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L9 NEUROMUSKULARNE OCHORENIA

L9-1 Projekt vyhladavania chorych s Pompeho chorobou v SR

Spalek P
Centrum pre neuromuskularne ochorenia, Neurologicka klinika SZU a FNsP Bratislava-RuZinov

Pompeho choroba (PCh) alebo glykogendza typ Il je metabolické ochorenie s autozémovo recesivnym typom dedi¢nosti, ktorého pri-
¢inou je generalizovany deficit lyzozomalneho enzymu alfa-glukozidazy (resp. kyslej maltazy). Chybanie enzymu vedie k hromade-
niu glykogénu v lyzozémoch najma prie¢ne pruhovaného svalstva a myokardu. Progndza vietkych troch foriem PCh (infantilng, ju-
venilng, adultnd) je velmi vdzna. Zavedenie enzymatickej substitucnej liecby (ESL) s rekombinantne pripravenym enzymom znamena
zasadny prelom v terapii a progndze chorych s PCh — zastavenie progresie myopatie, zlepsovanie svalovej sily, lokomocnej aktivity
a respiracnych funkcii. Podla teoretickej prevalencie by na Slovensku mohlo mat PCh asi 50-130 jedincov. Ochorenie nebyva spravne
diagnostikované a pacienti su vedeni s mylnymi diagnézami. Preto Centrum pre neuromuskuldrne ochorenia FN Bratislava-Ruzinov,
Genzyme Europe BV a Il. detskd klinika DFNsP Bratislava pripravili projekt vyhladavania pacientov s Pompeho chorobou pomocou
skriningového vysetrenia rizikovych jedincov metédou suchej kvapky krvi (dried blood spot). V prvej faze projektu sme realizovali in-
tenzivnu informacnd kampan medicinskej aj laickej verejnosti (¢lanky, prednasky, workshopy). Od janudra 2009 prebieha realiza¢na
faza projektu. Neurolégom a detskym neurolégom boli odoslané balicky obsahujuce diagnosticky papierik pre kvapku krvi. Na skri-
ningové vysetrenie boli odoslané vzorky od pacientov s podozrenim na PCh (myopatické prejavy nejasnej etioldgie — svalova slabost,
svalové atrofie, myalgie, respiracna slabost, spankové apnoe). K 15. 9. 2009 boli odoslané diagnostické papieriky od 52 pacientov
a t.¢. s vo vySetrovani ¢lenovia (chori) Organizacie muskuldrnych dystrofikov. Pozitivne ndlezy sa dalej vysetruju, aby diagnéza PCh
bola definitivne potvrdena alebo vylicena. U pacientov s potvrdenou diagnézou bude ordinovana substitu¢na enzymaticka liecba.

L9-2 Vysledky vyhledavaci studie adultni formy Pompeho nemoci v CR

Voharika S, Oslejskova H?, Lukacs Z3, Hlavata J*

" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

?Klinika détské neurologie LF MU a FN Brno

3 Metabolic Laboratory, Dept. of Pediatrics, University Medical Center, Hamburg
4 Ustav dédicnych metabolickych poruch 1. LF UK a VFN v Praze

Pompeho nemoc (PN) je autozomalné recesivni dédicné metabolické onemocnéni, jehoz podkladem je defekt lysozomalni kyselé alfa
glukosidazy (glykogendza typ 2), coz vede k hromadéni lysozomalniho glykogenu v burikach a tkanich s naslednou dysfunkci predevsim
ve svalové tkani srdce a kosternich svalech. V dospélém véku se PN casto projevuje svalovou slabosti kofenového svalstva nebo jinou
svalovou slabosti v¢etné slabosti dychaciho svalstva a intoleranci ndmahy. Vcasna diagndéza se diky dostupnosti substitu¢ni terapie stala
velmi aktualni. Teoreticka prevalence ukazuje, Ze v CR by mélo byt az 250 osob s touto nemocdi. Lze odlvodnéné predpokladat, ze ¢ast
pacientU je bud nediagnostikovana, nebo vedena pod diagndzou jinou. V Uvahu pripadaji: pletencova svalova dystrofie, facioskapulohu-
meralni svalova dystrofie a skapuloperonealni syndromy, Danonova nemoc, syndrom ztuhlé patefe, mitochondrialni poruchy, polymyo-
zitida ¢i jiné glykogendzy. Ve spolupraci s firmou Genzyme Europe byl proto v roce 2008 zahéjen projekt skriningového vysetreni rizikové
populace metodou suché kapky krve (dried blood spot). Jde o jednoduché vysetieni s vysokou citlivosti zachytu. Spolupracujicim neu-
rologdim bylo v prabéhu roku 2008 predano asi 300 balickd obsahujicich informace o chorobé, informovany souhlas, ndvod na prove-
denf testu, tfi diagnostické papirky a ndvratova obalka s nezbytnou dokumentaci. Dale byla aktivita zaméfena pfimo na pacienty: cestou
Asociace muskularnich dystrofik( bylo v roce 2009 distribuovano celkem 200 diagnostickych balickd. Dosud bylo vysetfeno 110 vzorkd
a byly potvrzeny tfi pozitivni pripady vyskytu PN jako priciny svalovych potizi u dospélé osoby. Ve dvou pfipadech jde o pletencovou
slabost hornich i dolnich koncetin, v jednom o slabost trupového svalstva. Jedna se o prvni zachyt adultni formy PN v Ceské republice.

L9-3 Vysledky vyhledavaci studie infantilni formy Pompeho choroby v CR

Ogslejskova H, Smolka V, Voharika S, Rusnakova S
Klinika détské neurologie LF MU a FN Brno

Pompeho nemoc (PN, glykogendza typu Il) je fazena mezi lysozomalni stfadava onemocnéni. Jedna se o autozomalné recesivni poru-
chu glykogenového metabolizmu s variabilni penetraci, kdy dochazi k deficitu lysozomalni kyselé alfa glukosidazy (GAA). Podkladem
je genovy defekt na dlouhém raménku 17. chromozomu (17q23). Enzymaticky defekt vede k hromadéni lysozomalniho glykogenu
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v mnoha typech bunék, ale inicialné se objevuiji pfedevsim dysfunkce svalové tkané srdce, dychaciho systému a kosternich svald. V dét-

syndrom (hypotonie), retardace psychomotorického vyvoje, obtize s piijmem potravy, neprospivani a dilata¢ni kardiomyopatie. Sou-
¢asti klinického obrazu je i nachylnost k infektlm a hepatomegalie. Prognéza onemocnént je nepfizniva, pacienti umiraji na kardiore-
spiracni selhani do konce prvniho roku Zivota. Dle vy3e zbytkové aktivity GAA se u kojencd, vétsich déti i mladistvych maze vyskyto-
vat Siroké spektrum zavaznosti postizeni kosternich svalt s progreduijici svalovou slabosti s respira¢ni insuficienci nebo bez ni, pricemz
kardiomegalie jiz neni soucasti klinického obrazu. Pediatrickd ¢ast celorepublikového projektu byla zahajena na jare roku 2008 a ukon-
Ceni predpokladdme na jare roku 2010. Cilem je navazat Uzkou spolupraci s détskymi neurology v praxi a vy3etfit vysoce rizikovou po-
pulaci déti se svalovou slabosti, hypotonii, meskanim vyvojovych milnikd, kardiomyopatii, makroglosii a respiracni insuficienci ,, meto-
dou suché kapky krve” v CR. Dosud bylo celkem vy3etfeno 116 pacientd a v 11/2008 zachycen jeden suspektné nemocny pacient.
Podezreni bylo ovéfeno vysetienim aktivity enzymu v leukocytech v Ustavu dédi¢nych metabolickych poruch pfi 1. LF UK a VFN v Praze.

L9-4 Moznosti enzymovej liecby lyzozomovych choréb

Hlavata A
II. Detska klinika LF UK a DFNsP v Bratislave

Posledné desatrocia priniesli vyznamny pokrok v lie¢be dedi¢nych metabolickych pordch najma na Urovni lyzozémov. Podstatou tejto
skupiny choréb je zvaca chybanie alebo zniZena aktivita Specifického enzymu. Na Il. Detskej klinike LF UK a DFNsP v Bratislave su
praktické skusenosti s podavanim enzymovej substitucnej liecby pat rokov. Skupinu 13 pacientov tvoria chori so vsetkymi typmi lyzo-
zémovych choréb (LSD), ktoré su tohto Casu liecitelné substitiiciou enzymu. Dnes pozndme viac ako 40 réznych nozologickych jedno-
tiek LSD. Okrem najcastejsieho, geneticky podmieneného deficitu aktivity lyzozémového enzgmu médze choroba vznikat aj v dosledku
zlyhania lyzozémového transportu, chybania receptoru pre manézo-6-fosfat (M6P), lokalizovaného v membrane vezikdl transportu-
jucich lyzozémovy enzym do endozomalneho systému a k samotnym lyzozémom. MéZe tieZ dochadzat k predcasnej proteolyze ly-
zozémového enzymu, alebo nie je syntetizovana identifikacna ¢ast molekuly enzgymu. Dosledkom takejto dysfunkcie dochadza k hro-
madeniu — tezaurdcii substratu v lyzozéome, ¢o spbsobuje jeho zvacsovanie a tiez narusenie jeho funkcie. Medzi organové systémy,
ktoré su najviac postihnuté poruchou funkcie lyzozémov patri nervovy systém, viscerdlne organy a spojivové tkaniva v réznych kom-
binaciach, ktoré su 3pecifické pre jednotlivé poruchy. V klinickom prejave postihnutého je zvacsa ndpadné fyzické a casto i mentalne
postihnutie uz v detskom alebo v€asnom dospelom veku. Klinicky prejav ochorenia je v3ak velmi zavisly od zbytkovej aktivity postih-
nutého enzymu. Tieto deti sa mézu rodit aj bez stigmatizacie a tiez ich pociatocny psychomotoricky vyvoj méze byt normalny. Niek-
toré deti vSak maju uz pri narodeni dyzmorfné crty a organomegdliu. Pre mnohé lyzozoémové choroby, ktoré sa klinicky manifestuju
az v dospelosti pacienta a tie LSD, u ktorych st zndme aj formy s oneskorenou manifestaciou su charakteristické chronické tazkosti
s velmi pestrou symptomatoldgiou. Ta ich ¢asto mylne radi k atypickym formdm niektorych zndmejsich a frekventnejsich chorob.
Cestu k efektivnej liecbe nahradou chybajucich enzymov otvorilo objavenie M6P receptorov makrofagov, ktoré sprostredkuvaju roz-
poznanie a transport Specifickych enzgymov do lyzozomov buniek. Registrovana lie¢ba spocivajlca v substitucii chybajuceho enzymu
je uz u Siestich lyzozémovych chorob: Morbus Gaucher, Morbus Fabry, Morbus Pompe, mukopolysacharidéza typ | (Morbus Hurler),
mukopolysachariddza typ Il (Morbus Hunter) a mukopolysachariddza typ VI (Morbus Maroteaux-Lamy). U¢innost terapie viak v znac-
nej miere zavisi od jej zaciatku. Preto je dolezité pri vniknuti podozrenia pre dané ochorenie (alebo skupinu ochoreni) odoslanie paci-
entov do metabolickych centier, kde st praktické skusenosti s ich diagnostikou. Zda sa, Ze v tejto oblasti su este rezervy. Podla literar-
nych udajov az tretina pripadov Gaucherovej choroby sa diagnostikuje s viacro¢nym oneskorenim, mnohokrat az v dospelosti a skoro
v polovici pripadov Fabryho choroby sa urci spravna diagnéza az v stadiu pokrocilych zmien. Teda s 10-15-ro¢nym odstupom od ma-
nifestacie jej prvych typickych klinickych priznakov. KedZe ide o dedi¢né ochorenie, aj oneskorené urcenie diagndzy ma svoj vyznam,
lebo sa tym vytvori moZnost véasnej diagnostiky a Ucinnej terapie pre inych postihnutych ¢lenov danej potencialne ohrozenej rodiny.

L9-5 Etiologie neuropatie tenkych vliaken

Bednatrik J', VIckova-Moravcova E', Burdova S, Bélobradkova J?, Dusek L3, Sommer C*
" Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

2 Diabetologické centrum Interni gastroenterologické kliniky LF MU a FN Brno

3 Ustav biostatistiky a analyz MU, Brno

4Neurologicka klinika Julius-Maximilians University, W(rzburg, Némecko

Cilem studie bylo zhodnotit etiologii ve skupiné 84 nemocnych s bolestivou senzitivni polyneuropatii s pfevazujicim postizenim
tenkych senzitivnich nervovych vlaken (54 muzl, 30 Zen, primérny vék — median: 58, rozmezi 25-83 let) pochézejicich z popu-
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lace jihomoravského regionu. Postizeni tenkych vidken bylo verifikovano abnormitou termického prahu a/nebo snizenou husto-
tou intraepidermalnich nervovych vidken (zjisténou pomoci koznf biopsie). Vylucujicim kritériem byly motorické priznaky nebo
zndmky vyznamného klinického postizeni silnych senzitivnich nervovych vlaken, 33 pacientd vsak mélo abnormitu senzitivniho
neurogramu. Pro porovnani byla zhodnocena prevalence potencialnich etiologickych rizikovych faktort ve skupiné 47 asym-
ptomatickych jedinct s obdobnym vékem a zastoupenim obou pohlavi (30 muzt a 17 Zen, pramérny vék — median: 59; roz-
mezi: 29-85 let). Vicerozmérny regresni model odhalil, Ze diabetes mellitus (odds ratio [OR] = 4,08), chronicky alkoholizmus
(OR =5,31) a hladina cholesterolu v séru (OR = 4,51) byly jedinymi proménnymi nezdvisle asociovanymi s postizenim tenkych
nervovych vlaken. Z&dné etiologie nebyla odhalena u 19 nemocnych (22,6 %). Zavérem: spektrum rizikovych faktor( a podil idio-
patickych pfipad v geograficky definované populaci nemocnych s postizenim tenkych senzitivnich nervovych vldken jsou po-
dobné Udajlim udavanym v literatufe u nemocnych s polyneuropatif silnych viaken.

Podporovano projektem IGA MZ CR ¢ NS9667-4/2008 a VZ MSMT CR MSMO0021622404.

L9-6 Occurrence of A-waves in F-wave studies of healthy subjects

Puksa L', Stalberg E?, Falck B3

" Department of Neurology and Neurosurgery, University Hospital, Tartu, Estonia
2 Department of Clinical Neurophysiology, University Hospital, Uppsala, Sweden
3 Department of Clinical Neurophysiology, University Hospital, Uppsala, Sweden

A-waves are late components that follow the M-wave with a constant shape and latency; usually they are detected during
F-wave studies. A large reference value database for F-wave parameters from the median, ulnar, peroneal, and tibial nerves was
collected from 121-196 subjects aged 14 to 95 years without known pathology involving the studied nerves. From this mate-
rial we studied retrospectively the occurrence of A-waves. To be included an A-wave had to be clearly discriminated from the
baseline in at least 8 out of 20 traces with a jitter of less than 0.5 ms. A-waves occurred in 25% of the tibial nerves and 14% of
the peroneal nerves, but only 2% of the median and ulnar nerves showed A-waves. The frequency of A-waves increased with
age. Our findings suggest that A-waves are frequently found in lower extremity nerves in healthy subjects, but only rarely in the
upper extremity nerves.

L9-7 Diferencialni diagnostika toxickych neuropatii

Ambler Z
Neurologicka klinika LF UK a FN Plzen

Frekvence nezadoucich neurotoxickych ucink chemoterapie je na druhém misté za hematologickou toxicitou. Neuropatie in-
dukované chemoterapii mohou byt hlavnim limitujicim faktorem nejen davkovani, ale i moznosti dokoncit doporuceny cyklus.
Mezi hlavni neurotoxicka cytostatika patfi vinkristin a jeho derivaty, cisplatina, paclitaxel, talidomid a bortezomib. Pro diagnézu
je stéZejni podrobnd, predevsim Iékova anamnéza, klinické vySetreni, znalost urcitych specifickych typt nékterych neuropatii, ale
i jinych stav(, které mohou neuropatie imitovat. V diferencialni diagnostice je vyznamna elektromyografie. Neurolog by mél od-
povédét na dvé zakladni otazky: 1. Jsou dané priznaky projevem periferni neuropatie? 2. Je neuropatie zpUsobena vlastnim one-
mocnénim, ¢&ilé¢bou? Ad 1. Urcitou podobnost se subjektivnimi senzitivnimi symptomy ma syndrom ruka-noha (hand-foot syn-
drome), nazyvany také palmo-plantarni erytrodysestézie. Jde o akutni, ¢asto bolestivy erytém na dlanich a ploskach, ktery byva
provazen paresteziemi i dysesteziemi, ale bez poruchy funkce a neurologického deficitu. Pri progresi se maze vyvinout edém,
puchyre a deskvamace. Vyskytuje se nejcastéji po 5-fluoruracilu a jeho derivatech, ale také capecitabinu, lipozomalnim doxo-
rubicinu, tegafuru a vinorelbinu. Patogeneze neni vyjasnéna, uvaZzuje se o toxickém efektu na bazalni keratocyty a extravazaty
z hlubsich kapilar. Ad 2. U vétsiny toxickych neuropatii jde o postizeni dlouhych vldken a s prevahou postiZzeni senzitivnich vla-
ken nebo neuropatie pouze senzitivni. Casté jsou i neuropatické bolesti. Prezentovana kazuistika 63letého pacienta s pracovni
diagnézou mnohocetny myelom IgM kappa, ktery byl lé¢en kombinaci CTD (cyklofosfamid-talidomid-dexametazon). Po dokon-
¢eni druhého cyklu se vyvinula slabost dolnich koncetin s proximalni pfevahou a bylo podezfeni na toxickou neuropatii. Klinicky
obraz s pfevazujicim proximalnim motorickym deficitem je vSak pro toxickou polyneuropatii netypicky a rovnéz atypické jsou pro
myelom i vysoké hodnoty IgM. EMG prokazalo primarné demyeliniza¢ni typ a byla potvrzena polyneuropatie s IgM vazbou na
glykoprotein asociovany s myelinem (anti-MAG syndrom). Zakladni diagndza byla reklasifikovdna na B-lymfom (imunocytom)
non-Hodgkinova typu.

S30 Cesk Slov Neurol N 2009; 72/105 (Suppl 2)




PREDNASKY

L9-8 Subepidermalni nervovy plexus a tloustka epidermis - méné obvyklé parametry kozni biopsie

VI¢kova E', Bednafik J', Buriova S!, Sommer C2
"Neurologicka klinika LF MU a FN Brno
2 Neurologicka klinika, Wiirzburg, Némecko

Uvod: Kvantifikace lokaIni inervace z kozni biopsie je v sou¢asné dobé standardni soucasti diagnostického algoritmu bolestivych
polyneuropatii. Nej¢astéji hodnocenym parametrem je intraepidermalni hustota nervovych vidken (IENFD), jejiz redukce je pova-
7ovana za morfologicky koreldt neuropatie tenkych nervovych vlidken. Prestoze fada autor( popisuje i redukci subepidermalniho
plexu u pacientd s polyneuropatii, nebyl tento parametr dosud systematicky studovan. Hodnocena nebyva ani tloustka epider-
mis, i kdyZ experimentdlni modely prokazuiji signifikantni ztenceni kize po jeji denervaci. Cilem prace bylo zavedeni metodiky
méreni hustoty subepidermalniho nervového plexu (SENPD) a tloustky epidermis, nastaveni normativnich dat a zhodnoceni vali-
dity vysetfeni v diagnostice bolestivych perifernich neuropatii.

Soubor a metodika: IENFD, SENPD (vyjadrend jako procentudlni podil subepidermalini plochy 200 x 50 um, tvofeny imunoreaktivnimi,
tedy nervovymi strukturami) a tloustka epidermis byly hodnoceny z koZni biopsie 99 pacientt s bolestivou polyneuropatii (58 muzd,
41 Zen, vék 58,3 = 11,3 let, rozmezi 25-83) a 37 zdravych dobrovolnik( (20 muzl, 17 zen, vék 56,9 £ 14,0 let, rozmezi 27-86).
Vysledky: U pacientl s polyneuropatii byla prokazana vysoce signifikantni redukce SENPD (p < 0,001) a lehké ztencenfi epidermis
(p = 0,04) ve srovnani s kontrolni skupinou. Pomoci metody ROC krivek byl nastaven dolni normalni limit subepidermalni iner-
vace na urovni 7,25 %, pfi které metodika vykazuje senzitivitu 81 % a specificitu 88 %. Pfes prokdzanou uzkou korelaci hodnot
SENPD a IENFD bylo u &asti pacientd SENPD abnormalni navzdory normalnim hodnotam IENFD a soucasné hodnoceni obou pa-
rametrd tak dale zvySuje senzitivitu kozni biopsie (na 92 %). Vy3setieni tloustky epidermis vykazuje vysokou interindividualni va-
riabilitu a Siroky prekryv hodnot mezi pacienty s neuropatii a zdravymi jedinci.

Z4avér: SENPD je novy diagnosticky parametr kozni biopsie s velmi dobrou senzitivitou a specificitou. Pfi kombinaci s IENFD dale
zvySuje validitu koznf biopsie v diagnostice perifernich neuropatii. Pfes prokdzanou mirnou redukci tloustky epidermis u pacient
s bolestivou neuropatif je diagnosticky pfinos tohoto vysetfeni limitovany.

Podporeno vyzkumnym zamérem MSMO002 1622404 a grantem IGA ¢. NS9667-4/2008.

L9-9 Diagnostika neurologickych komplikacii diabetes mellitus - je pre zaujem neuroléga okrajova?

Kucera P, Martiniskova Z, Goldenberg Z
I. Neurologicka klinika LF UK a FNsP Bratislava

Diabetes mellitus je ochoreni, ktorého vyskyt ma narastajicu tendenciu bliziacu sa k hranici rizika pandémie. Jeho lietba bezpochyby
patri do ruk diabetolégov a endokrinolégov. Faktom v3ak ostava, Ze pacienti netrpia a nezomieraju na samotny diabetes, ale jeho kom-
plikacie. Tym sa tato diagndza posuva do roviny interdisciplindrnej a paradoxne este viac atomizovanej v jednotlivych medicinskych od-
boroch. Neuroldégovi prislticha diagnostikovat a liecit cievne ochorenia mozgu, kde sa povazuje diabetes za jeden zo zavaznych riziko-
vych faktorov. Problematika je v sticasnosti preferovand, a to vdaka novym interven¢nym terapeutickym metédam a ich vysledkom,
ktoré su dobre zdokumentované, a tym i nespochybnitelné. Diabetes je v3ak pric¢inou i postihnutia periférnych nervov, ktorych ireverzi-
bilnym kone¢nym désledkom (za spoluticasti cievnych zmien) je diabeticka noha s rizikom ,,saldmovej” amputécie koncatiny. Diagnos-
tika periférnej diabetickej neuropatie by preto mala patrit rovnakou mierou do spektra zaujmu kazdého neuroléga, vZdy s nutnostou
doplnenia elektrofyziologickym vysetrenim. Zvl&st v pripadoch objavenia sa neuropatickej bolesti, ktora by mala byt pre diabetologa
stimulom pre zmenu liecby. Neurolégmi opominanou problematikou je diagnostika autonémnej neuropatie u diabetes mellitus. Jej
pritomnost zvysuje riziko cievnych a kardidlnych mozgovych prihod, zvy3uje riziko ndhleho Umrtia z kardialnych pricin a ovplyvriuje
progndzu ,quod vitam”. V¢asné rozpoznanie jej pritomnosti ma preto svoj nespochybnitelny terapeuticky a prognosticky vyznam.
Diagnostika autondmnej neuropatie v predklinickom stadiu sa opiera o vysledky spektra elektrofyziologickych metdd — Ewingova ba-
téria testov doplnend spektralnou analyzou varicie frekvencie srdca, sympatikova kozna odpoved. Ich hodnotenie by malo byt do-
statocne kritické a malo by byt doménou neurolégov. Autori predkladaju svoje skusenosti a vysledky elektrofyziologickej diagnostiky
autondmnej neuropatie na suibore 100 pacientov s diabetes mellitus I. typu. Na ich zéklade sa snaZia postulovat odporucenia pre ¢aso-
vanie a nevyhnutny rozsah senzitivnych elektrofyziologickych vysetreni v diagnostike autondmnej diabetickej neuropatie.

L9-10 Kazuistiky v liecbe DPNP s duloxetinom

Bujdakova J
Neurologickd ambulancia, Bratislava
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generalizacie u dospelych.

* Celkova denna davka sa uziva pocas titracie rozdelena do dvoch davok, po ukonéeni titracie
je mozné uzivat v jednej dennej davke.

SKRATENA INFORMACIA PRE PRESKRIPCIU: ZONEGRAN® (zonisamid) 25 mg, 50 mg, 100 mg tvrdé kapsuly. Zlozenie: Zonisamid. Cha-
rakteristika: Antiepileptikum. Mechanizmus Gc¢inku zonisamidu nie je eSte plne objasneny, ale zda sa, Ze pdsobi na napatie citlivé sodiko-
vé a vapnikové kanaly, a tak naruisa synchronizovanu neuronalnu aktivitu, redukuje 3irenie epileptickych vybojov a rusi naslednu epileptic-
ku aktivitu. Indikacie: Pridavna liecba dospelych pacientov trpiacich parcialnymi zachvatmi, s alebo bez sekundarnej generalizacie. Kontra-
indikacie: Precitlivenost na zonisamid, na niektort z pomocnych latok alebo na sulfénamidy. NezZiaduce Gcinky: Najcastejsie neZiaduce re-
akcie v Studiach boli somnolencia, zavraty a anorexia. Upozornenie: V suvislosti s lie¢cbou Zonegranom sa objavuju zavazné vyrazky vrata-
ne pripadov Stevens-Johnsonovho syndrému. Zonegran sa musi pouzivat opatrne u pacientov s rizikovymi faktormi pre nefrolitidzu. Zone-
gran je derivat benzizoxazolu, ktory obsahuje sulfénamidovid funként skupinu. Zavainé, imunitou podmienené neziaduce uUcinky, ktoré su
spojené s liekmi s obsahom sulféonamidovej funkénej skupiny zahiiaju vyrazky, alergické reakcie a zavaznejSie hematologické poruchy vrata-
ne aplastickej anémie. Pokial je nutné ukoncit liecbu pripravkom, doporucuje sa vysadzovat ho postupne. Zonegran by nemal byt podavany
v priebehu tehotenstva, ak to nie je nevyhnutne nutné. Davkovanie: Zonegran musi byt pridany k existujucej liecbe a davka musi byt titro-
vana na zaklade klinického tcinku. Davky od 300 mg do 500 mg na deri sa ukazali byt Gcinné, avsak niektori pacienti, obzvlast ti, ktori neuzi-
vaju induktory CYP3A4, mo6zu reagovat na nizsie davky. Odporic¢ana zaciato¢na denna davka je 50 mg rozdelena na dve davky. Po jednom
tyzdni mozno davku zvysit na 100 mg denne a nasledne mozno davku zvysovat v jednotyzdnovych intervaloch v prirastkoch az do 100 mg.
Po ukonceni titra¢nej fazy moéze byt Zonegran podavany raz alebo dvakrat denne.

Pripravok je viazany na lekarsky predpis. Pripravok je hradeny z prostriedkov ZP. Datum poslednej revizie SPC: 7.7. 2009. Registracné cisla:
EU/1/04/307/003,005,007. Podrobnejsie daje najdete v pribalovej informacii, alebo st k dispozicii na adrese Eisai GmbH organiza¢na zloz-
ka, Laurinska 3, 811 01 Bratislava, tel. +420 602 311 962, kontakt_bratislava@eisai.net



