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L4 NEURODEGENERATIVNE A EXTRAPYRAMIDOVE OCHORENIA
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L4-2 Disease modifying therapy in Parkinson’s disease
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L4-3 Parkinsonova choroba a esencidlny tremor — nahodni susedia alebo blizki pribuzni?

Hedera P
Department of Neurology, Vanderbilt University, Nashville, TN, USA

Parkinsonova choroba (PCh) a esencialny tremor (ET) boli dlho povazované za fundamentélne odlisné choroby a ich koexistencia
u jednotlivych pacientov za ndhodnu. ET v3ak zac¢ina byt povazovany za vyznamny rizikovy faktor pre vznik PCh. Pacienti s ET,
ktori prejavili priznaky PCh, maju zvycajne tremor-dominantny fenotyp. Nas predchadzajuci vyskum podporuje komplexnd ge-
netiku ET a nie tedriu, Ze vacsina geneticky-podmieneného ET je spdsobend mutaciami v jednotlivom géne. Analyza podtypov
rodinnej PCh u pacientov, ktori mali tiez pozitivnu rodinné anamnézu ET ukdzala vysoku frekvenciu tremor-dominantného fe-
notypu u PCh. Toto opat podporuje tedriu, ze tito pacienti zdedili predispozi¢né rizikové faktory pre ET, ktoré ovplyviiuju moto-
rick prezentaciu PCh. V nasej prednaske tieZ budeme analyzovat suc¢asné poznatky o patolégii a genetike ET a prezentujeme
nazor, Ze ET je neurodegenerativne ochorenie pribuzné PCh a cerebelldrnym ataxiam.

L4-4 Nové nastroje pro klinickou a laboratorni analyzu tresu
ROzicka E
Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Odlisenf tfesu od jinych rytmickych pohybU, rozpoznani typu tfesu a hruby odhad jeho amplitudy a frekvence jsou rutinni sou-
¢asti klinické neurologické rozvahy u fady extrapyramidovych onemocnéni. Pristrojova analyza frekvence a amplitudy tfesu byla
dosud predevsim doménou vyzkumnych studii, ale v jednoduchych klinicky pouzitelnych aplikacich maze dnes prispét k diferen-
cidlni diagnostice pricin tfesu, zpfesnit odhad tize postizeni a umoznit monitorovani efektu terapie. Pfedkladdme nové vyvinuty
nastroj TremAn umoziujici analyzu tfesu z béZného videozdznamu a z archivnich filmd. Akcelerometrické zaznamy tfesu, postu-
rografické a kineziologické metody dale zpfesnuji analyzu tfesu a jeho priivodnich priznakU, a tim pfispivaji napriklad k upres-
néni nozologického konceptu esencidlniho tremoru.

L4-5 Behavioralne poruchy u pacientov na dlhodobej dopaminergnej liecbe

Benetin J, Martinkova J, Valkovic¢ P
Il. Neurologicka klinika LF UK a FNsP Bratislava

Uvod: Behavioralne poruchy (BP), ktoré sa u pacientov s Parkinsonovou chorobou (PCH) dévaju do stvislosti s dopaminergnou
lie¢cbou, mézu vyznamne ovplyvnit kvalitu Zivota nielen pacientov, ale aj ich blizkych. Na naSom pracovisku sme sa pokausili zis-
tit redlny vyskyt tychto poruch.

Metodika: Pomocou Specializovaného dotazniku, ktory pomahal vySetrujicemu lekarovi pri odoberani cielenej anamnézy (ques-
tionnaire-based interview), sme vy3etrili 62 pacientov s PCH na dopaminergnej liecbe. Otazky v dotazniku si zamerané na odha-
lenie a blizsiu charakteristiku impulzivnych poruch (patologické gamblerstvo, patologické nakupovanie, patologické jedenie, hy-
persexualita a iné), pundingu a zavislosti od dopaminergnej medikacie.

Vysledky: Zo 62 vysetrenych pacientov sme u 20 (32,26 %) zaznamenali nejaku formu BP. U siedmich z nich bola pritomna viac ako
jedna BP. U vsetkych pacientov, u ktorych sme detekovali BP, doslo k zmenam sprévania az po iniciacii DL. Napriek realativne malej
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vzorke pacientov sme zistili niekolko Statisticky signifikantnych rozdielov medzi skupinami s pritomnostou a bez pritomnosti BP. Pa-
cienti s BP boli v priemere mladsi (61,2 vs 63,3 rokov, p < 0,05), mali dihsie trvanie PCH (11,0 vs 9,6 rokov, p < 0,02), boli na vys-
Sej davke DL vyjadrenej levodopovym ekvivalentom (920 vs 682, p < 0,02). Vacsina z tychto pacientov bola na kombinacii levodopy
a dopaminového agonistu. Pacienti s BP vykazovali aj vyssie skére v subskale depresie v dotazniku PANDA (3,8 vs 3,2mg, p < 0,03).
Zaver: Incidencia BP v nasej skupine pacientov s PCH je prekvapivo vysokd. Tato hodnota moze byt vsak vysledkom selekcie pa-
cientov v ,3pecializovanej” ambulancii. Va¢Sina zaznamenanych BP bola mierneho stupfia a nezasahovala vazne do kvality Zi-
vota pacienta. Nasa Studia napriek tomu demonstruje, Ze BP su u pacientov s PCH pomerne ¢asté, a preto je potrebné pri klinic-
kom vysetreni na ne mysliet.

L4-6 Dystonia and its pathophysiological puzzle

Kariovsky P
Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Dystonia has been for several decades seen as purely a motor disorder. Relatively novel concepts published approximately ten
years ago also presumed that in the development of dystonic dyskinesias, only motor behaviour was abnormal. Neurophysio-
logical observations of various types of dystonic disorders (which were performed using sophisticated EMG, polymyography,
H-reflex examination, long-latency reflex etc.) as well as new insights into the behaviour of dystonia have urged the inclusion of
sensory (particularly somatosensory) mechanizms into the pathophysiological background of dystonia. The major role has been
considered to be played by abnormal proprioceptive input via the la proprioceptive afferents, with the source of this abnormality
found in the abnormal functioning of muscle spindles. However, neurophysiological investigations have also provided evidence
that the abnormality in the central nervous system is located not only at the subcortical level, but also at the cortical level; spe-
cifically, the cortical excitability and intracortical inhibition have been revealed as abnormal. This evidence was revealed by SEP
recordings, paired transcranial magnetic stimulation recordings, BP and CNV recordings. Recent findings in fMRI examinations
confirmed the cortical disorder in dystonia and brought further evidence of that. The current concept of dystonic movement con-
nects the abnormal function of somatosensory pathways and somatosensory analysers with the dystonic performance of motor
action, which is based on the abnormality of sensorimotor integration, i.e. the brain plasticity.

Supported by the grant of IGA MZCR Nr. NS9920.

L4-7 Je subtalamické jadro (STN) kognitivni strukturou?

Rektor I, Balaz M, Boc¢kova M, Srovnalova H, Rektorova |
Univerzitni centrum neurovéd, I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

tencialu, veetné viny P3 v standardnim oddball protokolu, ze striata a pallida (Rektor et al 2005). Oproti tomu standardni vina
P3 neni generovana v STN. Potencialy P3 byly v STN generovény v protokolu se zvysenou zatézi na exekutivni funkce (dual task,
Balaz et al 2008). Podobné byla v STN snimdna aktivita, kterd souvisi se zvy3enim pozornosti a orientace (paradigma tfi stimuld,
Bockova, v pripravé). V dalsi préci bylo provedena stimulace rTMS (1 Hz, 600 pulz(). rTMS nad dorzolateralnim prefrontalnim
kortexem, kterd neovlivnila viny P3 generovanou v STN pfi zvyseni ndroku na exekutivni funkce. rTMS nad inferofrontdlnim kor-
texem (IFC, BA 44) vedlo k signifikantnimu zkracenf latenci. Je pravdépodobné, Ze vztah mezi kortexem a kognitivni aktivitou
v STN je realizovan prostfednictvim tzv. hyperpfimé drahy IFC-STN (Balaz et al, v pripravé). Nase vysledky ukazuji na selektivni
a specifickou ulohu STN v kognitivnich aktivitach.

Podporeno VZ MSM0021622404.
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