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Bolestivé oftalmoplegie

Pokud je paréza okohybnych svalli provazena
bolesti, pak se jedna o ,bolestivou oftalmoplegii®.
Tento nazev je nespecificky a zahrnuje riizné etio-
logické varianty. Jednotlivé pficiny jsou uvedeny na
pokladé lokalizace procesu.

I. Orbita — zanétlivé procesy v této lokalizaci se
Casto projevuji bolestivou oftalmoplegii, ke které se
vétSinou pfidava exoftalmus, zarudnuti oka a edém vi-
Cek. Je-li také piitomen pokles zrakové ostrosti a jsou-
li znamky deaferentace pupily, pak ma tato kombinace
pfiznakli $patnou progndzu. U tyreoidni orbitopatie
nemocni bolesti vétSinou neuddvaji. Naopak je bolest
Castad u nemocnych s ischemickym postizenim orbity,
které vétSinou vznika pfi uzavérech vnitfni karotidy
s nedostatecnym kolateralnim ob&hem. Bolesti jsou
lokalizovany periorbitalné, maji lancinujici charakter
a oftalmoplegie vzniké nésledkem ischemie okohyb-
nych svalli. Podobny obraz nékdy m(izeme pozorovat
u Hortonovy arteritidy. Traumatické nebo spontanni
hemoragie do orbity se rovnéz pravidelné projevuiji
bolestivou oftalmoplegii. Jsou-li sou¢asné pfitomny
zndmky léze optického nervu, pak je nutné urgentni
odsati hematomu. S vyjimkou rychle rostouciho rab-
domyosarkomu déti a nékterych metastatickych pro-
cesl jsou tumory orbity nebolestivé.

II. Apex orbity — 1éze v této oblasti byvaji ¢asto
bolestivé pro pfitomnost viaken trigeminu, jehoz vét-
ve zde probihaji v uzkém prostoru spolu s okohybny-
mi nervy i s optikem. Proto jsou i ¢asté poruchy vizu.
Apex orbity byva éastym mistem mykotickych infekci
u diabetikd. MizZe se zde rovnéz vyskytnout inflitrace
tkani tumorem ¢&i metastazami.

lll. Sinus cavernosus — i v této lokalizaci je
bolest zplisobena pfitomnosti vidken trojklanného
nervu. | kdyZ je oftalmoplegie ¢astym pfiznakem ka-
rotido-kaverndznich pistéli, jen pfimé pistéle se za-
roven projevuiji i bolesti. Ta je difuzni, homolateraini
s charakteristickym zvukovym fenoménem. Trom-
bdzy kaverndzniho sinu se klasicky projevuiji perior-
bitaIni bolestivosti. Klinicky je obtizné odliit je od
zanétlivych a pseudotumordznich afekei orbity. Asi
5% karotickych dissekci vede k okohybné porue.
Soucasna pfitomnost bolesti hlavy, orbity a krku,
pfipadné Hornerova syndromu napomize diagndze.
Syndrom Tolosa-Hunt projevuijici se bolestivou of-
talmoplegii je diagnézou per exclusionem, nebot
podobné se mize projevit celd fada jinych afekci.
Potize dobfe reaguji na Ié¢bu kortikoidy. Dalsi ,kla-
sickou* nemoci projevuijici se bolestivou oftalmople-
gii je herpes zoster oftalmicus. Bolest je trvala nebo
paroxyzmalni, lancinujici, Easto paliva.
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IV. Gradenigliv syndrom — paréza VI. mozko-
vého nervu je spojena s bolesti obliCeje, ktera je kru-
ta, lokalizovana v hloubi a zhorSuje se zvykacimi po-
hyby. PFi¢inou je zanét v oblasti hrotu pyramidy.

V. Komprese okohybnych nervii tumorem
hypofyzy — bolesti jsou vétSinou difuzni a mirné.
Pfiznakem hypofyzérni apoplexie byvaji periorbitaini
bolesti nebo intenzivni cefalea spolecné s parézou
n. oculomotorius.

VI. Postizeni okohybnych nervii v subarach-
noideélnim prostoru — k postizeni mize dojit kom-
presi — napfikladem aneuryzmatem ¢i tumorem, pfi
infekci v ramci meningitiry nebo mikrovaskularni is-
chemii.

VII. Oftalmoplegicka migréna — spravné roz-
poznani klinickych obrazd jednotlivych afekci a spo-
le¢né pak s pomoci spravné zvolenych zobrazo-
vich metod mize vést k rychlé diagnostice a Casto
i k ucinné terapii nemoci projevujicich se bolestivou
oftalmoplegii.

Biousse V.
Rev Neurol 2005; 161: 709-712.
MUDr. Pavel Hradlilek

Kortikdlni slepota asociovana
se syndromem Guillain-Barré.
Komplace dysautonomie?

Syndrom Guillain-Barré (SGB) se jen vzacné
spojuje s nalezem centralnich neurologickych pfi-
znakU. Je popséna asociace s akutni disseminovou
encefalomyalitidou nebo s neuropatii optiku pfi in-
fekci vyvolané mycoplasma pneumoniae. Autofi
popisuji vzécny pfiklad sou¢asného vyskytu SGB
se subarachnoidedlnim krvacenim a regredujicimi
zménami bilé hmoty CNS. DvaaSedesatileta pa-
cientka s anamnézou arteridlni hypertenze byla
pfijata pro 2 dny trvajici rozvoj parestézii a osla-
beni vSech koncentin. EMG vySetieni potvrdilo di-
agndézu SGB. Téhoz dne vecer doSlo k nahlém
zhorSeni vizu a ke vzestupu tlaku (240/120). Na
CT mozku bylo prokdzano subarachnoiddlni kra-
ceni a periventrikularni a okcipitalni hypodenzity.
MRI mozku potvrzuje léze v bilé hmoté bioccipitél-
né a periventrikularné. Lumbalni punkce potvrdila
nalez subarachnoideéiniho krvéceni. Porucha vi-
zu se vyznamné zlep$ila béhem 48 hodin. Naopak
i pfes lé¢bu vysokymi davkami imunoglobulinG in-
travendzné doslo k progresi postizeni v ramci SGB
a k nutnosti umélé plicni ventilace. Stav se postup-
né zlepSoval a po roce m& nemocné jen lehké sen-
zitivni potize na hornich konéetinach a je schop-
na s jednostrannou oporou ujit az 1 km. Vizus se

/ www.neurologiepropraxi.cz

REFERATY Z LITERATURY

upravil téméf k normé. Tento pfipad by bylo mozno
vysvétlit dysautonomii v rdmci SGB v terénu chro-
nické arterialni hypertenze, kterd byla hlavnim ri-
zikovym faktorem pro subarachnoidedlni krvéaceni.
Za komplikaci hypertenze Ize povazovat i leuken-
cefalopatické zmény, které byly u nemocné proka-
zany pomoci zobrazovacich metod. Asociace SGB
se subarachnoidedlnim krvacenim je jisté raritni,
ale obecné se Ize také u SGB setkat s centralnimi
pfiznaky, které tuto diagndzu nevylucuji a naopak
mohou znamenat i soubézné postizeni CNS.
Delalande S, de Séze J, Hrtevent J-P. Rev
Neurol 2005; 161: 465-467.
MUDr. Pavel Hradilek

Lécba foramen ovale patens —
neurologové verzus kardiologové
Foramen ovale patens (PFO) ma vztah k ische-
mické CMP, a to zejména u mladSich nemocnych
bez jiné prokazatelné etiologie iktu. V souéasnosti
se v ramci dostupné IéEby uziva antiagregaéni medi-
kace, warfarin, chirurgicky uzavér ¢i perkutanni uza-
vér defektu septa. V dosavadnich klinickych studiich
v8ak nebyly zhodnoceny argumenty vedouci k vy-
béru jednotlivych Ié¢ebnych postupt. Autofi (Phila-
delphia) poslali 17 dotaznik( vSem uéastnikdm (neu-
rologtim i kardiologlim) studie CLOSURE-I, ve které
byl srovnavan uzavér PFO s medikamentdzni 1é¢-
bou. Dotaznikova akce sledovala praktické postupy
v dobé pred zahajenim studie CLOSURE-I. Dotazy
se tykaly diagnostiky PFO, vybéru 1é€by, porovnani
rizika, alternativni indikace pro uzavér PFO. Bylo do-
tazano 108 neurologll a 129 kardiologd, z nichZ po
2 urgencich vratilo vypinény dotaznik 44 % neurolo-
g a 36 % kardiologU. VSichni dotazani byli pfesvéd-
¢eni, ze aneuryzma siflového septa zvySuje prav-
dépodobnost recidivy CMP. DvaaSedesat procent se
domnivalo, ze vétsi zkrat je spojen s vétSim rizikem
iktu a 47 % bylo pfesvédCeno, ze vétsi vzdalenost
mezi primarnim a sekundarnim septem také zvySuje
riziko CMP. Dvaasedmdesat procent dotdzanych ne-
povazovalo stafi nemocného za rizikovy faktor iktu
spojeného s PFO. Neurologové byli vice naklonéni
medikamentdzni terapii, zatimco kardiologové pre-
ferovali perkutanni uzavér PFO. Chirurgicky uzaveér
preferovalo 2,3 % neurologl a pouze 0,2 % kardiolo-
g0. AvSak ¢ast Iékafl doporucila perkutanni uzavér
PFO také u asymptomatickych pacientt, nemocnych
s migrénou i potapécu (amatérd).
Messé SR, Cuchiara B, Luciano J, Kasner SE.
Neurology 2005: 65; 172-173.
doc. MUDr. Edvard Ehler, CSc.
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Zavedeni stentu do vnitini karotidy
bez protekce embolt

Karoticka endarterektomie (CEA) zlepSuje sym-
ptomatickou i asymptomatickou stenézu vnitini ka-
rotidy (ICA). V poslednich letech je karotickd angio-
plastika se zavedenim stentu (CAS) alternativou chi-
rurgického postupu. Dosud bylo provedeno jen malo
klinickych studii srovnavajicich CEA s CAS. I non-
randomizované skupiny nemocnych s CAS s dlou-
hodobym sledovanim mohou pfispét k lepSimu po-
znani této metody.

Autofi (Innsbruck) prezentuji svij soubor 302
nemocnych, z nichz 168 (55,6 %) bylo asymptoma-
tickych a 134 (44,4%) symptomatickych. Ze sym-
ptomatickych se u 104 vyskytly TIA, u 23 minor stro-
ke a u 7 zévazny iktus. Angiografické zhodnoceni
stupné stendzy pfed zavedenim stentu: 60-69 %
(14), 70-79% (44), 80-90% (186) a >90% (81).
Periprocedurdlni  non-neurologické komplikace:
nefatalni asystolie, bradykardie (<50/min), hypo-
tenze — celkem u 48 nemocnych (15,9 %), déle in-
guinalni hematom, aneuryzma s nutnosti transfuze,
lehky infarkt myokardu. Z neurologickych peripro-
cedurdlnich komplikaci se jednalo u 8 nemocnych
(2,6 %) 0 asymptomatickou dissekci karotidy distalné
od stentu, coz si vyzadalo zavedeni dal$iho stentu,
ktery prekryl ten plvodné zavedeny. U asymptoma-
tickych nemocnych se pii hodnoceni po jednom mé-
sici vyskytl iktus ¢i amrti u 3%, zatimco u sympto-
matickych u 4,7%. U pacientli se zavedenym sten-
tem pro restendzu karotidy po CEA se komplikace
nevyskytly. Pfi dlouhodobém sledovani nemocnych
po CAS (prdmérné 27 mésicl) dolo k vyskytu iktu
¢i umrti na iktus u symptomatickych nemocnych ve
2,3% a u asymptomatickych v 1,2%.

Bibl D, Lampl C, Biberhofer I, et al.
Neurology 2005; 65: 132-134.
doc. MUDr. Edvard Ehler, CSc.

Generalizovana arteriopatie
u nemocnych s disekci cervikdlnich
arterii

K pfesnému vySetieni patologickych zmén cév-
ni stény v pfipadé spontanni disekce cervikalnich ar-
terii (SDCA) dochazi jen zfidka. Rovnéz hereditarni
nemoci vaziva jako Ehlers-Danlostiv syndrom (EDS)
¢i MarfanQv syndrom jsou jen zfidkakdy podkladem
disekce. AvSak v bioptickych koznich preparatech
hodnocenych elektronovym mikroskopem se asi
v 60 % nemocnych se sDCA nachdzeji odchylky va-
ziva. Tyto abnormity se tykaji jak kolagennich fibril
tak i elastickych vlaken a pfipominaji variantu typu
IIl EDS. Disekce cervikalnich arterii se vyskytuji nej-

118

vice na podzim a na jafe. Maji také vztah k prodéla-
nému hore¢natému stavu. Pfi vyskytu jedné sDCA
je v nasledujicich dnech zvySend pravdépodobnost
vyskytu sDCA dalSich cervikalnich arterii. Tato fakta
svédci pro kombinaci hereditarnich faktord (abnor-
mit vaziva) a vlivu prostfedi (zejména pfedchozich
infekei).

Autofi sdéleni provedli srovnani ultrastruktury
stény a. temporalis superficialis (STA), kterou zis-
kévali biopsii u nemocnych se sDCA a zdravych je-
dincd. Vzorky stény cévni hodnotili jednak svételnym
mikroskopem a jednak ultratenké fezy elektronmik-
roskopicky. V biopsii stény STA u nemocnych v ata-
ce sDCA nalezli oslabeni stény cévni a trhliny mezi
tunica media a tunica adventitia u 7 z 9 nemocnych.
U Z&dného z kontrolnich osob tyto zmény nebyly na-
lezeny. Ve sténé cévni u nemocnych byly nalézany
erytrocyty i dalSi bunééné elementy v rlizném stupni
degradace. Rovnéz zmény bunék hladkého svalstva
tunica media vykazovaly u nemocnych rozsahlou
vakuoldrni degradaci. Tyto zmény cévni stény STA
u nemocnych se sDCA svéd¢i pro generalizovanou
arteriopatii postihujici stabilitu cévni stény.

Volker W, Besselmann M, Dittrich R, et al.
Neurology 2005; 64: 1508-1513.
doc. MUDr. Edvard Ehler, CSc.

Intravenézni trombolyza

u nemocnych s akutni ischemickou

CMP na podkladé spontanni disekce

karotidy

Patologicko-anatomickym podkladem spontan-
ni disekce cervikalni tsek( vnitini karotidy (sDCA)
je krvaceni do cévni stény, a to mezi medii a adven-
ticii &i mezi medii a intimou. Zmény cévni stény Cas-
to provazi intraluminalni trombus. Tento nalez vSak
v pfipadé pouziti trombolyzy mize byt zatizen roz-
vojem nékolika typickych komplikaci:

1. dojde k axidlnimu i podélnému Sifeni hemora-
gie v cévni sténé s moznou kompresi distalnich
mozkovych nervd, progresi zizeni lumina tepny
¢i dokonce k prasknuti cévy

2. intralumindlni trombus se miZze dislokovat a do-
jde k nasledné embolizaci

3. prasknuti cévni stény povede k subarachnoide-
alnimu krvéceni

4. vytvofi se pseudoaneuryzma.

Zatim jeSté nejsou zndma statisticka data vy-
skytu téchto komplikaci intravendzni trombolyzy po-
moci rekombinantniho tkanového aktivatoru plazmi-
nogenu. | kdyz sDCA neni kontraindikaci celkového
podani trombolytika, je nutno myslet na mozna ri-
zika.
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Autofi hodnoti skupinu 33 nemocnych s is-
chemickym iktem v dusledku sDCA, vékového roz-
péti 44 az 50 let, ktefi byli Ié¢eni intravendznim po-
danim trombolytika. Pfi pfijeti byla hodnocena ti-
Ze stavu pomoci $kaly (NIHSS) - 15 bodd. Po po-
dani trombolytika nedoslo ke zhoreni loziskového
nalezu, krvaceni, k tvorbé pseudoaneuryzmatu ¢i
k ruptufe stény tepny. Po 3 mésicich kleslo NIH-
SS na 7 bodu a hodnoceni stavu dle modifikované
Rankinovy $kdly bylo v pramér 2.5. Pfitom sko-
re 2 a méné (tedy uspésny vysledek) mélo 17 ne-
mocnych.

Georgiadis D, Lanczik O, Schwab S, et al.
Neurology 2005; 64: 1612-1614.
doc. MUDr. Edvard Ehler, CSc.

Klinické a elektrofyziologické
korelaty lééebného efektu IVig
u CIDP

Chronicka zanétliva demyelinizaéni polyneuro-
patie (CIDP) je charakterizovana plizivym zaéatkem,
chronickym prib&hem se stélou progresi &i remise-
mi a segmentlni demyelinizaci na perifernich ner-
vech. V |é¢bé CIDP maji pfiblizné stejny efekt kor-
tikoidy, plazmaferéza i intravenézné podané imu-
noglobuliny (IVIg), které se pouzivaji nej¢astéji jako
inicidlni lé¢ba pro svou snadnou a rychlou aplikaci
s relativné nizkym vyskytem vedlejSich reakci. U né-
kterych nemocnych vSak podéni IVIg nema terapeu-
ticky efekt. Pfitom nejsou zndmy charakteristiky téch
nemocnych s CIDP, u kterych terapeuticka odpovéd
na IVIg chybi.

Za Ucelem zjisténi klinickych a zejména labo-
ratornich a elektrofyziologickych parametrd nizké ¢&i
chybéjici odpovédi na IVIG uspofédali tito japonsti
autofi multicentrickou studii, které se zdcéastnilo 312
nemocnych s CIDP. V tomto souboru bylo 199 re-
spondérd a 113 non-respondérd na IVIg. U non-re-
spondérli byly hlavnimi rozliSovacimi parametry
atrofie svalli a nizké sumaéni svalové akéni poten-
cialy (CMAP). Pfidatnymi faktory chybéjici odpovédi
na IVIg byly rovnéz — muzské pohlavi, del3i priibéh
nemoci a pomald progrese pfiznakd. Nejvétsi roz-
dily v amplitudé CMAP mezi respondéry a non-re-
spondéry byly nalezeny pro n. tibialis (5,7 a 3,5mV),
pak pro n. ulnaris (6,2 a 4,8mV) a nejmensi rozdil
pro n. medianus (6.4 a 5.3mV). Autofi tedy uzavira-
ji, ze zndmky axondlini dysfunkce v perifernich ner-
vech indikuji chybéni terapeutické odpovédi na po-
dani IVIg.

lijima M, Yamamoto M, Hirayama M, et al.
Neurology 2005; 64: 1471-1475.
doc. MUDr. Edvard Ehler, CSc.
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