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Uvodni slovo, organizace

VdzZené kolegyné a vdZzeni kolegové,

dovolte mi, abych vds opét, po dvou letech, co nejsrdecnéji pozval k icasti na tomto tradicnim kongresu. Po dlouhé dobé
je zmeéna obvyklého mista kondni kongresu. ProtoZe hotel Baldria v Hradci nad Moravici jiz neni v provozu, kongres letos
pordddme v Prerové. Nase spolecnd setkdni jsou provdzend dobrou atmosférou a jsem rdd, Ze tradice cesko-slovenskych
odbornych setkdni pokracuje, i kdyz na novém misté.

Opét jsme se také rozhodli, Ze pfipravime vyukovy kurz, jenz koresponduje s hlavnim tématem sjezdu. Tentokrdt se jednd
o problematiku demenci. V kurzu budou predndset vyznamni odbornici ze Sekce kognitivni neurologie Ceské neurologic-

vvs

ké spolecnosti JEP, ktefi ndm na sjezdu predaiji své cenné zkusenosti. Véfim, Ze se ndm poda’ri pfipravit prijemné prostredi
pro odborné i spolecenské aktivity, které jsou vZdy nedilnou soucdsti téchto setkdni, a chtél bych timto podékovat vsem,
kteli se podileji na zddrném prabéhu kongresu.
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Program konference

CTVRTEK 12. 5. 2011
KONGRESOVY SAL

I. BLOK - SCLEROSIS MULTIPLEX |
Predsedaji: Carnicka Z., Dolakova J.

09:00-10:15

10:15-10:30
10:30-11:15

11:30-11:15
11:30-12:00

12:00-12:15
12:15-13:45
13:45-14:45

14:45-15:15

15:15-15:30
15:30-16:00

0D 19:30

KONFERENCNI SAL

09:00-10:15

1. Uloha homocysteinu v patogenéze sclerosis multiplex
Cingelova M., Prochézkovd L., Kukumberg P.
2. Chronicka cerebrospinélna venézna insuficiencia -
prehlad aktualnych poznatkov
Nosél V, Zelendk K, Michalik J, Kantorovd E, Sivak S, Kuréa E.
3. Atypicka manifestace neuromyelitis optica Devic:
kazuistika
Dolakova J., Mares J, Kariovsky P.
4. Epilepsia a skler6za multiplex
Carnické Z, Siarnik P, Krizové L, Klobu¢nikové K., Kollar B.
Prestavka

SATELITNi SYMPOZIUM BIOGEN IDEC
Predsedaji: Mares J., Dolezil D.

5. Vyznam casné diagnostiky a terapie v Zivotni perspektivé
pacientli s RS
Mares J.

6. Soucasné moznosti terapie sclerosis multiplex
DoleZil D.

Prestdvka

IV. BLOK - POSTGRADUALNI PREDNASKA

Moderuje: Kafiovsky P.

7. Jepoutziti placeba v klinickém vyzkumu nezbytné?

Hoschl C.

SLAVNOSTNi ZAHAJENI KONGRESU
Obéd

V. BLOK - SCLEROSIS MULTIPLEX Il
Predsedaji: Kantorova E., Vales J.

8.

9.

10

1.

PML u RS lécené natalizumabem

Vales J, Bozovsky T.

Nase skisenosti so sledovanim tcinnosti liecby
interferonmi prostrednictvom expresie MxA proteinu
priroztrisenej skleréze

Kantorové E, Kmetovéa M., Michalik J, Sivék S, Nosal vV, Kurca E,,
Dobrota D.

Poruchy autonémneho nervového systému u pacientov
so skler6zou multiplex

Krizové L., Siarnik P, Kollar B, Tur¢ani P,

Radiologicky izolovany syndrom sclerosis multiplex
(RIS SM). Liecit podla sticasnych guide-lines,

¢i vyckavat a neliecit?

Rohélova J,, Bartko D.

SATELITNi SYMPOZIUM TEVA

12.

Klinicky izolovany syndrom u RS - novinky v ¢asné lécbé
Bucilova V.

Prestavka

V1. BLOK - POSTGRADUALNI PREDNASKA
Moderuje: Mares J.

13.

Multiple sclerosis and cognitive disorders.
What should neurologist tell patient with MS
about his risk of developing dementia

Bartko D., Combor I, Gombogovéa Z., Kubovicova K.

SPOLECENSKY VECER S RAUTEM A ROCK & ROLLEM MARCELA
WOODMANA

1. BLOK-VARIAI
Piedsedaji: Kostalova P., Vasko P.

14.

15.

16.

17.

Kazuistika pacientky s HIV infekci

Kostélova P.

Muze byt chlamydiova infekce pfi¢inou onemocnéni
nervového systému, pfi¢inou RS?

Polcarova D.

Chlamydiova infekce s projevy myopatie, fibromyalgii,
paresteziemi, poruchami paméti, chronické tunavy,
kardialnich potizi - kazuistika

Polcarova D.

Maligni neurolepticky syndrom - kazuistika

Vasko P.

10:15-10:30
10:30-11:15

13:45-15:00

15:00-15:15
15:15-17:15

SAL PREMYSL
13:45-15:30

18.

Syndrom mnohopocetnych kavernoznych malformacii
mozgu a miechy - multiple cavernous malformations
syndrome - kazuistika

Skultéty Szarazova A, Uncovska E.

Prestévka

11l. BLOK-VARIAII
Predsedaji: Sivak S., Latta J.

19.

20.

21.

Neuropsychologické vysetrenie a protonova MR
spektroskopia u pacientov po lahkom mozgovom
poraneni - predbezné vysledky

Sivéak S, Bittsansky M., Kur¢a E, Tur¢anovéa-Koprusékova M.,
Grofik M., Nosal' V., Kantorova E., Michalik J., Polacek H., Dobrota D.
Hemangioblastom a Von Hippel-Lindauova choroba
Krej¢i T, Poticny S., Palacek T.

Vyvoj standardu diagnostiky poskozeni ulnarniho nervu
v oblasti lokte

Latta J, Ehler E, Ridzon P.

VII. BLOK-VARIAIII
Predsedaji: Siarnik P., Kral M.

22,

23,

24,

25,

26

Piehled vysledku rekanalizaéni terapie akutniho stadia
ischemického iktu komplexniho cerebrovaskularniho centra
neurologické kliniky FN a LF UP Olomouc v letech 2005-2010
Krél M, Sanék D, Herzig R, Veverka T, Bartkova A, Vlachova |,
Kanovsky P.

Intrakranialni krvaceni v souvislosti s téhotenstvim

(3 kazuistiky)

Chlachula M., Palecek T, Hrbac¢ T, Lipina R., Prochazka V.
Duretovo krvaceni

Poticny S., Krej¢i T, Vecefa Z.

Modulace kortikalni aktivity u pacientii po cévni mozkové
piihodé s rezidualni spasticitou ruky Ié¢enych
botulotoxinem A

Veverka T, Hlustik P, Tomdsovd Z, Otruba P, Herzig R, Kanovsky P.
Uloha endotelialnej dysfunkcie ako predisponujtceho
faktora vzniku cievnych mozgovych prihod, jej asociacia
s poruchami spanku a moznosti jej terapeutického
ovplyvnenia pomocou pretlakovej ventilacie

Siarnik P, Krizova L., Klobuénikova K., Sykora M., Kollér B,, Tur¢ani P.

Prestévka

MORAVSKO-SLOVENSKE SYMPOZIUM
Predsedaji: Kukumberg P., Kariovsky P.

27.

28.

29.

30.

31

32.

Fenomén ,Horror mortis”

Kukumberg P.

Instabilita vzpriameného postoja v starSom veku
a u dementnych pacientov

Saling M., Cingelové M.

Unikatne postavenie regionu Liptova a Oravy

v problematike Creutzfeldt-Jakobovej choroby
Kurca E., Cuninkova M.

Likvorova diagnostika neurodegenerativnich onemocnéni
Prikrylové Vranovd H., Mares J.

Lumbalni spinalni stenéza - poddiagnostikované
onemocnéni vyssiho véku

Mic¢ankovéa Adamova B.

Diferencialni diagnostika atypickych
parkinsonskych syndromii

Kanovsky P.

SESTERSKA SEKCE
Predsedaji: Hasalikova M., Rahrova D.

33.

34,

35.

36.

37.

38

39.

Nase zkusenosti s Iécbou Tysabri

Sojkova K., Krajcova Z.

Kazuistika pacienta s onemocnénim SM

Frydryskova E., Pulchertové P.

Péce o pacienty v poradné pro roztrousenou sklerézu
a demyeliniza¢ni onemocnéni

Rédrova M., SedImaierova J.

Status epilepticus z pohledu osetfovatelské péce
Hlavackova E, Cisaf M.

Komunikace s klientem s demenci

Hasalikova M., Rahrova D.

Zachyt demence u seniori na nasi ambulanci
Martincové I, Sinkmajerova A., Klimesova V.

Poradenstvi blizkym nemocnych s Alzheimerovou nemoci
Hasalikovd M.
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PATEK 13. 5. 2011
KONGRESOVY SAL

09:15-10:00  VIII. BLOK - EPILEPSIE

Predsedaji: Zarubova J., Hubickova Heringova L.

40. Co by mél kazdy mlady neurolog védét o epilepsii.
Postgradualni pfednaska 30 min.
Zarubovd J.

41. Antiepileptika a jejich riziko teratogenity z pohledu
Ceské teratologické informacni sluzby
Mandkové E., Hubickovéa Heringova L.

10:00-10:15 Prestavka

10:15-11:15  X.BLOK-BOLESTIHLAVY

Predsedaji: Malisova J., Benes V.

42, Bolesti hlavy a poruchy spanku.
Postgradualni pfednaska 20 min.
Dolezil D.

43. Sekundarni bolesti hlavy
Malisova J.

44, Protrahovana cefalea jako neobvykla komplikace
laparoskopického vykonu
Benes V, Barsa P, PIny R, Suchomel P.

11:15-11:30 Prestévka

11:30-12:45  XI.BLOK-VARIA IV
Predsedaji: Potuznik P., Kurkova B.
45. Ischemicky cerebralny infarkt, kognitivne poruchy
adepresia v akutnom a chronickom stadiu
Kubovicova K., Bartko D., Michnova J.

46. Vyuziti transkranialni sonografie mozkového parenchymu

u neurodegenerativnich onemocnéni
Jelinkova M.

47. Progresivni supranuklearni obrna
Potuznik P, Sobotka P.

48. Kauzuistika Tourettlv syndrom
Mojziskova E., Bartova P.

49. Myastenia gravis a karcinom plic
Kurkova B.

KONFERENCNI SAL

09:30-10:00 IX. BLOK- DEMENCE
Predsedaji: Okacova I, Obereignerii R.
50. Heidenhainova varianta Creutzfeldtovy-Jakobovy
nemoci - kazuistika
Okécova |, Bendarik J, Mitdsova A, Kostalova M., Skutilova S.,
Balabanova P.

Program konference

51. Projevy organického postizeni CNS ve vykonovych
aprojektivnich psychodiagnostickych metodach
Obereignert R, Obereignert K, Krdl M., Cap D, Svétlak M., Karovsky P.

10:00-10:15 Prestavka

10:30-12:30  XIl. BLOK - POSTGRADUALNI KURZ DEMENCE
Predsedaji: Rektorova ., Valis M., Ressner P.

52. Frontotemporalnilobarni degenerace
Rektorova I.

53. Hereditarni ¢asna forma Alzheimerovy nemoci
v disledku zarode¢né mutace p.M139V v genu PSEN1
Bartovd P, Walczyskova S, Plevova P, Ratajové L., Havelka J,,
Silhanova E,, Ressner P, Skoloudik D.

54. Huntingtonova choroba
Dostél V.

55. Novinky ve farmakoterapii demenci
Valis M.

56. Farmakologicky indukované poruchy kognitivnich funkci
u geriatrickych pacientt
Ressner P.

KONGRESOVY SAL
POSTERY: 12.5.0D 09:00 HOD. - 13. 5. DO 12:00 HOD.

AUTORI U POSTERU 12. 5. 15:00-16:00 HOD.

57. Mozna souvislost hladiny chromograninu A v likvoru
s projevy poruchy autonomnich nervovych funkci,
predevsim kardiovaskularnich, u pacientu s idiopatickou
Parkinsonovou nemoci
Kaiserovd M., Kariovsky P.
58. Trigemino-autondmna cefalea typu SUNCT asociovana
s chronickou maxilarnou sinusitidou
Petrlenicova D, Cingelova M., Lisa |, Kukumberg P.
59. Transverzédlna myelopatia u pacientky s primarnym
antifosfolipidovym syndromom - kazuistika
Pakosova E., Timarova G.
60. MR volumetrie temporalniho laloku u zdravych osob
Martinkovic L., Hofinek D., Marusi¢ P, Belsan T.
Vysetrenie pozornosti u pacientov
s roztrusenou sklerézou
Obereignert K., Obereignerd R, Sladkova V., Mares J,, Kanovsky P.
62. Méreni tloustky vrstvy nervovych vldken sitnice
unemocnych s roztrousenou sklerézou
a optickou neuritidou
Peterka M., Fiedler J, Fidranska H., Frdlikova D.
63. Sclerosis multiplex a kyselina mocova
Cingelova M., Petrlenicové D, Prochdzkova L.

61

12:45 UKONCENI SJEZDU V KONGRESOVEM SALE
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n Casovy rozvrh

CASOVY ROZVRH ODBORNEHO PROGRAMU

12. kvétna
Konferenéni sal

13. kvétna
Sal Premysl Kongresovy sal | Konferencni sal

Kongresovy sal

Prestavka
Prestavka Prestavka Posgradudlni
kurz

12.15

12.30
12.45
13.00
13.15
13.30
13.45
14.00
14.15
14.30
14.45
15.00 Prestavka
15.15 Prestavka

15.30 Prestavka

15.45
16.00
16.15
16.30
16.45
17.00
17.15

Obéd

Obéd
Obéd

Sesterska sekce

Moravsko
slovenské
sympozium

Postery - po celou dobu konani védeckého programu, instalace 12. kvétna v 8.30h.
Spolecensky vecer zacina v 19.30 v Kongresovém sale.
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I. BLOK - SCLEROSIS MULTIPLEX |

Predsedajici- Carnickd Z, Doldkovd J.

1. ULOHA HOMOCYSTEINU
V PATOGENEZE SCLEROSIS MULTIPLEX

Cingelova M., Prochazkova L., Kukumberg P.
Il. neurologické klinika, UN Bratislava
Slovenska republika

Homocysteln (HCy) je aminokyselina, kto-
ré predstavuje produkt demetylacie metioni-
nu. Zvysena koncentracia HCy v plazme je to-
xickd nielen navaskuldrne, endotelidlne, ale
i na neurondlne bunky. V poslednom obdobf
studie potvrdzuju pozitivny, na davke zavisly
vztah medzi koncentraciou HCy v plazme a ri-
zikom vzniku neurodegenerativnych ochorent.
Do popredia zdujmu sa dostdva aj uloha HCy
u sclerosis multiplex (SM).

Existuje niekolko hypotéz o predpoklada-
nych mechanizmoch, ktorymi je HCy zapoje-
ny do patogenézy SM. Jednym z moznych je,
Ze HCy iniciuje a zvysuje rozvoj zapalu znizenim
produkcie apolipoproteinu A1, ktory ma protiza-
palové vlastnosti. HCy podporuje excitotoxici-
tu prostrednictvom stimulacie NMDA-recepto-
rov. Dalsim potencionalnym mechanizmom je
proteinova homocysteinylacia, ktord sposobu-
je stratu alebo degradéciu biologickych funkcif
medidtorov imunitného systému, enzymov, re-
ceptorov, rastovych faktorov a Strukturdlnych
proteinov. Z toho vyplyva, Ze chronickd hyper-
HCy u pacientov so SM mdze mat negativny
efekt na regulaciu imunitného systému. Oxida-
tivne poskodenie sprostredkované HCy genero-
vanymi volnymi radikalmi je dalSiou mozZnou pri-
¢inou toxicity HCy na CNS u pacientov so SM.

SM je chronické zépalové demyelinizacné
ochorenie CNS. Na patogenéze SM sa celkom
nepochybne podielaju zapalové aj neurode-
generativne deje, ktorych kombindcia je indi-
vidudlne rozdielna v zavislosti na genetickych
i enviromentélnych faktoroch. Je predmetom
mnohych vyskumov, ¢i v patogenéze tohto za-
vazného neurologického ochorenia zohrdva
Ulohu aj HCy.

2. CHRONICKA CEREBROSPINALNA
VENOZNA INSUFICIENCIA - PREHLAD
AKTUALNYCH POZNATKOV

Nosal'V.', Zelenak K.2, Michalik J.",

Kantorova E.}, Sivak S.", Kuréa E.’
'Neurologicka klinika JLF UK .a UNM, Martin,
Slovenska republika

“Radiologické klinika JLF UK'a UNM, Martin,
Slovenska republika

Sclerosis multiplex (SM) je v si¢asnosti ché-
pané ako chronické zapalové autoimunitne-
degenerativne demyelinizacné ochorenie CNS
sprevadzané stratou axénov a atrofiou tkaniva
mozgu a miechy. Napriek extenzivnemu vysku-
mu nie je etiopatogenéza tohto ochorenia v su-
¢asnosti dostato¢ne objasnend. V sucasnosti
znacne diskutovanou je relativne nova hypoté-
73, ktord predstavuje chronicku cerebrospinal-
nu venodznu insuficienciu (CCSVI) ako mozny
etiopatogeneticky faktor vzniku a rozvoja SM.
V prednéske predstavujeme sucasny pohlad
na tuto novu hypotézu.

3. ATYPICKA MANIFESTACE
NEUROMYELITIS OPTICA DEVIC:
KAZUISTIKA

Doléakova J., Mares J., Kariovsky P.
Neurologicka klinika,
Fakultni nemocnice, Olomouc

Uvod: Neuromyelitis optica (NMO), téZ zné-
ma jako Devicova nemog, je idiopatické zanét-
livé onemocnéni CNS s obvykle relaps-remi-
tentnim pribéhem. Pro tuto nemoc je typickd
recidivujici uni- ¢i bilaterdIni opticka neuritida
(ON). ON muze probihat soucasné s transver-
zalni myelitidou — longitudindlné extenzivni
(LETM). U pacientt s plnou klinickou manifesta-
i neni diagndza zasadni problém. Na pocat-
ku onemocnéni se miize manifestovat pouze
optickd neuritida nebo myelitida a maze byt
chybné stanovena diagndza roztrousené skle-
rozy (RS). V soucasnosti mame moznost vyse-
trit v séru protildtky proti aquaporinu 4 (NMO-
IgG nebo také AQP4-IgG), které maji vysokou
senzitivitu (75-91%) a specificitu (91-100%).
Po objeveni téchto protildtek doslo k revizi dia-
gnostickych kritérif, kterd v soucasnosti vyZa-
duji: 1. pfitomnost optické neuritidy, 2. akut-
ni myelitidy, 3. alespor dve ze tfi ndsledujicich
charakteristik: negativni MR mozku, misni léze
presahujici tfi segmenty a séropozitivita. Lik-

vorologicky neprokdzeme intratékdIni syntézu
IgG, tedy oligoklondlnf pasy (OCB).

Kazuistika: 37lety muZ, prvni potize cha-
rakteru centralni monoparézy PHK s poruchou
¢itf, na MR rozsahlé postizeni Ca Th michy, pozi-
tivita OCB, v likvoru prikaz Herpes viridae, susp.
herpetickad myelitida, prelécen ATB a antivirotiky
s castecnou regresi. BEhem 6 mésicl rozvoj
smisené kvadruparézy s poruchou taktilniho
a hlubokého ¢iti, likvorologicky lymfocytarni
oligocytdza s hrani¢ni hyperproteinorachii, bez
prikazu IgG. Postupné nardstajici spasticita, sla-
bost HDKK, na MR C michy loZiskové postizeni
C1-7, MR mozku negativni. Po roce progredujici
porucha vizu OD, VEP s patologickym nélezem
vpravo, likvorologicky hyperproteinorachie, cy-
tologicky aktivované lymfocyty, prelécen metyl-
prednisolonem i.v. s parcidlni regresi. Pozitivni
protilatky proti aquaporinu 4 v séru, potvrzena
diagnéza NMO. Intravendzni imunoglobuliny,
imunosuprese s minimalnim zlepsenim.

Zavér:NMO predstavujezavaznéonemocné-
ni s rizikem tézkého postizeni. Sprédvna a vcasna
diagndza s casnym zahajenim adekvétni terapie
mUzZe sniZit riziko progrese onemocnént.

4. EPILEPSIA A SKLEROZA MULTIPLEX

Carnicka Z.", Siarnik P2, Krizova L2,
Klobuénikova K.2, Kollar B.2

'Lekarska fakulta Univerzity Komenského,
Bratislava, Slovenska republika

2. neurologicka klinika LF UK a UNB, Bratislava,
Slovenska republika

Problematikou vyskytu epilepsie u demyeli-
niza¢nych ochoreni centrdlnej nervovej sustavy
sa vedcizaoberaju uz od druhej polovice 19. sto-
rocia (Leube, 1871). Epilepsia aj sklerdza multi-
plex patria v populdcii medzi pomerne cas-
té ochorenia a preto je potrebné pocitat s ich
koincidenciou (Poser, 2003). Prevalencia epi-
leptickych zichvatov u pacientov so sklerd-
zou multiplex dosahuje dla prace Posera z roku
2003 2,3 %, ¢o predstavuje 3- az 6-ndsobok pre-
valencie v beZnej populacii. Pravdepodobnym
anatomickym podkladom spomenutej skutoc-
nosti mézu byt oblasti zapalu a demyelinizacie
v kortexe a juxtakortikdlnej bielej hmote. Z&-
chvaty byvaju pozorované ako prvy symptém
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sklerdzy multiplex, vyskytuju sa pocas relapsov
ochorenia, no moézu sa taktiez objavit aj v prog-
resivnej faze ochorenia, v ktorej chyba akutna
inflamacia a je pritomné velké mnozstvo plakov
(Lebrun, 2006). Cielom prezentécie je analyza li-

terarnych zdrojov, ktoré sa zaoberaju sicasnym
vyskytom sklerézy multiplex a epilepsie a sna-
Zia sa objasnit mozny patofyziologicky vztah
tychto dvoch ochoreni. Autori problematiku
demonstruju aj na vlastnom subore pacientov,

ktorf boli s diagnozou sklerézy multiplex a epi-
leptickych zachvatov hospitalizovani na I. neu-
rologickej klinike v Bratislave v obdobi rokov
2007 az 2009. Niektoré diskutované otazky ilu-
struju vo forme kazuistik.

SATELITNI SYMPOZIUM BIOGEN IDEC

5. VYZNAM CASNE DIAGNOSTIKY
A TERAPIE V ZIVOTNi PERSPEKTIVE
PACIENTU S RS

Mares J.
Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

6. SOUCASNE MOZNOSTI TERAPIE
SCLEROSIS MULTIPLEX

Dolezil D.
Neurologicka klinika 3. LF UKa FN KV, Praha

IV. BLOK - POSTGRADUALNI PREDNASKA

Moderuje: Kariovsky P

7. JE POUZITi PLACEBA V KLINICKEM
VYZKUMU NEZBYTNE?

Hoschl C.
Psychiatrické centrum, Praha

Placebo je zpravidla medikament bez ob-
sahu farmakologicky ucinné latky. Argumenty
pro a proti pouziti placeba v klinickém vyzku-
mu se pohybujf v roviné metodologické, etic-
ké a technické.

Z metodologického hlediska prevaZuje argu-
ment, Ze bez zaslepené, placebem kontrolované
studie nelze spolehlivé prokdzat ucinek nového
léku. Aktivni komparator nemusf totiz mit stabil-
ni a spolehlivou Ucinnost, coz snizuje vypovéd-
ni hodnotu jednotlivych studii. Naopak to, Ze lat-

ka B je stejné ucinna jako latka A alatka A nenf
ucinngjsi nez placebo, jesté neznamend, ze latka
B neni signifikantné Gcinn&jsi nez placebo. Casto
je tedy nutné pifmé srovnani s placebem.
Vetické roviné seupozoriuje nato, ze
podle Helsinské deklarace (¢l. II. 3) v kazdé kli-
nické studii kazdému pacientovi — véetné téch
v kontrolni skuping, je-li jakd — musf byt za-
jisténa nejlepsi prokdzand diagnosticka a léceb-
nd metoda. Tato podminka nenf placebem
spinéna. Neni vak splnéna ani zkousenym Ié-
kem, nebot ani ten nenf per definitionem ,pro-
kdzanou lécebnou metodou” (teprve se pro-
kazuje). Tato podminka Helsinské deklarace
je tedy nesplnitelnd, ledaze by se zcela zasta-
vil jakykoliv vyvoj novych Iéku. Stfetava se zde
zadjem vefejny (dokdzat Ucinek nového Iéku)

V. BLOK - SCLEROSIS MULTIPLEX

Predsedaji: Kantovad E., Vales J.

8. PML U RS LECENE NATALIZUMABEM

Vales J., Bozovsky T.
Neurologicka klinika, FN Plzer\

Uvod: Progresivni mutlifokaIni leukoencefa-
lopatie (PML) je zdvazné a raritni demyelinizac-
ni onemocnéni zpUsobené reaktivaci latentni-
ho JC viru. Rizikovymi faktory jsou HIV infekce,

chemoterapie nebo imunosupresivni é¢ba
monoklonalnimi protilatkami.

Metodika: Retrospektivni zhodnoceni ka-
zuistiky, prezentace MRI nalez(.

Vysledek: U pacientky s roztrousenou skle-
rdzou se po sedmi letech uzivani natalizumabu
rozvinula PML. Pacientka byla Ié¢ena plazma-
ferézou, nasledné vsak doslo k rozvoji imuno-
restitu¢niho zanétlivého syndromu (IRIS), ktery

se zdjmem individudInim (byt lécen lege artis).
V roviné technické je nékdy obtizné zajistit za-
slepeni placeba zejména tam, kde zkouseny lék
patf do skupiny latek se zndmymi vedlejsimi
ucinky, jako je napt. parkinsonizmus u antipsy-
chotik, jejichz absence indikuje posuzovateli za-
fazeni posuzovaného do placebové vétve.
Obecnym problémem klinické farmakolo-
gie viak je zejména skutecnost, ze Ucinek pla-
ceba v poslednich letech narlstd a v porovnani
ucinnosti testovanych latek s placebem se tak
ztraci signal. Navic uzivani placeba vzdaluje
klinické studie redlnému prostredi — zejména
tim, Ze vylucuje zafazovani suicidalnich, velmi
tézkych, neklidnych anebo na drogéach zavis-
lych pacientl, popt. pacientll s komorbiditami,
co? je obvykla klientela v kazdodennf praxi.

byl prelécen kortikosteroidy. Doslo k zastavent
progrese, zahédjena lécba interferony. Stav opa-
kované doprovézen epileptickymi zachvaty. Na-
lez na MRI mozku zlepsen. Pacientka je v dob-
rém stavu v domaci péci.

Zavér: PML asociovand s natalizumabem
v rdmci lécby roztrousené sklerdzy je v nasi re-
publice ojedinélé onemocnéni, na které by-
chom ale vzhledem k narlstajicimu poctu pa-
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cientl lécenych monoklondinimi protildtkami
neméli v rdmci diferencidlni diagnostiky zapo-
menout.

9. NASE SKUSENOSTI SO SLEDOVANIM
UCINNOSTI LIECBY INTERFERONMI
PROSTREDNICTVOM EXPRESIE MXA
PROTEINU PRI ROZTRUSENEJ SKLEROZE

Kantorova E.", Kmetova M.2, Michalik J.",
Sivak S.", Nosal' V.", Kuréa E.", Dobrota D.
'Univerzitnd nemocnica Martin,

Neurologickd klinika UNM a Jesseniova
lekarska fakulta Univerzity Komenského Martin,
Slovenska republika

2Jesseniova lekdrska fakulta Univerzity
Komenského Martin, Ustav lekérskej biochémie
Jesseniova lekdrska fakulta Univerzity
Komenského Martin, Slovenska republika

Ciel: Zistit vztah MxA proteinu s inymi kli-
nickymi, laboratornymi a radiologickymi mar-
kermi u pacientov s roztrdsenou sklerézou (RS),
ako aj variabilitu expresie MxA proteinu.

Metody: Skupinu sledovanych jedincov tvo-
rilo 28 pacientov s roztrisenou sklerézou, z to-
ho bolo 12 muzov a 16 Zien. Vietci boli liecenf
interferénom beta. V tejto skupine malo 12 je-
dincov paralelne urobené vysetrenie MxA pro-
teinu zdrover vdvoch roznych laboratériach.
Vysku génovej expresie MxA proteinu ziste-
nd MRNA vysetrenim (pred a po 12 hodinach
po podaniinterferonového preparatu) sme kore-
lovali s viacerymi klinickymi, laboratérnymi a zo-
brazovacimi markermi. Na statistické zhodnote-
nie vysledkov sme pourzili program NCSS 2008,
multivariantné analyzy pre porovnavanie réznych
druhov parametrov a Mann-Witneyho test na po-
sudenie rozdielov v dvoch skupinéch, kde vysled-
ky neboli rozdelené podla Gaussovej krivky.

Vysledky: Statisticky vyznamné korelacie
vysky expresie MxA proteinu s ostatnymi vys-
sie vymenovanymi parametrami sme nezistili.
V12 pripadoch paralelne vykonanych vysetre-
ni sme zistili Statisticky vyznamny rozdiel medzi
vysledkami expresie MxA proteinu z dvoch ne-
zavislych laboratoril.

Zaver: \lyska expresie MxA proteinu v na-
som subore nekorelovala s klinickymi para-
klinickymi markermi aktivity ochorenia. Zisti-
li sme velku variabilitu vysledkov expresie MxA
proteinu v zavilosti od laboratéria, ktoré vyko-
nadvalo vysetrenie. Navrhujeme nepreceriovat
vyznam expresie MxA proteinu a odporticame
spolo¢né hodnotenie vietkych ukazovatelov
ucinnosti liecby.

10. PORUCHY AUTONOMNEHO
NERVOVEHO SYSTEMU U PACIENTOV
SO SKLEROZOU MULTIPLEX

Krizova L., Siarnik P, Kollar B.,
Turcéani P.

. neurologicka klinika UNB,
Univerzitnd nemocnica Bratislava,
Slovenska republika

Uvod: Autonémna nervové dysfunkcia
(AND) zna¢nou mierou vplyva na kvalitu zivota
pacientov so sklerézou multiplex (SM). V pato-
fyzioldgii AND sa predpoklada ucast demye-
linizacnych lézii vinsuldrnom, cinguldrnom
a prefrontdlnom kortexe, v hypotalame a je-
ho okolitych Strukturach (Huitinga, 2001; Vita,
1993). U pacientov so SM bola dokazana poru-
cha kardiovaskuldrnej reguldcie na Urovni sym-
patikového aj parasympatikového nervového
systému (Linden, 1995).V prvej linii diagnostiky
ortostatickej intolerancie sa pouziva Shellongov
test, ktorého senzitivita je vsak nizka, a preto je
nevyhnutné v diagnostickom procese pokraco-
vat pouzitim testu,Head Upright Tilt Table Test”
(HUTT) (Winker, 2005).

Metodika a dizajn Studie: Nasou sna-
hou bude analyzovat neuroendokrinnd od-
poved pocas testu zdvihnutia na naklonenej
rovine, ktory predstavuje model akutneho
stresu u pacientov s diagnézou SM. Do $tu-
die budu zahrnuti pacienti s SM vo faze re-
misie po prvom ataku, vo veku 18-35 rokov.
Pacienti podstupia modifikovany HUTT, ktory
pozostdva z 30-minutovej stabilizacie v hori-
zontdlnej polohe, 15 minut v polohe s vy-
vysenymi dolnymi koncatinami a 10 minut
ortostdzy na naklonenej 60° rovine (Koska
a spol., 2003). Pocas jednotlivych faz testu sa
pacientom bude merat tlak krvi, pulzové frek-
vencia, bude sa odoberat krv na stanovenie
koncentracii BDNF, aldosterénu, kopeptinu,
adrenalinu a noradrenalinu ako aj plazma-
tickej renfnovej aktivity. Tieto parametre po-
skytnu informdciu o pokojovom stave ako aj
0 zmendch pri odpovedi na stresovy podnet
(ortostaza).

Ocakavany prinos azaver: Inovativnost
metodologického postupu spociva v navrhova-
nej kombindcii funkéného ortostatického testu
a merania novych parametrov. Pri nevyliecitel-

nej neurologickej chorobe, akou SM doposial

je, mozZe byt akékolvek objasnenie patogene-
tickych vztahov rozhodujucim krokom k po-
chopeniu mechanizmov jej vzniku a ndsledné-
mu vyvoju potencidlnej liecby.

T

11. RADIOLOGICKY IZOLOVANY
SYNDROM SCLEROSIS MULTIPLEX

(RIS SM). LIECIT PODLA SUCASNYCH
GUIDE-LINES, Cl VYCKAVAT A NELIECIT?

Rohalova J., Bartko D.

Neurologicka klinika, Ustredné vojenska
nemocnica SNP — Fakultnd nemocnica,
Ustav medicinskych vied, neurovied

a vojenského zdravotnictva, Ruzomberok,
Slovenska republika

Uvod: Len neddvno uverejnil AAN Jour-
nal Neurology prvd zmienku o ,Radiological-
ly isolated syndrome”. Predstavil novd formu SM
charakterizovant radiologickym MRI nalezom
demyeliniza¢nych lozZisk bez klinického doprovo-
du. Sucasne podnietil solidnu ale kontroverznu
a provokativnu diskusiu. Ide skutoc¢ne o nov for-
mu SM, alebo iny druh demyelinizacného ocho-
renia? Ak je to SM, treba zacat lieCit podla existu-
jucich zéasad, alebo zaujat vyckavacie stanovisko.
Nasledujucich niekolko publikovanych prac ne-
dalo na tieto otdzky jednoznacnu odpoved. Pred-
kladana praca je prispevkom do tejto diskusie.

Kazuistika: Poruchy zraku sa u 17-roC. pa-
cientky objavili pred 8 rokmi. Uzndvany oftalmo-
log ich povazoval za uveitidu. Klinicky neurolo-
gicky nalez je prakticky normalny pocas 8 rokov.
Nijaké stavy zhorsenia a zlepsenia. MRl vysetre-
nie ukdzalo 5 hyperintenzitnych lozisk v bielej
hmote mozgu aj s Gd, radioldgom interpreto-
vané ako demyeliniza¢né. VEP predlizena laten-
cia P300 vl., SEP, MEP a BEAP norm. nélez.VV CSF
nezistené oligo IgG. Stav na klinickom pracovis-
ku uzavrety ako neurastenicky syndrom. Po 8
rokoch vysetrend na inom klinickom pracovis-
ku. Zistené zmnoZenie lozisk na MRI (aj s Gd) —
celkom 16, interpretované ako demyeliniza¢né,
nové loZisko v oblasti C miechy. Opakované VEP,
SEP, MEP a BEAP: normélny ndlez. CSF: pozitivi-
ta oligoklonalnej skladby. IgG index 0,93 (norma
do 0,66), gama glob. v likvore na hornej hranici
normy. Borelie v sére a CSF negat., ANNA, ANCA
negat, antineuronalne protildtky negat, nezis-
tend porucha humoralnej a celuldrnej imunity.

Patofyziologické uvahy: Poruchu zraku
mozno povazovat za prejav uveitidy a nie op-
tickej neuritidy. Pri 8-r. priebehu nijaké jedno-
znacné prejavy poruch CNS, nijaké ataky zhor-
$enia a zlepdenia. Uvaha, & moZno, pri 8rocnej
nepritomnosti klinickej symptomatologie a néle-
ze demyelinizacnych loZisk a ich 2 a pol ndsob-
nom zmnozeni v tomto obdobi, nejednoznac-
nom CSF néleze, stav povazovat za SM a priklonit
sa k definicii novej formy SM, oznacovanej ako ra-
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diologicky izolovany syndrém SM? Tento pred-
poklad podporuje aj nalez lozisk v mieche, kto-
ry sa povazuje za vyznamny priznak neskorsieho
vyvoja SM. Spindlne lezie u pacientov s RIS mézu
identifikovat subskupinu pacientov s RIS, nakolko
pacienti bez tejto lokalizacie loZisk sa daju zaradit
k abnormalitdm mozgu inej etiologie. V takom
pripade sa nemozno odvoldvat na Barkhofove
kritéria, pretoze tie su prostriedkom predikuju-
cim, ktorf pacienti s prvym klinickym ndlezom
maju vysoké riziko vyvoja SM a nie diferenciacie
SM od inych pri¢in abnormalit bielej hmoty. Ke-
by nebolo lozisko v mieche, rozhodnutie by bo-
lo jednoduchsie. Nezacat s liecbou, nakolko pa-

cienti bez miechovej lokalizacie maju velmi nizke
riziko vzniku SM.

Na zéklade sucasnych vedomosti, je v da-
nom pripade potrebné pacientku liecit podla
sucasnych guide-lines ako SM? Niektorf autori
sU toho nazoru, Ze pacientov s dalsim loziskom
v mieche treba liecit, aj bez pritomnosti klinickej
symptomatoldgie. Inf sa priklanaju k taktike,po-
zorovat, sledovat, opakovane vysetrovat, pridat
testy na kognitivne funkcie a iné neneurologic-
ké domeény charakteristické pre SM a zacat liecit
az vtedy, ked' sa objavia a potvrdia vietky cha-
rakteristické parametre, potvrdzujuce dg. SM?
Nebude potom uz neskoro? Vzdy treba brat

SATELITNI SYMPOZIUM TEVA

12. KLINICKY IZOLOVANY SYNDROM
U RS - NOVINKY V CASNE LECBE

Bucilova V.
Neurologicka klinika FN UK, Praha

do Uvahy zékladnu zdsadu: Liecit asymtomatic-
kych pacientov len na zaklade MRI ,pripomina-
juceho SM', bez prospektivnych dokazov ne-
patri kmudremu medicinskemu rozhodovaniu.
,Lie¢ime pacienta, nie MRI nalez”

Zaver: Autori prezentuje zriedkavo sa vy-
skytujuci radiologicky izolovany syndrom SM.
Kontroverzie z hladiska diagnostickej termino-
logie sice pokracuiju, ale k pouZitiu tohto termi-
nu sa vacsinou priklanaju. Vv taktike liecby kon-
troverzie pretrvavaju.

Podporené celostdtnym a EU grantom APVV
0586-06, ITMS: 26220220099.

VI. BLOK - POSTGRADUALNI PREDNASKA

Moderuje: Mares J.

13. MULTIPLE SCLROSIS

AND COGNITIVE DISORDERS.
WHAT SHOULD NEUROLOGIST TELL
PATIENT WITH MS ABOUT HIS RISK
OF DEVELOPING DEMENTIA

Bartko D., Combor I., Gombo3ova Z.,
Kubovicova K.

Institute of Medical Sciences, neurosciences
and Military Health, Dept. of Neurology,
Central Military University Hospital,
Ruzomberok, Slovak Republic

Introduction: Cognitive dysfunction was
described since the first data about MS were no-
ted. At the end of 19" century memory, emotio-
nal as well as intelct impairnent was described
by Charcot. and beginning of 20™ until now the-
re are many discussions if these symptoms are
typical, characteristic or specific for SM. Cogniti-
ve dysfunction in MS has a spectrum of severity,
ranging from mild task-specific deficit to severe
global cognitive decline, In such situation, the-
re is a question, what should neurologists tell
the patient with MS about his risk of develo-
ping dementia.

The aim to analyse all data regarding the
cognitive deficit in MS and to try to formulate
an approach of neurologists in communication

with the patient and his family about the risk of
developing dementia

Material and Methods: Data from Emba-
se, Cochrane library, ISI, Pubmed and other-
se.. Own material consists of analysis of 123 pts
with MS.

Results: The profile of cognitive impair-
ment predominantly reflects involvement of
subcortical pathways, impacting particularly on
attention and concentration, processing speed,
encoding of new information, working memo-
ry, executive functions and affect This profile is
non-specific and of limited diagnostic useful-
ness: similar deficits occur in most ‘subcortical
dementias’ The spectrum of cognitive dysfunc-
tion in MS is likely to be broader than can ge-
nerally be captured by conventional screening
instruments, extending to affect complex be-
haviours and aspects of social cognition! In ad-
dition, cognitive dysfunction is frequently as-
sociated with fatigue, which itself represents
a functionally important symptom in MS. Thou-
gh classical disconnection syndromes are rare,
the cognitive effects of MS may reflect at le-
ast in part disruption of cortico-subcortical ne-
tworks, including ascending cholinergic and
other neurotransmitter pathways.

Frequency of cognitive decline in MS varies
depending in part on how it is defined and me-

asured. But it is common — somewhere in the

order of 40-70% (in our material 46 %) of pa-

tients will exhibit cognitive deficits at some sta-

ge during the course of the disease. There exist

many discussions regarding correlation betwe-

en MS and the severity of cognitive impairment

in MS. It is different but it can correlate broadly

with disease burden, disease duration and ove-

rall severity. Literary data and our findings ha-

ve shown that:

1. there is no simple relation to longer term
functional outcome

2. the effect of age is more difficult to assess;
cognitive decline is moderate and more
severe in older patients and in females

3. neither brain atrophy measures nor total
lesion load entirely account for the extent
of cognitive dysfunction in MS

4. white matter lesion volume has been shown
to be the best MRI predictor of overall cogni-
tive function after five years in primary prog-
ressive MS

5. although the overall prevalence of cogniti-
ve deficits increases with disease duration,
significant dementia develops only in a va-
riable minority and even after follow-up
intervals of 10 to 30 years. Discrepancies
between studies are likely to reflect not sim-
ply the duration of the follow-up interval but
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the particular neuropsychological indices
chosen. In a recent large series from the
Mayo Clinic the dementia occurs in approx.
5% of cases

6. the problem regarding dementia in MS pro-
vokes the question, if it is —in such situation
-alljust MS. The possibility of a second disease
process should be kept in mind, and pursued
particularly if cognitive dysfunction is domi-
nant or rapidly evolving in relation to other
disease indices, where atypical brain imaging
findings (e.g. focal atrophy) are present or if
there is a strong family history of dementia

The another, very important question is,
what should we tell the patient or his family re-

garding risk of developing dementia. The an-

swer is not simply. According to our opinion, it

is necessary to take into account:

1. totrytouncover whatis behind this ques-
tion

2. what do the patient and his family under-
stand by term of "dementia”. Many general
practitioners, and also some neurologists
and -of course- the patient, dont comple-
tely understand this

3. the patient needs much more informations
about the symptoms of MS, prognosis of
MS, and possible risk of dementia. Cognitive
decline is common in MS but generalised
intellectual decline (,dementia’) is uncom-
mon

Il. BLOK - VARIA |

Predsedaji: Kostdlova P, Vasko P

14. KAZUISTIKA PACIENTKY S HIV INFEKCI

Kostalova P.
Neurologicka klinika, FN Ostrava

HIV infekce je virovéd infekce objevend v ro-
ce 1981. Je zplsobena RNA retrovirem, ktery
se pfenasi sexudlnim stykem, krvi ajinymi se-
krety. Virus primarné napada CD4+ T-lymfocy-
ty. Onemocnéni probihd v nékolika fazich, vzdy
konci smrti. V prvni fazi dochdazi k akutnf infek-
ci, kterd pfripomina chfipku. Za 2-10 let po na-
kazeni probiha asymptomatické faze s nespeci-
fickymi pfiznaky. Ve 3. fézi jiz nenf organizmus
schopen se branit infekcim. V zavérec¢né fa-
zi podléha organizmus oportunnim infekcim,
tvoff se nddory, nastavaji hematologické poti-
Ze, z neurologického hlediska je napadan mo-
zek — demence, zmény chovani az psychdza,
micha — spasticka paraparéza, i PNS — motoric-
ké, senzitivni i autonomni neuropatie.

Prezentuji kazuistiku 31leté Zeny, kterd byla
na nasi kliniku odeslana rajonnim neurologem
v bfeznu 2010 k dosetreni spastické paraparézy
DKK. Provedeno MRI mozku, kde byly nalezeny
hypersignalIni loziska v splenium corpus callo-
sum a periventrikularné, vice vlevo, odpovidajici
RSM, MacDonaldova kritéria nesplrujici. Prove-
dena lumbdlini punkce s ndlezem 12 oligoklo-
nélnich past v likvoru, 4 v séru, cytologicky
s monocyty, reaktivniho charakteru. Pacientka
prelécena kortikoidy, s diagnézou mozného de-

myeliniza¢niho onemocnéni predana do péce
rajonniho neurologa. Pacientka nasledné re-
hospitalizovana v ¢ervnu pro zhorseni parapa-
rézy a inkontinenci. MRI Th patefe bez zndmek
myelopatie nebo demyelinizace. Odbér na HIV
pacientka odmitad. Ambulantné provedeno MRI
mozku, kde loZisko v capsula interna vlevo zvy-
raznéno, pacientka rehospitalizovéna v listopa-
du 2010. Nyni jiz pacientka souhlasi s odbérem
na HIV, ktery je pozitivni. Pacientka pfeloZzena
k dalsi terapii na infek¢ni kliniku.

15. MUZE BYT CHLAMYDIOVA INFEKCE
PRICINOU ONEMOCNENI NERVOVEHO
SYSTEMU, PRICINOU RS?

Polcarova D.
Sanatoria Klimkovice

Jednémi z pficin RS jsou udavany napf. ge-
netickd predisposice, infekéni patogeny bak-
teridIni a virové. Ve svété jsou mj. studovany
chlamydie jako moznd pricina RS (Vanderbilt
university, Mayo klinika). V CR jiz Popek r. 1966
stanovil existenci systémové chlamydidézy u 27
pacientll s priznaky nervového postizeni me-
ningitidy, encefalitidy, myelitidy. Také prof. Véz-
nik poukazuje na meningoencefalitické postize-
ni 2 pracovnikd u skotu, kde bylo onemocnéni
zvladnuto terapif tetracykliny. Pfi infekci Chla-
mydii psittaci jsou popsany teploty, zimnice, ce-
falea, nevolnosti, kloubni bolesti i svalové, res-

4. executive functions (everyday memory,
concentration, planning ability) are most
vulnerable in MS, whereas a number of spe-
cific cognitive capacities are spared

5. the patient with relapsing-remitting MS (ac-
cording to current good therapeutic eviden-
ce), belongs to relatively favourable prognos-
tic group regarding the risk of dementia

Conclusions 1. An overview from literary
data and own material regarding the multiple
sclerosis and cognitive decline, 2. especially
aiming to formulate an approach of neurolo-
gist in communication with the patient and
his family about the risk of developing de-
mentia.

pira¢ni potize, mlze byt postizen endokard,
myokard, jatra, svaly, klouby a CNS. PFi chlamy-
dii plicnf byla dokumentovana mj. psychoticka
porucha s NMR zménami v oblasti postrannich
komor (M. Xaver). Cituji jiny NMR popis: ,nevy-
lu¢uje ischemickou etiologii, je mozné uvazo-
vat o neuroborelidze, neni vylouc¢ena RSM”. Dle
jinych studif byly chlamydie prokdzény napf.
v astrocytech, mikroglii a neuronech pacien-
td, i v oblastech plak u Alzheimerovy demen-
ce (Balin, Gérard). Dle prof. Srirama plicni chla-
mydie perzistuji v makrofézich a mohou byt
diseminovény do rlznych tkani vcetné CNS.
Dle MaclIntyre infekce CPn endotelu mozku ve-
de ke zméndm struktury proteind, zvyseni pro-
pustnosti HE ba-riéry. Dle Ikejimy — mikroglie
s CPn reagujf produkci cytokind, je indukova-
né matrixova metaloproteindza 9 — enzym, kte-
ry vede k destruktivnim zménam tkani. Zfejmé
v pfipadé souhry faktord (a zvI&sté pri chronic-
ké perzistujici intracelularni infekci) pak nedo-
konald ATB Ié¢ba, porucha imunitniho systému
vrozend (napr. defekt MBL) ¢iindukovana nastu-
pujicimi kaskddami imunitnich déjd, poruchou
metabolizmu tkanfa produkty stresu se rozvijeji
procesy vedouci mj.i k poskozeni NS. Pro rozvoj
autoimunity svédci i ¢asté poruchy stitné Zlazy
(Hashimoto, hypotyredza). U chronickych chla-
mydikU je tzv. zakladni screening — CRP, Leu, FW
v normeé (i u RS!), véetné dalsich vysetreni. K je-
jich zméndm dochézi pak v dalSim casovém
horizontu. Chlamydici trpi mj. chronickou Una-
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vou, dysesteziemi, poruchami paméti, zrakovy-
mi potizemi, parézami, FM atd. Tyto potize jsou
obtizné zafaditelné ke zndmym diagndzam.
Stoji snad za zminku, Ze podobné potize po-
pisuji napf. i boreliotici — a u ¢asti z nich se vy-
viji do 3-8 let RS, jak jste mozna zaznamenali.
Je tedy mozné, Ze rovnéz u chlamydikd je jen
otdzkou casu, kdy dospéji do RS — véfim, Ze té-
ma muUZe byt zajimavé pro neurology. Nehlasi-
me se k vyzkumu chlamydios v lidské populadi,
ackoliv pacienti maji potize svédcici o postize-
ni NS. Na zvitecim modelu byly chlamydie pro-
kazény v krvi, mozku a likvoru (Wenner, Omori),
na CNS zvifat pfi generalizované infekci se pro-
kazalo jejich mnoZeni varachnoidé aepen-
dymu. Histologicky v mozku a miSe byla pro-
kdzana vaskulitida s perivaskuldrimi infiltraty
krevnich elementl a zanétliva loZiska v paren-
chymu (Véznik, Pospisil — Chlamydiové infekce).
Otdzka tedy zni — jak je tomu u lidi?

16. CHLAMYDIOVA INFEKCE

S PROJEVY MYOPATIE, FIBROMYALGI,
PARESTEZIEMI, PORUCHAMI PAMETI,
CHRONICKE UNAVY, KARDIALNICH
POTIZi - KAZUISTIKA

Polcarova D.
Sanatoria Klimkovice

Uvod: Chlamydie mohou po prekonani
akutniinfekce perzistovat v organizmu. Pric¢inou
je prechozend infekce, nedostate¢né vedena
antibiotickd [é¢ba, mozna i geneticka predispo-
zice. Svou Ulohu hraje zfejmé i celkové kondice,
vcetné imunitniho vybaveni, Zivotni styl apod.
Chlamydie mohou prezivat v bb. CNS, imunit-
niho systému vcetné makrofagl, myocytech,
epiteliich, endotelifch, indukuji metabolické,
toxické, autoimunitn{ procesy (napf. IL, TNF al-
fa, HSP 60, IFN gama), vedouci ve svém dUsled-
ku k deprivaci tkéni v jejich funkci a ¢asto i k je-
jich morfologickym zméndm. Mohou byt takto
kofaktorem ¢i pricinou neurologickych potizi —
RS, plexopatie, myopatie, ALS, ale ijinych one-
mocnéni — napf. revmatickych, ocnich, urogy-
nekologickych a dalsich. Kazuistika popisuje
problematiku pacientky s ndlezem chl. pneu-
monie. Pocatek potizi v roce 2003 s postupnou
nevysveétlitelnou progredujici Unavou, zimnice-
mi — bez patologickych ndlezl pfi vysetfenich.
Nésledné se objevuje autoimunitni postizenf
stitnice vyustujicido hypotyredzy. Za stélé prog-
rese svalové Unavy, fibromyalgif se rozviji zapal
plic chlamydiovy a mykoplazmaticky, nasledo-
vany EMG myopatii pletencovou bez patologie

svalovych enzymd, bez genetického zatizeni.
Svalova biopsie bez vyznacné patologie. Objevi
se hrani¢ni hodnoty pro mozné revmatické po-
stizenf, které bylo nasledné po kortikoterapii vy-
louc¢eno. Vyloucen byl onkologicky proces gas-
tro a kolonoskopii atd. PET vysetreni probéhlo
2% s nespecifickymi zménami ve tkénich. Pro
objeveni se dysestezif LDK, zakopavani, zhorse-
ni paméti provedena NMR — negativni pro CNS.
Plicni vysetfeni negativni, nicméné je snizena
vykonnost v ergometrii s prodlouzenou rekon-
valescenci z Unavy. Prakticky po celou dobu la-
boratorni nalezy pro chlamydie plicni pozitivni
v 1gG a IgA Western blotem a v indexu pozitivi-
ty. Sbér kortizolu v moci/24hod snizen. Objevi
se hypercholesterolémie, hypotyredza. Imuno-
logickd vysetfeni prakticky negativni od pocat-
ku potizi (sval, stfeva aj.), pfi poslednim imuno-
logickém vysetfen( pak: ,ndlez imituje akutni
infekci” s normalnimi hodnotami FW, CRP, Lev,
prokazany nizké hodnoty kfemiku.

Probéhla Ié¢ba 2004-2011: kortikoidy, dlo-
uhodobd kombinovana antibioticka 1écba, léc¢-
ba substitu¢ni vitaminy, mineraly, koenzym Q10,
aloe, kolostrum, v¢etné korekce dysmikrobif.

Stav pacienta: trvala tézka unava a svalové
vycerpani omezujici v zivoté (chlize do 3-5km/
den limitni, nutnd dopomoc rodiny v Zivote),
fibromyalgie s ulevou 080%, trvaji zachvaty
palpitaci, tachykardii do 120/min, zlepsena kog-
nice, dysestézie LDK trvaji.

17. MALIGNI NEUROLEPTICKY
SYNDROM - KAZUISTIKA

Vasko P.
Neurologické oddéleni, FN KV a 3. LF UK, Praha

Malignf neurolepticky syndrom (MNS) je Zi-
vot ohrozujicf stav, ktery se vyskytuje v souvislos-
ti s antipsychotickou Ié¢bou neuroleptiky, nebo
po nahlém vysazeni antiparkinsonik.V klinickém
obraze dominuje predevsim svalové rigidita do-
provazena hyperpyrexil, elevaci svalovych enzy-
mG v séru i moci. Mezi rizikové faktory patif mlad-
sf vek, premorbidni organické poskozeni mozku,
afektivni symptomy, muzské pohlavi.V ohrozeni
jsou zejména osoby fyzicky vycerpané, dehydra-
tované, pacienti s konkomitantné probihajicim
infekénim onemocnénim ¢i s hormonalni dys-
balanci. Casovy odstup od podéani neuroleptika
je popisovan 1den az 4 mésice. Zavislost na dav-
ce neuroleptika neni popisovéna.

Kazuistika: Prezentovana kazuistika t&zké-
ho prlbéhu MNS u mladé pacientky pdvodné
hospitalizované v psychiatrické lécené pro afek-

tivni poruchy (auto- a heteroagrese), k nastave-
ni antipsychotické lé¢by. Jednalo se o pacientku
se stfedné tézkym stupném mentalniretardace.
Pacientka v anamnéze jiz uzivajici atypické ne-
uroleptikum (quetiapin). Vedlejsi diagndza je
hypotyredza.

Béhem pobytu na psychiatrii pfidany
do terapie benzodiazepiny. Pro stupnujici
se agresi 1x podan haloperidol, s odstupem
2 dnl opakovana 2x i.m. aplikace haloperi-
dolu, po které dochazi nahle ke kfe¢im”, po-
ruse védomi pacientky a poruchdm dychani.
Pfevezena akutné na neurologickou JIP jako
,epilepticky zdchvat".

U pacientky se zahy rozviji hyperpyrexie
40°C, poruchy dychanf az s katatonickymi pro-
jevy naaxidlnim svalstvu a koncetinach, zvy-
send salivace. Vlaboratornim obraze elevace
zanétlivych markerd, svalovych enzym véetné
troponinu. Elevace jaternich testd znama z mi-
nulosti. CT mozku bez patologie, CT plic vylu-
¢uje plicni embolii. EEG bez epi grafoelementd.
Nasazeno ATB, antipyretika, rehydratovédna i.v.
krystaloidy.V diagndze zvazovan MNS. Ve snaze
o0 kauzéIni terapii podavan amantadin v celkové
davce 400 mg se spornym efektem. Béhem dal-
sich hodin progreduje vyrazna elevace tropo-
ninu, pokles svalovych enzymd, progrese res-
pira¢niho selhani. Pfechodné UPV, za 24 hodin
doslo ale pres fixaci koncetin k ndhlé autoex-
tubaci pacientky, pro zlepsenf ventilace pone-
chédna prozatim bez UPV. Provedené vysetfe-
ni likvoru vylucuje suponovanou neuroinfekci.
Zvazovana bakteridlni endo &i myokarditida.
Na ECHOKG nenalzeny ani chlopenni vegetace,
spolu s EKG nesvédc¢i ani pro infarkt myokardu.

Popisované tonické kiece az do bizarnich
postur uzavirany jako nejisté etiologie (zvazova-
né stereotypie v ramci DMO ¢i vliv lehké hypo-
kalcemie), od diagndzy MNS se spise odklan,
zastavena mediakce amantadinem.

Dif. dg.zvazovand sepse s parainfekéni myo-
karditidou, rabdomyolyzou. Respiracni selhani
susp. i v ramci incipientn{ pneumonie. Preloze-
na na JIP Infekeni kliniky. Tam progreduje respi-
racni tisen, opétovne nutno UPV, nastupuje rigi-
dita pres kontinudlnf tlumeni midazolamem.

Po konziliu neurologa znovu suponovana
dg. MNS, poddvané L-Dopa ve vysokych dav-
kach, pro nedostatecny efekt posléze titrovan
bromokriptin do vysokych davek (aZ do obje-
veni se NU). Po poklesu CRP pacientka prevza-
ta na neurologickou JIP.

Vprabéhu dalsich 2 tydnl dochdzi ke
zmirnéni ztuhlosti, zlepseni celkového stavu,
extubovana, zlepseni laboratornich paramet-
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rd. Postupné snizovana dopaminergni medi-
kace, ponechédna udrzovaci davka. Pacientka
schopna sebeobsluhy na premorbidni Urovni
propusténa do domaci péce. Za ambulantnich
kontrol postupné Uplné vysazeni dopaminerg-
ni medikace.

Zavér: Maligni neurolepticky syndrom je
akutni Zivot ohrozujici komplikace, kterd pfes
adekvatni terapii mUze skoncit i letdIné. Je nut-
no nani pomyslet vrdmci diferencidlni dia-
gnostiky i pfi atypickém prabéhu ¢&i v terénu ji-
nych konkomitantnich akutnich nemoci.

Jenvcasnd diagnostika a nésledné terapie je
zakladem dobré progndzy nemocnych.

18. SYNDROM MNOHOPOCETNYCH
KAVERNOZNYCH MALFORMACII
MOZGU A MIECHY - MULTIPLE
CAVERNOUS MALFORMATIONS
SYNDROME - KAZUISTIKA

Skultéty Szarazova A., Un¢ovska E.

. neurologickd klinika, Univerzitnd Nemocnica
Bratislava a LF UK Bratislava, Slovenskd republika

Existencia cievnych anomalii mozgu je zna-
ma viac ako 100 rokov. Prvy pripad bol popisa-
ny v roku 1895. Nésledne boli oddiferencované
skutocné cievne nadory od vrodenych malfor-
macif ciev. V sucasnosti su cievne mozgové mal-
formacie zatriedené do 4 skupin: (1) arteriove-
ndzne malformécie, (2) kapilarne teleangiektazie,
(3) Zilové malformacie a (4) kaverndzne malfor-
mécie. Kaverndzne malformécie su dobre ohra-
nicené |ézie, ktoré pozostavaju zo zhlukov kapi-
laram podobnych cievnych rozsireni az dutin,
formovanych bez zavzatia mozgového paren-
chymu. Nevylucuje sa ani miechova lokalizacia
kavernéznych malformacii. Ich pocet i velkost
moze individudine varirovat. Syndrém mnoho-
pocetnych kaverndznych malformacii (Multiple
Cavernous Malformations Syndrome — MCMS)
patri medzi autozomalne dominantne dedi¢né
ochorenia s mutaciou CCM1, CCM2 a CCM3 gé-

Ili. BLOK - VARIA 1l

Predsedaji- Sivdk S, Latta J.

19. NEUROPSYCHOLOGICKE VYSETRENIE
A PROTONOVA MR SPEKTROSKOPIA
U PACIENTOV PO LAHKOM MOZGOVOM
PORANENI - PREDBEZNE VYSLEDKY

Sivak S.', Bittsansky M.2, Kuréa E 3,
Tur¢anova-Koprusakova M., Grofik M.3,
Nosal V.3, Kantorova E.2, Michalik J.3,
Polacek H.%, Dobrota D.2

'Neurologicka klinika UNM a JLF UK, Martin,
Slovenska republika

?Ustav lekarskej biochémie JLF UK, Martin,
Slovenska republika

*Neurologicka klinika JLF UK a UN, Martin,
Slovenska republika

“Rédiodiagnostické klinika JLF UK a UN,
Martin, Slovenska republika

Uvod: Lahké mozgové poranenie (LMP)
patri medzi najcastejSie neurotraumatologic-
ké diagndzy. Bezné vysetrenie magnetickou re-
zonanciou (MR) zobrazuje u vacsiny pacientov
po Uraze normalny nélez. Ciefom je zhodnotit
vyuzitie proténovej MR spektroskopie (1H-MRS)
u pacientov po LMP a urcit klinicky vyznam de-
tekovanych zmien.

Metodika: Vysetrili sme 8 pacientov s nor-
malnym MR mozgu v priebehu 48 hodin po LMP
a 8 pohlavim, vekom avzdelanim parovanych
dobrovolnikov. Obidve skupiny podstupili ne-
uropsychologické testovanie, Strukturdlne MR
mozgu (T1,T2*%, FLAIR, DWI/ADC) a single-voxel
TH-MRS obidvoch frontalnych lalokov a horné-
ho mozgového kmeria. Spektra metabolitov bo-
lizhodnotené pomocou Standardného software
LCModel. Na posudzovanie sme pouZili pomery
celkového N-acetylaspartatu (NAA) k celkovému
kreatinu (Cre) a cholinu (Cho).

Vysledky: Zistili sme oslabenie pozornosti
a pracovnej pamati u pacientov v Stroopovom
teste (p = 0,02) aTeste zoradovania pismen
a ¢isel (p = 0,05). Signifikantny pokles pomeru
NAA/Cre (p=0,01) a (NAA + Cho)/Cr (p =0,01)
bol zisteny v pravom frontdlnom laloku. Obi-
dva pomery signifikantne korelovali s vysled-
nym skore v Teste zoradovania pismen a ¢isel
(p=0,03;p=0,04).

Zaver a diskusia: Nase predbezné vysledky
ukazuju vyssiu senzitivitu TH-MRS oproti bezné-
mu MR vysetreniu mozgu v detekcii postrauma-
tickych zmien u pacientov s LMP. Na presnejsie
zhodnotenie je potrebné rozsirit subor.

nu. Spektrum klinickej manifestacie je velmi va-
riabilné, od asymptomatickych |ézif, ktoré su ob-
javené ako vedlajsi nélez az po zriedkavé fatalne
konciace krvacania do mozgu. Medzi zékladné
priznaky MCMS zaradujeme bolesti hlavy, rézne
typy epileptickych zachvatov, krvdcanie do moz-
gu rozsiahleho alebo mikrohemoragického cha-
rakteru a loziskové postihnutie CNS réznej mo-
dality ovplyvnené velkostou a umiestnenim
cievnych kaverndmov. Kavrendmy zasahuju aj
parenchymové organy. Vyskyt MCMS v popula-
ciije0,1az0,5%.

Prezentujeme kazuistiku 45ro¢nej pacient-
ky, hospitalizovanej za Uc¢elom diagnosticko-te-
rapeutického pobytu pre bolesti hlavy a chrbtice
najvyraznejsie v cervikélnej lokalizacii s vyZaro-
vanim do zahlavia. Pbvodne sme predpokladali,
Ze sa jednd o cervikokranidlny syndrém. Realizo-
vané MRI vysetrenie potvrdilo tento predpoklad,
slicasne vsak u pacientky zobrazilo pritomnost
mnohopocetnych kaverndznych malformécif
mozgu a cervikalnej miechy.

20. HEMANGIOBLASTOM
A VON HIPPEL-LINDAUOVA CHOROBA

Krej¢i T., Poti¢ny S., Palecek T.
Neurochirurgicka klinika, FN Ostrava

Hemangioblastomy jsou méné casté, his-
tologicky benigni (WHO gr. 1), vysoce vaskula-
rizované, cystické nebo solidni, zpravidla dobfe
ohrani¢ené a pomalu rostouci nadory. Existu-
ji ve formé sporadické, nebo jako soucést Von
Hippel-Lindau choroby (VHL). Svym vyskytem
se vazou na centralni nervovou soustavu, kde
tvoff kolem 2% ze viech intrakranidlnich tu-
mor(. Typicky je nalezneme v zadni jdmé leb-
ni, kde ¢inf priblizné 10% vsech expanzi. Dale
také v misni lokalizaci, kde rostou predevsim
intrameduldrné, v sitnici a extrémné vzacné
napt. v perifernich nervech. Az 209% vsech he-
mangioblastomd je spojovano s VHL chorobou.
Predevsim pak extrakranidInf lokalizace je rizi-
kovejsi pro pfitomnost VHL choroby. U misni lo-
kalizace je to az v 80%, u sitnice kolem 50 %. Te-
rapii je chirurgickd exstirpace tumoru. Prognéza
je zavisla na charakteru a lokalizaci procesu. Ty-
picky lokalizovany, cysticky hemagioblastom
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v mozecku ma nejlepsi progndzu s mortalitou
do 2%, naopak velké, solidnf expanze v mozko-
vém kmeni mohou mit mortalitu a morbiditu
i pres 50 %. Progndza je také odlisna u pacient(
s VHL chorobou. Recidivy se popisujf v 3-109%,
i pres radikdInf odstranéni. V piipadé chirurgic-
ky $patné dostupnosti nadoru, u malych na-
dor( nebo pi vicecetné lokalizaci je mozno vy-
uZit stereotaktické radioterapie.

V nasem sdéleni bude rozebrana proble-
matika hemagioblastom( a VHL choroby, sou-
¢asné pak nase zkusenost s lé¢bou tohoto one-
mocnén( v poslednich letech.

21.VYVOJ STANDARDU DIAGNOSTIKY
POSKOZENI ULNARNIHO NERVU
V OBLASTI LOKTE

Latta J.", Ehler E.", Ridzon P.2
'Neurologickd klinika PKN a.s.

a FZS Univerzity, Padubice
“Neurologicka klinika FTN-IPVZ, Praha

Uvod: Léze nervus ulnaris v oblasti lok-
te je po syndromu karpalniho tunelu druhou
nejcastéjsi kompresivni neuropatii. Tato one-
mocnéni vznikaji jednak pfi praci s vibrujicimi
nastroji ¢i zafizenimi, jednak pfi praci v riziku
dlouhodobé, nadmérné a jednostrané zatéze.
Diagnostika Iézf nervus ulnaris se opird zejména
o klinicky nalez a elektromyografické vysetfeni,
ddlezitd je ianamnéza se zaméfenim na Uda-
je o pracovnim zatizeni. Uskalim v diagnostice
a zejména v posudkovém hodnoceni byva ur-
Ceni stupné poskozeni.

Metodika: Nase pracovni skupina si dala
za Ukol vytvorit standard diagnostiky posko-
zenf ulndrniho nervu v lokti. Pro ziskani refe-
ren¢nich mezi byla vyuZita normativni data
ziskana u souboru zdravych osob. Parametry

Vil. BLOK - VARIA 1l
Predsedaji: Siarnik P, Krdl M.

22. PREHLED VYSLEDKU REKANALIZACNI
TERAPIE AKUTNIHO STADIA
ISCHEMICKEHO IKTU KOMPLEXNIHO
CEREBROVASKULARNIHO CENTRA
NEUROLOGICKE KLINIKY FN A LF UP
OLOMOUC YV LETECH 2005-2010

Kral M., Sanak D., Herzig R., Veverka T.,
Bartkova A., Vlachova I, Kariovsky P.
Neurologickd klinika, LF UP a FN Olomouc

Uvod: Cévni mozkové ptihody (CMP) pied-
stavuji vazny medicinsky a socioekonomicky
problém. Jsou jednou z hlavnich pfi¢in mor-
tality, morbidity a invalidity. Cilem akutni lé¢-
by ischemickych CMP je rychlé zprichodnéni
uzaviené mozkové tepny a obnoveni mozko-
vé perfuze.

Metodika: Analyza dat pacientl lécenych
rekanaliza¢ni terapif iCMP na Neurologické kli-
nice FN Olomouc v letech 2005-2010.

Vysledky: Béhem let 2005-2008 byl pocet
akutné Iécenych pacientl 34-39 rocné, v roce
2009 doslo k narlstu na 54 a posléze v roce 2010
ke skokovému na 132. Drtivou vétsinu rekanali-
zacnich metod tvofilo IVT, podil i.a. pfistupd
se postupneé z10-17% podilu v letech 2005-
2009 zvysil az na 25% procent v roce 2010. Pri-
mérné NIHSS v jednotlivych letech bylo 11,9-
12,7 bodd, primérné NIHSS 7. den po léché

2,9-8,7 bodu. Vysledné mRS 90. den po lé¢bé <2
bylo vprdmeéru u51,6-824% pacientt. U pa-
cientl s uzdvérem a. cerebri media (ACM) bylo
vstupni NIHSS v priiméru 12-17,1 bodd u IVT,
ui.a. pfistupl 14,5-20 bodl. NIHSS 7. den v pfi-
padé uzavéru ACM bylo 5,33-16,5 bodd u IVT,
respektive 2-16,2 bodd ui.a. pfistupl. V letech
2006-2009 byl pocet hospitalizovanych na JIP
od 345 do 360 ro¢né, vroce 2010 predstavo-
val 393 pacientU. Primérna doba hospitalizace
na JIP se v letech 2006-2009 pohybovala kolem
4.dnd, v roce 2010 doslo k poklesu na 3,25 dne.
Zavér: V analyzovaném obdobi 2005-2010
je patrny v roce 2010 skokovy rlst poctu akutné
lé¢enych pacientd na 250% oproti pfedchozim
rokdm. Jednd se o dUsledek prodlouzeni okna
pro IVT ze 3na 4,5 h (dle studie ECAS Il zr. 2008).
Soucasné se v letech 2009 a 2010 zvysil podil i.a.
pristupl v [é¢bé akutniiCMP.V souvislosti s temi-
to zménami doslo kvyraznému zvyseni poc-
tU hospitalizaci a zkrdceni hospitaliza¢ni doby
na JIP Neurologickeé kliniky FN Olomouc.
Prdce ¢dstec¢né podporena grantem
MZCR NT/11046-6/2010.

23. INTRAKRANIALNI KRVACENI
V SOUVISLOSTI S TEHOTENSTVIM
(3 KAZUISTIKY)

Chlachula M., Pale¢ek T.!, Hrba¢T.!,

a metodika jejich vysetfeni byly zvoleny tak,
aby byly v béZné praxi obecné dostupné. Vy-
sledky budou statisticky zpracovéany a srovna-
ny se souborem pacientl, kterym bylo v le-
tech 2004-2006 poskozeni ulndrniho nervu
pfizndno jako nemoc z povolanf (celkem 115
pfipadd).

Vysledky: Predbézné statistické vysledky
budou zahrnuty v pfednasce. Sledovany bu-
dou rozdily hodnot dle véku, pohlavi a jednot-
livych laboratofi.

Souhrn: Sjednoceni postupu elektrofyzio-
logické diagnostiky léze nervus ulnaris v lok-
ti sebou pfinese lepsi interpretaci véetné moz-
nosti stanoveni stupné postizeni, moznosti
srovnavani mezi jednotlivymi EMG laboratofe-
mi. Vyvoj standardu ma pfinos pro posudkovou
¢innost.

Prdce je feSend v ramci grantu
IGA MZ CR NS 10324-3/2009.

Lipina R.", Prochazka V.2
'Neurochirurgicka klinika FN Ostrava
“Radiodiagnosticky ustav FN Ostrava

ICHOP (intracranial hemorrhage of pregnan-
Cy) —vzéacna, ale zadvazna komplikace v téhoten-
stvi a Sestinedéli. Jedna se o krvaceni nej¢astéji
intraparenchymoveé a nebo subarachnoidalni.

Incidence: 0,01-0,05 % téhotnych, vyssi vy-
skyt v souvislosti s eklampsii (1/3), nejc¢astéjiv 3.
trimestru (30. g.t.), 92% ICHOP pred porodem.

Mortalita nasledkem ICHOP je vys$si oproti
ostatni populaci. Zdrojem krvacenti je ve 2/3
aneuryzma, v 1/3 AYM. Podil na pficiné umrtf
matky v préibéhu téhotenstvi je 5-12% (3. nej-
¢astéjsi pricina). Krvaceni z AVM byva u mladsich
pacientek.

Pficina zvyseného rizika ICHOP je pfic¢itana
fyziologickym zménam v prlibéhu téhotenstvi:
1. hormondlni zmény (progesteron, estrogen,

hCG, TSH, ACTH, MSH....)

2. kardiovaskularni systém: srdec¢ni vydej,
tepova frekvence, snizend periferni rezis-
tence, zmény krevniho tlaku, zmény kolagen-
niho a elastického vaziva, hladké svaloviny
(cévni sténa), zmény krevniho systému: ob-
jem krve, zména sloZeni krve (Ery, Tr, Leu),
zména srazlivosti, ionty, bilkoviny

3. respira¢ni systém: narlst dechového ob-
jemu, frekvence
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4. dalsi zmény: gastrointestinaIni trakt, uropo-
eticky systém, imunitni systém, metaboliz-
mus. ..

Diagnostika: CT, MR, DSA, LP, neurologické
vysetfeni.

Terapie: Tymovd spolupréace (gyn, nch, neu,
aro, rhb, int, hem...), monitorace na JIP, gyneko-
logie: sledovani, porod (spontanni, S.C.), UPT,
intervencni radiologie: coiling, embolizace, ter.
vazospazmU, neurochirurgie: operace — evakua-
ce hematomu, klipsace AN, exstirpace AVM, zev-
ni dekomprese, ZKD, ZLD, radioterapie - (gama
knife, cyber knife).

THi kazuistiky se tykajf pacientek s ICHOP, hospi-
talizovanych na NCH klinice v letech 2007-2010.

24. DURETOVO KRVACENI

Poti¢ny S., Krejci T., Vecera Z.
Neurochirurgicka klinika,
Fakultni nemocnice Ostrava-Poruba

Duretovo krvaceni nese jméno po fran-
couzském neurologovi Henri Duretovi (1849—
1921), jedna se o sekunddrni hemoragii v oblasti
tegmenta ponto-mezencefala pravdépodobné
na podkladé transtentoridlni descendentni her-
niace mozku s kaudalnim posunem mozkového
kmene a néslednou rupturou elongovanych
dlouhych stfedocérovych kmenovych perfo-
rator(, s podilem poruchy Zilni drendze medi-
alnich ponto-mezencefalickych vén. Pfednéska
se zabyva etiologif, klinikou, diagnostikou
a lé¢bou této pomerné zfidka se vyskytujici
hemoragie.

25. MODULACE KORTIKALNI AKTIVITY
U PACIENTU PO CEVNi MOZKOVE
PRIHODE S REZIDUALNI SPASTICITOU
RUKY LECENYCH BOTULOTOXINEM A

Veverka T., Hlustik P., Tomasova Z.,
Otruba P, Herzig R., Karnovsky P.
Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Cil: Cilem nasi fMRI studie bylo lokalizovat
zmény aktivace mozkového kortexu u pacient(
po cévni mozkové pffhode s rezidualni spastici-
tou ruky léc¢enych botulotoxinem A (BTX).

Soubor a metodika: Bylo vysetfeno 34 pa-
cientll po prodélané cévni mozkové prihodé
s reziduaIni spasticitou ruky; z tohoto poctu
vysetfenych byly nezavisle analyzovany dvé
homogenni podskupiny. Skupina A byla tvore-
na 4 mladymi pacienty (2 muzi, 2 Zeny, vék 25 +
34 let, rozptyl 22-31 let) s plegif ruky. Skupina
B byla tvofena 5 starsimi pacienty (4 muzi, 1
Zena, vék 67 + 11,1 let, rozptyl 54-80) s parézou
ruky. Mozkovy motoricky systém byl mapovan
pomoci fMRI béhem provadéni motorické tlohy
postizenou koncetinou (skupina A — mysleny po-
hybu prstl; skupina B — skute¢ny pohyb prstd).
ViySetfeni bylo opakovano dvakrét, vzdy pred a 4
tydny po aplikaci BTX. Skupina B byla vysetfena
jesté potreti s odstupem 11 tydn( od aplikace
BTX. Zména spasticity byla hodnocena pomoci
modifikované Ashworthovy skaly (MAS).

Vysledky: Lécba BTX sniZila spasticitu u viech
pacient’; hodnoceno 4 tydny po aplikaci. FMRI
pred aplikaci BTX ukazovalo abnormné rozsah-
lou a bilateralnf aktivaci korovych oblasti béhem
motorické Ulohy. Po aplikaci BTX doslo k doc¢asné
a ¢astecné normalizaci obrazu aktivace. Kontrast
pre > post-BTX prokdzal signifikantnf snizenf v zad-
nim cingulu/precuneu (skupina A) a dorzolateral-
nim prefrontalnim kortexu (skupina B).

Zavér: Nase vysledky naznacuji, ze i struk-
tury mimo klasicky senzorimotoricky systém
se uplatiuji u postiktalnf spasticity.

Wizkum podporen granty IGAMZ CR
NS/9920-4/2008, N1/11046-6/2010.

26. ULOHA ENDOTELIALNEJ
DYSFUNKCIE AKO PREDISPONUJUCEHO
FAKTORA VZNIKU CIEVNYCH
MOZGOVYCH PRIHOD, JEJ ASOCIACIA
S PORUCHAMI SPANKU A MOZNOSTI
JEJ TERAPEUTICKEHO OVPLYVNENIA
POMOCOU PRETLAKOVEJ VENTILACIE

Siarnik P.", Krizova L., Klobuénikova K.",
Sykora M." 2, Kollar B., Turc¢ani P.

'I. neurologicka klinika,

Lekdrska fakulta Univerzity Komenského,
Univerzitnd Nemocnica Bratislava,
Slovenska republika

“Neurologicka klinika, Heidelberg, Nemecko

Vzhladom na fakt, Ze nahle cievne mozgové
prihody (NCMP) su druhou najcastejsou prici-
nou umrtf v celosvetovom meradle a druhou
najcastejsou pric¢inou dlhodobej invalidizacie,
problematika pochopenia ich etiopatogenézy
a hladanie stratégii zameranych na predché-
dzanie ich vzniku stale ostavaju velkou vyzvou
pre stc¢asnu medicinu. Okrem klasickych riziko-
vych faktorov cerebrovaskuldrnych ochorent,
bola dokdzand asocidcia medzi syndromom
spankového apnoe (OSA) a incidenciou NCMP,
ktord je nezavisld od ostatnych cerebrovasku-
larnych rizikovych faktorov. OSA je liecitelnou
formou poruchy dychania viazanej na spanok,
ktorej najefektivnejsou lie¢bou je lie¢ba pretla-
kovym dychanim (CPAP). Mechanizmy spajajuce
poruchy dychania viazané na spanok a cievne
mozgové prihody su komplexné a zahfnaju
hemodynamické, neurdine, metabolické, koa-
gulacné, zépalové a endotelidlne zmeny vzni-
kajuce sekunddrne pri poruchach dychania
a rekurentnej hypoxémii. Komplexnejsie po-
natie endotelidlnej dysfunkcie ako rizikového
faktora premostujiceho patomechanizmus
poruch dychania viazanych na spanok s me-
chanizmom vzniku cievnych mozgovych prihod
a moznosti jej terapeutického ovplyvnenia boli
doteraz v literatdre pomerne mélo vysvetlené.
Stanovenie parametrov endotelidlnej funkcie
(pomocou pristroja EndoPAT 2000) u pacientov
po prekonani NCMP, ktori trpia poruchami dy-
chania viazanymi na spanok, sledovanie zmien
parametrov endotelidlnej funkcie po naslednej
lie¢be pomocou CPAP a porovnanie ziskanych
dat s datami z kontrolnej populdcie by mohli
dopoméct k ciasto¢nému objasneniu spome-
nutej problematiky.

MORAVSKO-SLOVENSKE SYMPOZIUM
Predsedaji: Kukumberg P, Kariovsky P

27. FENOMEN ,HORROR MORTIS"

Kukumberg P.
IIl. neurologicka klinika, Univerzitnej nemocnice,
Bratislava, Slovenska republika

Prirodzend smrt je vzécna. Obava zo smrti
sprevadza cely Zivot ¢loveka, ale vekom para-
doxne slabne. Straca sa aj prezitim syndréomu
,Near Death Experience”. Patologicky sa moze
vystupnovat (tanatofébia). V klasickej medicine

sa plasticky opisuje pojem akutneho ,horror
mortis” (HM) predovsetkym u srdcového infark-
tu, ale precizne anamnesticky dé sa vystopovat
aj u mnohych dalsich afekcif — situdcif: srdcové
arytmie, plticna embdlia, anafylakticky sok,
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apnoické syndromy, asthma bronchiale... HM
ako patognosticky dominantny znak sprevadza
panickd poruchu (panicky atak) a je patobio-
chemicky asociovany s neurotransmiterovymi
posunmi v limbickom systéme a v mozgovom
kmeni (,false suffocation reaction”). HM ne-
sprevadza iné Uzkostné poruchy, ani sa nevy-
skytuje u temporalnej epilepsie. Sekundarny
(chronicky) HM koloruje viaceré zdravotné
stavy: nevyliecitelné (onkologické) ochorenia,
AIDS. Sprevadza rézne katastrofické situdcie.
Etio-patogeneticky nexus HM sa pravdepo-
dobne odvija v spriahnutych struktdrach kory —
hypotalamu — amygdaly — periaquedektdlnej
sivej zony — corpus coeruleus a je lemovany
pestrymi neurovegetativnymi prejavmi. HM je
zdrojom bohatej umeleckej in3piracie (najma
literatiry — A.E. Poe..., ale ifilmu...), stal sa
aj mytologickym alebo ritudlne-religiéznym
Jleitmotivom”. Niet v3ak zatial odborne-vedec-
kej ucelenej rozpravy o tomto fenoméne.

28. INSTABILITA VZPRIAMENEHO
POSTOJA V STARSOM VEKU
A U DEMENTNYCH PACIENTOV

Saling M., Cingelova M.
Il. neurologicka klinika, UNB, Nemocnica akad.
L. Dérera, Bratislava, Slovenska republika

Poruchy vzpriameného postoja patria k za-
vaznym zdravotnickym problémom vzhladom
k starnutiu populdcie. Urcitd degradaciu po-
sturadlnych mechanizmov pozorujeme v rdm-
ci prirodzeného starnutie, ktord sa prejavu-
je najskor zvysenym rychlosti vychyliek tela
v predozadnom smere popisanych pomocou
stabilografickymi meraniami. Predpoklada sa,
Ze k zhor$eniu stability prichddza na podklade
deterioracie senzorickych systémov zUcastriu-
jucich sa na posturdlnej regulacii. Dominantnu
ulohu hra v tomto smere znizenie funkénosti
proprioceptivneho a vestibuldrneho systému.
Okrem prirodzenych mechanizmov starnutie
k zhorseniu stability vzpriameného postoje
prispievaju aj chorobné procesy jednotlivych
senzorickych systémov s naslednymi rezidu-
alnymi funkénymi deficitmi. Poruchy postoja
a pady sa vyskytuju u neurodegenerativnych
ochoreni ako M. Parkinsoni, cerebelldrne atrofie
a iné. Avsak stretdvame sa s nimi aj u demencii
rbznej genézy. Pacienti s vaskuldrnou demen-
ciou maju ¢asto vyrazné poruchy vzpriamené-
ho postoja a su najviac ohrozeni padmi. V sta-
bilografickych nédlezoch su charakterizovani
zvy$enou amplitidou vychyliek tela a vyraznou

destabilizéciou postoja pri vibracii m. soleus.
Uvedené stabilografické nalezy boli diferent-
né oproti pozorovanym ndlezom u pacientov
s demenciou Alzheimerovho typu. Na zdklade
nasich skusenosti sa ukazuje, Ze stabilografic-
ké vysetrenie stability postoja moze priniest
dolezité informécie o charaktere a rozsahu
dementnych procesoch.

29. UNIKATNE POSTAVENIE REGIONU
LIPTOVA A ORAVY V PROBLEMATIKE
CREUTZFELDT-JAKOBOVEJ CHOROBY

Kurca E., Cuninkova M.
Neurologicka klinika JLF UK'a UN, Martin,
Slovenska republika

Creutzfeldt-Jakobova choroba (CJch) je
najfrekventnejsia humanna prionéza. Jedna sa
o ochorenie, ktoré sa za¢ina paletou nespeci-
fickych priznakov (napr. Unava, nevykonnost,
nespavost, poruchy nalady). Nasleduje pomer-
ne rychly rozvoj dementného syndromu, ktory
mobze byt izolovany alebo sprevédzany napr.
extrapyramidovymi hyperkinéziami, mozoc-
kovymi priznakmi, zrakovou agnéziou a pod.
Po kvalite vedomia dochadza k rychlej deteri-
ordcii kvantity vedomia so vznikom semikoma-
tézneho a nasledne komatdzneho stavu, ktory
dalej charakterizuju svalové myokldnie, gene-
ralizované epileptické zachvaty a progresivna
kachektizécia napriek dostatocnému privodu
vyzivy. Pri adekvatnej lekdrskej a oSetrovatel-
skej starostlivosti pacienti obycajne zomieraju
na centralne zlyhanie dychania a obehu najviac
do 6 mesiacov od objavenia sa prvych priznakov
ochorenia. Vyskyt Clch sa celosvetovo pohybuje
sincidenciou 1 pripad/rok/1,000.000 obyvatelov.
Skutocny vyskyt Clch sa odhaduje ako vyssi
z dévodu poddiagnostikovania ochorenia aj vo
vyspelych krajindch hlavne v psychiatrickych
a geriatrickych pracoviskach a v réznych soci-
alnych zariadeniach zaoberajucich sa dlhodo-
bou starostlivostou o chronicky choré osoby.
Prednéska pojednava o vyskyte klasického va-
riantu CJch v regidne Liptova a Oravy, ktory
je unikédtny v otdzke incidencie a prevalencie
ochorenia a aj v jeho kombinovanej geneticko-
environmentalnej patogenéze.

30. LIKVOROVA DIAGNOSTIKA
NEURODEGENERATIVNICH ONEMOCNENI

Prikrylova Vranova H., Mares J.
Neurologickd klinika,
Fakultni nemocnice Olomouc

Neurodegenerativni onemocnéni tvori he-
terogenni seskupenf chorob, které se od sebe
lisf jak etiopatogenezou, tak klinickymi pfizna-
ky a pribéhem. Vsem je viak spole¢na obtizna
diagnostika, nedostatecné prognostické znaky
a svizelnd terapie. Mozkomisni mok se vzhledem
ke svému tésnému vztahu s nervovym systémem
jevijako slibny zdroj biologickych markerd, které
by mohly pfispét jednak k pochopenf etiopato-
geneze, ale i ke zlep3enidiagnostiky a monitorace
prlibéhu onemocnéni.V soucasnostije jeho vyse-
tfeni asi nejCastéji spojovano s nemocemi mani-
festujicimi se demenci, resp. postizenim kognitiv-
nich funkci. Vysledky recentnich studif vsak svédci
o tom, Ze nejen u téchto onemocnéni mUze byt
analyza mozkomisniho moku se zamérenim
na neurodegenerativni markery pfinosna.

31. LUMBALNI SPINALNI STENOZA -
PODDIAGNOSTIKOVANE ONEMOCNENI
VYSSIHO VEKU

Mic¢ankova Adamova B.
Neurologickd klinika, FN Brno

Lumbalnf spindInf stendza (LSS) je de-
finovana jako nediskogenni komprese
kaudy equiny zplsobend spondyléznimi
zménami, pficemz v nékterych pfipadech
se podili i terén vrozené uUzkého paterniho
kanalu. Jednd se tedy o zUZeni patefniho
nebo kofenového kandlu osteoligamen-
tézniho plvodu v bedernim Useku patefe.
Incidence LSS v Evropé je udavana 11,5
na 100000 obyvatel za rok. Tyto Udaje se nam
viak jeviznacné podhodnoceny, dle vlastnich
zkudenosti byva LSS poddiagnostikovana. LSS
je Castou pficinou bolestf dolni ¢astizad a ome-
zené mobility ve vyssim véku a nejcastéjsi dia-
gndzou v chirurgii patefe u osob strasich 65 let.
Diky starnuti populace a zlepSovani diagnostic-
kych moznosti se s LSS setkdvdme stale Castéji.
Klinicky obraz Ize shrnout do 3 okruhd: (1)
neurogenni klaudikace, (2) bolesti dolInf ¢&s-
ti zad (lumbalgie) a kofenové bolesti (lum-
boischialgie), (3) trvalé znamky vicekofeno-
vého postizeni (chronicky syndrom kaudy
equiny). Neurogennf klaudikace jsou pro LSS
patognomické, vyznacuji se tim, Ze po urci-
té dobé stani ¢i chlize ve vzpiimené poloze
vznikaji bolesti, parestézie a ndsledné i slabost
dolnich koncetin, kterd mdze vést az k padam.
Zakladnim zobrazovacim vysetfenim je
magnetickd rezonance, kterd umozniuje po-
souzeni celého paterniho kanélu v bedernti
oblasti, umoznuje zméfit plochu duralntho
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vaku a kvalitni posouzeni mékkych struk-
tur (ploténky, zluté vazy, vztah ke korentim
atd.). V diagnostice a diferencialni diagnos-
tice LSS byva pfinosné i EMG vysetfent,
kde nejcastéji (az u 50% nemocnych) na-
chazime obraz vicekofenového postizeni.
Konzervativni postup (analgetika pfi bolestech,
noseniortéz, cviceni a pohybovy rezim, reduk-
ce hmotnosti a edukace pacientl) je lé¢bou
volby u starsich polymorbidnich pacientl
a u pacientt s lehkymi a stfednimi symptomy.
U tézsich forem s progresi je lé¢ebnou meto-
dou operace (posterolaterdini dekomprese
doplnéna v indikovanych pffpadech stabilizacf
bez ¢i s instrumentaci).

32. DIFERENCIALNi DIAGNOSTIKA ATY-
PICKYCH PARKINSONSKYCH SYNDROMU

Karovsky P.
Neurologicka klinika LF UP a FN, Olomouc

K neurodegenerativnim atypickym par-
kinsonskym syndromdm jsou fazeny napt.
Parkinsonova nemoc s demenci (PDD), demence
s Lewyho télisky (DLBD), kortikobazalni syndrom
(CBS), vaskularnf parkinsonizmus (VAP), multisys-
témova atrofie (MSA), frontotemporaini demen-
ce (FTD) a tzv. ,neurodegenerative overlap syn-
drome” (NOS), ktery ve svém fenotypu spojuje
ptiznaky parkinsonizmu, demence a amyotrofic-
ké laterdIn{ sklerdzy. Syndromy jsou také déleny
do skupin podle typickych intra- i extraneuro-
nélnich depozit, jako jsou alfa-synukleinopatie,
tauopatie a TDP-43-proteinopatie. V klinické di-
ferencidIni diagnostice jsou v3ak tyto klasifika¢ni
pomducky malo pouzitelné.V poslednich letech

SESTERSKA SEKCE
Predsedaiji: Hasalikova M., Rahrova D.

33. NASE ZKUSENOSTI S LECBOU TYSABRI

Sojkova K., Kraj¢ova Z.
MS centrum, Neurologicka klinika FN KV,
3.LF UK, Praha

Pfedndska pojednava o 1é¢bé RS prepara-
tem Tysabri v naSem centru z pohledu sestry.
Natalizumab se v CR k lé¢bé pacientd s relaps-
remitentni (RR) formou roztrousené sklerdzy
mozkomisni (RS) pouziva od 1.8.2008.T.¢. nej-
efektivnéjsi Ié¢ba pro pacienty s remitentni for-
mou RS. My jsme zhodnotili sledovani pacientt
naseho RS centra léCenych timto preparatem.
Hodnotili jsme 44 pacientt z toho 32 Zen a 12
muzU s RR formou RS.

Kritéria pro podanf1écby je jistd diagndza RS
podle McDonaldovych kritérii s ndlezem na MRI
a LP a selhani DMD lécby.

Pfiprava pacienta pfed nasazenim lécby
Tysabri. Vylucujici kritéria lécby. Dale pak kontra-
indikace lé¢by. Pred prvni aplikaci Tysabri pode-
psani informovaného souhlasu a sezndmeni
s riziky 1écby. Management 1écby.

Zavérem jsou dvé kauzuistiky a vysledky
hodnocenf lé¢by Tysabri v poklesu EDSS a dle
MRI obrazu bez novych loZisek. Zhodnoceni ne-
Zadoucich ucinka.

34. KAZUISTIKA PACIENTA
S ONEMOCNENIM SM

Frydryskova E., Pulchertova P.
Neurologie, SMN a.s., 0.z. Pferov

Pacient léceny néekolik let pro SM. V roce
2010 aplikovany i.t. cytostatika a kortikoidy
se znatelnym efektem. Pozorovano objektivné
i subjektivné v neurostatu pacienta. Poté jesté
absolvoval rehabilita¢ni terapii v Zirci s vyraznym
efektem a stav je naddle stabilni.

35. PECE O PACIENTY V PORADNE PRO
ROZTROUSENOU SKLEROZU
A DEMYELINIZACNI ONEMOCNENI

Rédrova M., Sedimaierova J.
Neurologickd ambulance, Nemocnice Prerov

B Pravidelné sledovani pacientd s RS (poradna
funguje pod vedenim MUDr. Svamberkové
asi 11 let).

Jde o neurodegenerativni onemocnéni po-
stihujici predevsim mladé jedince. Na kontroly
jsou objedndvani jedenkrat za 3 mésice. Klienti
RS center pfi FN zveme 1x ro¢né.

m  NaSe statistika evidovanych pacientd.

B \casné zaléceni ataky u pacientl sRS
(@mbulantné preferuje 99% pacientd). Jde
o vyskyt novych nebo zhorsenf & znovuob-
jeveni se starych neurologickych obtiZi,
oddélenych od minulé pithody alespor 30 dny

se diky zvysenému z&jmu o tato onemocnénti
zZjistilo, ze urcité kategorie kognitivnich a be-
haviorélnich poruch jsou typické pro nékteré
z atypickych parkinsonskych syndromd, napf.
vizudlnf halucinace se poji s exekutivni dysfunkci
v pocatku onemocnéni DLBD, nebo napf. be-
havioralni poruchy dominuji u PDD jesté pred
rozvojem tézsf kognitivni dysfunkce. Zda se,
Ze tyto pfiznaky také pomémé typicky reaguji
na farmakologickou lé¢bu: dopaminergni te-
rapie je ur¢itym zpUsobem zhorsuje, naopak
za pouziti specifickych skupin psychofarmak
se mohou vyznamné zlepsit. Blizsf klasifikace
kognitivnich a behavioralnich poruch a zmapo-
vani jejich odpovédi na farmakoterapii by mohlo
v budoucnu vyznamnym zptsobem zlepsit
klinickou diferencidlni diagnostiku atypickych
parkinsonskych syndromd.

remise a trvajicimi alespory 24 hodin. Lékarka
pacienta co nejdfive vysetiia pokud opravdu
jde o ataku, ihned zahdjf prelécent. Nejcastéji
je ordinovéna aplikace Solu-Medrolu i.v. ato
v 5 nebo v 6 davkach, celkem 3g.

B Ambulantné provadéné lumbdlini punkce
atraumatickou jehlou (zékladni diagnostika
pfi podezfeni na SM) nenf pro pacienta tak
traumatizujici jako za hospitalizace. V nasi
ambulanci provadime tento zplsob odbéru
likvoru 1-2x tydné. Jsou k ndm posiléni pa-
cienti ze Sirokého okolf.

B Ambulantni aplikace pulzni terapie dle
Harvardského schématu. Lékar indikuje pulzni
terapii u chronicko-progredientni formy SM,
kdy dominuje degenerativni forma nad
zanétem, aplikuji se kortikoidy + cytostatika.

m  ntratekdlni podani lék& ambulantni cestou.

36. STATUS EPILEPTICUS Z POHLEDU
OSETROVATELSKE PECE

Hlavackova E., Cisaf M.
Neurologicka klinika - JIP,
FN KV, 3. LF UK, Praha

Struktura prednasky:

1. Vymezeni zékladnich pojmt
2. Klinicky obraz status epi.

3. Lécebny postup u epi. statu
4. Kazuistika
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Cile: Sezndmeni s problematikou statu epi-
lepticus z pohledu nelékafského personalu.

37. KOMUNIKACE S KLIENTEM
S DEMENCI

Hasalikova M., Rahrova D.
Neurologicka klinika FN KV, 3. LF UK, Praha

Nase prace seznamuje s pojmem a dia-
gnostikou syndromu demence pomoci neu-
ropsychologického, laboratornich a zobrazova-
cich vysetrent. V praci prezentujeme rozdil mezi
Alzheimerovou nemoci a vaskularni demenci,
stadia demence, dlsledky narusené funkce pa-
méti na osobnost nemocného, pocity ¢lovéka
s demenci a jeho potfeby. Dale se vénujeme
efektivni komunikaci s nemocnym s demenci,
spoluprdci s rodinou. Zavérem pfipojujeme
par obecnych rad pro zachovani ddstojnosti
nemocného.

38. ZACHYT DEMENCE U SENIORU
NA NASIi AMBULANCI

Martincova l., Sinkmajerova A.,
KlimesovaV.
Neurologicka klinika, FN KV, 3. LF UK, Praha

Demence (lat. de — od, z, mens — mysl)
znamena uUbytek intelektovych schopnostf
oproti pfedchozi Urovni. Nezbytnym pfizna-
kem syndromu demence je porucha paméti.
Soucasné musi byt pfftomna porucha alespon
jedné z dalsich kognitivnich funkci, jako je afé-
zie, apraxie, agnoézie, porucha exekutivnich
funkci. Tyto kognitivni deficity dale musi zpd-
sobovat zfetelné zhorsenf vykonu socidlnich
a pracovnich funkci a musi znamenat zietelné
snizeni pfedchozi Urovné fungovéni. Jednim
z moznych popist syndromu demence je ABC
koncept (z anglického A — Activities of daily li-
ving, B - Behaviour, C— Cognition), coz znamena
naruseni aktivit kazdodenniho zivota, zmény
nalady a chovani a kognitivni deficity pfitomné
u pacientl s demenci. V diagnostice demence
je zasadni jeji v¢asné rozpoznani.

39. PORADENSTVI BLIZKYM NEMOCNYCH
S ALZHEIMEROVOU NEMOCI

Hasalikova M.
Neurologickd klinika FN KV, 3. LF UK, Praha

Demence je onemocnéni, které zasahuje
do celého rodinného systému. Zvladani projevl
demence v domacim prostfedi klade na rodinné

Viil. BLOK - EPILEPSIE

Predsedaiji: Zdrubovd J, Hubickovad L.

40. CO BY MEL KAZDY MLADY
NEUROLOG VEDET O EPILEPSII

Zarubova J.
Neurologicka klinika,
Fakultni Thomayerova nemocnice, Praha

Epilepsie je nejcastéjsi chronické neurologické
onemocnéni. Termin epilepsie je syndromologic-
ky, musime umét rozlisit a urcit typ epileptického
zachvatu a druh epileptického syndromu, epilep-
sie. Epilepsie je definovana jako onemocnént, pfi
kterém se u ¢lovéka opakovaly nejméné 2 epilep-
tické zachvaty, a nebo prodélal 1 zachvat a méa tr-
valou dispozici k opakovani zachvat( (pfitomnost
epileptogenni strukturdlni léze, epileptiformni
aktivity v EEG). Jednotlivé epilepsie a epileptické
syndromy jsou charakterizovany: typem zachva-
td, vékem vzniku, celkovym klinickym obrazem,
EEG nélezem, vysledky zobrazovacich vysetient,
etiologif, prognézou a odpovédi na terapii. Je

nezbytné odlisovat akutni epileptické zachvaty
a chronické onemocnéni. Klasifikace epileptic-
kych zachvat( je slozitd, existuje paralelné néko-
lik moznosti. Zakladni rozdélenf je: aura, fokalnf
zachvaty, generalizované zachvaty (absence,
myoklonické, klonické, tonické, tonicko-klonickeé,
atonické) a neklasifikovatelné zachvaty. V odlise-
ni pomuze dobrd znalost semiologie zachvatt
(video-prezentace). Epilepsie a epileptické syn-
dromy jsou klasifikovany jednak podle etiologie
na idiopatické, symptomatické a kryptogenni,
jednak podle rozsahu postizeni mozku na fo-
kalni (frontalni, temporalni, inzularni, parietaini
a okcipitdIni) a generalizované. Kazdy mlady ne-
urolog musi umét poskytnout spravnou prvnf
pomoc pfi probihajicim epileptickém zachvatu,
zejména generalizovaném tonicko-klonickém
a pri fokaInim komplexnim zachvatu s automatiz-
my. Nékterd onemocnéni se mohou projevovat
zéchvaty, které epileptické zachvaty napodobuit.
Diferencialné diagnosticky je tfeba odlisit nee-

pecovatele velké naroky a pokud rodinni peco-
vatelé rozhodnou nechat sinemocného doma,
zaslouzi si maximalni podporu.

Poradna pro pecovatele Neurologické kli-
niky FN KV je mistem, kde maji moZnost do-
zveédét se o tom, jaké moznosti se jim nabizeji.
Dalezité je v¢as zazadat o davky statni socidlni
podpory a péce, mit kontakty na registované
poskytovatele socidlnich sluzeb a orientovat
se v jejich nabidce. Situaci ulehc¢uje i dobra
informovanost o tom, co to demence je, jaky
ma prabéh a na co vsechno je v souvislosti
s touto diagndzou potreba vcas myslet, aby
se nemocny a jeho rodina nedostali do situ-
ace, kdy budou zdroje pecovatell vycerpany.
Orientaci by méla napomoci dobré informo-
vanost pecovateld v tom, na jaké pomucky
maji pravo, jak konkrétné maji pecovat, napf.
v pifpadé rozvoje inkontinence jejich blizkého,
kde si v¢as obstarat napf. pojizdnou sedacku i
toaletu k [dzku. Zminén bude i institut omezenf
zpUsobilosti k pravnim tkontm.

Velky ddraz je tfeba klast na zdravotni stav
pecovatel, kteff ¢asto prehlizi své vlastni zdra-
votni problémy a se stoupajici zatézi ztraci kon-
takt s okolnim sveétem. Pfispévek je doplnén
kazuistikou rodinnych pecovatell pacientky
s Alzheimerovou nemodi.

pileptické zachvaty somatické a psychogenni.
Terapie epilepsii je nejcastéji farmakologic-
ka, pro vhodné farmakorezistentni pacien-
ty epileptochirurgickd a/nebo stimulacni.
Optimalni je komplexni péce, kterd spojuje inter-
venci medicinskou s nelékafskou (poradenstvi,
nabidka informaci, psychosocidIni asistence, re-
habilitace).

41. ANTIEPILEPTIKA A JEJICH RIZIKO
TERATOGENITY Z POHLEDU CESKE
TERATOLOGICKE INFORMACNI SLUZBY

Manakova E., Hubickova Heringova L.
CZTIS, Ustav histologie a embryologie,
3.LF UKV Praze

Epilepsie patii mezi nejrozsifenéjsi chro-
nickd neurologickd onemocnéni. Priblizné

1/200 téhotnych trpi epilepsii. Terapie a jejf
optimalni vybér u epileptickych pacientek
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vyzaduje mezioborovou spolupréci. V Ceské
republice jsou t&hotenstvi sledovana. Udaje,
které jsou o prlbéhu a vysledku téhotenstvi
poskytnuta ¢eskym koordindtorim EURAPu
(Evropského registru téhotenstvi expono-
vanych antiepileptikiim), tak zpétné davaji
informaci o optimalni terapii v pribéhu tého-
tenstvi. Evropska sit teratologickych informac-
nich sluzeb (ENTIS) se zastoupenim v Ceské
republice je dalsim informacnim zdrojem
poskytujicim Udaje o rizicich embryotoxic-
ty faktord, jimz je téhotnd Zena exponovéna

v pribéhu téhotenstvi. Téhotenstvi zatizena
epilepsif a jeji 1écbou patfi mezi nej¢astéjsi
dotazy na riziko pro plod, které onemocnénf
i jeho 1é¢ba predstavuji. Databéze ENTIS, shro-
mazdujici zkusenosti s [é¢bou epileptickych
téhotnych, poskytuje informace o klasickych,
ale zejména novych antiepileptikdch, o kte-
rych v odborné literatufe zatim chybi dosta-
te¢né mnozstvi dat pro zhodnoceni rizika pro
plod. Vseobecnd doporuceni CZTIS, kterd jsou
v souladu s doporuc¢enim ENTIS znégji: 1. déti
epileptickych matek maji 2-3 ndsobné vyssi

X. BLOK - BOLESTIHLAVY

Predsedaji: Malisova J, Benes' V.

42. BOLESTI HLAVY
A PORUCHY SPANKU

Dolezil D.
Neurologickd klinika, FN KV 3. LF UK, Praha

Prehledovd pfednaska na téma souvislostf
mezi bolestmi hlavy a poruchami spanku doplné-
na kazuistikou raritniho onemocnéni hypnic hea-
dache.V pfedndsce jsou zminény primarni bolesti
hlavy, které zpUsobuji poruchu spanku a poruchy
spanku, které maji souvislosti s bolestmi hlavy.
Zameéfuje se na klinicky obraz, etiologii, terapii
a moznosti dalstho vyzkumu primarnich bolestf
hlavy, které se objevuji vyhradné nebo obvykle
v obdobf spanku. V prednédsce bude vénovéna
pozornost zejména tzv. hypnic headache, cluster
headache, migréné, chronické paroxyzmalni he-
mikranii a nékterym sekundarnim bolestem hlavy,
které mohou imitovat hypnic headache.

43. SEKUNDARNI BOLESTI HLAVY

Malisova J.
Neurologicka klinika,
Fakultni nemocnice Ostrava

V Uvodu moji prace jsou uvedené obecné
informace o sekundérnich bolestech hlavy —
symptomatologie, diagnostika, anamnéza, ta-
ky mezinarodni platna klasifikace bolesti hlavy.
Hlavni ¢ast prace se vénuje kazuistice 62leté
pacientky, kterd pfichdzi do nemocnice pro
diagnostikovanou cystu maxildrni dutiny vlevo
(pomoci rtg, CT vysetfeni). Pfedchozi anamnéza
tlakovych bolestiv oblasti L tvare je cca 1/2 roku.
Na ORL oddeéleni provedend supraturbindini an-

trostomie s resekci stfednf casti medialni skofepy
a procesus uncinatus, poté marsupializace cysty.
Pacientka propusténa do domaci péce. Asi 3 dny
po propusténi z hospitlaizace rozvoj krutych bo-
lesti v oblasti L tvare, s masivni hlenovou sekre-
cf — diagnostikovand akutnf sinusitida, nasazena
antibioticka terapie. Bolestivost vsak pretrvava,
postupny rozvoj protruze L bulbu. Na jiném pra-
covisti provedeno CT vysetfeni, kde nalez komu-
nikace maxildri dutiny s dutinou orbity. Pacientka
znovu odesland k hospitalizaci na ORL oddéleni.
Tam zmeéna antibiotik, dopInéno vysetfeni MR,
oc¢nfa neurologické vysetfeni. Zacinaji se objevo-
vat Skubavé bolestiv oblastil, Il. vétve n.V vievo.
Diagnosticky uzavfena jako sekundéarni neuralgie
n. V. Klinicky stav postupné zlepsen, neuralgické
bolesti viak pretrvavajf i 3/4 roku po vykonu.

V zavéru prace se vénuji rozdéleni sekundar-
nich bolesti hlavy.

44, PROTRAHOVANA CEFALEA
JAKO NEOBVYKLA KOMPLIKACE
LAPAROSKOPICKEHO VYKONU

Benes V.', Barsa P.!, PIny R.2, Suchomel P.!
"Neurochirurgické oddélent,

Krajskd nemocnice, Liberec

*Neurologické oddéleni,

Oblastni nemocnice, Trutnov

Uvod: VentraInf sakrlni meningokéla pred-
stavuje vzacny typ spindlniho dysrafizmu. Spociva
v herniaci duréiniho vaku skrze kostény defekt
predni stény sakra. Pfedstavujeme pacientku
s okultni formou této vyvojové vady, jez se proje-
vila protrahovanou cefaleou a vaginalni likvoreou
v ndvaznosti na laparoskopicky vykon.

riziko vrozenych vyvojovych vad, nez je riziko
v bézné populaci, ale také 95 % pravdépodob-
nost narozeni zdravého ditéte; 2. kompenzace
onemocnéni je prvofadé i za cenu uziti antie-
pileptické terapie (monoterapie, v co nejnizsi
ddvce vs. polyterapie); 3. neexistuje bezpecny
preparat ani bezpecné déavka. Prispévek po-
dava v prehledu zkusenosti CZTIS s rizikem
embryotoxicity jednotlivych antiepileptik.

Prdce byla podporovdna grantem MSMT,
INGO LA 08034/2008.

Kazuistika: Tficetiletd pacientka pods-
toupila ve vnéjsim zafizeni laparoskopickou
exstirpaci cysty ovaria. Bezprostfedné po vy-
konu se vyskytla neustupujici bolest hlavy
doposud nepoznané intenzity a nasledné
i vytok likvoru z pochvy. Provedené CT ne-
potvrdilo subarachnoidalni krvacenti, likvorové
vysetreni vyloucilo neuroinfekci. Pozdéjsi MRI
mozku prokdzalo doposud asymptomatickou
Arnold-Chiariho malformaci a postkontrastné
se sytici meningy. Negativni mozkova angio-
grafie vyloucila zdroj intrakranidlniho krvécent.
Doplnéna MRI bederni patefe ozfejmila fixova-
nou michu a objemnou lalo¢natou ventréinf
meningokélu. Pro pfetrvavani bolesti hlavy
bylo vysloveno podezfeni na chronickou likvo-
rovou hypotenzi, nicméné PMG neprokdazalo
komunikaci mezi VSM a bfisni dutinou, rektem
¢i pohlavnimi organy. Od chirurgické lécby
bylo upusténo jednak na pfani pacientky, jed-
nak pro vysoké riziko komplikaci ve smyslu
pooperacni likvorey a meningitis. Po ro¢nim
sledovani je pacientka zcela asymptomatic-
kd a po inicidlni epizodé bez dalsiho vytoku
z rodidel.

Zavér: Po vyuziti celé fady vysetfovacich
metod a po rozsahlé diferencidlné diagnostické
rozvaze jsme ozfejmili doposud asymptoma-
tickou formu vzadcného spinélniho dysrafizmu.
Nami implementovana konzervativni terapie
se ukdzala jako pfinosnd a pacientka nebyla vy-
stavena riziku chirurgického vykonu ve $patné
prehledném anatomickém terénu. Pfi neustupu-
jici cefalee v ndvaznosti na laparoskopicky vykon
a negativnich vysledcich ostatnich vysetfeni je
tfeba zvazit moznost doposud okultniho spinal-
niho dysrafizmu.
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XI. BLOK - VARIA IV

Predsedaji: Potuznik P, Kurkovd B.

45, ISCHEMICKY CEREBRALNY INFARKT.
KOGNITIVNE PORUCHY A DEPRESIA
V AKUTNOM A CHRONICKOM STADIU

Kubovicova K., Bartko D." 2, Michnova J.2
'Ustredn4 vojenska nemocnica,
Neurologicka klinika, Ruzomberok,
Slovenska republika

2Jstrednd vojenskéa nemocnica SNP-FN,
Ustav medicinskych vied, neurovied

a vojenského zdravotnictva, Ruzomberok,
Slovenska republika

3Slovenska zdravotnicka Univerzita,
Bratislava, Slovenska republika

Uvod: Problematika vyskytu kognitivnych
poruch a depresie, ale aj kvality Zivota a dalSich
domén, je v popredi zaujmu u mnohych ocho-
reni NS, osobitne u pacientov po ischemickom
cerebralnom infarkte (iCl). Prevalencia kognitiv-
nych poruch po iCl sa odhaduje na 35-80 %,
prevalencia depresie na 20-60%. Udaje sa lisia
v zavislosti od typu ochorenia, velkosti loZiska,
stadia ochorenia, ale aj vyberu pacientov a po-
uzitych metod.

Ciele: 1. Analyza poruch kognitivnych funk-
cif a depresie u pacientov po iCl v akdtnom
a chronickom $tadiu ochorenia. 2. Analyza vply-
vu stupria neurologického deficitu, ,disability”,
,handicapu” na kvalitu zivota.

Material a metodika: Stubor tvorilo 63 pa-
cientov (52,4% muzov a 47,6 % Zien) s jasnou
diagnoézou iCl potvrdenou klinickym neurolo-
gickym vysetrenim a CT/MRI. Priemerny vek pa-
cientov bol 64,6 rokov. Stbor bol rozdeleny na:
1. skupinu pacientov v akitnom stadiu ocho-
renia (n =36) a 2. skupinu pacientov v chronic-
kom $tadiu (n = 27). U vetkych pacientov sa
okrem kvantitativneho hodnotenia neurologic-
kého deficitu (NIHSS), B, modRS a testu domi-
nancie hemisfér, hodnotili kognitivne funkcie:
MMSE, batéria specifickych psychologickych
testov pre hodnotenie mnestickych, exeku-
tivnych a vizuo-konstruktivnych schopnostf
(vybrané subtesty z WAIS-R, Pamatovy test
ucenia, Bentonov vizudlne-retencny test, FAB).
Pritomnost depresivnej poruchy sa stanovila
na zéklade pozorovania, rozhovoru a Beckovho
dotaznika. Okrem toho sa hodnotil stupen za-
vislosti v ADL — ,disabilita’, stupen socidlneho

znevyhodnenia — ,handicap’, a skére Quality
of life index (QLI).

Vysledky: Kognitivne poruchy sa zistili
U 54 % pacientov, z toho v prvej skupine (akut-
nych) sa zistili v 47 %, v druhej skupine (chronic-
kych) v 63%, Co je Statisticky vyznamny rozdiel
(p =0,02). Boli ¢astejsie u muzov (p=0,134). U pa-
cientov bez fatickych portch sa nezistili Statistic-
ky vyznamné rozdiely z hladiska lokalizacie Iézie.
Statisticky vyznamné zmeny sa zistili u pacien-
tov s bilaterdlnym postihnutim (83 %, p <0,001)
v porovnani's lateralizovanou Iéziou. Depresivna
porucha sa zistila u 52 % pacientov, pri¢com v sku-
pine chronickych sa zistila az u 70% (p <0,001).
Najvyssi vyskyt depresie sa zistil u pacientov
s bilateralnou léziou mozgu (100%, p <0,001)
a u pacientov s vysokym NIHSS — hemiplegickych
(90%, p <0,001). Kvalita Zivota pacientov po iCl
so zavaznym stupriom neurologického deficitu
je horsia ako kvalita Zivota s menej zadvaznym
stupriom neurologického deficitu. Kvalita Zivota
pacientov po iCl s vyraznejsou zavislostou v akti-
vitdch denného Zivota je horsia ako kvalita Zivota
pacientov, ktori s nezavisli v aktivitdch denného
Zivota. Taka ista zavislost sa zistila u handicapu.
Existuje vzajomny vztah medzi stupriom neuro-
logického deficitu, ,disabilitou” a ,handicapom”.
Viysledky korelacnej analyzy potvrdili vysoko vy-
znamnu koreldciu (p <0,001). Najsignifikantnejsi
vplyv na kvalitu Zivota méa stuperi neurologické-
ho deficitu (p = 0,002).

Zavery: Vysledky Studie dokumentovali vy-
soky vyskyt kognitivnych poruch (54%) a de-
presie (52%) u pacientov po iCl. Zistila sa ich
vyznamné koreldcia s viacndsobnymi infarktami,
chronickym priebehom ochorenia, znizenou
mierou samostatnosti a vyssim vekom. Viysledky
studie dokumentovali signifikantny vztah medzi
stupnom neurologického deficitu a kvalitou Zi-
vota, stupriom disability a stupfiom handicapu.
Vysledky dokazuju nevyhnutnost komplexnej
starostlivosti o pacientov po CMP, vratane psy-
chologickej.

Podporené celoSta/intern. grantom APVV

0586-06, LPP186-06 a EU- ITMS 26220220099.

46. VYUZITi TRANSKRANIALNI
SONOGRAFIE MOZKOVEHO
PARENCHYMU U NEURO-
DEGENERATIVNICH ONEMOCNENI

Jelinkova M.
Neurologicka klinika, FN Ostrava

V pfedndsce bych chtéla shrnout moZnost
vyuZiti transkranidlni sonografie (TCS) mozko-
vého parenchymu a nase prvni zkusenosti s vy-
Setfenim u neurodegenerativnich onemocnént.
TCS mize byt vyuzita nejen k vysetfeni intra-
kranidlnich cév, ale ijako metoda zobrazujicf
echogenitu mozkové tkané. Ukdzala se byt
spolehlivou a senzitivni metodou pfi detekci
zmén bazalnich ganglif, napf. ndlez hyperecho-
genity substantia nigra u Parkinsonovy nemo-
ci. Od té doby byly charakteristické nalezy TCS
zaznamenany u dalSich movement disorders,
napt. u lentikuldrnich jader u Wilsonovy ne-
moci, dystonie a atypickych parkinsonskych
syndromd. U zdravych dospélych TCS nélezy
vyrazné hyperechogenity substantia nigra mo-
hou ukazovat na subklinické funkéni poskozent
nigrostriatédlniho dopaminergniho systému.
Neurozobrazovaci metody jako jsou MRI, SPECT,
PET mohou zvysit pfesnost diagnozy, avsak cha-
rakteristické nélezy casto v ranych stadiich chybi.
Nalez vyrazné hyperechogenity substantia nigra
v kombinaci s normalni echogenitou lentikular-
nich jader odliSuje idiopatickou Parkinsonovu
nemoc od multisystémové atrofie a progresivni
supranukledrni obrny s pozitivni hodnotou vice
nez 90%. Hodnoceni echogenity mozkovych
struktur a jader je rozdéleno do 5 stupnd, hod-
noti se k echogenité mozkového kmene a peri-
mezencefalickych cisteren. Nalezy TCS charak-
teristické pro rozlicné movement disorders byly
potvrzeny u rdznych skupin, ndlezy TCS mohou
vést k novym pohledlm a patogenetickym kon-
ceptlim u neurodegenerativnich onemocné-
ni, TCS by tedy mohly byt prakticky vyuzivana
v neurologii a neuroradiologii, nicméné s Sirsf
aplikaci v této oblasti jesté nebylo zapocato.

47. PROGRESIVNI
SUPRANUKLEARNI OBRNA

Potuznik P, Sobotka P.
Neurologicka klinika, FN Plzer\

Progresivni supranukledrni obrna (PSP, sy.
Steele-Richardson-Olszewski) patii mezi spo-
radickd neurodegenerativni onemocnéni CNS

NEUROLOGIE PRO PRAXI | XXVI. ¢eské a slovenské dny mladych neurologt, XlIl. obnovené moravskoslovenské dny | 72.-13.5.2011



projevujici se typickym souborem priznakd,
do nichz patfi okohybna porucha, demence,
parkinsonsky a pseudobulbarni syndrom. Z pa-
tofyziologického hlediska se PSP fadi mezi tau-
opatie. Pro diagndzu je nejdllezitgjsi klinicky
obraz doplnény MR mozku s atrofii mezencefala,
definitivni diagndza se stanovuje post mortem
nalezem neurofibrilarnich klubek v kortexu
a hlavné subkortikdlné. Na naSem pracovisti
jsme se béhem poslednich tff let setkali s péti
pacienty, u kterych jsme PSP diagnostikovali,
u vsech byla klinicky pfitomna nebo se po-
stupné rozvinula vyse popsana symptomatika
s ndlezem na MR. Statisticky se u tff pacientd
jednalo o Richardsontv subtyp PSP a u dvou
o subtyp PSP-parkinsonizmus.

48. KAUZUISTIKA TOURETTUV SYNDROM

Mojziskova E., Bartova P.
Neurologicka klinika,
Fakultni nemocnice Ostrava

Uvod: Tourett(iv syndrom je tikova poru-
cha, nejcastejsi neuropsychiatrické onemocnéni,
postihujici 3—4x Castéji chlapce v détském véku
trvajici do dospélosti. Tikova porucha je prova-

zena komorbidnimi poruchami chovani typu
ADHD nebo OCD.

Popis pfipadu:V kazuistice bude prezento-
van pacient, 86. ro¢nik, odeslan do FN ambu-
lantnim neurologem k vylouc¢eni RSM. Jiz
pll roku pocit ztuhlosti $ijového svalstva,
orofaciélni tiky. Pro Ubytek vahy, bolesti
bficha a nadmeérnou Unavu jiz interné vy-
Setfen — bez patologického nalezu. V dobé
prijeti prelécovan chlamydiovy uroinfekt.
Béhem hospitalizace provedena zobrazo-
vaci a likvorologicka vysetieni, které dia-
gnozu RSM nepotvrdilo. Zjisténa pozitivita
protildtek proti toxoplazma gondii v likvoru
ivséru. Doplnéno vysetfeni HIV, na kterém
pacient trval jiz dfive, a likvor znovu vyse-
tfen v NRL v Praze. V3e negativni. Vylouceny
také Huntingtonova choroba i Wilsonova
choroba. Stanovena diagnoéza Tourettlv
syndrom. Pacient nadéle obsedantné trva
na diagnoze HIVa chlamydiové infekci, vyzaduje
opakovana vysetfeni. Psychoterapii odmita.

Zavér: Terapie Tourettova syndromu je pou-
ze symptomatickd a vétsinou obtizna. Projevy
tikovych poruch jen ¢aste¢né zmirni a psycho-
gennindstavba u mnohych pacientt je obtizné
fesitelna.

IX. BLOK - DEMENCE

Predsedaiji: Okdcovd I, Obereignerd R.

50. HEIDENHAINOVA VARIANTA
CREUTZFELDTOVY-JAKOBOVY
NEMOCI - KAZUISTIKA

Okacova l., Bendatik J., Mitasova A.,
Kostalova M., Skutilova S., Balabanova P.
Neurologicka klinika, FN Brno

Uvod: Creutzfeldtova-Jakobova nemoc
(CIN) je nejcastéjsi forma spongioformnich
encefalopatif vyvolanych priony u ¢lovéka.
CJN postihuje mnoho oblasti mozku, coz ma
za nasledek heterogenni klinicky obraz. Typicka
je rychle progredujici demence s ¢asnym zacat-
kem. Asi u 1/3 nemocnych se objevuji nespeci-
fické prodromdlni pfiznaky. V prabéhu dalsich
mésict dochazi k rychlé deterioraci mental-
nich funkci az do obrazu tézké demence, popt.
akinetického mutizmu. Soucasné se objevuji
loziskové priznaky a myoklonie.

Kazuistika: 67letd pacientka se dostavila
k hospitalizaci na neurologickou kliniku pro 2

mésice progreduijici potize (nevykonnost v pra-
ci, depresivni ladéni, zhorsovani paméti). V kli-
nickém nalezu dominovala Uzkostné — depre-
sivni symptomatika, bez loziskové neurologic-
ké symptomatiky. Bylo provedeno MR mozku
s nalezem difuzni mozkové atrofie, bez jasnych
strukturdlnich zmén. Neuropsychologické vy-
Setfeni prokdzalo poruchu recentni paméti,
vybavnosti a koncentrace (MMSE 24/30, ACE
76/100). Do medikace byly nasazeny antidepre-
siva a anxiolytika, po kterych doslo k mirnému
subjektivnimu zlep3enf obtiZi pacientky. S od-
stupem 14 dnt doslo k rychlé progresi stavu,
rozvinula se alexie, apraxie, vizudIni neglect
syndrom, levostrannd hemiparéza lehkého
stupné, palleo a neocerebellarni symptoma-
tika, generalizované myoklonické zaskuby,
prostorova dezorientace a zrakové halucinace.
Kontrolnf neuropsychologické vysetien( proka-
zalo vyrazné zhorseni kognitivnich funkci (ACE
49/100 a MMSE 18/30). Byla provedena lumbadl-
ni punkce, likvor byl nezénétlivy, s pozitivnim

49. MYASTENIA GRAVIS
A KARCINOM PLIC

Kurkova B.
Neurologicka klinika,
Fakultni nemocnice Ostrava

Myasthenia gravis je autoimunnim one-
mocnénim, které byva v souvislosti s nadoro-
vym onemocnénim nej¢asteji spojovano s thy-
momy. V klinickém obraze pak byva typicka
svalovd slabost s pocatkem na okohybnych,
mimickych ¢i bulbarnich svalech, svalech $ije.
Oslabenf svall dolnich koncetin, jako dominujicf
klinicky pfiznak, patff ke vzacnéjsim priznakdm.
Nase kazuistika poukazuje na atypicky prlbéh
klinického obrazu myastenie, s dominujicim
postizenim svalt dolnich koncetin, respiracni
a bulbarni svalstvo bylo postizeno az v obdo-
bi myastenické krize. Problematicky je soubéh
malignity a myastenia gravis. Lze pfedpokla-
dat pfitomnost nddorového onemocnént jiz
v dobé Upravy terapie myastenia gravis imuno-
supresivy, byt jeho pfitomnost nebylo mozné
béznymi diagnostickymi metodami prokazat.
Imunosupresivni terapie pak s velkou pravdépo-
dobnosti akcelerovala malignitu.

nalezem proteinu 14-3.3. Paraneoplasticka
etiologie nebyla prokdzana. Sérologie na HIV
a lues byla negativni. Kontrolni MR mozku,
provedené s odstupem 1 mésice, prokdzalo
restrikci difuze T-O vpravo, O vlevo, v nucleus.
caudatus a naznacené i v putamen bilateralné
symetricky, difuzni mozkova atrofie. Tyto zmé-
ny jsou popisovany u CIN. Na EEG opakované
zachycena rytmicka aktivita prevazné trifazic-
kych vin s pfevahou nad pravou hemisférou.
Vzhledem ke klinickému nalezu a vysledkim
pomocnych vysetieni u pacientky zvazova-
na moznost Heidenhainovy varianty CJN, pro
kterou je typicka rychld progrese onemocnéni
a zrakové symptomy (zastfené videni, vizudlnf
iluze, halucinace, vizualni neglect syndrom,
omezenf zorného pole nebo korova slepota).
Na zobrazovacich metodach byvajf popisovany
zmény v okcipitédlnich lalocich, kde se nachézi
maximum patologickych zmeén.

Zavér: CJN je vzacné onemocnéni s velmi
Spatnou progndézou, jehoz definitivni diagndzu
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je mozno potvrdit pouze biopticky. Zrakové
symptomy signalizuji moznost Heidenhainovy
varianty s rychlou progresf.

51. PROJEVY ORGANICKEHO POSTIZENI
CNS VE VYKONOVYCH A PROJEKTIVNICH
PSYCHODIAGNOSTICKYCH METODACH

Obereignert R.!, Obereignert K.2, Kral M.2,
Cap D2, Svétlak M.*, Kafovsky P>
"Neurologie, FN Olomouc

?Neurologické klinika, LF UP a FN Olomouc
*Karlova univerzita, Katedra psychologie, Praha
“Masarykova univerzita, Fyziologicky Ustav, Brno

Uvod: Rada psychodiagnostickych metod je
vyuzitelna pro posuzovani organického poskozent.
Diagnostické znaky organicity nachédzime jak u sku-
piny metod tzv. vykonovych, kam fadime testy

inteligence, paméti, pozornosti a testy specifickych
schopnosti, a metod projektivnich, zaméfenych
¢asto primarné na diagnostiku osobnosti.
Metodika: Prace je zaloZzena na analyze z3-
kladnich psychodiagnostickych metod, pouziva-
nych v oblasti klinické psychologie. Z vykonovych
metod jsou zastoupeny predevsim: Wechslerovy
inteligencni testy, Kratky test vseobecné inteli-
gence, Test Hanojské véze, Strooplyv test, Test
verbalni fluence, Wisconsinsky test tridéni karet,
lowsky hernf test, Test cesty, Rey-Osterriethova
komplexni figura, Bentondv vizudlné-retencni
test. Z projektivnich metod byly anaylzovany zna-
ky organického poskozen{u Rorschachova testy,
Testu ruky, Rosenzweigova obrazkove-frustrac¢ni-
ho testu, Tématického apercepcniho testu.
Vysledky: Mezi nejcastéjsi znaky orga-
nického postizeni u vykonovych metod patff
zpomaleni pracovniho tempa, z4zeni bézného

rozsahu funkcf (napf. paméti auditivnii vizualni),
perseverace, obsahové a formalni chyby, vizuo-
prostorové chyby. Za nejzavaznéjsi fenomén or-
ganicity je povazovano selhani v dané metode.
Nejcastéjsi mirou kvantitativniho poskozeni je
pokles vykonu o -1SD, resp. T-skér <40 (tj. >-1SD)
v(ci ocekavané premorbidni Urovni. Vzdy je ne-
zbytné porovnani pacienta s nejblizsi referen¢ni
skupinou. Ke kvalitativnim znakdim organického
poskozeni fadime ndpadnosti v asocia¢nim ryt-
mu, redukce obsahu a obsahovych kategorif,
neschopnost zmény v rdmci mentalniho na-
stavent aj.

Souhrn: Hledané znaky organického posko-
zeni se u fady metod prekryvaji. Jejich posouze-
nif je mozné jak z kvantitativniho, tak kvalitativni-
ho hlediska. VZdy pfinaseji informaci o vyskytu
a tizi poruchy organického ptvodu.

Podporeno grantem ¢. FF_2011_014.

XIl. BLOK - POSTGRADUALNI KURZ DEMENCE

Predsedaji- Rektorovd I, Valis M., Ressner P

52. FRONTOTEMPORALNI
LOBARNi DEGENERACE

Rektorova I.

Centrum pro kognitivni poruchy,

1. neurologicka klinika LF MU, CEITEC MU
a FN u sv. Anny, Brno

Frontotempordlni demence nebo noveéji
tzv. frontotemporalnilobarni degenerace jsou
po Alzheimerové nemocia demencis Lewyho
télisky tfeti nejcastéjsi pficinou demence neuro-
degenerativniho pdvodu. Onemocnéni zacina
obvykle pfed 65. rokem véku (rozpéti 35-75 let)
a ve srovnani s AN maji pacienti s FTLD kratsi
dobu preziti, rychlejsi progresi kognitivnich
funkci a funkéniho deficitu, ¢astd je i pozitivni
rodinnd anamnéza. Zatimco ¢asny a tézky am-
nesticky syndrom (porucha recentni paméti)
a poruchy orientace v prostoru jsou charak-
teristické pro Alzheimerovu nemoc, v pfipadé
FTLD se jedna zejména o ¢asny behavioralné-
dysexekutivi syndrom a poruchy fatické a/nebo
gnostické. Klinicky se jedna o behavioralné-
dysexekutivni (frontdIni) variantu, primarnf
progresivni afazii nebo sémantickou demencdi,
pficemz projevy téchto tff variant se mohou
v pribéhu progrese onemocnéni navzajem
kombinovat. Na rozdil od Alzheimerovy ne-
moci nemame v soucasnosti k dispozici lécbu,

ktera by umoznovala vyznamné ovlivnit klinic-
ky pribéh onemocnént.

Prdce podporena vyzkumnym zdmérem

MSMT CR: MSM 0021622404

53. HEREDITARNI CASNA FORMA
ALZHEIMEROVY NEMOCI V DUSLEDKU
ZARODECNE MUTACE P.M139V

V GENU PSEN1

Bartova P.", Walczyskova S.%, Plevova P2,
Ratajova L.3, Havelka J.%, Silhanova E.2,
Ressner P.', Skoloudik D.’

"Neurologie, Fakultni nemocnice Ostrava
20Oddélenf [ékafské genetiky,

Fakultni nemocnice Ostrava
*Neurologickd ambulance, Mlada Boleslav
“Radiodiagnostické oddélent,

Fakultnf nemocnice Ostrava

Uvod: Alzheimerova demence je nej¢astéjsi
demenci u pacient( ve starsim véku.V nékterych
rodinadch muze byt geneticky podminéna.

Kazuistika: Prezentujeme pfipad 43leté-
ho muze, v jehoZ rodiné se vyskytlo dalsich 6
¢lend rodiny s manifestaci demence ve veéku
40-50 let. Genetickym vysetfenim byla u pa-
cienta prokdzadna patogenni mutace c.415A >
G (p.M139V) v exonu 5 genu PSENT v hetero-
zygotnim stavu. Stejnd mutace byla zjisténa

u demenci postizeného bratrance. V rodiné tak
byla potvrzena hereditarnf predispozice k ¢asné
formé Alzheimerovy demence s autozomalne
dominantni dédi¢nosti na molekuldrni drov-
ni. Vyvoj onemocnéni byl u pacienta sledovan
po dobu osmi let. Postupné dochazi k deteriora-
ci kognitivnich funkci a vyvoji atrofickych zmén
mozku dle magnetické rezonance. Obdobné
zmény jsou pozorovany u jeho bratrance.

Zavér: Genetické vysetfovani v rodinach
zasazenych demenci mize byt do budoucna
ddlezité predevsim pro moznost véasné lécby
pacientl v riziku.

54. HUNTINGTONOVA CHOROBA

Dostal V.
Neurologicka klinika,
Pardubicka krajskd nemocnice

Huntingtonova choroba je chronické autozo-
malné dominantné deédi¢né neurodegenerativ-
ni onemocnéni, postihujici predevsim neurony
striata a vedouci ke kognitivnimu deficitu a ex-
trapyramidovym pfiznaklm, pfedevsim dyskiné-
zam. Prvni piiznaky se zacinaji objevovat klasicky
po 40.roce Zivota, zprvu nendpadné — predevsim
zménami osobnosti, poruchami chovani, Uzkosti,
poruchami spanku, pozdéji se vyvijeji mimovol-
ni pohyby, zhorsuje se rovnovaha, progreduje
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kognitivni deficit a mize se vyvinout i parkin-
sonsky syndrom. Dle kliniky a nastupu priznakd
rozdélujeme tfi varianty — juvenilni formu (domi-
nuje akineticko rigidnf syndrom s rychlou prog-
resi kognitivniho deficitu), formu klasickou (vyvijf
se od stfedniho veéku) a formu pozdni (po 70. roce
Zivota, s mirnymi hyperkinézami a bez kogni-
tivniho deficitu). Genetické testovani umozni
potvrzeni klinicky manifestni choroby, ale odhalf
i presymptomatické stadium, event. se provadf
i prenatdini testovani. Genetické zkousky jsou vsak
zatizeny celou fadou etickych aspektd. Z genetic-
kého pohledu patif Huntingtonova choroba mezi
onemocneni projevujici se multiplikacf tripletu
CAG na kratkém raménku 4. chromozomu. V po-
sledni dobé byly vsak objeveny i dalsi mutace.
KauzéIni terapie Hungtingtonovy choroby zatim
neni moznd, symptomatickd lé¢ba zahrnuje po-
davani neuroleptik, antidepresiv, dietni opatent,
event. rehabilitacni techniky v ¢asnéjsich stadiich
choroby.

55. NOVINKY VE FARMAKOTERAPII
DEMENCI

Valis M.
Neurologicka klinika LF UK,
FN Hradec Krélové

V terapii vétsiny demenci mame prozatim

k dispozici pouze symptomatickou lé¢bu zamére-
nou na ovlivnéni kognitivnich a behavioralnich

POSTERY

priznakd. U nejcastéjsi z demenci, Alzheimerovy,
jsou aktualné standardem terapie inhibitory
acetylcholinesterdzy a antagonista N-acetyl-M-
aspartatovych receptor. V klinické praxi je nynf
snaha o rozsifovani indikacf zavedenych Iéciv,
vcetné lécby ¢asnych stadii nemoci a jinych druht
demenci. Testovéany jsou nové lékové formy.
V oblasti vyzkumu je ve fazi klinického zkousenti
velké mnozstvi zcela novych preparatt. U ¢asti
7 nich se predpoklada kauzalni ovlivnénizejména
Alzheimerovy demence. Ve sdéleni zmiriujeme
nejdllezitéjsi skupiny téchto latek.

56. FARMAKOLOGICKY INDUKOVANE
PORUCHY KOGNITIVNICH FUNKCI
U GERIATRICKYCH PACIENTU

Ressner P.
Neurologickd klinika,
Fakultnf nemocnice Ostrava

Kognitivni poruchy zptsobené farmaky
mUZeme délit na dveé zékladni poruchy: na deli-
rium indukované farmaky a syndrom demence
indukovany farmaky. Farmaky indukované jsou
nejcastéjsim reverzibilni kognitivni poruchy.
Vyskyt a vznik delirif indukovanych medikacf
mUZe byt zavisly na velikosti ddvky daného Iéci-
va, nebo jde o idiosynkrasticky mechanizmus,
zejména nevhodné farmakologické interakce
nebo ovlivnénf ucinku substance zménou v me-
tabolizmu. Vzhledem ke zméndm metabolizmu

Predsedaiji: Rektorova I, Valis M., Ressner P.

57. MOZNA SOUVISLOST HLADINY
CHROMOGRANINU A V LIKVORU

S PROJEVY PORUCHY AUTONOMNICH
NERVOVYCH FUNKCI, PREDEVSIM KARDIO-
VASKULARNICH, U PACIENTU S IDIOPATIC-
KOU PARKINSONOVOU NEMOCI

Kaiserova M., Kariovsky P.
Neurologickd klinika LF UP a FN, Olomouc

Abstrakt nedodan.
58. TRIGEMINO-AUTONOMNA
CEFALEA TYPU SUNCT ASOCIOVANA
S CHRONICKOU MAXILARNOU
SINUSITIDOU

Petrleni¢ova D., Cingelova M., Lisa l.,

Kukumberg P.
Il. neurologicka klinika, UNB, Bratislava,
Slovenska republika

SUNCT (,short lasting neuralgiform headache
with conjunctival injection and tearing”) patrf
do skupiny zriedkavych primérnych bolestf hla-
vy. Je charakterizovand unilateralnou, orbitalne,
alebo temporélne lokalizovanou bolestou, ktora
je pichava, ¢i pulznd, zvacsa strednej intenzity,
v trvani 5-240 sekund, s frekvenciou najmenej
20x denne. Sprevadza ju ipsilaterdlne zacerve-
nanie spojiviek a slzenie. SUNCT byva zriedka-
Vo asociovany so sinusitidou, ¢o by mohlo byt
sposobené tesnou blizkostou kraniofacialnych
Struktur so zakonceniami nervus trigeminus.
Prezentujeme 36ro¢ného pacienta v sledovani
ORL pre chronicku sinusitidu na podklade cyst

ve staff (redukce oxidativniho metabolizmu, sni-
Zeni renalnich funkci, poruchy iontového hospo-
défstvi) azménadm ve farmakodynamice ve stéfi
a snizeni funkeni rezervy CNS se snizenim per-
fuze mozku, jsou geriatricti pacienti extrémne
nachylnf ke vzniku téchto poruch. U starsich
jedinct m@zou hréat roli i poruchy v neurotrans-
miterovych systémech, které mizou byt sou-
¢asti chorobnych stavl (Alzheimerova nemoc,
Parkinsonova nemoc, DLBD), nebo mdzou byt
zvyraznény a navozeny lé¢ebnymi postupy, které
u téchto onemocnéni pouzivame. Riziko zvysuje
polypragmazie, kterd ackoliv mdze mit racio-
nélnf jadro, zvysuje moznost lékovych interakci
a zvyraznéni nékterych nezadoucich ucinkd. Pro
snizeni vyskytu polékovych kognitnich poruch je
ddlezité vyhybat se medikamentlm s vysokym
rizikem, jako jsou léky s vysokou anticholinergni
aktivitou, benzodiazepiny, barbituraty zejména
kombinace téchto latek. Odhaduje se Ze delirium
vznikd u 14-56 % hospitalizovanych pacientd,
22-39% vsech pfipadd deliria je zpUsobeno
medikaci, nebo se na nich medikace vyrazné
podili. Demence zpUsobené medikamenty jsou
obvykle reverzibilni po odstranéni vlivu pUsobict
substance, ale mUze i perzistovat kognitivni po-
rucha i po odstranénf vlivu substance. Polékové
demence jsou zastoupeny asi 129% mezi viemi
etiologiemi demenci.V pfedndsce autor podava
prehled farmak, kterd jsou potenciondlné rizikova
pro vznik polékovych kognitivnich poruch a upo-
zormuje na tato rizika u geriatrickych pacientd.

v maxilarnych dutindch. Bol odoslany k ném pre
v atakoch sa vyskytujlcu cefaleu temporalne via-
vo strednej intenzity, s vyzarovanim retrobulbar-
ne. Zachvaty boli spojené so zacervenanim a sl-
zenim lavého oka. Tazkosti pacienta trvali 2 roky,
pricom ich intenzita sa mierne zniZila po extirpacii
maxilarnych cyst. Klinicky boli pritomné znam-
ky zvysenej neuromuskuldrnej drazdivosti. MR
mozgu a EEG boli s normélnym obrazom. Rtg C
chrbtice zobrazilo deformujicu spondylézu C5/6
s naznacene uzsou Strbinou pri ostechondréze.
Pacient si u nas viedol dennik zachvatov, ktorym
sme objektivizovali charakter cefaley, splhajlicej
kritéria IHS pre SUNCT. Zahdjili sme liecbu ga-
bapentinom (1800mg/d) s dobrym efektom.
Chceme poukézat na moznu ulohu zapalového
procesu, pri specifickom anatomickom usporiada-
ni, ako precipitujuceho faktora atakov pri SUNCT.
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Nemenej dolezité je interdisciplindrna spolupraca
ORL a neuroldga, z ktorej vyplyva efektivna kon-
zervativna a chirurgicka terapia.

59. TRANSVERZALNA MYELOPATIA

U PACIENTKY S PRIMARNYM
ANTIFOSFOLIPIDOVYM SYNDROMOM -
KAZUISTIKA

Pakosova E., Timarova G.

Il. neurologicka klinika UN a LF UK Bratislava,
pracovisko Kramare, Bratislava,

Slovenska republika

Uvod: Antifosfolipidovy syndrém (APS) je
autoimunitné ochorenie, charakterizované ciev-
nymi oklUziami a/alebo poruchami gravidity
za pritomnosti antifosfolipidovych protildtok.
Postihnutim ktoréhokolvek orgdnového sys-
tému alebo cievy sa APS moze manifestovat
réznym klinickym obrazom. Postihnutie cen-
trdlneho nervového systému u APS je casté.
Kym transverzalna myelopatia je dobre zndma
neurologicka komplikdcia u systémového lupus
erythematosus, v pripade primarneho APS ide
o velmi zriedkavy vyskyt.

Kazuistika: Prezentujeme kazuistiku
33rocnej zeny, ktord bola prijatd na Il. neuro-
logicku kliniku pre ndhle vzniknutd paraparézu
dolnych koncatin, poruchu taktilno-algickej
citlivosti od Thé distdlne, mocovu retenciu
a inkontinenciu stolice. MR C-Th chrbtice
zobrazila patologicky signal intramedular-
ne v urovni Th 2-3 aZzTh 6, v.s. myelitida.
Opakovanymi zobrazovacimi a elektrofyzi-
ologickymi vysetreniami (MR mozgu, C, Th,
LS, spindlna angiografia, PET, EP), vysetrenim
cerebrospindlneho likvoru, serolégie, skri-
ningu onkomarkerov, autoprotilatok vrata-
ne antineuronalnych a antiaquaporinovych,
sme vylucili infekény pévod tazkosti, cievnu
malforméciu, demyeliniza¢né, onkologické
alebo paraneoplastické ochorenie. Vysetrenim
antifospolipidovych protildtok sme zistili zvy-
senu hodnotu antiprotrombinu IgM v Uvode
a s odstupom 12 tyzdnov. Vzhladom na anam-
nesticky Udaj pérodu mftveho plodu v 28.
tyzdni tehotenstva pacientka spliala kritéria
pre APS. Reumatologickym vysetrenim sme
dalsie systémové ochorenie vylucili. Pacientke
sme aplikovali pulznu kortikoterapiu a antiko-
agula¢nu lie¢bu so zlepsenim stavu.

Zaver: Touto kazuistikou poukazujeme
na pripad transverzélnej myelopatie v stvislosti
s primarnym APS. Rychla diagnostika a adekvat-
na lie¢ba zlepSuje progndzu ochorenia.

60. MR VOLUMETRIE TEMPORALNIHO
LALOKU U ZDRAVYCH OSOB

Martinkovi¢ L.', Hofinek D.2, Marusi¢ P.""%,
BelsanT.2

'Neurologicka klinika 2. LF UK'a FN Motol,
Neurologie UVN, Praha

’Neurochirurgickd klinika 1. LF UK a UVN, Praha
*Radiodiagnostické oddéleni UVN, Praha

Uvod: Objem temporalniho laloku a jeho
¢asti je vyznamnym parametrem u pacientl
s epilepsii temporélniho laloku — typicky je uva-
déna atrofie téchto struktur v porovnani's obje-
my naméfenymi u zdravych lidi pfi porovnani
skupinovych hodnot.

Cil: Zmapovat variabilitu v objemu tem-
porélnich lalokd a jeho ¢asti v rdmci zdravé
populace. Tento poznatek umozni identifikaci
vyznamnych objemovych odchylek u jednotli-
vych pacientd s epilepsif.

Metodika: Do souboru bylo zafazeno 15
zdravych dobrovolnikd (8 muzd, 7 Zzen). U vsech
byla provedena MR mozku s vysokym stupném
rozlisenf (3 Tesla, T1 sekvence, tloustka fezu
1,5mm). Byla provedena méfeni temporalniho
polu, temporalniho laloku, hipokampu a intra-
kranidlniho supratentoridiniho objemu (ICV)
bilateralné (vlevo-L, vpravo-R). Vsechna méreni
byla provédéna manudlni metodikou s pomoci
softwaru Scanview v koronérnich fezech, pou-
ze objemy hipokampU byly naméreny v roviné
sagitalni. Pri statistickém zpracovani byl pouZit
index asymetrie = (L-R)/[(L+R)/2] x 100 %, dale
pak varia¢ni koeficient = SD/primérx 100 %.
K ur¢enf spolehlivosti méfenf byla stanovena
intraindividualni variabilita (rozdil dvou mérenti
v poméru k préiméru z obou méreni).

Objem (cm?) Varia¢ni koeficient (%)
T lalok vlevo 73,3 £ 13,8 94

T lalok vpravo 773 + 19,8 12,8

T polvlevo 184+ 6,5 17,5

T polvpravo 19,3 £ 8,2 21,2
hipokampus vlevo 2,4 + 0,6 12,0
hipokampus vpravo 2,5+ 0,5 11,1
ICV vlevo 5799 + 1014 8,7

ICV vpravo 5769 + 96,2 8,3

Index asymetrie (%)
T laloky -5,0

T poly -3,7
hipokampy -4,4
ICV0,5

Zavér: Naméfené hodnoty u zdravych
kontrol ukdzaly asymetrii mezi levym a pravym

temporalnim lalokem i hipokampy, pfi nizkém
varia¢nim koeficientu. Temporalni poly majf
nizsf index asymetrie, ale vyrazné vyssi variacni
koeficient. Nejnizsi index asymetrie i varia¢ni
koeficient vykazoval prekvapivé supratentoridinf
ICV. Ziskané hodnoty jsou vychozim bodem pro
porovnani s volumetrickymi daty u pacientd
s epilepsil.

61. VYSETRENIE POZORNOSTI
U PACIENTOV S ROZTRUSENOU
SKLEROZOU

Obereignert K.!, Obereigneri R.2,
Sladkova V.!, Mares J.!, Kanovsky P.'
'Neurologické klinika LF UP a FN Olomouc
?Klinickd psychologie LF UP a FN Olomouc

Uvod: Roztrasend sklerdza (RS) je chronické
autoimunitné ochorenie nervového systému.
Okrem samotného neurologického deficitu
sU u pacientov liecenych s RS v réznej miere
vyjadrené kognitivne a behaviordlne zmeny,
ato casto uz v preklinickej faze ochorenia.
Kognitivne funkcie zahrriuje porucha pamati,
exekutivnych funkcif, ako aj porucha pozornosti,
ktord sa ukazuje ako jedna z prvych kognitiv-
nych dysfunkcif. Porusené vsak byva pracovné
tempo a dalej i koncentrovana a distribuovana
pozornost. Pozornost je Uzko spaté s exekutiv-
nymi funkciami. To ndm v praxi umoznuje pri
vysSetrovani pozornosti pouzivat testy zamerané
na procesy planovania, rozhodovania, ¢i riesenia
problému. V niektorych pripadoch uprednost-
fujeme pouZzitie auditivneho testu pozornosti
pred vizudlnym.

Ciel'a metodika: Testovat pozornost pi-
lotného suboru 16 pacientov s RS v réznom
$tadiu ochorenia a porovnat 2 principidlne roz-
dielne testovacie metddy, sluchovi — PASAT
(The Paced Auditory Serial Addition Test) a vi-
zudlnu-Trail Making Test TMT A a B. Subor t.¢.
pozostava z 5 muzov a 11 zien, vo vekovom
rozpati 20—60 rokov (priemerny vek 37, SD +
12,7). Hodnota Kurtzkeho $kaly EDSS 3.3 (SD +
2,11). Priemerna doba trvania ochorenia 77 me-
siacov (SD + 93,56).

Vysledky a zaver: Zistili sme Statisticky
singnifikantne vysoku koreldciu medzi testom
PASAT a TMT- castou A (r=-0,84,n = 16; p =
0,01) a medzi PASAT a TMT — ¢astou B (r=-0,86,
n =16, p = 0,01). Pritom sme korelovali rozne
parametre: ¢as v sekundach v pripade TMT
a pocet spravnych odpovedi v teste PASAT. To
vedie k negativnemu korela¢nému koeficien-
tu. Prakticky prinos tejto pilotnej prace vidime
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v tom, Ze pri testovani pozornosti sa alternativne
mozeme rozhodnut pre jeden z tychto testov
(vizudlny, vs. auditivny) na zéklade aktudlnej
kondicie a schopnostf pacienta.

62. MERENi TLOUSTKY VRSTVY
NERVOVYCH VLAKEN SITNICE

U NEMOCNYCH S ROZTROUSENOU
SKLEROZOU A OPTICKOU NEURITIDOU

Peterka M.', Fiedler J.?, Fidranskd H.3,
Frdlikova D.2

"Neurologicka klinika, FN Plzen
2Neurologické klinika, FN a LF UK Plzen
20¢ni klinika, FN a LF UK Plzen

Cilem bylo vysetfit tloustku vrstvy nervo-
vych vldken sitnice (RNFL) u nemocnych s roz-
trousenou sklerézou (RS).

Metoda: V obdobi od ledna 2009 do Cerv-
na 2010 bylo vysetfeno 80 o¢f 40 nemocnych
s RS. Vysetfeni bylo provadéno optickou kohe-
rencnf tomografif (Stratus OCT) peripapildrnim
skenem o prdmeéru 3,4 mm. Hodnoty prameér-
né tloustky RNFL sledovaného souboru byly
srovnavany s hodnotami prdmeérné tloustky
RNFL kontrolnfho souboru zdravych jedinct.
Neurologicky byly hodnoceny tyto parametry:
EDSS, MR nélez, evokované potencidly, lik-
vor (pfitomnost oligoklonalnich pést). Déle

byl zaznamendvan Udaj o prodélané optické
neuritide.

Vysledky: U 35 oci byla zjisténa redukce
prameérné tloustky RNFL ve srovnani's vysledky
u kontrolniho souboru. Vyznamné castéji byla
redukce tloustky RNFL pozorovdna u nemoc-
nych s pozitivni anamnézou optické neuritidy
(ON) nebo atrofii optického nervu prokazané
oc¢nim vysetfenim. Souc¢asné jsme hledali mozny
vztah Ubytku RNFL k ur¢itému sledovanému
parametru, coz by do budoucna mohlo pfi-
nést pomocna data k urceni tize postizeni u RS
a moznosti predikce dalsiho vyvoje nemoci.

63. SCLEROSIS MULTIPLEX
A KYSELINA MOCOVA

Cingelova M., Petrlenicova D., Prochazkova L.
Il. neurologicka klinika, UNB, Bratislava,
Slovenska republika

Sclerosis multiplex (SM) je chronické zapa-
lové autoimunitné ochorenie CNS. Najnovsie
udaje hovoria o dolezitej Ulohe oxidativneho
stresu (OS) v patogenéze SM. Reaktivne formy
kyslika (ROS), veduce k OS, produkované primar-
ne makrofadgmi, pdsobia ako medidtory demye-
linizacie a axonalnej destrukcie. ROS mozu nicit
aj celuldrne komponenty ako lipidy, proteiny,
a nukleové kyseliny, ¢o nasledne vedie k smrti

bunky nekrézou alebo apoptézou. Okrem toho,
pri SM oslabenie antioxida¢ného obranného
systému CNS, jeho zvysena vulnerabilita k ROS,
moze prispiet k rozsireniu poskodenia.

Kyselina mocova (UA) je antioxidant
a cheldtor zeleza. Prostrednictvom enzymu
urikdzy je dehydrogenované na allantoin
(a iné produkty) v procese, v ktorom docha-
dza k vychytdvaniu hydroxylovych a lipido-
vych hydroperoxidovych radikélov, single-
tového kyslika i oxohemu. Kyselina mocova
chréni bunky pred oxidativnym stresom a to
dokonca bez toho, aby sa sama oxidovala.
Druhou vyznamnou fukciou kyseliny mocovej
je jej schopnost vytvérat stabilné komplexy
sionmi Zeleza- Fe2+; Fe3+ Formdciou urdt-
Fe3+ dochddza k inhibicii oxidacie kyseliny
askorbovej katalyzovanej Fe3+ a k uchové-
vaniu tohto antioxidantu v krvnom obehu.
Nedavne studie zaznamenali znizenu hla-
dinu UA v sére pacientov so SM v porovna-
ni s kontrolou, a zdroven u pacientov s ak-
tivnou formou. To viedlo k tomu, ze UA je
povazovand za marker aktivity ochorenia,
a zéroven to podporuje hypotézu jej ulohy
radikdlového vychytdvaca v patogenéze SM.
SuU potrebné dalsie Studie na lepsie objasnenie
ulohy UA ako moZnej neuroprotektivnej mo-
lekuly proti poskodeniu buniek, ako i jej Ulohy
v spomaleni progresie SM.
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