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L5 NEURODEGENERATIVNE A EXTRAPYRAMIDOVE OCHORENIA

L5-1 Plasma amyloid beta-42 and first episode of late-onset depression

Blasko I, Kemmler G, Jungwirth S, Wichart I, Krampla W, Weissgram S, Jellinger K, Tragl KH, Fischer P
Department of Psychiatry and Psychotherapy, Innsbruck Medical University, Austria

Objectives: Depression in elderly might represent a prodromal phase of Alzheimer’s disease (AD). High levels of plasma Amy-
loid beta 42 (Abeta42) were found in prestages of AD but also in depressed patients in cross-sectional studies. The present study
examined the association of emerging late onset depression (LOD) and AD with plasma Abeta42 in a sample of never depressed
and not demented persons at baseline.

Design: Prospective 5-year longitudinal study.

Participants: A community dwelling older adults (n = 331) from the Vienna Transdanube Aging study (VITA).

Measurements: Laboratory measurements, cognitive functioning and depressive symptoms were assessed at baseline, 2.5 and
5 years follow ups.

Results: After exclusion of converters to AD, regression analysis revealed that higher plasma Abeta42 at baseline was a posi-
tive predictor for conversion to first episode of LOD. Independent on whether persons with mild cognitive impairment (MCI) at
2.5 years were included or excluded into regressions, higher plasma Abeta42 at baseline was a significant predictor for the de-
velopment of probable or possible AD at 5 years. Higher conversion to AD was also associated with male gender but not with
higher scores on the Geriatric Depression Scale (GDS), with stroke or cerebral infarction and apolipoprotein E epsilon4 allele. No
association was found for an interaction between plasma Abeta42 and GDS.

Conclusions: Higher plasma Abeta42 predicted the development of first episode of LOD. Plasma Abeta42 and depression sco-
res were rather independently associated with conversion to AD.

L5-2 Enteralni infuze DuoDopa® v lécbé pokrocilé Parkinsonovy nemoci - prazska zkusenost

Jech R, Havrankova P’, Fialovd M', Rezkovd A', Brliha R?, Petrtyl J?, RGzi¢ka E’
1. LF UK a VFN v Praze:

"Neurologicka klinika

2|V. interni klinika gastroenterologie a hepatologie

Zkracovani uc¢ink L-Dopa, dyskineze a nahla stfidani dobré (ON) a Spatné (OFF) hybnosti jsou ¢astymi komplikacemi Parkinso-
novy nemoci (PN), které se v pozdni fazi nékdy nedaii dobfe zvladat. Ur¢ité reseni nabizi kontinudlni jejundini podavani L-dopa
(DuoDopa®). Do studie bylo zafazeno 19 pacientl s PN (13 muzd, 6 Zen, prdmérny vék 72,3 + 6 = SD) s netolerovatelnymi mo-
torickymi komplikacemi. V prvni fazi byla pacientim podévana DuoDopa® nazojejunalni sondou ve snaze nalézt optimalni dav-
kovani. U vhodnych kandidatd nasledovala druha faze, béhem niz byla provedena perkutdnni endoskopicka gastrostomie (PEG)
se zavedenim jejundlni sondy pfipojené k externi mobilni pumpé. Efektivita lé¢by byla hodnocena pomoci globdalni klinické skaly
(CGI) a pacientskych denikd. V titra¢ni fazi (13 £ 11 dni) bylo vyfazeno pét pacientd, z toho dva pro nedosazeni objektivniho
zlep3eni a tfi pro nedostate¢ny subjektivni efekt. Ctrnact pacientd, kterym byl zaveden PEG, bylo Ié¢eno dlouhodobé po dobu
6-127 tydnl. Objektivni CGI skore se zlepsilo u 11 pacientd, z toho u Sesti se zlepsilo vyrazné, u tfi stfedné a u dvou mirné. Stav
jednoho pacienta se nezménil, jeden se zhorsil mirné a jeden stfedné. Z analyzy pacientskych denikl vyplynulo, Ze doba stravena
v OFF stavu se v praméru zkratila z 10,0 £ 3 na 4,5 = 2 hod (p < 0,0001) a v ON stavu se prodlouZilaz 2,2 + 2 na 7,4 = 3 hod
(p < 0,001). Po zavedeni PEG byli z lé¢by vyfazeni dva pacienti, z toho jeden pro dlouhodobé nedostatecny efekt, jeden pro
netolerovatelné vedlejsi Ucinky. Dalsi dva pacienti zemfeli z pricin nesouvisejicich s DuoDopa®. Léc¢ba pomoci DuoDopa® vedla
k potlaceni motorickych komplikaci u 79 % pacientl s PN lé¢enych dlouhodobé. Jeji pfinos hodnotime jako pozitivni i pres rela-
tivné Casty vyskyt nezadoucich ucinkt (dislokace sondy, zanét a granulace v okoli PEG). Domnivame se, Ze DuoDopa® predsta-
vuje vhodnou lécebnou alternativu u pacientl s pokrocilou PN, u nichz neni vhodna Ié¢ba agonisty dopaminu nebo hlubokou
mozkovou stimulaci.

Podporeno vyzkumnym zamérem MSM 0021620849.
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L5-3 Protonova MR spektroskopia pacientov v skorych stadiach amyotrofickej lateralnej sklerézy

Sivak §, Bittsansky M2, Kuréa E', Turéanovéa-Koprusékova M', Grofik M', Kantorova E', Dobrota D2
JLF UK v Martine:

" Neurologicka klinika MFN

2Jstav lekdrskej biochémie

Uvod: Amyotroficka lateralna sklerdza (ALS) je progresivne neurodegenerativne ochorenie primdrne postihujice motoneurény
v motorickom kortexe, mozgovom kmeni a mieche. Incidencia ochorenia v SR je 1,7-2/100 tis./rok. Polovica pacientov zomiera
do troch a 90 % pacientov do siedmich rokov od vzniku ochorenia, preto aj napriek absencii icinnej kauzalnej liecby je poloZzeny
ddraz na rychlu diagnostiku ochorenia. Priemerny c¢as urcenia diagndzy je 14 mesiacov od vzniku priznakov. Potvrdenie postih-
nutia horného motoneurdnu byva v niektorych situdcidch problematické. Cielom prace je urcit vyznam vyuZzitia protonovej MR
spektroskopie (1H-MRS) v diagnostike postihnutia horného motoneurénu v skorych stadiach ALS.

Metodika: Jedenast pacientov s klinicky pravdepodobnou a definitivnou diagndzou ALS s trvanim priznakov do 14 mesiacov
bolo vysetrenych pomocou jednovoxelovej TH-MRS v oblasti gyrus praecentralis obojstranne, pons Varoli, medulla oblongata
a lobus occipitalis. V zistenych spektrach boli porovndvané pomery N-acetylaspartatu (NAA), cholinu (Cho) a kreatininu (Cr)
s vekom a pohlavim adjustovanou kontrolnou skupinou.

Vysledky: Priemerna dlzka trvania ochorenia bola 6,5 + 3,5 mesiacov (2—-13 mesiacov). Median skore kvantifikovaného klinic-
kého nélezu (ALSFRS-R) bol 42. Bol zisteny signifikantny pokles NAA/Cr pomeru v oblasti motorického kortexu (p < 0,05). V ob-
lasti mozgového kmena a okcipitdlneho laloka neboli zistené rozdiely v metabolitoch (p > 0,05).

Diskusia: Zistili sme, Ze v skorsich stadiach priebehu ALS su najvacsie zmeny zo sledovanych oblasti pritomné v motorickom kor-
texe. Nase vysledky sme porovnali s literatdrou. Podla nasich informécif je tato praca jeding, ktord sa venuje TH-MRS u ALS pa-
cientov v takychto skorych Stadidch priebehu ochorenia.

L5-4 Periodické pohyby dolnimi koncetinami ve spanku jsou asociovany s intronickou variatou
v gene BTBDY i u pacientud s narkolepsii

Kemlink D, Faraco J, Sonka K, Neviimalova S, Buskova J, Vavrova J, Winkelmann J, Mignot E
Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

AZ 80 % pacientl se syndromem neklidnych nohou a 67 % pacientl s narkolepsii vykazuje periodické pohyby dolnimi kon-
Cetinami ve spanku (PLM). Asociac¢ni studie u pacientd se syndromem neklidnych nohou odhalily ¢tyfi intronické nebo inter-
genové varianty v genech MEIS1, BTBD9, PTPRD a MAP2K5/LBXCOR1 na chromozomech 2p, 6p, 9p a 15q. Zvlasté BTBDI je
davan do souvislosti s PLM. Cilem této studie zjistit, jaky vliv maji tyto genetické varianty na vyskyt PLMS u pacientd s narkolep-
sif. Vyhodnoceno bylo 12 jednonukleotidovych polymorfizmd (SNP) u 231 pacientd s narkolepsii bélosského ptvodu (prim. vék
47,8 let; 87 muzd a 144 Zen). Celkem 106 narkoleptikl mélo pocet PLMI za jednu hodinu spanku (PLMI) vétsi nez 10. Statis-
tické vyhodnoceni asocia¢ni studie bylo provedeno pomoci programu PLINK 1,05 a byla pouzita korekce pro mnohocetné tes-
tovani 12 SNP. Hodnota PLM byla vyhodnocena jednak jako kvantitativni znak, jednak jako kvalitativni hodnota s prahovou
hodnotou PLMI = 10. Byla prokazana signifikantni asociace pfi kvalitativnim hodnoceni pfitomnosti PLM s variantami v genu
BTBDY (p = 0,0292 v rs9357271), za pouziti logistické regrese s korekci na vék a pohlavi pacientd. Standardni asocia¢ni analyza
pro stejny SNP rovnéz vykazuje signifikantni asociaci (OR = 2,09; 95% CI 1,31-3,31). Pfi hodnoceni PLMI jako kvantitativniho pa-
rametru vykazuje pouze sugestivni asociaci se stejnou variantou (p = 0,0183 bez korekce pro mnohocetné testovani). Tato stu-
die potvrzuje vliv genu BTBD9 na vyskyt PLM u pacienttd s narkolepsii.

Prace byla podporovdna z MSM 0021620849.

L5-5 Efekt ropinirolu s prodlouzenym uvolfiovanim na poruchy spanku u Parkinsonovy nemoci

Dusek P, Buskova J, Majerova V, Srp A, Jech R, Roth J, Sonka k, Rtzi¢ka E
Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Cil: Porovnat efekt ropinirolu s prodlouzenym uvoliiovanim (RPU) a standardni formy ropinirolu (RSF) na kvalitu spanku a denni
spavost u pacientt s Parkinsonovou nemoci (PN).

Metodika: 33 pacientli s PN (14 Zen, 19 muzU, vék 62,5 + 7,7 let, pramérné trvani PN 8,7 = 3,4 let) na stabilni davce RSF bylo
prevedeno na stejnou nebo nejblizsi moznou vyssi davku RPU. Subjektivni parametry spanku a denni spavosti byly vysetfeny na
medikaci RSF a za 4-8 tydna po prevedeni na RPU s pouzitim Epworth Sleepiness Scale (ESS), Parkinson’s Disease Sleep Scale
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(PDSS), Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI), REM-sleep Behavior Disorder Screening Questionnaire (RBDSQ). Pacienti dale od-
povidali na ¢tyfi diagnostické otazky na syndrom neklidnych nohou (RLS) a na otazku ohledné imperativnich spanku. Vliv na kva-
litu Zivota a depresi byl hodnocen pomoci stupnic PDQ-39 a Beckovy 3kdly deprese (BDI-Il). Osm vybranych pacientl s vyznam-
nou subjektivni poruchou spdnku a zvysenou denni spavosti bylo navic vysetfeno pomoci polysomnografie.

Vysledky: Po prevedeni z RSF na RPU doslo k subjektivnimu zlep3eni kvality spanku dle PDSS o 7,3 bodu (94,9 + 23,2 vs
102,2 = 27,0; p < 0,003). Dle PSQI, RBDSQ a RLS nedoslo k vyznamnym zménam, ale dle otdzky 4 z dotazniku PSQI doslo k pri-
mérnému prodlouzeni spanku o 36 min (p < 0,02). Prdmérné prodlouzeni spanku o 40 min bylo potvrzeno v podskupiné ne-
mocnych vysetfenych polysomnograficky, pficemz nedoslo ke zméné poméru spankovych stadif, respiracnich parametrd, vyskytu
RBD a periodickych pohybd koncetinami. Pokles skore byl zaznamenan v ESS (14,1 £ 5,3 vs 12,0 £ 5,6; p < 0,003) a 13 pacientd
referovalo vymizeni imperativnich spankud. Déle doslo ke snizeni skére PDQ-39 (31 + 17,2 vs 27,7 = 15,9; p < 0,013) a BDI-Il
(15,5+8,3vs 12,5+ 7,1, p < 0,002).

Zavér: RPU ve srovnani s predchozi lé¢bou RSF prodluzuje spanek a zlepsuje jeho kvalitu dle dotaznikd i dle polysomnografie.
Dale vede ke zlep3eni kvality zivota a u nékterych pacientl ke snizeni denni spavosti a imperativnich spankd.

Podporeno granty IGA NR9220 a MSM 0021620849.

L5-6 Chorea a autoimunita

Spalek P, Martinka |
Centrum pre neuromuskularne ochorenia, Neurologicka klinika SZU a FNsP Bratislava-Ruzinov

Uvod: Diferencidlna diagnostika chorey zahriiuje hereditdrne choreatické ochorenia na podklade definovaného génového de-
fektu a stdle rastuci pocet ziskanych choreatickych ochoreni s metabolickou, endokrinnou, farmakogénne indukovanou, infek¢-
nou a imunogénnou (autoimunitnou) etiopatogenézou. Cielom prace je poukdzat na autoimunitné formy chorey s velmi priaz-
nivou reakciou na imunoterapiu.

Kazuistiky: 1. 18-ro¢na Zena: R. 1987 abnormna svalova slabost a unavitelnost, rhinolalia, poruchy artikulacie a deglutinacie
a choreatické hyperkinézy. V sére — pozitivny titer autoprotildtok proti AChR (4,2 nmol/l), STEMG - signifikantny dekrement.
Pri kombinovanej imunosupresivnej liecbe a po tymektémii MG a chorea Uplne vymizli, pac. je v klinickej remisii uz 20 rokov.
2. 49-ro¢na Zena: R. 2001 generalizovana séropozitivna myasténia, ktora sa pri kombinovanej imunosupresivnej lie¢be upravila
do farmakologickej remisie. V marci 2008 relaps myasténie a akutny vznik generalizovanych choreatickych hyperkinéz s neschop-
nostou chodze a artikuldcie. Po plazmaferézach a opatovnom nasadeni imunosupresivnej liecby sa klinicky stav vyrazne zlepsil.
Diskusia: Vztah dysfunkcie neurénov bazalnych ganglii k autoimunitnym mechanizmom je v poslednom obdobi diskutovany
u viacerych extrapyramidovych ochoreni. Anti-basal ganglia antibodies (ABGA) sa zistuju u Sydenhamovej chorey, u pediatric-
kych autoimunitnych neuropsychiatrickych poruchdch asociovanych so streptokokovymi infekciami (PANDAS), pri postencefa-
litickom parkinsonizme, pri choreatickych a inych hyperkinézach. Autoimunitne podmienend chorea moéze vzniknut: 1. pri vas-
kulitidach; 2. pri systémovych autoimunitnych ochoreniach (napr. SLE); 3. chorea mézZe byt asociovana s inym autoimunitnym
ochorenim, vcitane MG.

Zaver: Sucasny vyskyt MG a chorey, s uzdravenim alebo zlepsenim pri dlhodobej imunosupresivnej liecbe, sved¢i pre autoimu-
nitny patogenézu oboch ochoreni. Cielové antigény v oblasti bazalnych ganglii su cielom intenzivneho vyskumu. V patogenéze
imunogénnej chorey sa zrejme uplatfiuju autoimunitné mechanizmy s t¢inkom na cholinergné neurény v striate.
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