po prvni akutni cévni mozkové
prihodé (CMP) v karotickém povodi s permanentnim
neurologickym deficitem, ktery je pfitomen po vice
nez sedmi dnech od vzniklé CMP

Justanova M, Kulinska P, Bares M

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

Cil prace: Zhodnoceniincidence a prevalence spasticity a jejiho dopadu
na invalidizaci pacientl po prvni akutni cévni mozkové piihodé (CMP)
v karotickém povodi s permanentnim neurologickym deficitem, ktery je
pfitomen po vice nez sedmi dnech od vzniklé CMP.
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Metody: Pacienti po prvni akutni CMP v karotickém povodi s permanent-
nim neurologickym deficitem, ktery je pfftomen po vice nez sedmi dnech
od vzniklé CMP, jsou vysetteni v predem stanovenych terminech (sedm
az 10 dni po vzniku CMP, Sest a 12 mésict po vzniku CMP). Spasticita sta-
novena dle modifikované Ashworthovy 3kaly, dale je stanoven Barthelové
index a modifikovand Rankinova skéla. Studie je provddéna soucasné na
. neurologické klinice LF MU a FN u sv. Anny v Brné, Neurologické klinice
LF UP a FN Olomouc a Neurologické klinice 1. LF UK a VFN v Praze. Za pod-
pory IBA MU je vytvorena databaze Sonar, kterd je pravidelné aktualizovéna.
Vysledky: Dosavadni vysledky jsou pouze prlbézné, sledovéni
pacientd jesté nebylo ukonceno. Zafazovani pacientl bylo zapocato
v 3/2014 a ukonceno v 5/2015, nadale probiha provadeéni druhych a tie-
tich vizit. Celkem bylo zafazeno 57 pacient(. Dvacet osm muzd a 29 zen.
Vizita ¢. 2 probéhla u 26 z nich. Vizita ¢. 2 nebyla uskutecnéna celkem
u Ctyf pacientd. Vizita ¢. 3 probéhla u 16 zafazenych pacientl. V planu je
doplnénf zbyvajicich vizit do 5/2016. Primérny vek zafazenych pacientd
je 70,7 let. Postizeni pravé hemisféry nastalo u 31 pacientd a postizeni
levé hemisféry nastalo u 26 z nich. Pfi¢ina cévni mozkové piihody byla
u 51 zafazenych ischemicka, pouze u $esti pacientl hemoragicka. K roz-
voji tézké spasticity po Sesti mésicich od probéhlé cévni mozkové pfi-
hody doslo celkem u Sesti pacientd. Dle dosavadnich dat nasi studie
doslo k rozvoji tézké spasticity u 10,5 % ze zafazenych subjektl. Kone¢né
zhodnoceni cile studie bude provedeno az po ukonceni sledovani zara-
zenych pacientd, které je planovano na 5/2016.

Zavér: Dle pracovni hypotézy, stanovené pied zapocetim studie, byla
prevalence tézké spasticity pfedpoklddadna v rozsahu 4-13 % u zafaze-
nych pacientl. Dosavadni data nasi studie ukazuji na rozvoj tézké spas-
ticity u 10,5 % z nich.

X/54 Vyuziti videoendoskopie k detekci

aspirace u akutnich pacientti po cévni mozkové

prihodé

Véclavik D', Solnd G', Pavlik O', Stanikova L? Kominek P?

"Vzdéldvaci a vyzkumny dstav AGEL, o.p.s., Neurologické oddéleni, Vitkovickd
nemocnice a.s.,, Ostrava

?Otorinolaryngologickd klinika LF OU a FN Ostrava

Uvod: Dysfagie patfi mezi vyznamné komplikace po cévni mozkové pi-
hodé (CMP) a k jejim nejvétsim rizikim patfi aspirace nebo ticha aspi-
race. K jeji detekci se uzivaji skriningové testy, které jsou v optimalnim pfi-
padé doplnény objektivnim vysetienim. Mezi objektivni vysetfeni patfi
videofluoroskopie a flexibilni videoendoskopie (FEES). K nejcitlivéjsim
skriningovym testlim dysfagie patif Gugging Swallowing Screen (GUSS).
Cil prace: Studie srovnavé vysledky pouZiti samotného skriningového
testu GUSS a jeho kombinaci s FEES v zachyceni aspiraci a naslednych
aspira¢nich bronchopneumonii. Déle srovnédva provedeni a hodnoceni
FEES vyskolenym neurologem a logopedem s ORL specialistou.

Metody: Budou predneseny prvni vysledky studie, v niz bude zafazeno
100 pacientl s akutni CMP do dvou skupin. V prvni skupiné budou paci-
enti pouze otestovani skriningovym testem GUSS a ve druhé budou
navic vysetfeni FEES, a to vée pfed prvnim pfijmem per os. Nasledné
bude sledovan vyskyt aspiraci, které zachytime na FEES, vyskyt aspirac-
nich bronchopneumonif a vyskyt aspiraci s respira¢nim selhanim. Statis-

ticky bude zhodnocen rozdil mezi vyskytem aspiraci a bronchopneumo-
nii mezi obéma skupinami. FEES bude nahran na video a vysledky budou
zhodnoceny nejdfive neurologem ve spolupraci s klinickym logopedem
a poté ORL specialistou. Statisticky bude srovnana shoda mezi obéma
hodnocenimi pomoci uré¢eni koeficientu kappa.

Zavér: Studie md pomoci odpovédét na otazku, zdali k diagnostice
a nasledné prevenci aspiraci je dostatecny skriningovy GUSS test, nebo
je nutné doplnéni o objektivni diagnostickou metodu dysfagie — FEES.
Déle chceme zjistit, zda vyskoleny neurolog a logoped mUze byt v pro-
vadéni FEES stejné Uspésny jako ORL Iékat.

X/55 Akineticky mutizmus pfi oboustranném
infarktu v povodi pfedni mozkové tepny
Hommerova J

Neurologickd klinika LF UK a FN Plzeri

Bilaterdlnf infarkty v povodi pfedni mozkové tepny se vyskytuji velmi
zfidka. Mohou byt zplsobeny embolizaci pfi aterosklerotickém posti-
zenf privodnych mozkovych tepen, kardioembolizaci ¢i jako dlsledek va-
zospazmU pfi ruptufe aneuryzmatu (nejc¢astéji na arteria communicans
anterior). V souvislosti s emboliza¢ni etiologif je popsano nékolik variacf
arteria cerebri anterior (ACA) — nejcastéjsim typem je jednostranna seg-
mentainf aplazie segmentu Al, méné Castd je dysgeneze segmentu A2.
U pacientd s jednostrannou aplazif miva kontralaterdini segment kom-
penzacneé vétsi kalibr nez arteria cerebri media, je tedy vétsi riziko embo-
lizace do takto hyperplastického segmentu. Klinicky obraz iktu v povodi
ACA zalezi na lokalizaci a rozsahu okluze a na funkénosti arteria commu-
nicans anterior. Pfi jednostranném postizeni se jedna nejcastéji o hemi-
parézu s akcentaci na dolni koncetiné, deviaci bulb smérem k infarktu,
frontdIni syndrom. Pfiznaky frontalniho syndromu byvaji vystupriovany
pfi oboustranném postizeni, kdy mdze byt pritomen akineticky mutiz-
mus. Ten byl poprvé popsan v roce 1941, jednd se o stav charakterizo-
vany neschopnosti pohybu (akineze) a neschopnosti feci (mutizmus),
mUZe byt ¢aste¢né zachovana reakce na algicky podnét. Akineticky mu-
tizmus byva nékdy chybné diagnostikovan napt. jako deprese, delirium
¢i locked-in syndrom. V tomto sdéleni je prezentovan pfipad nemoc-
ného s mozkovym infarktem v povodi ACA bilateraIné pfi aplazii A2 seg-
mentu vlevo, klinicky s vyjadienym akinetickym mutizmem, s koreldtem
na EEG - BIPLEDs (Bilateral Independent Periodic Lateralized Epileptiform
Discharges).

X/56 Moznosti rehabilita¢nej liecby u pacientov po

NCMP

Dziakova M', Cicholesova T', Sabolova P', Luka¢ové D', Sestakova S',

Majernik J?

'Oddelenie fyziatrie, balneoldgie a liecebnej rehabilitdcie, UN L. Pasteura
Kosice

?Ustav informatiky, LF UPJS v Kosiciach

V nasej predndske sme sa zamerali na moznosti rehabilitacnej liecby
pacientov po nahlej cievnej mozgovej prihode (NCMP). Po kardiovas-
kuldrnych a onkologickych chorobach je NCMP tretou najcastejsou
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pricinou morbidity a mortality vo svete aj u nés. Ro¢ne na Slovensku
postihuje
niu okamzite podlahne. (V priblizne 80 % pripadov ide o mozgovy in-
farkt a vo zvysnych 20 % o mozgové krvacanie.) Rehabilita¢na liecba

okolo 12 tisic pacientoy, z ktorych tretina tomuto ochore-

vyznamne ovplyviiuje obnovenie stratenych funkcii, sebesta¢nost
pacienta v beznych dennych aktivitdch a tym jeho kvalitu Zivota. Je za-
merana na reedukaciu pohyblivosti postihnutych koncatin pomocou
neurofacilita¢nych technik, stabilizacny a koordinacny vycvik, vycvik se-
bestacnosti pri beznych dennych aktivitdch. Kombinacia proximalneho
pristupu, kedy st neurofacilita¢né metodiky zamerané na stabilizaciu ko-
redovych kibov a distalneho pristupu, kedy sa zameriavame na akralne
Casti, prinasa vyrazne lepsie vysledky v liecbe, ¢o sa tyka citlivosti, pohyb-
livosti paretickych koncatin, chddze a celkovej mobility. Z fyzikalnych po-
stupov sa vyuZivaju masaze, elektrostimulacia postihnutych svalov a ich
antagonistov, celotelové vibracie, vodoliecba a teplolie¢ba na ovplyvne-
nie spasticity. Na nasom oddelenf vyuzivame aj pohybové hry. Pomocou
vizudlneho feedbacku sa zameriavame na koordindciu, stabilitu a aktiva-
ciu paretickych koncatin. Hlavnym prinosom je, Zze vyvolané pozitivne
emdécie su dolezité pre ulozenie a fixaciu pamétovych stop pocas moto-
rického ucenia. Na hodnotenie obnovy motorickej funkcie postihnutych
koncatin po liecbe sme vyuZili testovanie p. Brunnstromovej, na hod-
notenie sebestac¢nosti pacientov pri beznych dennych aktivitdch Testo-
vanie funkcnej sebestacnosti (Functional Indepedence Measure; FIM).
Na urcenie Uspesnosti rehabilitacnej liecby bol pouzity parovy t-test. Prie-
merné zlepsenie skére hornej a dolnej koncatiny a FIM bolo vyznamne
vécsie ako 0. Co dokazuje, e lie¢ha bola Uspesna. Liecba NCMP ma byt
komplexna. Jej ciefom je dosiahnut a udrzat optimum fyzickych, inte-
lektudlnych, psychologickych a socidlnych funkcii postihnutého ¢loveka.

X/57 Neurologické komplikace pfi potapéni
Sréamek M', Tomek A2

"Neurologické oddeéleni, Nemocnice Hofovice

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

Cil prace: Nejzavaznéjsi neurologickou komplikaci provézejici potapéni
je dekompresni pfihoda s rozvojem loziskového neurologického deficitu
(DCS 1, ktery mize ohrozit potapéce v pribéhu ponoru, pfipadné zane-
chat rezidualni postizeni. Podkladem takové prihody je embolizace ply-
novych bublin do arterif mozku ¢i michy. Bubliny inertniho plynu se tvofi
prevazné ve vendzni krvi v pribéhu vynofovani, jejich nejc¢astéjsi ces-
tou prestupu z vendzni do arteridIni krve je foramen ovale patens, pfi-
padné jiny pravo-levy zkrat (PLZ). Cilem nasi préce je zjistit prevalenci
PLZ mezi potapédi, ktefi prodélali dekompresni pfihodu s neurologic-
kymi pfiznaky, a dale zjistit miru rizika rozvoje takové piithody v zavislosti
na stupni PLZ, poctu provedenych ponorl a dalsich faktorech.

Metody: Vsichni potdpéci v nasem souboru vyplnili podrobny dotaz-
nik zaméreny na pocet a typ prodélanych dekompresnich piihod, pocet
ponorl a dalsi anamnesticka data. PFf vyskytu loZiskovych neurologic-
kych pfiznakd (hemiparéza, hemihypestezie, paraparéza, zmatenost..)
byla prihoda klasifikovéna jako DCS IIl. Déle byli vsichni vysetfeni pomoci
transkranidlniho ultrazvuku s podanim pulmolabilni echokontrastnf latky
na pritomnost PLZ, a to za klidovych podminek a pfi Valsalvové manévru.

Byla stanovena zévaznost zkratu ve Ctyfech stupnich: O — zkrat neproka-
zan, 1 - low grade, 2 — medium grade, 3 - high grade.

Vysledky: Bylo vysetreno celkem 489 potdpécd, z nichz 40 prodélalo
DCS III. Prevalence PLZ mezi viemi potépeci byla 40,1 %. Mezi potdpéci
po DCS Il byla prevalence PLZ 92,5 %. Riziko vzniku jedné ataky DCSIII
prepoctené na 10 000 ponord se zvysovalo dle stupné PLZ, pro low
grade je 0,028; pro medium grade také 0,028; pro high grade 0,102 a pro
high grade otevieny i za klidovych podminek 0,118. Z druhé strany mezi
vsemi potaci s low grade PLZ jich 9,2 % prodélalo DCSIII, u potédpécl
s high grade PLZ to bylo jiz 26,6 % a u téch s nativné pfitomnym high
grade PLZ to bylo 54,5 %.

Zavér: Dekompresni pfihoda s neurologickymi pfiznaky je vzécnou
komplikaci provazejici potdpéni a pravo-levy zkrat je zavaznym riziko-
vym faktorem pro jeji vznik. Pravdépodobnost vzniku piihody se zvysuje
se stupném pravo-levého zkratu, nejvyssi je u high-grade zkratl otevie-
nych i za klidovych podmimek.

X/58 Chronicka instabilita postoja u seniorov

Kucharik M2, Saling M3, Krivosik M3

"Ustav normdinej a patologickej fyzioldgie, SAV, Bratislava

?NUSCH, a.s., Bratislava

?Il. neurologickd klinika LF UK a UN Bratislava

Ciel prace: Chronické poruchy stability postoja sa u seniorov vyskytuju
velmi ¢asto a vyrazne ovplyvnuju ich kvalitu Zivota. Na vzniku chronickej
instability sa moze podielat celd rada faktorov, ¢o predstavuje pre leka-
rov v ambulancidch diagnosticky problém. Najvacsim rizikom z hladiska
morbidity i mortality su s tym stvisiace pady. Cielom uvedenej prace
bolo identifikovat a charakterizovat instabilitu postoja u seniorov dotaz-
nikovou metédou a stabilografiou so senzorickymi testami.

Metddy: Na nasom pracovisku sme v rokoch 2013 a 2014 vysetrili metddou
statickej stabilografie so senzorickymi testami 229 pacientov nad 65 rokov.
Pred vysetrenim pacienti vyplnuju rozsiahly dotaznik na pritomnost por-
Uch stability a celkového zdravotného stavu s dérazom na symptémy a pri-
druzené ochorenia prezentujlce sa poruchami stoja a chddze. V stabilo-
grafickych zdznamoch sa hodnotila amplitida a rychlost vychyliek tela,
celkové oporna plocha, RMS a tiez frekvencnd analyza vychyliek tela.
Vysledky: Stabilografické testy dokdzali kvantifikovat rozsah instability
pacientov a tiez definovat zdkladné charakteristiky chronickej instabi-
lity. Pri poruchéach somatosenzorického systému (polyneuropathie a iné)
dominovala zvysenie rychlosti vychyliek tela a zvysenie vyskytu frek-
vencii v AP smere nad 1 Hz. Difizne poskodenia bielej hmoty na vas-
kuldarnom podklade charakterizovali skor zvysené amplitudy vychyliek
a zvysené odpovede na senzorické stimuly. Asymetrie odpovedi na gal-
vanickd vestibuldrnu stimulaciu, s problémami ustat na makkej podlozke
(molitane) sa najcastejsie vyskytovali pri vestibuldrnych poskodeniach.
Zaver: Poruchy stability u seniorov su velmi casté a obvykle sa zUcast-
nuje niekolko faktorov, avsak zvycajne jeden faktor je dominujuci v sta-
bilografickom néleze. Na zéklade stabilografického vysetrenia je mozné
definovat dominujdcu pricinu chronickej instability u seniorov. Dotazni-
kovou metddou je mozné charakterizovat zavaznost dopadu tazkosti na
bezné denné aktivity pacienta.
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VIZAMYL PET snimky ukazuiji negativni flutemetamol (¥ F) sken (vlevo) a pozitivni sken (vpravo).

VIZAMYL umoznuje zobrazit hustotu beta
amyloidnich plakl barevné s vysokou

senzitivitou a specificitou?

Podporuje presnou diagnozu u lidi

s Alzheimerovou nemoci nebo s jinymi
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X1/1 Rozhodovaci algoritmus Iécby spontanniho
subarachnoidalniho krvaceni

Chutny R, Reguli $, Zakravska H

Neurochirurgickd klinika LF OU a FN Ostrava

Cil prace: V praci prezentujeme rozhodovaci algoritmus 1é¢by spontan-
niho subarachnoidalniho krvéceni. Algoritmus vznikl na zakladé retro-
spektivnianalyzy souboru pacientl lé¢enych na Neurochirurgické klinice
LF OU a FN Ostrava v obdobf 1/2013 az 3/2015.

Metody: Zamérili jsme se zejména na skupinu pacientl se vstupnim
Hunt Hess 5. ZvI&st jsme analyzovali skupinu s ¢asnym a odloZzenym
osetfenim.

Vysledky: Do skupiny s ¢asnym oetfenim byli zafazeni pacienti se
subarachnoidalinim krvacenim spojenym s |ézi s mass efektem, kterd
se mohla podilet na vstupnim klinickém stavu (intracerebralni krva-
ceni, hydrocefalus), nebo pacienti, ktefi do 48 hod od vzniku subarach-
noidélniho krvéceni jevili znamky zlepseni neurologického klinického
stavu (lepsi nez decerebrac¢ni aktivita na algicky podnét). U pacientd
této skupiny jsme se snazili normalizovat intrakranidlni pomeéry a zabra-
nit rebleedingu osetienim zdroje krvaceni. Druhou skupinu tvoif pacienti
s pretrvavajicim Spatnym neurologickym nalezem bez pfitomnosti intra-
kranidlniho mass efektu, osetfeni odlozené.

Zavér: Zjistili jsme, Ze ve skupiné s casnym osetfenim meélo 20 % pacientd
outcome lepsi nez 3, byli tedy sobéstacni. Ve skupiné s odlozenym oset-
fenim nebyl Zadny pacient sobéstacny a nejlepsi outcome bylo 3. Out-
come 1 znamena plnou Uzdravu a outcome 5 Umrti.

X1/2 Casna recidiva ischemického iktu u pacienta
lIé¢eného tPA pro mozkovy infarkt - hamletovské
dilema trombolytické lécby
Macko J, Pouzar J, Cihl&f F2, Neumann J!
"IC, Neurologické oddéleni, Krajskd zdravotni, a.s. — Nemocnice
Chomutov, 0.z
?KCC, Radiodiagnostické oddéleni, Krajskd zdravotni, a.s. — Masarykova ne-
mocnice v Usti nad Labem, 0.z.

Uvod: Recidiva ischemické CMP (iICMP) zvy3uje pravdépodobnost umrti
nebo zévaznych nasledkd. U pacientl s ¢asnou recidivou iCMP, jiz [éce-
nych intravenézni trombolyzou (IVT) pro predchozi mozkovy infarkt, by
jednou z lé¢ebnych moznosti mohla byt opakovana IVT (i jako soucast
kombinované lécby).

Popis pfipadu: Prezentujeme pripad 64letého muze pfijatého pro akutnf
iCMP s progredujicim neurologickym deficitem pod obrazem expresivnf
afazie, centrélni parézy n. VIl vpravo a pravostranné hemiparézy (NIHSS
skore = 11 bodd). CT mozku neprokdzalo cerstvé ischemické zmény. Pfi
CT angiografii (CTA) byla detekovéna okluze levé ACI. IVT byla zahdjena
130 min od rozvoje prvnich piiznakd a pacient byl ihned transportovan
k endovaskularni intervenci do komplexniho cerebrovaskuldrniho cen-
tra (KCQ). V prabéhu transportu, resp. béhem IVT, klinicky stav vyrazné
zlepen s minimalnim neurologickym deficitem. V KCC provedené CT

mozku neprokézalo ischemii a na CTA byla zjisténa parcidlni rekanali-
zace levé ACI. Akutni intervence nebyla indikovadna a pacient byl ode-
sldn zpét na nase pracovisté. Tricet osm hod od pfijeti doslo k recidivé
iCMP pod obrazem globalInf afdzie a pravostranné hemiplegie (NIHSS
skére = 23 bodd). Urgentni vysetfeni CT s témito nalezy: CT mozku bez
prikazu cerstvé nebo subakutnfischemie, CTA s ndlezem okluze M2 seg-
mentu ACM vlevo a kritické stendzy ACI vlevo, perfuzni CT s detekci roz-
séhlé penumbry v povodi levé ACM. Provedena VT, v jejimz pribéhu
se klinicky stav zlepSoval, ale nedochdzelo k pIné rekanalizaci levé ACM.
Transportovan do KCC, kde kritickd stendza levé ACI osetfena stentem
s naslednou embolektomif levé ACM a dosazenim kompletni rekanali-
zace TICI 3. Kontrolni CT mozku s mensi ischemii, bez zndmek krvaceni.
Bylo dosazeno pfiznivého klinického stavu, pfi propusténi z naseho od-
déleni NIHSS skére = 1. Modifikovana Rankinova $kéla za tfi mésice = 1.
Zavér: U naseho pacienta se opakovana IVT ukéazala jako bezpecnd
a ucinna Iécebnd alternativa v pripadé casné recidivy iCMP, zejména
neni-li bezprostfedné dostupna endovaskuldrni intervence. Bridging te-
rapie v ramci spoluprace mezi IC a KCC vedla v daném pfipadé k pfizni-
vému klinickému stavu. Bezpec¢nost a Ucinnost opakované IVT v lécbé
¢asné recidivy mozkového infarktu naznacuji i kazuisticka sdélenf publi-
kovana v poslednich letech.

XI/3 Disekce vsech ctyr privodnych mozkovych
tepen - kazuistika

Waishaupt J', Krajickova D', Krajina A2, Klzo L2, Zizka J>, Abuhajar M?
LF UK a FN Hradec Krdlové:

""Neurologickd klinika

?Radiologickd klinika

Popisujeme pripad 41leté Zeny, u které doslo v prlbéhu let 2005 az
2015 k disekci obou karotickych i vertebrélnich tepen. S vyjimkou pravé
karotidy, kterd byla oSetfena angioplastikou se zavedenim stentu, se
jednalo o okluzivni disekci, navzdory tomu je nemocna bez trvalého
funkéné vyznamného neurodeficitu. Metodou DSA byly zobrazeny stfi-
dajici se Useky zUZeni a aneuryzmatického rozsiteni tepen, coz jsou ty-
pické zmeény pro fibromuskuldrni dysplazii. Nebylo prokézano postizenf
rendlnfho nebo koronarniho fecisté. Prezentovany pfipad, kdy u jedné
pacientky byly postizeny vsechny Ctyfi tepny, Ize povazovat za raritni.
| pfes rychlou progresi disekce s vyvojem tepenné okluze nedoslo u ne-
mocné k rozvoji mozkového infarktu, a neurodeficit je tak omezen na le-
vostranny Horner(v syndrom pfi postizeni kréniho sympatiku. Kazuis-
tika dobfe demonstruje Sirokou variabilitu klinické manifestace tepenné
disekce.

X1/4 SITS register Komarno
Pasztéova K, Hanackova E, Bese L, Takac T, Kucharikova L, Cimerova P
Neurologické oddelenie, FORLIFE n.o.,, Komdrno

Ciel prace: Pacienti s mozgovym infarktom liecenf iv. trombolyzou
v priebehu roku 2014 na Neurologickom oddeleni nemocnice FORLIFE
n.o.v Komarne.

Metody: SITS register.
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Vysledky: V registri SITS 2014 bolo 135 pacientov, ukoncenych 87 pacientov,
neukoncenych (menej ako tri mesiace po liecbe) 48 pacientov.

Zaver: Memorandum o spolupraci medzi ZaMED, s.r.o., ul. Rolnickej skoly
1519, Komdrno ako poskytovatelom zachrannej zdravotnej sluzby a Neu-
rologickym oddelenim FORLIFE n.o.. VSeobecnej nemocnice Komarno pri
manazmente starostlivosti o pacientov s podozrenim na NCPM. Primér-
nym cielom memoranda o spolupraci medzi obidvoma organizaciami je
minimalizovat ¢asové straty najma Ustavnej diagnostiky a lie¢by do po-
dania systémovej intravendznej trombolyzy u pacienta v hyperakdtnom
stadiu mozgového infarktu. Systémovu intravendznu trombolyzu je po-
trebné pacientovi podat do 4,5 hod od vzniku priznakov mozgového in-
farktu a vnutronemocni¢ny limit od privezenia pacienta do podania trom-
bolyzy by mal byt do 1 hod. Terapeuticky efekt a Uspesnost trombolyzy
smerujuce k vylieCeniu pacienta a k zabrdneniu trvalej invalidity alebo
smrti Umerne klesd s ¢asom od vzniku priznakov akitneho mozgového
infarktu. Druhotnym, a nie menej zdvaznym cielom memoranda o spo-
lupréci medzi obidvoma organizaciami je opat minimalizacia ¢asovych
strat, podla klinického stavu toho istého pacienta a urcitych parametrov
neurozobrazovacich vysetreni, k ndslednej, na trombolyzu nasadajucej
liecbe, a to k endovaskularnej liecbe, trombektdmii z mozgovych tepien.

X1/5 Comparison of P300 and MMN protocols in
subthalamic nucleus, internal globus pallidus and
thalamus - are these subcortical structures involved
in thinking?
Minks E', Jurdk P23, Chladek J>4, Hummelova Z', Haldmek J?3,
Minksova A', Bare$ M'#

'Ft Department of Neurology, Faculty of Medicine, Masaryk University

and St. Anne’s Hospital, Brno
?Institute of Scientific Instruments of the Academy of Sciences, Brno
*ICRC - International Clinical Research Center, St. Anne’s Hospital, Brno
“CEITEC - Central European Institute of Technology, Masaryk University, Brno

Introduction: The aim was to compare evoked potentials (EP) from the
P300 paradigm against MMN paradigm, both recorded in the subthala-
mic nucleus (STN), internal globus pallidus (GPi) and thalamus (Thal) and
thus electrophysiologically isolate conscious cognition component in
these structures.

Methods: We included eight patients in deep brain stimulation pro-
gram and recorded EP (patients with Parkinson’s disease, generalized
dystonia, essential tremor, epilepsy). The electrodes were implant-
ed into the STN, GPi or Thal bilaterally and each wore four contacts on
both sides. We were interested in local potentials — in signal from the
connection of contacts to each other on one intracerebral electrode
and we followed the latency of 200 to 400 ms — the area of cognitive
response.

Results: If the averaged signals of infrequent stimuli between P300 and
MMN paradigm were compared a significant difference between them
at least in one montage was found in 14 from 16 electrodes. When
comparing averaged frequent answers we found difference in 13 from
16 electrodes.

Conclusion: The difference between EP of MMN and P300 protocols in
latency of 200-400 ms suggests that STN, GPi and Thal are involved in

conscious cognitive processes at the time of stimuli application. What
component of the cognitive processes STN, GPI and Thal do represent
we cannot exactly specify. Although oddball paradigm is very simple,
during this paradigm the patient uses a variety of cognitive functions —
attention, executive function, working memory, calculation and proper
level of motivation is also necessary.

X1/6 Poruchy kontroly impulza u pacientii

s Parkinsonovou nemoci s po¢atkem v mladém

véku - pruiezova studie se zaméfenim

na asociované faktory

Gescheidt T'? Losada V3, Mensikova K¢, Dusek L°, Czek6ova K?,

Menclova P¢, Kariovsky P*, Roth J3, Bare$ M'?

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

2Wzkumnd skupina pro behaviordini a socidlni neurovédy, CEITEC — Stiedo-
evropsky technologicky institut MU, Brno

? Neurologickd klinika 1. LF UK a VFN v Praze

*Neurologickd klinika LF UP a FN Olomouc

®Institut biostatistiky a analyz, MU, Brno

¢Psychiatrickd nemocnice Kosmonosy

Uvod: Cilem prifezové studie bylo popsat ¢etnost poruch kontroly im-
pulzd (PKI) a faktor s nimi asociovanych u pacientd s Parkinsonovou ne-
moci (PN) s pocatkem v mladém véku sledovanych ve specializovanych
centrech v CR (Praha, Brno a Olomouc).

Metody: Do studie bylo zafazeno 49 pacientl s PN s poc¢atkem onemoc-
néni do 40 let véku a 38 kontrolnich subjektd. PKI byly vysetfovany po-
moci dotaznikl South Oaks Gambling Screen a modifikovaného Minne-
sota Impulse Disorders Interview.

Vysledky: Byl shledadn vys3si vyskyt patologického hracstvi a hyperse-
xuality u pacientt s PN. Pfiznaky nékteré z PKI obecné byly rovnéz po-
nékud castejsi ve skupiné pacientl (13 pacientt (36,5 %)/Ctyfi kontrolnf
subjekty (10,5 %); n.s.). Vyssi vyskyt patologického hracstvi byl detekovan
u pacientd uzivajicich léky ze skupiny dopaminergnich agonist a dale
u pacientl s dyskinézemi trvajicimi pét a vice let. Viyskyt nékteré z PKI
byl ¢astéjsi u pacientl referujicich piti kdvy, u pacientd s anxietou nebo
s vyssim skére v doméné ,somatizace” ve skriningovém dotazniku psy-
chickych pfiznakd (The Symptom Checklist 90). PKI jsou rovnéz spojeny
s osobnostnimi charakteristikami pacientd (Personality Style and Disor-
der Inventory); pacienti s PKI dosahovali vyssiho skére ve skéldch osob-
nostnich styl sebejisty/disocidlni a rezervovany/schizoidni.

Zavér: PKI u pacientl s PN s pocatkem onemocnéni v mladém veku je
nutno brat v Uvahu jako reédlny problém, znalost asociovanych faktord
mUZe byt uzitecnd pfi aktivnim vyhleddvani pacientd s vyssim rizikem
téchto patologickych typ( chovani.

X1/7 Emocionalni distres u diabetické neuropatie
Nekvapilovd E, Valkovské P, Bednafik J
Neurologickd klinika LF MU a FN Brno

Cil prace: Cilem studie bylo zjistit, zda existuji rozdily v emocionalnim
prozivani a katastrofizaci bolesti mezi skupinou diabetikd s bolestivou
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neuropatii a bez bolestivé neuropatie, a zaroven obé skupiny porovnat
s kontrolnf skupinou zdravych jedinct.

Metody: Deprese, Uzkostnost a katastrofizace bolesti byla zjistovana
u 35 pacientl s bolestivou diabetickou neuropatii, 22 pacientt s nebo-
lestivou neuropatif a 37 zdravych jedinct. Byly pouzity dotaznikové me-
tody: Beckova sebeposuzovaci skala deprese (BDI-Il), Stait=Trait Anxiety
Inventory (STAI-Y), Stupnice Uzkosti a deprese pro pacienty osetfované
ve zdravotnickych zafizenich (HADS), Pain Catastrophizing Scale (PCS),
Self Regulation Inventory (SRI-K3).

Vysledky: Analyza dat poukézala na odlisné emociondlni prozivani
u pacientl s neuropatickou bolesti. Oproti zdravym kontroldm méli tito
pacienti tendenci hodnotit se jako depresivnéjsi. Toto zjisténi se vsak ne-
projevilo u diabetikll bez bolestivé neuropatie. Rozdily byly rovnéz nale-
zeny v katastrofizaci bolesti; diabetici s bolestivou neuropatii méli ten-
denci k silngjsi katastrofizaci oproti diabetikéim s nebolestivou neuropati.
Pacienti s nebolestivou neuropatif méli oproti zdravym kontroldm vsak
vyznamné mensi sklon ke katastrofizaci bolesti.

Zavér: Vysledky testl ukazuji vyznamné rozdily v prozivani u diabetikd
s neuropatickou bolestf, a to jak v porovnani's diabetiky bez neuropatické
bolesti, tak v porovnani se skupinou zdravych jedincd. Prispévek je pred-
béznym sdélenim realizovanym na mensim vzorku respondentd, zkou-
many soubor je v ramci vyzkumu nadéle rozsifovan.

X1/8 Neuromyelitis optica Devic - kazuistika
Kecerova Z, Vaskova A
Neurologické oddelenie, Nemocnica Kosice-Saca, a.s.

Ciel' prace: Kazuistika.

Metddy: Ide o kazuistiku pacientky s prekonanymi opakovanymi op-
tickymi neuritidami na oboch ociach, ktoré boli s niekolkoro¢nym od-
stupom nasledované vyvojom miechovej symptomatologie s progre-
dujicou paraparézou dolnych koncatin az do obrazu paraplégie so
sfinkterovymi poruchami, s poruchou citlivosti od Th11 nadol.
Vysledky: Na MR nélez myelitidy v strednom hrudnom segmente
v dizke asi 120mm. MR mozgu s nalezom drobnych demyeliniza¢nych
zmien bez postkontrastného enhancementu. V likvore elevacia pro-
tefnov a elementoy, intratékalna produkcia oligoklonalnych protildtok
nepritomna. Vzhladom na anamnézu opakovanych optickych neuritid
a MR ndlez miechy suponovand NMO. V sére vysoko pozitivne protildtky
proti AQP4. Pacientka prelie¢ena metylprednizolonom v celkovej davke
5giv. s ndslednym nastavenim na prednizon a azatioprin, so zlepsenim
klinického stavu i MR nalezu miechy. Pri poslednej neurologickej kont-
role v méji 2015 v klinickom obraze uz len stredne tazké az lahkd parapa-
réza DKK akcentovand vpravo, pacientka i samostatne mobilna. Pre into-
leranciu azatioprin vysadeny, bez zhorsenia stavu. Planovana konzultacia
v Centre pre demyelinizacné ochorenia.

Zaver: Neuromyelitis optica Devic je raritné ochorenie podobné SM,
ktoré je nutné diferencidlne odlisit pre rozdielnu terapiu. Jedna sa o au-
toimunitné zapalové ochorenie postihujice opticky nerv a miechu,
menej ¢asto mozgovy kmen. V klinickom obraze dominuje opticka
neuritida a transverzalna myelitida v rozsahu troch a viacerych stav-
cov na MR (LETM, longitudindlna extenzivna transverzalna myelitida).

Sucastou diagnostiky byva i vysetrenie protilatok proti aquaporinu 4
(AQP4-1IgG/NMO-IgG) s vysokou senzitivitou (75-91 %) a Specifici-
tou (91-100 %). Vysetrenie likvoru je v ramci diferencidlnej diagnostiky.
Priebeh je zvdcsa relaps-remitentny, menej ¢asto monofazicky. Lie¢ba
samotnych atakov ochorenia spociva v podani metylprednizolonu
v prvej linii, pri nedostato¢nom efekte plazmaferéza. V prevencii dal-
sich atakov dlhodobd imunosupresivna lie¢ba azatioprinom v mono-
terapii, event. v kombinacii s prednizonom. V zahrani¢i registrovany aj
rituximab.

X1/9 Vyznam neurorehabilitacie pre kvalitu zivota
pacientov so sclerosis multiplex

Mikuldkova W, Klimova E, Kendrova L, Labunové E, Urbanové K
Oddelenie neuroldgie, FNsP J. A. Reimana Presov

Ciel studie: Cielom studie bolo zhodnotit vplyv aplikovaného reha-
bilitatného programu na zmenu kvality Zivota pacientov so sclerosis
multiplex.

Metédy: Studie sa zGcastnilo 65 respondentov/pacientov s klinicky po-
tvrdenou sclerosis multiplex (54 Zien, 11 muzov, priemerny vek 46,49;
SD + 104, min. 21, max. 66 rokov). Pre potrebu overenia efektivity inter-
vencného neurorehabilitacného programu sme ich zaradili do dvoch
skupin: 1. experimentélna skupina (ES, n = 32, 29 Zien, 3 muzi; Expan-
ded Disability Status Scale (EDSS) priemer 4,8; SD + 1,77, min. 1,5, max.
8,0) sa zucastnovala intervencného rehabilitacného programu a 2. kont-
rolnd skupina (KS, n = 33, 25 Zien, 8 muzov; EDSS priemer 5,124 SD + 1,74,
min. 2,0, max. 8,0) sa nezucastriovala ambulantnej rehabilitacnej liecby.
Kazda skupina pacientov bola rozdelend podla zavaznosti EDSS do troch
podskupin: a) 1-3, b) 4-6, ¢) 6,5-8. Pacienti ES sa po dobu 12 tyzdriov
zUcastnili neurorehabilitacného programu, ktory pozostaval z kinezio-
terapie a fyzikalnej terapie aplikovanej dvakrat tyzdenne. Kvalita Zivota
bola hodnotend s vyuzitim Standardizovaného dotaznika Short Form 36
Health Subject Questionnaire (SF-36). Na Statistické zhodnotenie vyznam-
nosti sledovanych zmien (vstupné meranie vs. vystupné meranie) prie-
mernych hodnot devét skal SF-36 (premenné) medzi dvoma skupinami
(ES/KS) a tromi kategdriami EDSS bol pouzity MANOVA/ANOVA model.
Vysledky: Potvrdili sme $tatisticky vyznamny vplyv neurorehabilitacie
na zmenu kvality zivota. Subjektivne hodnotenie fyzického zdravia u ES
sa zvysilo z hodnoty 31,77 % na 37,50 %. Tato zmena oproti KS je Statis-
ticky signifikantne vyznamné na hladine vyznamnosti p = 0,031. Hodnoty
psychického zdravia u ES stupli z hodnoty 38,61 % na 48,12 %. Zmena
oproti KS je Statisticky signifikantne vyznamnd na hladine vyznamnosti
p = 0,000. Hodnotenie zdravotného stavu u ES sa zvysilo z hodnoty
34,85 % na 42,09 %. Tato zmena oproti KS je Statisticky signifikantne vy-
znamna na hladine vyznamnosti p = 0,000.

Zaver: Dosiahnuté vysledky podporuju vyznam aktivneho pristupu pa-
cientov so sclerosis multiplex k $pecifickym neurorehabilitacnym inter-
vencnym programom, ktory sa priaznivo odrazil na kvalite ich Zivota.
Dosiahnuté vysledky poukazuju na dolezitost rehabilitacie v komplex-
nom manazmente ochorenia. V¢asng, trvald a cielend rehabilitdcia by
mala byt samozrejmou sucastou komprehenzivneho pristupu k chorym
SO SM.
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autor cislo prispevku  autor cislo prispevku  autor cislo prispevku
Abuhajar M XI/3 Csibal X/6,X/7  HanuskaJ 11723
Adamova B VII/3, VII/5, IX/2 Cvengrosova A /10 Hanzalova J IV/9, IX/1
Andelova V /15 Czekéova K XI/6  HaradaK X/50
Andrasinova T VII/3, VII/5 Czlonkowska A 11/21, X/6, X/7 Haring J X/40
Bahn E 11721 Carnicka Z V/2,V/4,X/52  Harsany M X/6, X/7
Baldzs T X/40  CejkaV I1/4,11/5  HatalaR X/31
Balaz M /1,179 Cierny D /74,1714 Havel M 11719
Bar M X/3  d’Esterre CD X/8  Havelka J X/37
Baranovicova E /4 Danova M /10 Havlicek R X/41
Bares M 11/6,11/10, 11/16, X/53, XI/5, X1/6 ~ Demsky V 712 Heckova E I11/4
Bartkova A X/11, X/34 Dieringer M /21 Herzig R X/10, X/29, X/36, X/41, X/50
Barto$ A /2 Dizakova M X/56  Hoffmanova | /2
Bartova P 11/19  Dluhd)J /7 Hommerova J X/55
Bazik R X/40  Dobransky T 11122 Hordkovd D 111
BeckJ VII/5  Dobrota D /14 HortJ VIIIZ2, VIl/3
Bednarik J /17, 101718, VI/1, VII/1, VII/3, Dolezalova | V/7,1X/1 Horvatova D IX/6

[X/2,1X/9,1X/10,1X/12, XI/7 ~ Donéth V I1712,1V/8,1v/13  Hradilova | IX/2
Belsan T X/43 Dormdk T X/34,X/35  Hranaj M X/39
Bendszus M X/38  Drahovska | X/24  Hrbac T X/37
BenesV X/20, X/44, X/48, X/49  Drazanova E IX/2 Hrehova L X/42, X/43
BeneSova Y /17 Dubovy P [X/2 HreSko S 11/22
Benetin J 11/10,11/25  Durovskd J IX/3 Huelnhagen T 1721
Bese L Xl/4 Dusek L X1/6 Hummelové Z XI/5
Bezdicek O 117177 Dusek P 11718, 11720, 11/21 Hurtikové E X/29, X/36, X/37
Bittsansky M /4 Elisdk M V/9, IX/1 Hutyra M X/34, X/35
Blasko P X/39  Fecikovd A ll/4,11/5  Charvat F X/
Blejchafové K X/ Fedorco M X/35  ChladekJ XI/5
Bocek V l1/4,11/5  Fekete K X/6  Chudomel O X/27,X/28, X/33, X/51
Bojar M /6 Feketeovd E V/14,v/7  Chutny R XI/1
Bonnet C 11/23  FialaO 11/2,1/20  Jabtonka-Salach K 1721
Botzel K /3 FilipP 11/6,11/16  Jakubcova B VII/1, VI3
Bradac O X/20, X/44,X/48, X/49  Foltynie T 11729 Jakubikové H VII/7
BratR X/36 Franc D X/35  JanikM Vi/4
Bratsky L IV/6,IV/10  Frankovicova M X/23,X/24  Janockova M VII/6, IX/6
Brazdil M IV/1,Iv/7,V/12, IV/15 Frydmanova A X/14  Jansky P X/27 X/33
Brozman M 111715, VI/3,X/30,X/39,X/50  Fulovd M VI/4  Jarkovsky J VII/3
Brick W /1 Galleal /6 Jatuzis D X/6
Brueck W 1721 Gasko R /10 Javor)J 11714
Briiha R 11120 Gazova VIIZ2, VI3 Jech R 11/4,11/5, 11716, 1/17,11/18, VIl/4
Bucilova vV /2 Gdovinové Z 1/3,11715,11/22,111/3,111/9,1V/14, ~ Jonszta T X/37
Bulkova Vv X/27,X/33 V/7,X/6,X/7,X/21,X/32  Jurdk P XI/5
Burgetova A 1/20  Gescheidt T XI/6 Justanova M X/53
Cibulcik F VI/4,V1/5  Goldirova A X/29,X/37  Kacerova Z XI/8
Ciburova T IX/6  Grofik M /15 Kadanka Z VI
Cihlar F Xl/2 Grossova L IX/2  Kadarka Zjr VII/1
Cicholesova T X/56  Hajas G VI/3  Kadlecovéd P X/6,X/7
Cimerova P Xl/4  HaldmekJ XI/5 Kalaninové J IX/6
Cimflova P X/8  HanV 11715, X/21 Kalmarova K /7
Coufal /2 Hanackova E Xl/4 Kalvach P VIII/1, IX/8
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Kalvoda O X/49  Kucharik M X/40,X/58  Minksova A XI/5
Karovsky P 1179, 11116, 111/5, 111711, Kuchdrikova L Xl/4 MudraJ V/14

X/11,X/34,X/35,X1/6  Kuliha M X/29, X/37, X/41 Mueller K 11717
Kantarova D /14 Kulinska P X/53  MuchaR 11/22
Kantorova E /7, 101/4, 111/14 Kulishevsky J I1/14 Musilova K I\v/7
Kaplan V X/14  Kuncarova A X/34 Navratova J X/22
Karlik M X/Mm Kur¢a E l/7,11/4,111/14,X/25  Nekvapilovéd E XI/7
Kasickova L X/8  Kurray P X/39  NeumannJ X1/2
Kecerova Z X/49  Labunovéd E XI/9  Niendorf T 1721
Keller J Vii/4 Lacinova Z X/14, X/15 Nikolai T Vil/2
Kemlink D /2 Laczd ) VII/2,VIII/3 NosélV 11/7,111/4, X/26
Kendrova L XI/9  Langova K X737 Novék D 11718
Kefkovsky M VII/1, VII/3 - Lehotska A X/49  Péalovd E V/5
Kes VB X/6,X/7  Lehotsky J /14 PancékJ IX/3, X/12
Kincova S 111718, 1X/9, I1X/12 LeskoN X/21 Parnickd Z /14
Klepanec A X/40  LeSkovaV /12 Pafizkova M VIIN/2, Vill/3
Klimova E 111710, XI/9 Libertinova J 111/6 Pasztoova K Xl/4
Klobou¢nikova K V/2,V/4,X/12 Lisa | IX/3  PaulF 11721
Klosové J /s LisyJ /6 Paulas Schwabova J X/14, X/27,X/28, X/33
Klzo L XI/3 LisyL /7 PavlikO X/22, X/54
Knauth M 11721 Liskova | 11/22,1X/1 Pedowski P X/45, X/46
Kobayashi A X/6,X/7,X/50 Litwin T 11721 Peisker T X/13
Kocvarova J I\V/7  LosadaV Xl/6  Pelykh O 1173
Kdcher M X/41 tuciuk A 11721 Peslovd E Iv/7
Koizumi A X/50 Lukacova D X/56 Petrlenicova D 111716, V/6
Kolc¢ava J X/13 Macko J XI/2 Petrovicova A X/39, X/50
Kolek M X/29  MadaiV 11721 Pogranova B /15
Kolibdcova M V/3  Madarvd M 11122 Pokornd H X7
Kollar B V/2,V/4, X/12 Magerova H X/14, X/15, X/27, Poldcek H /4
Kollova A IV/6 X/28, X/33, X/51 Pouzar J XI/2
Kominek P X/54  Majernik J X/56  ProchazkaV X/29, X/41
Kopacik R VII/3,1X/2 Mako M X/40 Prochazkova [ /16
Kopolovets | X/23  MalyP X/42  Reguli$ XI/1
Koprivové H X/13 Mare$ J 1175, 11/11 Rektor | 1716, IV/5, Iv/7
Korv J X/6,X/7  Markovéd H VIIZ2,VIII/3 - Rektorova | 11/11,11/16, 11/28
Kostalova M IX/4  Martinka | VI/4,VI/5  Ressner P 11719
Kosutzkd Z /3 Marusi¢ P 1176, IV/3, IV/9, IX/1 Roth J 1172,11/8,11/16, 11/17,11/22, X1/6
Kovacova S /15 MaskovaJ [1/20 RoubecM X/29, X/37, X/41
Kovacova vV X/24  Matejcikovd Z /5 Rozpravka E X/49
Koval'ova | VI/1, VI3 Matejicka P IX/M Rdzicka E 172,172, 11116, 11/17,
Kovérova | /6  MatoskaV 1176, X/14, X/15 11718, 11720, 11/23,11/26
Kracunova K V/6  Medovd E 72 Razicka F 11717,11/18
Kraft O 11/19 Meluzinova E 11176, 1X/1 RUzickova T X/14, X/15
Krajca J X/29  Menclovd P Xl/6  Sabolova P X/56
Krajickova D X/41,X1/3 Menon BK X/8  Sedldkovd M V/3
Krajina A X/41, X1/3 Mensikova K /16, X1/6 Serranova T 11718, 11720, 11/23
Kral M X/11,X/34,X/35  Michalik J lI1/4,11/14  Schnieder S 11721
Krastev G X/40  Michnovd M IV/7  Schormair B 1172
Krejsek J /8  Mikloskova M /15 Schrorrer M Vi/4
Krespi Y X/6  Mikuldkova W XIl/9  SiegerT 117,11/18,11/23
Krivosik M X/58  Mikulik R X/4,X/6,X/7,X/8,X/17  Sihotsky V X/18,X/23
Kubikovd M X/23,X/24  Mindr M 11715, V/6, IX/11 Sitdrova K Vi/4
Kucera D X722 MinksE XI/5  SivakS 1177, 111/4
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Skéla-Rosenbaum R 11/ Spalekova M VI/4  Vadina L X/43
Skalska S /s Sréamek M IX/5,X/14,X/15,  Vasko P X/13
Slddkova Vv /5, /11 X727, X/33, X/57 Vaskovéa A X1/8
Slonkova J V/3 Srotova | /17,1718, 1X/9, IX/12 Vesely B VI/3
Slovak M 11/20,11/23 Stastna D 11718 Veverka T X/34, X/35
Sobesky J l/21  Stefani¢ X/23  Vilionskis A X/6
Sobotkova P X/17  Steklacovéa H X/44  Vindis D X/34
Sochorovd J ll/16  Stétkarova | 11/4,11/5, 1172, VII/4,X/13  Virdgova M 1715
Soldanova Z v/3  Stourac P /17 Viszlayovad D 111715, X/30, X/39, X/50
Solnd G X/22,X/54  SumecR 11716 Vitkova E X/41
Soskova M VI/4,V1/5,VI/6 Svigelj v X/6, X/7 Vitkova M 1173, 1179, 11/19
Stanfkova L X/54  Téborsky L X/14,X/35 Vickova E /17, 11718, 1X/9, 1X/10, IX/12
Starc¢uk Z IX/2  TakdcT XI/4 Vohénka S VII/5
Stasko P X/24  Thurzova J X/52 Volny O X/8
Straka | /24 Timarova G IV/2,X/40  Vostatek P 11718
Strakova J IX/9,1X/12 Tinkova M X/42, X/43 Vosko M X/16
Svobodova Vv X717 Tlaskalova-Hogenova H /2 Vulevl X/19, X/40
Svr¢inova T /5, 1711, X/11 Tomek A /6, X/1, X/14, X/15,X/27,  Vyhndlek M VII/2,Viil/3
Szabova Z 172 X728, X/33, X/41, X/51, X/57 Vyletelka J VII/2,1X/2,1X/7
Szilasiova J 11722, 11/3,111/9 Tormasiova M V/6, V/5 Vymazal J /17
Safcak v IV/11 Tsivgoulis G X/6  VytiskaM X/39
Saling M X/40,X/58  Turcani P V/4, X/2, X/12 Wagnerova H X/12
Sanak D X/9, X/11, X/34, X/35, X/41 Uhlitova K /76 Waishaupt J XI/3
Sanda J /6 Uhrova T l/13 Wegner C 11/21
Sarbochova | X/14,X/15, X/27, Ulmanova O 11720, 11/23 Wild J 11718
X/28,X/33, X/51 Urbanova E IX/3 Winkelmann J 1172

Sestékova S X/56  Urbanové K XI/9  Wuerfel J 11/21
Siarnik P V/2,V/4, X/12 Urgosik D 11/4,11/5,11/18 Zahorakové D 11720
Sin M /1 Véaclavik D X/5, X/22, X/54 Zékravska H XI/1
Skoloudik D 11/19,11/20, X/29, X/34,  Vali§ M X/41 Zapletalova J /5, X/11, X/35, X/41
X/35,X/36, X/37, X/41 Valkovic P 1173, 1712, 11/15, 11724, V/6, VIl /4 Zelenak K /4

Skorvének M 1178, 1/15,11/22,11/24,11/27 N/ 7 Valkovska P XI/7 Zimova D /2
Sonka K V/1  van Hecke A3 Zezulal 11/15
Spalek P VI/2,VI/4,V1/5,VI/6  Vargova N VIl/6  Zizka) X1/3
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