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P1 CEREBROVASKULARNE OCHORENIA

P1-1 Zmény rychlosti krevniho pritoku v radialni arterii béhem jednohodinového ultrazvukového
monitoringu s pouzitim diagnostické 1-5MHz transkranialni sondy

Bardon P', Skoloudik D, Langovéa K3, Herzig R?, Kariovsky P2
" Neurologické odd., Nemocnice Tfinec

2 Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

3 Ustav lékar'ské biofyziky LF UP v Olomouci

Uvod: Biologicky Ucinek ultrazvuku na lidsky organizmus byl jiz mnohokrat popsén, napf. urychleni rekanalizace okludované
mozkové tepny u pacientl s akutnim iktem. Cilem studie bylo monitorovat zmény rychlosti a nize popsanych indexd krevniho
pratoku v radidlni arterii béhem jednohodinového kontinualniho ultrazvukového monitoringu v dopplerové modu.

Metoda: Patnact zdravych dobrovolnik( (8 muzd, vék 30-78 let, primérny vék 54,7 + 17 let) podstoupilo jednohodinovy ultra-
zvukovy monitoring (UM) levé radidlni arterie (RA) za pouziti standardni diagnostické transkranialni duplexni 2MHz sondy v dop-
plerové modu. Méfeni rychlosti krevniho pritoku a viech indexd byla u viech subjektl provedena dvakrat, s odstupem dvou
tydnd, vzdy ve dvouminutovych intervalech béhem hodinu trvajiciho monitorovani. Pfi obou sezenich jsme zaznamenavali ma-
ximalni systolickou rychlost (PSV), konecnou diastolickou rychlost (EDV), stfedni pritokovou rychlost (MFV), pulzativni index (PI)
a rezisten¢ni index (RI). BEhem prvniho monitorovani jsme zaznamenavali rychlosti a indexy intermitentné. UM nepfesdhl 10 se-
kund. Béhem druhého monitorovani byl UM kontinuélni po dobu celé hodiny.

Vysledky: BEhem obou méfen( byly zaznamenavany viechny zmény mérenych parametrt. Zmény pritokovych parametrl pfi in-
termitentnim monitorivanf byly podobné v kladnych i zapornych odchylkach. Naproti tomu hodnoty zvy3eni EDV, snizeni Pl a sni-
Zeni RI byly znatelné vy3si béhem kontinudlniho UM (p = 0,04; p = 0,04; p = 0,03). Zmény v PSV a MFV se mezi obéma mére-
nimi nelisily.

Z4avér: Jednohodinové ultrazvukové monitorovani v dopplerové modu, za pouziti 2MHz diagnostické transkranialni sondy mdze
vést u lidi k opakuijici se periferni vazodilataci.

P1-2 Centralna post-stroke bolest

Kravecova A
Neurologické odd., Vranovska nemocnica, n.o.

Central post-stroke pain (CPSP) reprezentuje centralny neuropaticky bolestivy syndrém s incidenciou 8-14 % pacientov so
stavom po ischemickej alebo hemoragickej cerebrovaskuldrnej prihode. Nas subor 29 pacientov s CPSP so stavom po ce-
rebrovaskuldrnom inzulte z celkového stroke registra 630 pacientov s NCMP v rokoch 2007-2008 v regidne. Diferencovani
podla veku, pohlavia, lokality vaskuldrnej lézie a formy CPSP. Efektivita terapeutického postupu v koreldte s recentnym al-
goritmom (amitriptylin, lamotrigine, gabapentin). V diskusii uvddzame histériu syndromu, prevalentnost vyskytu u pacien-
tov s afekciou spinotalamického traktu s variabilitou periody od NCMP. CPSP sponténna alebo evokovand, variabilnd v in-
tenzite a kvalite s tendenciou spontdnnej regresie v ¢ase. Asociovana so strednym motorickym a senzitivnym deficitom,
komorbidna s depresiou, anxietou, insomniou. Patofyziologicky akceptovana deaferentacia, hypersenzitizacia (senzitiza-
cia a desinhibicia), imbalancia algickych a termickych stimulov. Uvedeny diagnosticky klinicky grading system pre moznu,
pravdepodobnt a definitivnu diagnézu CPSP. Kombinacia pozitivnych a negativnych senzorickych prejavov su typické pre
CPSC. Liekmi prvej linie je amitriptylin, lamotrigin, gabapentin s EBM rating reccomendation | A, druha linia — karbamaze-
pin, SSRI, opioidy. U farmakorezistentnych pacientov TMS s evidentnym th benefitom. Mozna aj aplikacia botulotoxinu, lo-
kalne anestetika, kortikoidy.

Zaver: Z nasich pozorovani a klinickych studif vyplyva, Zze CPSP ako chronicky bolestivy syndrém komorbidny s depresiou, anxi-
etou a insomniou je frekventny u pacientov so stavmi po cerebrovaskuldrnom inzulte. Jeho v¢asna klinickd diagnostika s akcep-
taciou origa a typu bolesti s urcenim efektivneho terapeutického algoritmu vedie k regresii centrdlnej bolesti a zlepseniu kvality
Zivota pacientov po cerebrovaskularnej prihode.
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P1-3 Tak trochu jind mozkova pfihoda

Jankovych J', Ningerova K', Novak L?
Nemocnice Blansko:

" Neurologické odd.

2 Interni odd.

Kazuistika prezentuje pfipad 59letého muze, ktery byl pfivezen na urgentni pfijem Nemocnice Blansko pro podezieni na akutni
CMP s priznaky nauzey, vomitu, cefaley, poruchy vyjadfovani charakteru tézké dysartrie a hypertenzni krize. Zahdjen bézny po-
stup v urgentnim rezimu — provedeno akutni CT mozku s ndlezem susp. ischemie vlevo, interni vysetfeni (vylouc¢ena akutni koro-
narni prihoda) a pacient byl pfijat na iktovou jednotku. Byl zahdjen monitoring vitalnich funkci a nespecificka 1écba. V pribéhu
1,5 hod dochazi k postupné progresi poruchy védomi do soporu, poklesu krevniho tlaku a rozvoji preSokového stavu. V labo-
ratornich odbérech opakované hyperkalemie, extrémni metabolicka acidéza (vyloucena chyba odbéru). Internista vyslovuje po-
dezfeni na poziti vysokoosmolarniho roztoku (napf. metanolu nebo etylenglykolu). Po i.v. podani bikarbondtu se pacient pro-
bird k védomi a pfizndva se k vypiti asi jednoho litru pripravku fridex (etylenglykol). Jako antidotum poddvame 200 ml slivovice
p.o. (jediny v té dobé okamzité dostupny etanol) a prekladdme ho akutné na ARO Nemocnice Boskovice. Dalsi osud pacienta —
ARO FN Brno — akutni rendini selhdni — preziti — chronicky dialyza¢ni program, hemodialyza 3x tydné — Uplna restituce renalnich
funkci do cca tfi mésicl.

P1-4 Rozsifeni distalni c¢asti pochvy optického nervu v akutnim stadiu intracerebralniho krvaceni

Skoloudik D'2, Herzig R?, Fadrna T', Bar M', Hradilek P', Roubec M', Jelinkova M, Sanak D, Kral M2, Chmelova J3, Hef-
man M*, Langova K5, Karnovsky P?

" Neurologicka klinika FN Ostrava

2 Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

3 Ustav radiodiagnosticky FN Ostrava

4Radiologicka klinika LF UP a FN Olomouc

5 Ustav lékarské biofyziky LF UP v Olomouci

Cil: Rozsiteni pochvy optického nervu (PON) Ize detekovat pomoci ultrazvuku u pacientl se zvysenym intrakranialnim tlakem.
Cilem studie bylo zjistit, zda Ize rozsifeni PON detekovat u pacientd s intracerebrdlnim krvacenim (ICH) jiz v akutnfi fazi, a to do
6 hod od vzniku pfiznakl.

Soubor a metody: Béhem 12 mésicl bylo do prospektivni bicentrické studie konsekutivné zarfazeno 31 pacientt s ICH, 15 pa-
cientd s akutni ischemickou cévni mozkovou prihodou (iCMP) a 16 zdravych dobrovolnikd. U vsech pacientl s ICH a iCMP bylo
provedeno pfi pfijeti CT mozku a neurosonologické vysetreni v¢etné vysetfeni optického nervu a transkranialni barevné duplexni
sonografie (TCCS), a to do 6 hod od zacatku priznakd. Pro statistické hodnoceni byly zaznamenany: PON oboustranné 3mm
a 12mm distalné od papily optického nervu, vék, pohlavi, objem ICH a pretlak stfedocarovych struktur dle CT, pritokové rych-
losti v a. cerebri media oboustranné mérené pomoci TCCS. Zavislost PON na sledovanych faktorech byla hodnocena pomoci ne-
parametrického Kruskal-Wallisova testu, Mann-Whitneyova testu a Wilcoxonova testu.

Vysledky: U pacientd s akutni ICH bylo detekovéano signifikantni rozsiteni PON (p < 0,0083). Nejvyhodnéjsi hranici pro de-
tekci ICH o objemu > 2,5 cm3 bylo relativni rozsifeni PPON o > 0,66 mm (> 21 %) s presnosti 90,3 % a kappa koeficientem
0,760 (95% Cl: 0,509-1,000).

Zavér: Rozsiteni PON je mozno detekovat pomoci ultrazvuku jiz v akutni fazi narstu intrakranialniho tlaku.

P1-5 Latentna trauma ako pricina disekcie vnutornej karotidy — kazuistika

Gurcik L, Tomasova A, Gasparikova V, Gajdosova Z, Galik P, JaroSova A, Kubalova P, Liskova S
Neurologické odd., VNsP Levoca, a.s.

Disekcia extrakranidlneho Useku karotid byva jednou z najcastejsich pricin ischemickej cievnej mozgovej prihody u oséb mlad-
sich ako 50 rokov. Priciny disekcie mézu byt spontédnne alebo traumatické, pricom drazy byvaju zjavné alebo menej zjavné i
dokonca banalne, ktoré odhali az dékladné anamnéza. Existuju niektoré chorobné jednotky, ktoré predisponuju k spontédnne;
disekcii vnutornej karotidy, napr. Ehlers-Danlosov syndrém, fibromuskuldrna dysplazia, Marfanov syndrom, cystickd medialna
nekréza, pseudoxanthoma elasticum... Z lokalnych priznakov dominuje opuch, pulzujuci hematém a bolesti Sije, bolest hlavy, lo-
kalny tlak hematému zapricifiuje Hornerov syndrom. K centralnym priznakom patria TIA, LIM, retindlny infarkt, amaurosis fugax
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alebo pulzujuci tinnitus. V diagnostike ma nezastupitelné miesto USG vysetrenie, na potvrdenie nalezu slizi MR angio-, CT angi-
ografické vysetrenie alebo DSA. V lie¢be je indikované podavanie heparinu alebo nizkomolekuldrnych heparinov nasledované an-
tikoagulacnou liecbou, pri jej kontraindikacii sa nasadzuju antitrombotika. Pacienti, ktori nereaguju na medikamentoznu liecbu,
st indikovani na angioplastiku, event. stenting. Uvddzame kazuistiku 51-ro¢ného muza s bolestou hlavy, lahkym meningizmom,
rozvojom CBH syndrému vlavo, subfebrilitami, ktoré vznikli po futbalovom zépase. Vzhladom na subfebrility, meningealny syn-
drom a MR nélez sinusitidy sme mysleli na neuroinfekciu vzniknutd per continuitatem, ktord viak lumbdlna punkcia nepotvr-
dila. Pre opakovanu slabost pravych koncatin charakteru TIA v lavom karotickom povodi a ¢asovy suvis s futbalovym zapasom
bola zvazovana traumatickd disekcia ACI vlavo, ktord bola nasledne verifikovana USG, CT angio- aj MR angiografickym vy3et-
renim. Pacient po trochmesacnej lie¢be nizkomolekularnym heparinom a kyselinou acetylosalicylovou + dipyridamolom absol-
voval kontrolné zobrazovacie vysetrenia s ndlezom kompletnej rekanalizacie postihnutej tepny. Ako posledny v poradi sa upra-
vil Hornerov syndrém.

P1-6 Is atrial fibrillation associated with poor outcome after thrombolysis?

Sanak D', Kral M', Herzig R', Bartkova A’, Zapletalova J4 Hutyra M3, Vlachova I', Veverka T', Horak D, Kariovsky P’
LF UP v Olomouci:

"lktové centrum, Neurologicka klinika FN Olomouc

2 Radiologicka klinika FN Olomouc

3. interni klinika FN Olomouc

4 Ustav biometrie a statistiky

Background: Atrial fibrillation (AF) is considered as a predictor for severe stroke and poor outcome. The aim was to compare
clinical characteristics and outcomes including incidence of intracerebral hemorrhage (ICH) in acute stroke patients with and wi-
thout AF treated with intravenous thrombolysis (IVT).

Methods: We retrospectively analyzed consecutive acute ischemic stroke patients treated with standard IVT within three hours
from stroke onset at our stroke unit. All patients underwent MRI before IVT. Neurological deficit was evaluated using NIHSS on
admission, 24 hours and 7 days later, and clinical outcome using modified Rankin Scale (mRS) after 90 days. Patients were sub-
sequently divided into two groups according to the presence/absence of AF. Mann-Whitney, chi-square and independent sam-
ple tests were used for statistical evaluation.

Results: A set of 157 patients (98 males, 67.3 = 10.2 years) was analyzed. Sixty-six (42%, 38 males, 68.1 £ 8.2 years) patients
presented with AF and 91 (58%, 60 males, 66.5 £ 13.6 years) patients had no AF. Baseline NIHSS was 13.3 = 5.4 in AF and
11.0 £ 5.1 in non-AF patients (p = 0.006). No difference was found between groups in clinical improvement after 24 hours and
seven days (p = 0.344; p = 0.567). Non-AF patients had significantly better 90-day clinical outcome (median 1.0) than AF pati-
ents (median 2.5; p = 0.001). Also good clinical outcome (mRS 0-2) was more frequent in non-AF (72.5%) than in AF patients
(50%, p = 0.004). The incidence of ICH was higher in AF patients (27.3%) when compared to non-AF (5.5%; p = 0.001), howe-
ver the difference in symptomatic ICH occurrence was not significant (AF 4.5%, non-AF 0%, p = 0.072). Patients with AF had
higher 7-day mortality (18.2%, p = 0.002).

Conclusion: Patients with AF may have higher probability of poor outcome and ICH after IVT compared to those without AF.
Supported by the grant of the Ministry of Health Czech Republic No. NR/8579-3 and partially by the grant of Ministry of Educa-
tion Czech Republic No. MSM6198959216.

P1-7 Familidrne intrakranialne aneuryzmy

Cingelova M, Martinkova J, Gmitterova K, Saling M
Il. Neurologicka klinka LF UK a FNsP Bratislava

Uvod: Familidrny vyskyt intrakranidlnych aneuryziem je definovany pritomnostou aneuryzmy u dvoch alebo viacerych ¢lenov
rodiny v troch nasledujucich generéciach. Incidencia familidrnych intrakranidlnych aneuryzmiem (FIA) sa v literatdre uvadza
1-6,7 % zo vsetkych anueryziem. PrevaZne je postihnuté Zenské pohlavie. Stranova predilekcia nebola jednoznacne dokéazana,
zvycajne sa vsak FIA vyskytuju na rovnakej alebo na ,zrkadlovej” strane.

Kazuistika: V praci prezentujeme dve rodiny s FIA. Prvy pripad popisuje dvoch strodencov, 33-ro¢ného pacienta prijatého na
nasu kliniku pre nahle vzniknutd cefaleu. CT mozgu + CT-Ag zobrazilo SAH v pravej hemisfére a odhalilo aneuryzmu na ACM
vpravo. Jeho sestra bola vo veku 42 rokov prijata k nam pre cefaleu, opakovanu poruchu vedomia a postupne progredujucu sla-
bost pravostrannych koncatin. CT mozgu zobrazilo SAH a intracerebrélnu hemoragiu frontélne vlavo. CT-Ag vizualizovalo dve
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vakovité aneuryzmy na ACCA a ACM vlavo. U oboch pacientov bol realizovany klipping s primeranym poopera¢nym priebehom.
Druhy pripad popisuje 45-ro¢nu zenu, ktorej matka zomrela vo veku 50 rokov na rupturu aneuryzmy v zadnej jame. Pacientka
bola prijata na neurochirurgicku kliniku pre vertigo, nevolnost, anizokériu s mydridazou viavo. CT mozgu + CT-Ag odhalilo ane-
uryzmu ACI vlavo v supraklinoiddinom Useku. Pacientka zatial bez operacnej intervencie.

Zaver: Patogenéza FIA nie je celkom objasnend. Vznik intrakranidlnych aneuryziem je multifaktoridlny proces zahriujici genetické
a enviromentalne faktory. Intrakranidlne aneuryzmy u sirodencov maju niekolko Specifickych charakteristik, akymi st vyskyt v mlad-
som veku a viac ako dvojnasobne vyssia prevalencia na ,zrkadlovej” strane. V bududcnosti je nevyhnutné zamerat sa na Studium
faktorov, ktoré maju vplyv na forméaciu aneuryzmiem, ¢o by bolo cennym prinosom v rédmci skriningu vo familidrnych pripadoch.

P1-8 Je paréza branice prediktorem vzniku pneumonie po CMP? Pilotni studie

Vichova H, Skorriovd Z, Goldemund D, Matuska P, Mikulik R
I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

Uvod: Je dokumentovéno, Ze nasledkem cévni mozkové ptihody (CMP) mdZe byt jednostranna paréza branice. Nenf ovsem znédmo,
zdali pfipadné ochrnuti branice maze byt faktorem podporujicim vznik pneumonie. Nasi hypotézou bylo, Ze u pacientl s parézou
horni nebo dolni koncetiny anebo hemiparézou se pneumonie vyskytuje ¢astéji na strané parézy koncetin nez na strané zdravé.
Metodika: Toto je retrospektivni studie viech pacientl pfijatych na jednotku intenzivni péce v letech 2006-2007 s diagnézou
akutni ischemické cévni mozkové piihody nebo intracerebrélniho krvaceni, ktefi méli parézu horni a/nebo dolni koncetiny a na
zakladé rentgenového snimku plic byla diagnostikovana jednostranna pneumonie. Pacienti s oboustrannou pneumonii byli ze
studie vylouceni. Vztah mezi stranou parézy koncetin a vyskytem bronchopneumonie byl testovan Chi-kvadratem.

Vysledky: Z 644 pacientl s diagnézou CMP splnilo kritéria 45 (7 %): vék 71 £ 12 let, 29 muzd (64 %), vstupni NIHSS medidn
12 (IQR 6,5-17,5), 35 (78 %) s mozkovym infarktem a 26 (58 %) s bronchopneumonii na pravé strané. Z 21 pacientd s moto-
rickym deficitem na levé strané se pneumonie vyvinula vlevo v 10 piipadech (48 %) a vpravo v 11 pfipadech (52 %; p = 0,76).
Z 24 pacientd s pravostrannym motorickym deficitem se pneumonie vyvinula vpravo u 15 z nich (63 %) a nalevo u 9 z nich (38 %;
p = 0,08). Ze v3ech 45 pacientl tedy byla pneumonie lokalizovana u 25 (56 %) ipsilateralné a u 20 (44 %) kontralateralné vzhle-
dem ke strané parézy koncetin (p = 0,29).

Zavér: Strana parézy koncetin nebyla prediktorem vzniku bronchopneumonie po CMP. Pouze malé procento pacientt po CMP
mélo dokumentovanu bronchopneumonii na RTG snimku, coz limitovalo statistickou silu. Studie prospektivné dokumentuijici
parézu branice a vyskyt bronchopneumonie je zadoudi.

P1-9 Presnost farmakogenetickych algoritmu pfi vypoctu denni davky warfarinu

Matoska V', Tomek A?, Kumstyrova T', Lacinova Z', Taborsky L', Bojar M?
"Odd. klinické biochemie, hematologie a imunologie, Nemocnice Na Homolce, Praha
2 Neurologicka klinika UK 2. LF a FN Motol, Praha

Uvod: PFi lé¢bé warfarinem je zapottebi uZivat Sirokého rozpéti denni davky k udrzenf terapeutického rozmezi INR s nutnosti ¢as-
tych kontrol a naslednych korekci davky. Na individudini senzitivité na warfarin se mimo negenetickych faktord se 30 az 50 %
variability uplatriuje individualni geneticka vybava — variantni polymorfizmy gent CYP2C9 a VKORC1. Na zékladé farmakogene-
tickych dat je mozné jesté pred zahdjenim terapie odhadnout vypoctem individuaini denni davku warfarinu. Pfesnost predikce
jednotlivych algoritmd je udavana hodnotou koeficientu determinace (R2), kterd mize nabyvat hodnoty od 0 do 100 %. Tento
postup vede k rychlejsimu a bezpecnéjsimu dosazeni stabilni denni davky.

Cil: Srovnat skute¢nou empiricky ziskanou denni davku warfarinu s dédvkou vypoctenou pomoci tfi farmakogenetickych algo-
ritm0 podle praci Sconceové, Gage a Carlquista. Zhodnotit pfesnost vypoctu podle véku pacientl (do 40 let a nad 41 let véku).
Metodika: Pfesnost vypoctu denni davky byla ovéfena na souboru pacientt se znamou stabilni denni ddvkou warfarinu (tfi kon-
troly INR v terapeutickém rozmezi bez nutnosti zmény davky). Byla provedena restrik¢ni analyza polymorfizmu CYP2C9 (alel *1,
*2, *3) a VKORC1 (haplotypy A a B). Od pacientt byly ziskany relevantni idaje nutné pro vypocet denni davky warfarinu podle
porovnavanych algoritm0 a skute¢né uzivana denni davka warfarinu. Koeficient determinace (R2) pro jednotlivé algoritmy byl
vypocten metodikou dle Pearsona softwarem Graph Pad Prism verze 4 (GraphPad Software, Inc.).

Vysledky: Celkem bylo vySetfeno 132 probandU s jiz nastavenou antikoagulacni lé¢bou warfarinem. Hodnoty R2 pro jednotlivé
algoritmy byly: podle Gage 12,1 %, podle Carlquista 27,6 % a podle Sconceové 46,9 %. U pacientl do 40 let véku podle Gage
6 %, podle Carlquista 0,3 % a podle Sconceové 10,9 %. U pacientl starsich 41 let véku podle Gage 20,6 %, podle Carlquista
25,6 % a podle Sconceové 47,9 %.
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Zavér: Nejvétsi presnosti predikce denni davky warfarinu dosahuje algoritmus dle Sconceové et al. Pouziti farmakogenetickych
algoritma neni vyhodné u pacientt do 40 let véku.

P1-10 Bezpecnost transkranialniho dopplerovského vysetreni pravo-levého zkratu

Sarbochova I, Sramek M, Tomek A
Neurologicka klinika UK 2. LF a FN Motol, Praha

Uvod: Pravo-levy zkrat (PLZ) mdZe byt etiologickym podkladem Fady patologickych procesd predevsim kryptogenni embolizace
u ischemickych cévnich mozkovych prihod a embolizace plynovych bublin do mozku pfi zadvazné formé dekompresni nemoci,
méné jasnd je jeho role u migrény. Anatomicky je lokalizovan asi v 75 % pfipad( intrakardialné (vétsinou foramen ovale patens,
PFO, méné casto atridlnf septalni defekty). Zlatym standardem diagnostiky je relativné invazivni a pro pacienty nekomfortni jic-
nova echokardiografie. Metodikou se srovnatelnou senzitivitou a obdobnou specificitou je vySetfeni PLZ transkranidlni dopple-
rovskou sonografii (TCD).

Cil: Zhodnotit bezpecnost TCD vysetfeni PLZ na nasem souboru vysetfenych pacientd.

Metodika: Retrospektivni analyza ndmi vysetfenych pacientl 2005 az 2009. Vysetfeni PLZ je v nasi laboratofi standardné pro-
vadéno monitorovanim mikroemboliza¢nich signalt (HITS) bilaterélné na a. cerebri media s poddnim echokontrastni latky (smés
Voluven 6 % 9ml + vzduch 1 ml), 3krdt bez a 3krat s provedenim Valsalvova manévru.

Vysledky: Vysetfili jsme 425 pacientd. Primérny vék byl 40 (13-76) let. Indikace vySetfeni byla u 146 pacientl (34,3 %) ische-
mickd CMP, 81 pacientl (19 %) migréna, 23 pacientt (5,4 %) multiinfarktové postizeni CNS dle MR, 8 pacientl (1,9 %) kolap-
sové stavy, 125 potapécl (29,4 %) a ve 42 ptipadech (9,9 %) jiné diagndzy. V souvislosti s vySetfenim jsme zaznamenali jednu
komplikaci (0,24 % vysetieni) pfechodnou loZiskovou symptomatologii odpovidajici nejspiSe neurcené embolizaci (plynova nebo
pevna castice) po podani kontrastu pfi Valsalvové manévru.

Zavér: TCD detekce PLZ je zatiZzena relativné nizkym rizikem vzniku komplikaci.

P1-11 Normalne hodnoty intima-medie v subore 144 pacientov

Madarasz S, Kovac¢ik M, Bartko D
Neurologicka klinika UVN SNP a FN Ruzomberok

V nasej republike v porovnani so zapadnym svetom je takmer 3krat vy3sia Umrtnost na kardiovaskuldrne ochorenia. Naj¢astejsou
pricinou tychto ochoreni je ateroskleréza. Jednou z metdd na zistenie preklinického stadia AS je meranie IMT.

Ciel: Stanovenie normalnych hodnét vo vekovych skupinach 30-40 rokov, 41-50 rokov, 51-60 rokov, 61-70 rokov a viac ako
71-ro¢nych muzov a zien, na pravej a na lavej ACC.

Metoda: IMT sme merali na celoteflovom USG pristroji Aloka 4000 a Aloka Alpha10. Pouzivali sme 10-Mhz linedrnu sondu,
a pri vysetreni sme dodrzali odpordcania Mannheim Intima-Media Thickness Consenzu z roku 2004. Z archivovajej snimky karo-
tid v jpeg forméte sme semiautomatickou metddou Esaote IMT LAB 1.1 merali CIMT s presnostou na tisicinymm. Pri stanoveni
normalnych hodnét hrabky IMT bolo vysetrenych celkom 144 zdravych respondentov, 72 muzov a 72 Zien. Celkove bolo vyko-
nanych 864 merani. U kazdého pacienta sa 3krat vysetrila prava aj lava ACC, hodnotili sa priemerné, minimalne a maximalne
hodnoty IMT v jednotlivych vekovych skupinach, smerodajnd odchylka, a pomocou perecentilov sa stanovili normalne hodnoty
u muzov a u Zien, vpravo aj vlavo, v kazdej vekovej skupine.

Vysledky: V jednotlivych vekovych skupinach stanovené normalne hodnoty su v sulade s literdrnymi Udajmi a maximalne hod-
noty IMT v celej skupine nepresahuju 0,85 mm, ¢o sme brali ako hornd hranicu normy.

P1-12 Spontanny cervikalny epidurdlny hematém

Michalik J', Kurca E', Pola¢ek H?, DeRiggo J3, Zeleridk K?, Hladkd M?, Hofericova B', Kantorova E'
Martinska fakultna nemocnica:

" Neurologicka klinika JLF UK

2 Radiologicka klinika JLF UK

3 Neurochirurgické odd.

Spinalny epiduralny hematém patri medzi pomerne vzacne priciny kompresivnych miechovych syndrémov. V¢asna diagnéza
a neurochirurgickd intervencia mézu vyrazne zlepsit prognézu ochorenia. Spinalne epidurdlne hematémy boli opisané v spoji-
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tosti s krvnymi dyskraziami, traumami, infekciami, tehotenstvom, vaskuldrnymi malformaciami, hernidciami medzistavcovej plat-
nicky, epidurdlnou katetrizaciou a chiropraktickou manipuldciou. Asi v polovici pripadov nie je mozné zistit pricinu ochorenia.
Cervikalny epiduralny hematém je obycajne spontanny s akutnym zaciatkom. Hematémy na nizsich Urovniach maju skér sub-
akutny az chronicky priebeh. V préci prezentujeme kazuistiku 64-ro¢nej pacientky, u ktorej pri lahkej fyzickej ndmahe vznikla
nahle bolest v oblasti Sije, zéhlavia, tazka pravostrannd hemiparéza. Zobrazovacimi vysetreniami (CT) sa zobrazil epiduralny he-
matom v cervikdlnom Useku spinalneho kanala v rozsahu tiel stavcov C2—-C4 s kompresiou miechy. Angiografickym vysetrenim sa
nepotvrdila patologicka vaskularizacia v oblasti cervikdlneho spindlneho kanala, ndlez na vertebralnych artériach bol normalny.
Pri neurochirurgickej intervencii neurochirurg evakuaciou hematému dosiahol dekompresiu miechy. Nasledné MR vy3etrenia po-
tvrdili myelopatické zmeny na mieche v rozsahu stavcov C1-C6. V dalSom priebehu doslo k ciastocnej regresii klinickym myelo-
patickych symptomov.

P1-13 Obezita - vyznamny rizikovy faktor zhorsujuci funkény stav pacientov po ischemickej NCMP

Kantorova E, Sivak S, Nosal' V, Michalik J, Kur¢a E
Neurologicka klinika JLF UK a MFN

Uvod: Nedavne studie dokazali, Ze obezita s nadmernym centralnym ukladanim tuku sa ukézala byt silne asociovana s kardio-
vaskularnym ¢i cerebrovaskuldrnym rizikom.

Metodika: V nasej praci sme sledovali 212 pacientov, ktori prekonali ischemickd cievnu mozgovu prihodu. Ide o 100 zien
a 112 muzov. Pacientov sme rozdelili do dvoch skupin podla BMI parametra: na skupinu pacientov s obezitou a bez obezity.
Za rozhodujuci parameter pre obezitu sme povazovali BMI > 30kg/m?. Druhym posudzovanym parametrom obezity bol obvod
pasu, pre ktory sme zvolili kritérium Medzinarodnej diabetickej federacie (http//www.idf.org) s hranicou obvodu pasu 102cm
u muzov a 88cm u Zien. Neurologicky stav sme hodnotili podla NIHSS 3kaly v Uvode ochorenia a v dobe ukoncenia liecby
na klinike. Vystupné hodnotenie NIHSS vychadzalo z rozdelenia na lahky stupen poskodenia pri NIHSS 0-5, stredny stupen
6-15 a tazky pri NIHSS > 16 (Bradley 2004).

Vysledky: V skupine Zien 64 pacientiek splfialo kritérium obezity a 36 bolo bez obezity. Medzi 112 muzmi bolo 63 s obezi-
tou a 49 bez obezity. Vekovo boli vsetky skupiny homogénne. Na vyhodnotenie vztahu sledovanych parametrov v bindrnej po-
dobe sme pouzili chi kvadratovy test. Signifikanciu sme stanovili ako p = 0,05. V skupine muzov sme zistili signifikantnd korela-
ciu medzi hodnotou BMI a vyslednym neurologickym deficitom v NIHSS (p = 0,03), pri¢com v skupine zien islo o nesignifikantny,
ale trendovy vysledok (p = 0,057). Medzi vstupnym NIHSS pacientov s ischemickou NCMP a BMI a obvodom pésu OP sme sig-
nifikantné vztahy nezistili.

Zaver: Obezita ma vplyv na horsi vysledny stav pacientov po prekonanej ischemickej NCMP.

P1-14 Cerebralny infarkt — korelacia stupra neurologického deficitu (,,impairments”), disability,
hendikepu a kvality zivota pacientov po vzniku ochorenia

Michriova J, Bartko D
Ustav medicinskych vied, neurovied a vojenského zdravotnictva, Neurologicka klinika UVN SNP a FN RuZomberok

Uvod: Cerebrovaskularne ochorenia patria nielen medzi najcastejsie sa vyskytujlce ochorenia svojim vyskytom a mortalitou, ale
slicasne medzi ochorenia vyrazne ovplyvriujuce zivot pacientov, ich pohyblivost, kognitivne funkcie, emdcie, schopnost praco-
vat, socidlne kontakty a kvalitu Zivota vobec. Ich hodnotenie sa v literature sice uvadza, ale vzajomné vztahy medzi uvedenymi
parametrami su v literature zriedkavé.

Ciele zistit: 1. vplyv stupria neurologického deficitu u pacientov po mozgovom infarkte na kvalitu Zivota, 2. vplyv stupnia disa-
bility na kvalitu Zivota, 3. vplyv stupna hendikepu na kvalitu Zivota, 4. korelaciu medzi stupfiom neurologického deficitu, disabi-
litou, hendikepom a kvalitou Zivota.

Material: Tvorilo 73 pacientov (46 muzov a 27 Zien) s jasnou dg. cerebralneho infarktu (Cl), priemerného veku 64 rokov s roz-
patim 52 az 86 rokov. Kritériom zaradenia bolo minimalne 3est mesiacov a maximalne tri roky po vzniku Cl, dosiahnutie mini-
malne 16 bodov v dotazniku mentélnych funkcii (MMSE), nepritomnost psychiatrického a iného zédvazného ochorenia.
Metody: Stuperi neurologického deficitu sa ur¢oval kvantifikovanou NIHS skalou, okrem toho sa sledovala mRS, ADL 3kéla, stu-
pen socidlneho znevyhodnenia (handicaps), kvalita Zivota (Quality of Life, QoL). Vsetky parametre sa hodnotili kvantitativne a ko-
relovali vzajomne i viacrozmerne. Pri vyhodnocovani bol pouzity software SPSS-verzia 16.0. Na porovnanie rozdielu premennych
medzi dvoma skupinami sa pouzil Studentov t-test, na porovnanie rozdielu premennych medzi tromi skupinami jednoduché ana-
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lyza rozptylu (ANOVA), na zistenie miery zavislosti Spearmanov korelacny koeficient, na testovanie rozdielu pocetnosti v sledova-
nych skupinach chi-kvadrat test a na urcenie vztahu medzi jednotlivymi premennymi viacrozmerna analyza rozptylu.

Vysledky: Kvalita zivota pacientov po mozgovom infarkte so zavaznym stupriom neurologického deficitu je horsia ako kvalita
Zivota pacientov po mozgovom infarkte s menej zavaznym stupriom neurologického deficitu. Stupern neurologického deficitu
teda koreloval so stupriom kvality Zivota. Kvalita Zivota pacientov po mozgovom infarkte s vyraznejSou zavislostou v aktivitach
denného Zivota je horsia ako kvalita Zivota pacientov po mozgovom infarkte, ktori su nezavisli v aktivitdch denného Zivota. Kva-
lita Zivota pacientov po mozgovom infarkte so zavaznejsim stupriom hendikepu je horsia ako kvalita Zivota pacientov po moz-
govom infarkte, ktori maju menej zdvazny stupen hendikepu. Vysledky korelacnej analyzy potvrdili, Ze existuje Uzka korelacia
medzi stupriom neurologického deficitu, disabilitou a hendikepom (p < 0,001). Viacrozmernou analyzou sa zistilo, Ze najsignifi-
kantnejsi vplyv na kvalitu Zivota ma stuperi neurologického deficitu (p = 0,002).

Zavery: V predkladanej studii sa zistila signifikantne vyznamnd koreldcia medzi stuprfiom neurologického deficitu, disabilitou,
hendikepom, ADL a kvalitou Zivota pacientov po mozgovom infarkte. Najvyznamnejsi vztah sa zistil medzi neurologickym defi-
citom a kvalitou Zivota. Cim vyznamnejsi stupen neurologického deficitu, tym horsia kvalita Zivota.

Podporené grantom APVV 0586-06, MS SR 43-008KU-8/2008 a LPPO186-06.

P1-15 Krvaceni po trombolytické lécbé iktu

Sev¢ik P, Rohan V, Polivka J, Suchd J, Vacovska H, Navratil L, Mracek J, Hole¢kova |
FN Plzeri

P1-16 Systémova trombolyza ve VFN v Praze

Lakomy C, Fiksa J, Krej¢i V, Klementova M, Tyl D, Bauer J
Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

V nasem sdéleni retrospektivné hodnotime data ze SITS registru za obdobi let 2004-2009, data odrazejici aktivitu v minulych le-
tech srovnavame s rokem 2009, kdy doslo ke zménam v organizaci péce o pacienty s akutnim iktem na Neurologické klinice 1. LF
a VFN v Praze. Ve sdéleni se zaméfujeme na pocty provedenych systémovych trombolyz, na ¢asy do zahdjeni systémové trombo-
lyzy a faktory ovliviujici outcome pacientd, vék, vstupni NIHSS a mRS, etiologie ikt, hodnotime efektivitu lé¢by u pacientd hos-
pitalizovanych na iktové jednotce nasi neurologické kliniky ve srovnani's daty za CR a staty EU participujicich na SITS registru.

P1-17 Activation of imidazoline-1 and alpha 2-adrenergic receptors disturbs fractal properties
of heart rate variability

Turcani M", Turcani P?

" Department of Physiology, Faculty of Medicine, Kuwait University

2 Department of Neurology, Faculty of Medicine, Comenius University, Bratislava

Introduction: Moxonidine, an imidazoline |1 receptor agonist, effectively reduces blood pressure, particularly in patients with
metabolic syndrome X. However, its administration to heart failure patients was associated with increased mortality despite sig-
nificant reduction of sympathetic overactivity. Changes in non-linear properties of cardiovascular oscillation are strong predic-
tors of all-cause mortality in heart failure patients. Hypothesis was tested that central sympatholysis causes break down of fractal
properties as well as decline in complexity of cardiovascular fluctuations.

Methods: Wistar male rats were implanted with telemetric transmitters to monitor blood pressure and ECG. Moxonidine alone
or in the combination with yohimbine or efaroxan was applied s.c. Self-similarity and complexity of interbeat interval (IBl) and
systolic blood pressure (SP) time-series were estimated by short and long-range scaling exponents, approximate entropy, Lem-
pel-Ziv entropy, symbol dynamic entropy and percentage of forbidden words.

Results: All doses of moxonidine (0.04, 0.12, 0.36, 1.08, 3.24 mg/kg) were sympatholytic and made short-range IBI fluctuations
less correlated. The largest moxonidine dose that is also parasympathomimetic caused long-range IBI fluctuations to be more si-
milar to the 1/f noise. This dose increased the complexity of IBI fluctuation but reduced the entropy of SP oscillations. Moxoni-
dine has no effect on symbol dynamic with the exception of the largest dose that increased the symbol dynamic entropy and
reduced the number of forbidden words. All changes were blocked by pretreatment either with yohimbine, an alpha-2 adreno-
ceptor antagonist, or with efaroxan, an imidazoline I1 receptor blocker.

Cesk Slov Neurol N 2009; 72/105 (Suppl 2) S111




POSTERY

Conclusion: Moxonidine breaks down the short-range fractal (correlated) organization of IBI. Fluctuations of IBI became more
random, more similar to the uncorrelated white noise. This change was mediated by both, imidazoline |1 and alpha-2 adrener-
gic receptors.

P1-18 Koincidencia supratentorialnej iCMP lie¢enej systémovou trombolyzou a infratentorialnej
iCMP lie€enej intraarterialnou trombolyzou

Krastev G, Vomastova M, Kabatova E, Téth J, Mako M
Neurologické odd., FN Trnava

Prezentujeme kazuistiku pacienta so zriedkavou koincidenciou supratentoridlnej iCMP lieCenej systémovou trombolyzou a in-
fratentoridlnej iCMP v ¢asovom odstupe 4 hod, lieCeneho intraarteridlnou trombolyzou bazilarnej artérie. Ide o 66-ro¢ného pa-
cienta, tuhého fajciara, diabetika, ktory bol prijaty s 80-minutovou anamnézou vzniku tazkosti. V klinickom obraze bol pritomny
neurologicky deficit z povodia ACM vlavo. Uvodné NIHSS bolo 14 bodov, vstupné CT mozgu bolo v norme a CTAG bez zna-
mok okluzie ciev Willisovho okruhu a vertebrobazildrneho rieciska. Po splneni indikacnych kritérii aplikovana systémova trombo-
lyticka liecba rt-PA v plnej davke. Po 2 hod dochadza k zlepseniu stavu na NIHSS 6 bodov. Po 4 hod stav progredoval na NIHSS
16 bodov. Klinicky bol pritomny neurologicky deficit z oblasti mozgového kmena. Prevedené kontrolné CT mozgu, bez zna-
mok hemorégie. V priebehu CT vysetrenia doslo k progresii stavu na NIHSS 27 bodov. Prevedené urgentné MR mozgu s nale-
zom akutnej ischémie v oblasti pons Varoli, na MRAG okliuzia AB. V priebehu MR vy3etrenia stav opat progredoval na NIHSS
35 bodov. Uskutocnena bola intraarterialna trombolyza s rt-PA v davke 30 mg pocas 3 hod. Casové okno bolo 9 hod od zaciatku
priznakov. V priebehu podavania sme kazdu hodinu monitorovali prietok AB pomocou DSA. Vplyvom lie¢by doslo k ¢iastocnej
rekanalizacii AB, neurotopicky dochadza k zlepseniu stavu na NIHSS 31 bodov. Priebeh bol komplikovany bilateradlnou ventilato-
rovou bronchopneuméniou a na 18. defi hospitalizacie pacient exitoval za priznakov kardiorespira¢ného zlyhania.

P1-19 Zriedkava koincidencia encefalomalacie a genetickej formy Creutzfeldt-Jakobovej choroby

Vomastova M, Mako M, Krastev G
Neurologické odd., FN Trnava

Referujeme ojedinely pripad 50-ro¢ného pacienta, u ktorého klinickd manifestacia genetickej formy Creutzfeldt-Jakobovej cho-
roby bola v Uzkom ¢asovom rozmedzi po iCMP v lavej mozgovej hemisfére. U pacienta na zaklade klinickych priznakov a MR na-
lezu mozgu diagnostikovana iCMP frontalne subkortikalne vlavo. Pri progresii klinického stavu so symptomatikou, nesuvisiacou
s ulozenim akutnej ischémie mozgu, po doplneni kontrolnych neurozobrazovacich, neurofyziologickych a genetického vysetre-
nia bola stanovena definitivna diagnéza genetickej formy Creutzfeldt-Jakobovej choroby.
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P2 NEURODEGENERATIVNE OCHORENIA A SCLEROSIS MULTIPLEX

P2-1 Atrofie amygdaly jako mozna pficina postizeni ¢ichové identifikace u pacientu
s Alzheimerovou chorobou

Magerova H, Varjassyova A, Vyhnalek M, Laczé J, Bojar M, Hort J
Neurologicka klinika UK 2. LF a FN Motol, Praha

Cil: Opakované bylo prokazano, ze pacienti s Alzheimerovou chorobou (ACH) maji postizeni cichové identifikace, které se obje-
vuje jiz ve velmi ¢asnych stadiich ACH, pred nastupem samotné demence. Tento deficit je pfisuzovan atrofii meziotemporalnich
oblasti (MTO) mozku, avsak uloha jednotlivych struktur MTO v tomto procesu dosud nebyla vyjasnéna. Cilem této studie bylo
zjistit miru vlivu atrofie amygdaly na postizeni Cichové identifikace.

Metodika: Do studie bylo zafazeno 10 pacientt s ACH, 28 s mirnou kognitivni poruchou (MCI), kteff byli dale rozdéleni do podskupiny
amnestické (aMCl; n = 19) a neamnestické (naMCl; n = 9) MCl dle Petersenovych kritérii, a kontrolni skupina (n = 7). Velikost amygdaly
byla zmérena pomoci MR volumetrie, Cichova identifikace byla vySetfena ndami vyvinutym testem — Motol Hospital Smell Test. Minulymi stu-
diemi bylo prokazano, ze vysledky MHST koreluiji s vysledky ziskanymi pomoci University of Pennsylvania Smell Identification Test (UPSIT).

Vysledky: Vykon v testech Cichové identifikace koreloval s objemem pravé (r = 0,53; p < 0,01) alevé (r=0,68; p < 0,01) amyg-
daly. Cichova identifikace byla vyznamné postizena u pacientt s ACH (p < 0,001) a aMCl (p < 0,01) v porovnani s kontrolni sku-
pinou. Vysledky pacientd s naMCl se od kontrolni skupiny statisticky nelisily (p > 0,05).

Zavér: Korelace objemu pravé i levé amygdaly s vykony ¢ichové identifikace nasvédcuje, ze atrofie amygdaly se spolupodili na
vzniku cichového postizeni u pacientd s ACH. Vyrazné postizeni ¢ichové identifikace u pacientd s ACH je v souladu s predcho-
zimi studiemi, jeji postizeni u pacientt s aMCl a intaktnost u pacientd s naMCl podporuje hypotézu, Ze pacienti s aMCl predsta-
vuji rizikovou skupinu pro progresi do ACH.

Podporeno grantem GAUK 74308.

P2-2 Emocni deficit u pacientli s mirnou kognitivni poruchou

Varjassyova A', Hofinek D?, Magerova H', Vyhndlek M', Bojar M', Hort J'
" Neurologicka klinika UK 2. LF a FN Motol, Praha
2 Neurologické odd., UVN Praha

Uvod: Mirna kognitivni porucha (MCI) je diagndza zahrnuijici pacienty starsiho véku s kognitivnim deficitem, ktefi nesplfiuji dia-
gnosticka kritéria demence. Bylo provedeno nékolik longitudinalnich studif, jez predpokladaji, ze pacienti s amnestickym typem
MCI maji vy3si riziko prfechodu v demenci Alzheimerova typu. Zobrazovaci a neuropatologické studie provadéné na téchto pa-
cientech prokazuji atrofii a degenerativni zmény amygdaly, struktury, kterd zodpovida za vnimani a rozeznavani emoci.
Metoda: Tricet jedna pacientt s amnestickym typem MCl a 19 kontrolnich subjektd bylo podrobeno Testu rozeznavani emoci
(fotografie tvafi predstavujici jednotlivé emoce byly vybrany ze souboru Ekmana a Friesena), Testu rozeznavani znamych tvari
(bylo prezentovéno deset fotografii osobnosti zndmych ceské populaci — herdi, politici atd., a deset tvafi neznamych lidi) a stan-
dardni neuropsychologické baterii. Poté byli pacienti rozdéleni do dvou skupin dle rozsahu kognitivniho deficitu na skupinu s po-
stizenim jedné kognitivni domény (aMCls) a s postizenim vic kognitivnich domén (aMCIm).

Vysledek: Pacienti ze skupiny aMCIm byli signifikantné hor3i v rozeznavani emoci nez kontrolni skupina (p < 0,03) — mezi pa-
cienty ze skupiny aMCIm a kontrolni skupinou nebyl statisticky rozdil v schopnosti identifikovat znamé tvare (p < 0,07).

Zavér: Nase vysledky podporuji hypotézu, Ze schopnost rozezndvat emoce z vyrazu tvare a rozeznavat tvare jako takové jsou na
sobé nezdvislé procesy.

P2-3 Obrazcové produkce jako indikator obecnych kognitivnich schopnosti u normalnich seniori

Barto$ A3, Pekarkova A3, Raisova M'3, Ripova D2

"AD Centrum

2 Psychiatrické centrum Praha

3 Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady, Praha

Uvod: Pokles kognitivni vykonnosti u starsich osob mtZe signalizovat ¢asné stadium Alzheimerovy nemoci (AN). Tvofivé schop-
nosti mohou byt idedlnim prikladem sloZitého Ukolu vyZadujiciho integrovat nékolik mentalnich sloZek soucasné. Tyto kognitivni
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funkce by mély byt hodnoceny podle kratkého a zarovern narocného testu. Adaptovali jsme proto dvé verze obrazcové produkce
na seniorskou populaci: test nesmysinych obrazcd (NEPR) a pétibodovy test (BOPR).

Pacienti a metodika: Vysvétlili jsme 52 kognitivné normalnim seniordm (55 % zen, primér £ smérodatna odchylka: vék
70 + 8 let; vzdélani 15 + 4 roky; MMSE 29 = 1; 7MST pravdépodobnost AN 0,006 + 0,011), aby nakreslili co nejvice nesmysl-
nych obrazc a poté obrazcl v rdmci 5 bod po dobu 3 minut v kazdém testu.

Vysledky: Jedinci byli ¢asto prekvapeni nebo vahali s NEPR, ale dobfe se jim pracovalo s BOPRem. Hodnoceni vysledk NEPR bylo
obtizné vzhledem k nejasnym hranicim mezi ¢méaranicemi, nesmyslnymi kresbami a opakovanim obrazct. Naopak v testu BOPR
jedinymi nepocitatelnymi obrazci byly opakované vzorce, které se daly snadno identifikovat. Ucastnici vytvorili celkem 19 + 10
nesmyslnych obrazc( v¢etné 4,5 + 5 opakovani a zakdzanych polozek (¢marani a pojmenovatelné objekty), takze pocet original-
nich obrazct byl 15 = 7 (interkvartilové rozpéti IQR 10-20). Seniofi vytvorili 30 = 9 obrazct v testu BOPR, opakovali pramérné
dva obrazce. Pocet origindlnich obrazcl v testu BOPR byl 27,5 + 8 (IQR 22-33). Vykon ani v jednom z testl nesouvisel s vékem,
pohlavim ¢i vzdélanim. Nebyla nalezena korelace v poctu origindlnich obrazct mezi NEPR a BOPR.

Zavéry: BOPR je vhodny Ukol k posouzeni réznych kognitivni funkci kratce, snadno a bez predchozich zkusenosti. Dal3i vyhodou
je nezavislost na demografickych proménnych. NEPR méfi jiny obsah kognitivnich funkci a kvali obtiznému skérovani je vhod-
n&j3i pro kvalitativni hodnocenti, jak funguje mozek. Casné zhorseni tvofivosti mozku u AN maZe byt detekovano témito jedno-
duchymi a kratkymi nastroji, coz budeme ovérovat v budoucnu.

Tato studie byla podporovana vyzkumnymi projekty KAN200520701 a MZOPCP2005.

P2-4 Diferenciace afazie a demence pomoci ¢eské verze The Mississippi Aphasia Screening Test
(MASTcz)

Kostalova M, Bednafik J, Skutilova S, Bartkova E, Sajgalikova K, Dolenska A, Dusek L
Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Uvod: V piedchozi préci jsme prokéazali vysokou validitu MASTcz v diskriminaci nemocnych s afézii v ddsledku akutni cévni moz-
kové prihody (aCMP) v levé dominantni hemisfére oproti zdravym kontrolam (senzitivita 96,6 %, specificita 96,7 %) i proti posti-
Zeni pravé, nedominantni hemisféry bez afazie stejné etiologie (senzitivita 90,6 %, specificita 97,8 %) [1]. V praxi je viak nejob-
tiznéjsi diferencovat afazii od kognitivni komunikacni poruchy v rdmci demence. Cilem nasi prace bylo ovéfit schopnost MASTcz
diskriminovat afézii a demenci.

Soubor a metodika: Pomoci MASTcz byly vysetfeny dva soubory nemocnych: a) 149 nemocnych s aCMP v levé dominantni he-
misfére s afazii (ovéfenou logopedickym vysetfenim), 74 zen a 75 muzd, vék 68; 19-95 let (median; rozptyl). Do souboru ne-
byli zarazeni pacienti s preexistujici demenci zjisténou pomoci the Blessed Dementia Scale (BDS). b) 34 nemocnych s demenci,
ktefi splfovali kritéria demence dle DSM-IV a méli abnormalni vysledek Addenbrookského kognitivniho testu (ACE; < 82 bodu),
17 muzt a 17 zen, vék 74; 41-84 let (medidn; rozptyl). 28 nemocnych mélo ACE skére 11-82 (lehkd az stfedni demence), u Sesti
nemocnych bylo ACE skére < 10 (tézka demence). Etiologicky slo u 14 nemocnych o Alzheimerovu demenci (AD), u 10 o vas-
kularni demenci (VD), u sedmi o demenci v ramci Parkinsonovy nemoci, u jednoho o kombinaci AD + VD, u jednoho o fronto-
temporalni demenci a u jednoho o demenci u progresivni supranuklearni obrny. Validita (senzitivita a specificita) MASTcz byly
stanoveny metodou Receiver Operating Curve (ROC) analyzy, a to pro celkovy jazykovy index (Tl), jazykovy index rozuméni (RI)
a jazykovy index produkce (EI).

Vysledky: Optimalni validita pro diskriminaci mezi afazii a demenci byla pro Tl pfi pouZiti cut-off 86 bodu (senzitivita 88,6 %,
specificita 66,7 %), pro lehkou az stfedni demenci se specificita zvysila na 81,5 % pfi stejné senzitivité. Pro Rl a El byla validita
shodné o néco nizsi oproti Tl. U vSech nemocnych s téZkou demenci (ACE < 10) byl vysledek MAST falesné pozitivni (tedy sig-
nalizoval afazii) vcetné nemocné s temporalni variantou FTD charakteru progresivni nonfluentni afazie, u dalsich slo o AD (3x),
VD (1x) a PSP (1x). Fale$na pozitivita testu byla u dalSich péti nemocnych se stfednim stupném demence (ACE 30-56, VD 2x,
PN 2x, AD 1x), nejnizsi hodnota MASTcz Tl byla 68.

Zavér: MASTcz je validni test pro diskriminaci mezi samostatnou afazii v rdmci aCMP a demenci s vyjimkou téZkych demenci
(ACE < 10), kde je obvykle pfitomna tézka kognitivni komunikacni porucha. U demenci stfedniho stupné (ACE < 60) Ize dosah-
nout prakticky 100% specificitu pfi pouziti cut-off pro Tl > 68 bodu.

Literatura: 1. Kostalova M, Bartkova E, Sajgalikové K, Dolenska A, Dusek L, Bednatik J. A Standardization study of the Czech version of the Mississippi
Aphasia Screening Test (MASTcz) in stroke patients and control subjects. Brain Injury 2008; 22: 793-801.
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P2-5 Nové ukazatele Alzheimerovy nemoci — enzym HSD10 a jeho komplex s peptidy amyloidu beta

Kristofikova Z', Bockova M?, Hegnerova K2, Barto§ A'3, Cehova L3, Ri¢ny J', Ripova D, Homola J2
"AD Centrum 3. LF UK v Praze, Psychiatrické centrum Praha

2Jstav fotoniky a elektroniky, Praha

3 Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady, Praha

Uvod: Mitochondridlni dysfunkce se vyskytuje u Alzheimerovy nemoci (AN). Mitochondrialni enzym 17beta-hydroxysteroid de-
hydrogenazy typu 10 (HSD10) v komplexu s beta-amyloidem je ve zvysené mife v cytoplazmé neurond u pacientd s Alzheimero-
vou nemoci. Cilem prace bylo zjistit, zda je koncentrace HSD10 samotného nebo v komplexu s peptidy amyloidu beta také vyssi
v mozkomisnim moku (MMM) u pacient( s AN.

Metodika: U 16 pacientt s AN, 10 neurologickych kontrolnich osob a 16 normalnich kontrolnich jedinct vékové srovnatelnych
byly zméreny koncentrace enzymu a komplexu HSD10 v MMM metodou kompetitivni ELISA a pomoci metody surface plasma
resonance.

Vysledky: U pacientl s AN byly nalezeny vyznamné vyssi koncentrace enzymu HSD10 (1 830 + 570 ng/ml) neZ u vékové vaza-
nych kontrolnich osob (780 + 98 ng/ml; p = 0,03). Komplex enzymu HSD10 s beta amyloidem vykazoval oproti smésnému refe-
rencnimu vzorku MMM tyto hodnoty: 85 % normadlni kontroly, 96 % AN a 108 % u neurologickych kontrol.

Z4avér: Zvysené koncentrace enzymu HSD10 v mozkomiSnim moku mohou odrazet zvysenou expresi enzymu nebo rozpad neu-
rond u pacientl s AN. Komplex enzymu HSD10 s beta-amyloidem neni specificky zvysen pouze u pacientd s AN.

Prace byla podporena grantem IGA MZCR NR/9322-3.

P2-6 Analyza default mode sité u zdravych dobrovolnikl a pacientd s Parkinsonovou nemoci

Krajc¢ovicova L, Mikl M, Marecek R, Rektorova |
I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

Cil: Studium default mode sité (DMS) u skupiny zdravych dobrovolnikd a pacientl s Parkinsonovou nemoci pomoci MR, porov-
nani obou skupin.

Metodika: Do studie bylo zafazeno 17 zdravych dobrovolnikl (vék 61 + 6,8 let, bez onemocnéni mozku, deprese a demence)
a 16 pacientl s Parkinsonovou nemoci na terapii (vék 62 + 7,8 let). MR vysetreni sestdvalo z pamétového kognitivniho ukolu,
klidovych funk¢nich dat a anatomickych snimkd, zpracovani probéhlo v programu SPM5 a programu GIFT. Pro sledovani default
mode sité jsme pouZili zobrazeni deaktivace ve vztahu ke kognitivnimu Ukolu a korela¢ni analyzu (tzv. seed funkéni konektivitu)
vychazejici z oblasti zajmu (precuneum/zadni cingulum a medialni prefrontalni kortex). Klidova data jsme zpracovali pomoci me-
tody nezavislych komponent (ICA) programem GIFT. Komponenta pfedstavujici DMS byla identifikovana na zakladé korelace
s maskou zahrnujici typické oblasti hledané sité. Porovnani mezi skupinami (deaktivace i seed analyza) bylo provedeno pomoci
dvouvybérového t-testu. Porovnavali jsme: 1. vysledky seed analyzy z obou oblasti zdjmu (koordinaty pro seed analyzu byly vy-
brany jednak u kazdé osoby zvlast, jednak ze skupinovych vysledk(); 2. deaktivace v celém mozku i regionalni deaktivace v ob-
lasti precuneu/PCC a mPFC a 3. vysledky ICA analyzy. V&k pacientd byl pouZit pfi skupinové analyze jako kovariat.

Vysledky: Signifikantnimi oblastmi zapojenymi do DMS u obou skupin (bez ohledu na pouzitou metodu) byly oboustranné clus-
tery: zadni cingulum/precuneus, (ventro-)medidlni prefrontaini kortex/pfedni cingulum a gyrus angularis/lobulus parietalis infe-
rior. PFi porovnani vysledk( bez ohledu na pouZitou metodu jsme nezjistili Zadny statisticky vyznamny rozdil mezi obéma skupi-
nami vysetfovanych osob.

Zavér: V nasi studii jsme neprokézali poruchu DMS u pacientl s Parkinsonovou nemoci na dopaminergni terapii.

Prace podporena vyzkumnym zamérem MSM 0021622404.

P2-7 Analyza mutacii génov LRRK 2 a parkin u pacientov s Parkinsonovou chorobou

Kracunova K', Kovacovicova M', Baldovi¢ M?, Valkovic¢ P!, Benetin J', Kéddasi [
"Il. Neurologicka klinika LF UK a FNsP Bratislava
2 Katedra molekularnej bioldgie PF UK v Bratislave

Ciel: Cielom nasej studie bolo zistit prevalenciu mutdcii v génoch LRRK 2 a parkin u pacientov s Parkinsonovou chorobou v Slo-
venskej republike.

Subor a metddy: 126 pacientov s diagnézou idiopatickej Parkinsonovej choroby (79 muzov, 47 Zien) bolo zaradenych do studie.
Priemerny vek v sibore bol 65 rokov (39-90). Osemndst pacientov (14, 3 %) udavalo pozitivnu rodind anamnézu parkinsonizmu.
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Hoehn-Yahr staddium nasich pacientov bolo 1-5 (priemer 2,6). V skupine sa nachadzalo 10 pacientov s young onset parkinso-
nizmom (zaciatok ochorenia pred 40. rokom zZivota). Na detekciu najc¢astejsich mutacii v génoch LRRK 2 a parkin sme vyuZili skri-
ningové metédy dHPLC a HRM analyzu. V géne LRRK 2 sme analyzovali exony 31, 35, 41 a 48, pre gén parkin sme vybrali exény
2,6a7.

Vysledky: Detekovali sme jednu exdnicku a styri intrénické polymorfizmy v exéne 48 a jeden intrénicky polymorfizmus v exdne
35 LRRK 2 génu. Takisto sme identifikovali jeden intrénicky polymorfizmus v exéne 2 génu parkin. Z najc¢astejsich patogenetic-
kych mutacii nebola u nasich pacientov identifikovana ziadna.

Zaver: Nasa Studia naznacuje, Ze najcastejSie popisované mutacie v géne LRRK 2 nepredstavuju zavazny faktor v etioldgii Par-
kinsonovej choroby v strednej Eurdpe, ¢o bolo preukazané aj vyskumom v okolitych krajinach. Planujeme pokracovat v studii na
vacsom pocte pacientov.

P2-8 Fenotypova a genotypova charakteristika pacientti s ¢asnym zacatkem Parkinsonovy nemoci —
pilotni studie v Ceské republice

Fiala O, Prochazkova J?, Pospisilova L2, Matéjckova M3, Martdsek P?, Razicka E’
"Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

?Klinika détského a dorostového lékarstvi 1. LF UK a VFN v Praze

30dd. patologie a molekularni mediciny, Fakultni Thomayerova nemocnice, Praha

Uvod: Parkinsonova nemoc s ¢asnym zacatkem (early-onset PN) tvofi 5-10 % z celkového poctu onemocnéni. Jeji pfiznaky se
objevuji pred 45. rokem véku, klinickd podoba se od klasické formy nemoci ¢astec¢né lisi (pomalejsi progrese, Casta pritomnost
dystonie). Az u 20 % pacientt lIze zachytit mutace v recesivnich genech parkin, PINK1, DJ-1 & ATP13A2. Cilem studie bylo sta-
novit frekvenci genetickych zmén parkinu a urcit fenotypovou charakteristiku pacientt s early-onset PN.

Metodika: U 45 nemocnych (36 muzd a 9 zen) byla provedena charakterizace fenotypu, analyza bodovych mutaci parkinu
a skrining deleci a duplikaci pomoci metody MLPA (Multiplex Ligation-dependent Probe Amplification).

Vysledky: Primérny vék vzniku prvnich pfiznakd cinil 35,6 + 4,5 let (20-45). Dystonie byla pfitomna u 29 pfipadd (64,4 %),
vybornou odpovidavost na dopaminergni terapii mélo 38 (84,4 %) nemocnych. Polékové dyskineze se objevily v odstupu
9,1 + 4,2 let (1-18). Pozitivni rodinnou anamnézu mélo 8 (17,8 %) pacientl. Heterozygotni genetické zmény byly nalezeny cel-
kem u 19 (42,2 %) nemocnych. Mutace parkinu (Ex2del, R402C) se vyskytly u dvou pacientl (4,4 %), substituce A82E prena-
send s polymorfizmem D394 byla zachycena v jednom pfipadé (2,2 %). Polymorfizmy parkinu (3x S167N, 1x R334C, 7x 380L,
4x D394N) mélo 15 (34,9 %) nemocnych. Jeden pacient (2,2 %) byl pfenasecem bodové mutace (G2019S) genu LRRK2.
Zavér: 1. Klinicka charakteristika naseho souboru odpovida predchozim popistim fenotypu early-onset PN. 2. Tato studie je prv-
nim popisem mutaci a polymorfizmd u ceskych pacientd s early-onset PN. Nase vysledky podporuji hypotézu, Ze heterozygotni
varianty parkinu mohou byt rizikovym faktorem pro ¢asny rozvoj PN.

P2-9 Prinos vysetrenia pomocou DaTSCAN SPECT v diferencidlnej diagnostike Parkinsonovej
choroby - pilotna studia

Kosutzka Z', Valkovic P!, Povinec P%, Benetin J!
"ll. Neurologicka klinika LF UK a FNsP Bratislava
2BIONT, a.s., Bratislava

Uvod: Diagnostika Parkinsonovej choroby (PCH), najmé v pociato¢nom 3tadiu, nie je jednoducha. Aj v 3pickovych centréach je
s vyuzitim Standardnych klinickych diagnostickych kritérii najmenej 10 % pacientov s klinickou diagnézou PCH nespravne dia-
gnostikovanych. K naj¢astejsie omylom v diferencialnej diagnostike PCH patria esencidlny tremor (ET) a ochorenia z okruhu tzv.
Parkinsonplus syndromov (PPS). Cielom nasej pilotnej studie je zhodnotenie prinosu vysetrenia pomocou SPECT presynaptického
dopaminového transportéra pomocou ligandu 123l-ioflupdnu (DaTSCAN) v diferencialnej diagnostike Parkinsonovej choroby.

Subor a metodika: Hodnoteny subor tvorilo 30 pacientov z dispenzara nasej extrapyramidovej ambulancie, u ktorych sme mali
diferencidlne diagnostické pochybnosti na zaklade klinického vySetrenia a priebehu ochorenia. Pacienti boli pred SPECT vy3et-
renim v sledovani pre tras alebo parkinsonsky syndrém v priemere 4,5 + 3,1 roka s nasledovnymi pracovnymi diagnézami: PCH
(n=19), ET (n = 2), PPS (n = 4), koincidencia PCH a ET (n = 4), vaskularny parkinsonizmus (n = 1). DaTSCAN SPECT vysetrenie
preukdzalo obraz charakteristicky pre PCH v 20 pripadoch, v ostatnych 10 pripadoch bol nalez normalny. VV 28 (93,3 %) z 30 pri-
padov umoznil vysledok vysetrenia jednoznacné uzavretie klinickych diagnéz, ktorych spravnost potvrdzuje doterajsi klinicky prie-
beh a terapeuticka responzivita. V dvoch (6,6 %) pripadoch bol SPECT nélez typicky pre PCH (bilaterdlna asymetrickd redukcia

S116 Cesk Slov Neurol N 2009; 72/105 (Suppl 2)




POSTERY

akumulacie radiofarmaka na Urovni bazéalnych ganglii, najma v putamene), avsak dalsi klinicky priebeh a terapeuticka responzi-
vita poukazuju na PPS, menovite progresivnu supranuklearnu obrnu.

Zaver: Vysledky nasej pilotnej studie naznacuju, Ze vysetrenie pomocou DaTSCAN SPECT je v odoévodnenych pripadoch jedno-
znac¢nym prinosom v diferencidlnej diagnostike PCH.

P2-10 Axonalni postizeni perifernich nervil u pacientd s Parkinsonovou nemoci ve vztahu k terapii
a plazmatické hladiné homocysteinu

Nevrly M, Prikrylovd Vranova H, Grambalova Z, Otruba P, Kariovsky P
Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Zvy3ena hladina homocysteinu (Hcy) v krevni plazmé byla zjisténa u pacientt s Parkinsonovou nemoci (PN) lécenych pre-
paraty s L-DOPA. Hyperhomocysteinemie (HHcy) je povazovana také za neurotoxickou, zvysujici riziko prevazné axonalni dege-
nerace perifernich nervd. Cilem studie je posoudit vztah mezi plazmatickou hladinou Hcy a postizenim senzitivnich i motorickych
nervd dolnich koncetin u pacientd s PN.

Metodika: Elektromyografické vysetfeni (EMG) senzitivnich i motorickych perifernich nervd dolnich koncetin, vysetfeni H-re-
flexu na obou tibidlnich nervech a dale jehlovd EMG musculus tibialis anterior vlevo i vpravo a musculus vastus lateralis vlevo
bylo provedeno u 40 pacientl s PN, ve véku 29-80 let (pramér 62,8 + 10,4 roku). Plazmatickd hladina Hcy byla rovnéz vyset-
fena u vsech 40 pacient(.

Vysledky: EMG znamky polyneuropatie (PNP) byly nalezeny u 15 pacientt (37,5 %). Dvanact pacientt (30,0 %) mélo zvySenou
hladinu Hcy nad 15 pmol/l. Osm z nich (66,7 %) mélo soucasné i PNP. Ve skupiné pacient s PN starsich 65 rokd (21 pacient()
byla u deseti pacientt (47,6 %) zjisténa PNP a u sedmi (33,3 %) HHcy. Ve skupiné pacient s PN mladsich nez 65 let (19 pacient()
byla zjisténa u péti z nich (26,3 %) PNP a u ¢ty (21,1 %) HHcy. U tfi pacientl ze skupiny mladsich 65 let byla zjisténa soucasné
PNP i HHcy.

Diskuze: Vysledky této prace podporuji hypotézu, ze HHcy je povaZovano za rizikovy faktor vzniku periferni PNP. HHcy by mohla
byt u pacientl s PN (pfedevsim u pacientt mladsich 65 let véku) rizikovym faktorem pro vznik axonalniho postizeni perifernich
nervad.

P2-11 Paraneoplasticka limbicka encefalitida asociovana s chronickou myeloidni leukemii

Jura R', Stoura¢ P!, Bednarova J?, Mitadova A’
FN Brno:

" Neurologicka klinika LF MU

20dd. klinické mikrobiologie

Uvod: Limbicka encefalitida (LE) je vzacné onemocnéni charakterizované akutnim az subakutnim rozvojem poruch paméti, zmé-
nami osobnosti, epileptickymi zachvaty, v nékterych pripadech s depresi, apatii a poruchami chovani. Onemocnéni ma nejcas-
téji infek¢ni nebo autoimunitni etiologii. Autoimunitni LE se déli na dvé skupiny: paraneoplastickou (PLE) a non-paraneoplastic-
kou (NPLE). PLE se vyskytuje u nemocnych s malobunécnym plicnim karcinomem, vzacnéji s jinymi tumory, a je spojena s detekci
specifickych paraneoplastickych autoprotildtek. U nemocnych s NPLE Ize prokdzat protilatky proti napétovym kaliovym kanaltm
(VGKC). Pripad PLE u chronické lymfatické leukemie (CLL) nebyl dosud publikovén.

Metody: Imunoblot, radioimunoanalyza, cytoflowmetrie, CT, MR.

Kazuistika: Prezentujeme pfipad 64letého muze s chronickou obstrukéni bronchopulmonalni chorobou prijatého na neurolo-
gickou kliniku pro dva mésice progredujici kognitivni deficit, lehkou kmenovou a mozec¢kovou symptomatiku. Provedend MR
mozku prokdzala symetrické postizeni (hyperintenzity v T2W a FLAIR obrazech) amygdalo-hipokampalnich a mediélnich tempo-
ralnich struktur odpovidajici limbické encefalitidé. Likvorologické vysetfeni vykazovalo oligocytarni pleocytézu a lehkou hyperpro-
teinorhachii bez prikazu oligoklonalnich IgG pasu ¢i infekénich agens. Imunoflorescence a imunoblot prokazujici paraneoplas-
tické protilatky (anti-Hu, anti-Yo, anti-Ri, anti-CV2, anti-Ma, anti-amphiphysin) a RIA testujici protilatky proti VGKC byly negativni.
Soucasné byla u nemocného diagnostikovana chronicka lymfatickd leukemie (pozitivni cytoflowmetrie, mediastinalni lymfadeno-
patie). Po imunosupresivni [é¢bé (prednizolon, mabtera a dexametazon) se nemocny stabilizoval onkologicky, neurologicky deficit
vsak pretrvdval. Pfes negativitu autoprotilatek predpokladame paraneoplastickou etiologii pfi vylouceni jinych znamych pricin LE.
Z4avér: Popisujeme pfipad PLE u nemocného s CLL bez prikazu znamych paraneoplastickych protildtek. Uvedena asociace ne-
byla dosud v literatufe popsana a Ize predpokladat pfitomnost dosud nedetekovanych protilatek.
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P2-12 Avidita protilatek proti tau proteinu u pacientd s roztrousenou skler6zou

Fialova L', Svarcova J?, Barto$ A3-5, Malbohan IM'2

" Ustav lékarské biochemie 1. LF UK v Praze

2Jstav klinické biochemie a laboratorni diagnostiky 1. LF UK a VFN v Praze
3AD Centrum 3. LF UK v Praze, Psychiatrické centrum Praha
4Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady, Praha

Uvod: Protilatky proti neurocytoskeletalnimu proteinu tau u pacient( s roztrousenou sklerézou (RS) jsou heterogenni z hlediska
druhu, tfidy nebo avidity. Zajimalo nas, jaka je avidita anti-tau protilatek v mozkomisnim moku (MMM) a séru u téchto pacientd.
Metodika: U 38 pacientl s RS a 24 kontrolnich neurologickych pacientl byla stanovena avidita protilatek v MMM modifikova-
nou ELISA metodou. Pfi ni se vyuziva schopnosti rozrusit imunokomplexy pomoci denaturacniho ¢inidla mocoviny.

Vysledky: Avidita anti-tau protilatek v MMM ve skupiné pacientd s RS byla vyznamné vy3si nez u kontrolni skupiny (p = 0,02).
Naproti tomu avidita anti-tau protilatek byla podobnd u pacientd s RS a kontrol v séru. Avidita anti-tau protilatek v séru koreluje
s aviditou protildtek v mozkomisnim moku (p = 0,04). Avidita anti-tau protilatek v séru a mozkomisnim moku nesouvisi s pohla-
vim ¢i vékem ani u jedné z obou skupin. V séru a MMM pacientt s RS nebyla prokdzana asociace mezi aviditou a trvanim RS ¢i
mirou invalidity.

Z4avér: Pacienti s RS maji odliSnou aviditu anti-tau protilatek v séru a v MMM. Avidita anti-tau protilatek u pacientd s RS je zvlast-
nim rysem téchto protildtek, nezavisle na klinickych charakteristikdch pacientd s RS.

Prace byla podporena MSM 0021620816 a NS 10369-3.

P2-13 Protilatky proti tau proteinu u roztrousené sklerézy jsou zvysené intratekalné, nikoli v séru
¢i mozkomisnim moku

Barto$ A'2, Fialova L3, Svarcova J4, Cechova L'2, Dolezil D2, Malbohan 34
"AD Centrum 3. LF UK v Praze, Psychiatrické centrum Praha

2 Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Krélovské Vinohradly, Praha

3 Ustav klinické biochemie a laboratorni diagnostiky 1. LF UK a VFN v Praze

4 Ustav lékarské biochemie 1. LF UK v Praze

Metodika: U 50 pacientl s RS a 47 neurologickych kontrolnich pacientt s rdznymi jinymi diagnézami (CD) byly v parovych vzor-
cich séra a mozkomisniho moku stanoveny hladiny protilatek proti tau proteinu metodou ELISA. Intratekalni syntéza byla vypoc-
tena jako protiladtkovy index anti-tau protilatek.

Vysledky: Intratekalni syntéza protildtek proti tau proteinu byla vyznamné vy3si ve skupiné RS nez u skupiny CD (p = 0,00001).
Hladiny IgG protilatek proti tau proteinu jsou u obou skupin podobné jak v séru, tak i MMM. Specifické anti-tau protilatky v séru
i MMM koreluji s celkovou koncentraci IgG v séru a MMM (r = 0,5). Nebyl nalezen zadny vztah mezi intratekalni syntézou pro-
tilatek proti tau proteinu a pohlavim, trvanim nemoci nebo mirou invalidity. Byla viak pozorovana souvislost intratekalnf syntézy
s vékem pacientl s RS (r = -0,4).

Zavér: Pritomnost protildtek tridy IgG proti tau proteinu v séru a mozkomisnim moku nenf pro roztrousenou sklerézu specificka,
ale pacienti s RS vykazuiji jejich zvySenou intratekalni syntézu.

Prace byla podpofena KAN200520701 a NS 10369-3.

P2-14 Neurologické vysetieni pacienti s Crohnovou chorobou na pocatku terapie monoklonalni
protilatkou proti TNF alfa

Liskova P!, Sramek M', Keil R?, Stovi¢ek J2, Hrdli¢ka L2
UK 2. LF a FN Motol:

" Neurologicka klinika

2 Interni klinika

Uvod: Monoklonalni protilatka proti tumor nekrotizujicimu faktoru alfa (anti-TNFa) je dnes ddleZitou soucasti terapie nékterych
autoimunitnich onemocnéni, napf. Crohnovy choroby, ulcerézni kolitidy, revmatoidni artritidy, Bechtérevovy choroby a jinych.
Jako antagonista prozanétlivého faktoru — TNFa — byla tato monoklonalni protildtka ptivodné zvazovéna k terapii roztrousené
sklerézy (Multiple Sclerosis, MS). V klinickych studiich vsak bylo prekvapivé zjisténo, Ze anti-TNFa zhor3uje pribéh MS u pacient
trpicich touto chorobou. Déle se objevily ojedinélé pfipady, které vedly k podezreni, ze by terapie anti-TNFo u pacientt s Cro-
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hnovou chorobou mohla pfispivat k rozvoji MS. U¢inek anti-TNFa na centrélni nervovy systém byl sledovan v nékolika klinickych
studiich, stale vSak neexistuje jednotny nazor na jeho roli v mozném vzniku MS. Pri¢inou ¢astéjsiho rozvoje roztrousené sklerdzy
u pacientd s Crohnovou chorobou maze byt i prosta kumulace autoagresivnich chorob u predisponovanych jedincu. Pro tuto hy-
potézu svéddi i data dokumentujici vyssi prevalenci roztrousené sklerézy u pacientl s Crohnovou chorobou bez ohledu na zpU-
sob terapie zdkladniho onemocnéni.

Cil: Cilem nasi prospektivni klinické studie je skrining neurologického stavu u pacientl s Crohnovou chorobou na pocatku tera-
pie anti-TNFa k ziskani zéakladnich dat k dalsimu sledovani.

Metodika: Od kazdého pacienta je odebrdna osobni anamnéza cilend na vyskyt symptoma typickych pro MS (slabost a pares-
netickd rezonance (MR) mozku (nativni T1, T2, FLAIR sekvence).

Vysledky: Od 12/2007 do 8/2009 bylo dle uvedeného schématu vysetfeno 24 pacientt (11 Zen, 13 muzt), pramérny vék 34 let
(18-53), z nichZ bylo 13 pfed zahdjenim terapie a 11 do tfi mésict od zahajeni (3 adalimumab, 8 infliximab). U Zddného pacienta
nebyly v anamnéze zaznamenany symptomy typické pro MS, osm pacientt mélo lehce abnormni, ale nespecificky vysledek kli-
nického neurologického vysetreni. Pét pacientl mélo také abnormni nalez na MR mozku, v zadném z pripadl vsak nebyla spl-
néna McDonaldova kritéria pro MS.

Zavér: Ve skupiné sledovanych pacientt s Crohnovou chorobou na pocétku terapie anti-TNFa jsme zaznamenali relativné vyssi
vyskyt nespecifickych abnormit na MR mozku a v klinickém neurologickém vysetfeni, v ani jednom pfipadé vsak zatim nebyla
splnéna diagnosticka kritéria pro MS. Planujeme dal$i monitoring jiZ vy3etfenych pacientl v pribéhu terapie anti-TNFa a rozsi-
feni sledované skupiny pacientd.

P2-15 Markery zanétu a neurodegenerace v likvoru pacientt s roztrousenou skler6zou mozkomisni

Sladkova V, Mares J, Lubénova B, Langova J, Karovsky P
Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Roztrousenda skleréza mozkomidni je chronické zanétlivé autoimunitni onemocnéni, které postihuje predevsim mladé lidi
ve véku 20-40 let s incidenci kolem 150/100 tis. obyv. v nasi republice. Na pocatku v etiopatogenezi onemocnéni prevlada za-
nétliva slozka, postupné nardsta podil neurodegenerace. Zékladni metodou k posouzeni intenzity zanétu a stupné neurodege-
nerace je vysetfeni mozkomisniho moku.

Cil: Pokusit se najit rozdily v hodnotach zanétlivych a degenerativnich likvorovych markert mezi jednotlivymi formami RS.
Soubor a metodika: Byl vysetfen soubor 258 pacientl — 120 s RS a 138 kontrol s jinymi, nezdnétlivymi onemocnénimi CNS
(iktus, migréna, vertebrogenni algicky syndrom). Skupinu pacientt s RS tvofilo 89 Zzen a 31 muzd prlimérného véku 43,7 let,
z toho 29 po CIS, 77 s remitentné-relabujici formou RS (RRMS), osm v sekundarni progresi (SP) a Sest s primarni progresi (PP).
Byla vy3etfena intratekdlni syntéza — QIgG a pocet oligo IgG pasU, integrita hemato-likvorové bariéry — Q albuminu a prealbu-
min, markery zanétu — CRP, C3 a C4 slozka komplementu, alfa-1-antitrypsin, orosomukoid, beta-2-microglobulin, transferin
a haptoglobin, a markery neurodegenerace — cystatin C, beta-amyloid, tau-protein, APO-Al, APO-B a neuron-specificka enolaza.
Vysledky: Byly nalezeny rozdily v hodnotach cystatinu C — snizené hodnoty u RRSM a predevsim u PP. Nejvy3si intratekalni syn-
téza dana QlgG byla zaznamenana u PP, vy3si hodnoty oligo IgG past po CIS a PP. Jiny statisticky signifikantni rozdil v hodno-
tach jednotlivych vysetfenych markert mezi nimi nebyl nalezen.

Zavér: Snizeni hodnoty cystatinu C je znamkou proteolyzy, neboli neurodegenerace a byla ocekavané nalezena u PP. Nizsi hod-
noty cystatinu C u RRMS mohou potvrzovat hypotézu o pfitomnosti neurodegenerace jiz na poc¢atku onemocnéni.

P2-16 Koreluje cytoligicky obraz CSL s pritomnostou oligoklonalnej skladby imunoglobulinov v CSL
pri RS?

Vyletelka J, Hrobarikova E, Cierna A
Neurologické odd., FNsP Zilina

V praci je spracovany material cytologie CSL u pacientov s RS za obdobie 10 rokov (1998-2009). Boli popisané nalezy patolo-
gické, typické pre RS, nélezy patologické nespecifické a nalezy normalne. V subore su porovnavané ndlezy oligoklonalnej skladby
imunoglobulinov v CSL s cytologickymi ndlezmi. Bola zaznamenana vysoka korelacia pozitivity pritomnosti oligoklonalnej skladby
imunoglobulinov s pritomnostou typickej lymfo-plazmocytarnej reakcie v cytologii CSL, najma u RR formy RS.
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P2-17 Diagnosticky a prediktivny vyznam podrobnej analyzy CSL u pacientov s SM

Cuchran P, Dzugan J
Neurologické odd., NsP Stefana Kukuru v Michalovciach, n.o.

V obdobi rokov 2006 az 2009 sme porovnavali v stbore 30 pacientov s dg. CIS a klin. definitivnej SM nélezy kvantitativnej a kva-
litativnej cytoldgie, kvantitativny a kvalitativny dokaz intratekalnej produkcie imunoglobulinov, markery tkanivovej destrukcie
a parametre energetického metabolizmu glukdzy v CSL. 7. Kvantitativna a kvalitativna cytologia CSL: po stanoveni poctu buniek
vo Fuchs-Rosenthalovej komorke sme zhotovili cytologické preparaty cytosedimenta¢nou metddou podla Nemeckovej. Sedimen-
tované bunky zachytené na podloznom sklicku boli fixované a farbené metodikou May-Grunwald-Giemsa-Romanovski. Cytolo-
gické nélezy sme popisali kvalitativne, stanovili sme diferencidlnu cytolégiu a zhodnotili sme funk¢ny stav elementov v jednotli-
vych bunkovych radoch. Castejsi vyskyt pleocytdzy sme zaznamenali v obdobi relapsu ochorenia — hlavne v §tadiu zhorsovania
neurologickych symptomov, dalej u mladsich pacientov a u Zien. Dalej sme zistili signifikantne nizsi pocet buniek a vyskyt pleo-
cytdzy u pacientov liecenych oproti neliecenym. Signifikantné rozdiely kvalitativnej cytoldgie sme pozorovali u tychto podskupin
pacientov s SM: 1. Vy33i vyskyt tzv. penitych buniek a lymfofdgov u vacsiny klinicky tazko postihnutych pacientov. 2. Ojedinelé
nalezy lymfoplazmocytov u liecenych pacientov. 3. Castejsi vyskyt zrelych plazmocytov a lipofagov u pacientov s dlhsim trvanim
ochorenia. 2. Intratekalna syntéza imunoglobulinov: vsetci pacienti mali dokdzanu oligoklonalnu intratekalnu syntézu IgG me-
tédou izoelektrickej fokusacie, tri pacienti nemali kvantitativny dokaz intratekdlnej produkcie IgG Reiberovym vztahom a Del-
pech-Lichtblau kvocientom IgG, z toho dve pacientky mali normaélne cytologické nalezy. 3. Tkanivova destrukcia v CSL: hodnoty
KTD (koeficient tkanivovej destrukcie) nad 10 a AST v CSL nad 0,30 ukat/I u pacientov v subore demonstrovali znamky tkanivo-
vej destrukcie v CSL a signifikantne suviseli s lipofagocytarnou aktivitou a kvantitativnym dékazom intratekalnej syntézy imuno-
globulinov triedy IgM v obdobf relapsu ochorenia. 4. Energeticka bilancia glukdzy v CSL: v3etci pacienti v sibore mali normélne
hodnoty KEB (koeficient energetickej bilancie) v CSL. ZniZzené hodnoty KEB nie su pre SM typické, obycajne poukazuju na pri-
tomnost prebiehajlcej neuroinfekcie. Vysetrenie KEB u pacientov s SM je nutnym doplnkovym diferencidlne diagnostickym para-
metrom, podobne ako dbdkaz intratekalnej protildtkovej odpovede proti spirochétam a neurotropnym virusom. Rozdiely ziskané
u réznych podskupin SM poukazuju na urcité aspekty patogenézy ochorenia, ktoré mézu byt uzitocné pre klinikov aj neuroimu-
nolégov. Rozsirend analyza CSL prinasa cenné informécie pre klinikov a je prediktorom dal3ieho klinického vyvoja SM.

s s owe

P2-18 mRNA MxA jako marker biologické ucinnosti lécby interferonem-beta u pacienta
s roztrousenou sklerézou v CR

Libertinova J', Kumstyfova T2, Meluzinova E', Bojar M', Matoska V?
"Neurologicka klinika UK 2. LF a FN Motol, Praha
2 Laborator molekuldrni diagnostiky, Nemocnice Na Homolce, Praha

Uvod: Interferon-beta (IFN-B) je u pacientl s relaps-remitentni (RR) formou roztrousené sklerézy (RS) lékem prvni volby. Neut-
ralizacni protilatky proti IFN-B (NAbs) vedou k poklesu, pfipadné ztraté jeho ucinku. Myxovirus resistance protein A patfi k tzv.
IFN-B-indukovanym proteindim, hladina jeho mRNA (MxA) je pouzivana jako marker Ucinnosti IFN-B in vivo.

Cil: Ovéfit biologickou aktivitu IFN-B u pacient( s RR RS v CR: 1. zhodnotit statistickou vyznamnost rozdilu MxA mezi skupinami
pacientd nelécenych vs lécenych IFN-B — v rdmci skupiny lé¢enych pak oddélené mezi NAbs pozitivnimi a NAbs negativnimi pa-
cienty. 2. urcit cut-off hodnotu MxA jako prahovou hodnotu odraZejici Gcinek IFN-B.

Metodika: Detekce MxA pomoci RT-PCR byla v CR zavedena v roce 2009. Dosud bylo vy3etfeno 313 vzorkd od celkem 172 pa-
cientd s RR RS. IFN-B bylo lé¢eno 66 pacientd, 43 z nich bylo NAbs negativnich, 23 pacientd bylo NAbs pozitivnich. NAbs byly
detekovany metodou cytopatického efektu, titr vyjadfen v TRU/ml, za pozitivitu povaZzovano jejich mnozstvi nad 20 TRU/ml. Vy-
Setfenych pacientl bez 1é¢by IFN-B bylo 106.

Vysledky: Rozdily mezi hladinami MxA jednotlivych skupin (neléceni vs IéCeni bez NAbs vs léceni s pozitivnimi NAbs) jsou sta-
tisticky signifikantni — pacienti léceni IFN-B, bez NAbs dosahuji vyssich MxA (MxA— = 101-3 410) ve srovnani s nelécenymi
(MxA 0 = 8,4-443; p < 0,0001), u lécenych pacientd s prokazanymi NAbs pak MxA signifikantné klesd (MxA+ = 7,6-1 070;
p < 0,0001).

Zavér: V dusledku lécby IFN-B hladina MxA signifikantné stoupd. Pfitomné NAbs v rizné mite blokuji ucinek IFN-B, s ¢imzZ sou-
Casné statisticky vyznamné klesa i hladina MxA. Pfinosem detekce MxA je zejména moznost kvantifikovat reziduum ucinku IFN-
u konkrétniho NAbs-pozitivniho pacienta. Hodnoceni v bézné praxi usnadni stanoveni cut-off hodnoty.

Podporovéano grantem IGA Nr. 94445-3/2007.
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P2-19 Neutralizacni protilatky u pacientl s roztrousenou sklerézou lé¢enych interferonem-8 a vliv
konkomitantni imunosuprese na jejich vznik a dynamiku

Minarikova M', Meluzinova E', Libertinova J', Zajac M?, Bojar M'
" Neurologicka klinika UK 2. LF a FN Motol, Praha
2 Ustav lékarské mikrobiologie, UK 2. LF a FN Motol, Praha

Cil: Zjistit prevalenci neutraliza¢nich protildtek (NAbs) u pacient s RR-RS léc¢enych IFN-B v MS centru FN Motol a posoudit vliv
konkomitantni imunosuprese na tvorbu NAbs a jejich dynamiku.

Metodika: Béhem let 2007-2009 jsme vysetfili 1 022 sér odebranych od 245 pacientt s RR-RS na terapii IFN-B. Pacienti byli |é-
¢eni IFN-B1a (Avonex, n = 85), IFN-B1b (Betaferon, n = 108) a IFN-B1a (Rebif, n = 52). 96 % pacientt bylo zarover lé¢eno kon-
komitantni imunosupres (IS). NAbs byly vySetfovany metodou cytopatického efektu (CPE) kazdé tfi mésice. Titr NAbs v séru byl
stanoven pomoci Kawadeho vzorce (Kawade 1986) a byl vyjadien v laboratornich jednotkéch (LU). Jako prahovd hodnota po-
zitivity byla ur¢ena hodnota > 20 LU.

Vysledky: Pozitivita NAbs byla zjisténa u 2,4 % (n = 2) pacientd IéCenych Avonexem, 13 % (n = 14) pacientd IéCenych Betafe-
ronem a 3,8% (n = 2) pacientl lé¢enych Rebifem. Z celkové 18 Nabs+ pacientl doslo u ¢tyr pacientt lécenych Betaferonem
v kombinaci s IS k poklesu NAbs pod 20 LU, tfi z téchto pacientl méli titry NAbs v hodnotach 20-50 LU, jeden do 100 LU. N&-
vrat do negativnich hodnot nebyl zaznamenan u pacient( s titry NAbs > 100 LU, ktefi byli nadale lé¢eni IFN-B a IS. U Sesti NAbs+
pacientl s nedostatecnym léCebnym efektem IFN-B i po jeho vysazeni a pfi nasledné imunosupresivni [é¢bé NAbs dlouhodobé
pretrvavaly. Ctyfi z téchto pacientd méli titry NAbs > 1000 LU, dva do 100 LU.

Zaveér: U 245 pacientd s RR-RS léc¢enych IFN-B a v 96 % i konkomitantni imunosupresi byl zjistén nizsi vyskyt pozitivity NAbs
oproti literdrnim Udajim. Nizka pozitivita NAbs je pravdépodobné podminéna soucasnym podavanim dalSich imunosupresiv. Vy-
soké titry NAbs pretrvavaji dlouhodobé po vysazeni IFN-B, bez ohledu na poddvanou imunosupresivni [é¢bu . U pacientd s niz-
kymi titry NABs (20-50 LU) by patrné mohla konkomitantni imunosuprese i pfes pokracovani v 1é¢bé IFN-B vést k vymizeni NAbs.
Podporeno grantem IGA NR 94445-3/2007.

P2-20 Neuropsychologické vysetfeni u pacientt s klinicky izolovanym syndromem roztrousené
skler6zy mozkomisni

Steckova T, Kariovsky P
Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Roztroudena sklerdza (RS) je onemocnénim centralniho nervového systému, na jehoZ vzniku a vyvoji se podili autoimu-
nitni mechanizmy a dochdzf k postizeni myelinu a poskozeni axond. Klinicky izolovany syndrom (CIS) Ize definovat jako prvni kli-
nicky pfiznak (ataka) RS, kdy jsou pfitomny minimainé dvé léze na MR mozku, nebo pozitivni likvorologické vysetfeni. Novejsi
vyzkumy (Feuillet L et al. Multiple Sclerosis 2007) poukazujf na snizenf kognitivnich funkci u pacientl s CIS (pamét, rychlost zpra-
covani a tfidéni informaci, pozornost a exekutivni funkce).

Metodika: Cilem vyzkumu bylo vysetfit pacienty s CIS neuropsychologickymi testy a zjistit, jaké kognitivni funkce jsou oslabeny.
VySetfovacimi metodami byly: WAIS-R: Wechsler(v inteligencni test pro dospélé, WMS: Wechslerova Skala paméti, KAI: Kurztest
fur Allgemeine Intelligenz, BVRT: BentonUv vizudlné-retencni test, TMT: test cesty (¢ast A, B), BDI: Beckova subjektivni stupnice
deprese, CWT: Strooptv Color-Word Test. Vyzkumny soubor tvorilo 17 pacientt s diagnézou CIS (3 muzi a 14 Zen) primérného
véku: 34 let (20-45 let) a vzdélani VS: 3, SS: 12, SOU: 2.

Vysledky: WAIS-R: intelekt v pasmu stfedniho primeéru bez vyrazného oslabeni analyticko-syntetickych funkci, KAI: vykon lepsi
ve srovnani s WAIS-R, pohybuijici se spise v padsmu nadpriiméru, WMS: mnestické funkce v pasmu stfedniho priiméru, BVRT:
vykon bez podezieni na kognitivni deficit, TMT: poruchy zamérené a rozdélené pozornosti, pomalého psychomotorického tempa
a flexibility mysleni, BDI: bez depresivni symptomatiky, CWT: mirné oslabeni exekutivnich funkci.

Zavér: Vyzkumem bylo zjisténo, Ze pacienti s CIS vykazuji poruchu zamérené i rozdélené pozornosti, snizenou flexibilitu mys-
leni, pomalé psychomotorické tempo a oslabenou exekutivu. Tyto vysledky jsou ve shodé s novéjsimi neuropsychologickymi
mezindrodnimi vyzkumy. Kvalitni neuropsychologicka diagnostika u CIS umozriuje odhaleni kognitivnich deficitd v raném sta-
diu onemocnéni a nasledné vcasné zahajeni kognitivniho tréninku pro zlepseni kognitivnich funkci a snizeni progrese kogni-
tivnich poruch.
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P2-21 Neuromyelitis optica — kazuistika 32-rocnej pacientky s verifikovanou pritomnostou
autoprotilatok proti aquaporinu-4 v sére a v likvore

Kosori P2, Spalek P, Juréaga F', Berthele A2, Martinka I2, Lisy L'
" Neurologicka klinika SZU a FNsP Bratislava-RuZinov
2 Neurologische Klinik, Technische Universitdt Mdnchen, Deutschland

Uvod: Neuromyelitis optica (NO) je zriedkavé ochorenie patriace do skupiny demyeliniza¢nych ochoreni CNS, ktoré ma obvykle
klinicky zavazny priebeh. Vyskumy z posledného obdobia poukazuju, ze v patogenéze NO sa uplatruju autoprotildtky proti
aquaporinu-4. Diagnostika a adekvatna lie¢ba ochorenia mézu spdsobovat znacné problémy.

Kazuistika: 32-ro¢na pacientka lieCena pre hypotyreézu pri autoimunitnej tyreoiditide. V 02/2009 prekonala unilateralnu retro-
bulbdrnu neuritidu viavo. V 06/2009 bola odosland na Neurologickd kliniku SZU pre bilaterdlnu poruchu zraku. Pritomna bola
obojstranna tazka porucha vizu, inak bol obj. neurologicky nédlez v norme. MR vysetrenie mozgu nepreukazalo pritomnost de-
myelinizacnych Iézif intrakranialne. V cervikalnej mieche sa v Urovni C5 znazornila intramedularne paracentralne vpravo hyperin-
tenzivna lézia v T2 vaZzenom obraze. VySetreniami likvoru sa zistili mierna hyperproteinorhachia (720 mg/L), mononukleérna plei-
ocytdza (163/3), intratekalna oligoklonalna syntéza imunoglobulinov nebola pritomna. Sérologické vysetrenia likvoru nepotvrdili
pritomnost neuroinfekcie. V sére aj v likvore pacientky sa preukdazala pritomnost protildtok voci aquaporinu-4, ¢o vysoko Speci-
ficky svedci pre diagndzu neuromyelitis optica. Pacientke sme ordinovali kombinovant imunosupresivnu liec¢bu (prednizon, aza-
tioprin) a kdru intravendznym imunoglobulinom. Za Ucelom prevencie atakov NO sme pacientku nastavili na dlhodobu kombi-
novanu imunosupresivnu lie¢bu (azatioprin 100 mg; prednizon 10 mg). U pacientky doslo postupne k obojstrannej Uprave zraku,
aktuélne pretrvava len rezidualny skotom na favom oku. U¢innost imunosupresivnej lie¢by potvrdilo aj kontrolné MR vysetrenie
cervikdlnej miechy, ktorym sa zistilo vymiznutie intrameduldrneho loZiska v cervikalnej mieche. Na vyraznej Uprave klinického
a MR ndlezu sa zrejme podiela aj spontanna tendencia k zlepSovaniu stavu.

Zaver: Diagnostika NO je zalozena na klinickych, likvorologickych, MR kritériach a pritomnosti autoprotildtok proti aquapo-
rinu-4. Zakladom liecby NO je dlhodobé udrzovacia imunosupresivna lie¢ba azatioprinom v davke 100 mg/den, ktorej primarnym
cielom je prevencia atakov ochorenia.

P2-22 Subpopulace T-lymfocytl u pacientl s roztrousenou sklerézou

Praksova P, Mikulkova Z, Stoura¢ P, Michalek J, Bednatik J
Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Uvod: Roztrousena sklerdza je chronické onemocnéni, v jehoZ patogenezi se podobné jako u jinych autoimunitnich onemocnéni
uplatniuje dysregulace imunitniho systému. V soucasné dobé se pozornost soustfeduje na nové objevenou subpopulaci T-lym-
focytd, tzv. T-regulac¢nich bunék, Th3, jejichz ukolem je potlacovat reakci autoagresivnich T-lymfocytl proti vlastni tkéni. Defi-
cit T-regulacnich lymfocytd byva popisovan u pacientl s roztrousenou sklerézou. Cilem nasi prace je zhodnotit vliv [é¢by na jed-
notlivé subpopulace T-lymfocytd.

Materidl a metody: Do studie jsou zafazeni pacienti s remitentné relabujicim prib&hem roztrouSené sklerdzy, ktefi za-
¢inaji s imunomodulacni lé¢bou (interferonem beta 1a, beta 1b, glatirameracetatem). Pacientim je odebirdna peri-
ferni krev pred lécbou a nasledné po jednom mésici lécby. Vylu¢ovacim kritériem pro zafazeni do studie je predchozi po-
dani imunosupresivni [é¢by v poslednich 30 dnech. Imunofenotypizace T-lymfocytl je provedena pomoci pritokového
cytometru. Jsou stanovovéany nasledujici subpopulace lymfocytd: CD3+, CD3+CD4+, CD3+CD8+, CD3+CD4+CD45RA+,
CD3+CD4+CD45R0O+, CD3+CD4+CD45R0O+CCR7+, CD3+CD4+CD45R0O+CCR7-, CD3+CD8+CD28-, CD3+CD4+CD25+,
CD3+CD4+CD25+CD127-.

Vysledky a zavér: Pfedbézna data jsou ziskdna analyzou 40 pacientd s remitentné relabuijici roztrousenou sklerézou s pri-
mérnym vékem 31,58 + 8,2, EDSS 2,20 + 0,87. Z této skupiny je 18 pacientd lé¢enych interferonem beta 1a, 12 interferonem
beta 1b, deset glatirameracetatem. V souboru zaznamenavame trend k vzestupu imunoregulac¢nich T-lymfocytd, supresorovych
T-lymfocytl po [é¢bé imunomodulacnimi preparaty. Jiné subpopulace T-lymfocytd nejsou po mésicni Iécbé ovlivnény, da se vsak
predpokladat jejich ovlivnéni po delsi 1écbé. Tyto vysledky tak podporuji dllezitou roli T-lymfocytd v patogenezi sclerosis multi-
plex a pfiznivy vliv [é¢by imunomodulacnimi preparaty.
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P2-23 Polymorfizmy v genu pro gelatinazu A (matrix metaloproteinazu-2) a tkanovy inhibitor
metaloproteinazy-2 (TIMP-2) u roztrousené sklerézy

Benedova Y, Vaska A?, Kadarika Z', Beranek M?, Stoura¢ P!, Hladikova M', Bednafik J!
LF MU a FN Brno:

" Neurologicka klinika

2 stav patologické fyziologie

Uvod: Matrix metaloproteinazy (MMPs) hraji délezitou roli v imunopatogenezi roztrousené sklerézy (RS). Vyznamné se podili na
progresi zanétlivého procesu a poskozeni hematoencefalické bariéry.

Cil: Cilem studie bylo urcit asocia¢ni vztah genetickych polymorfizmt (-1306C/T, —1575G/A) lokalizovanych v kandidatnim
genu pro matrix metaloproteindzu-2 (MMP-2) a polymorfizm0 (+853 G/A, —418 G/C) v genu pro tkanovy inhibitor metaloprotei-
nazy-2 (TIMP-2) s vnimavosti k RS a korelovat tyto genetické polymorfizmy s hladinami MMP-2 a TIMP-2 v séru.

Materidl a metody: Do studie bylo zafazeno 244 pacientl s RS, diagnostikovanou dle McDonaldovych kritérif, kontrolni sou-
bor byl tvofen 132 zdravymi jedinci. Hladiny MMP-2, TIMP-2 v séru byly vySetfeny u 37 % RS pacientl a 37 % zdravych jedincl.
Klinicky stav byl hodnocen pomoci Expanded Disability Status Scale (EDSS), stupen postizeni byl spocitdn podle Multiple Sclero-
sis Severity Score (MSSS). Genotypizace byla provedena metodou polymerazové fetézové reakce (PCR) a restrik¢ni analyzou. Hla-
diny enzym v séru byly vysetfeny metodou Enzyme-Linked Immunoassay (ELISA).

Vysledky: Byl zjistén signifikantni rozdil genové distribuce (Pg = 0,04) mezi skupinou pacientl s RS a zdravymi jedinci v distri-
buci polymorfizmu —1575G/A v genu pro MMP-2. Homozygoti GG a heterozygoti GA se vyskytovali frekventnéji ve skupiné pa-
cientl s RS (227/13 v RS skupiné vs 115/17 v kontrolni skupiné, OR: 2,58; 95% Cl: 1,21-5,50). V distribuci ostatnich genetickych
polymorfizmd asociace s vnimavosti k RS nebyla prokdzana. Byla nalezena korelace zvysené hladiny MMP-2 s tizi onemocnéni
a stupném postizeni vyjadiené EDSS (p < 0,001) a MSSS (p < 0,05). Korelace vysetfenych polymorfizma s hladinami enzym
MMP-2 a TIMP-2 v séru nalezena nebyla.

Zavér: Byla prokdzana signifikantni asociace polymorfizmu (-1575G/A) v genu pro MMP-2 s vyssim rizikem rozvoje RS.

Studie vznikla za podpory grantu NR/8832-4, IGA Ministerstva zdravotnictvi Ceské republiky.

P2-24 Polymorfizmus genu pro MMP-1 u roztrousené sklerozy

Hladikova M', Stourac P, Bene3ova Y, Praksova P, Vaskd A2, Tschoplova S?
LF MU a FN Brno:

" Neurologicka klinika

2 Jstav patologické fyziologie

Uvod: Cilem studie bylo prokazat asociaci mezi —1607 1G/2G polymorfizmem genu pro MMP-1 a roztrousenou sklerézou (RS).
MMP-1 patii mezi Zn-dependentni endopeptiddzy a spolu s dalsimi matrixovymi metaloproteindzami vyrazné zasahuje do veske-
rych zanétlivych procest véetné autoimunniho zanétu CNS. MMP-1 se podili se na $tépeni myelin bazického proteinu, proteind
krevné-mozkové bariéry, jejim substratem je i prekurzor MMP-9. Jeji zvy3end exprese byla prokdzéna v krevnich monocytech, ale
i v likvoru a pfimo v mozkové tkani u pacientt s RS oproti zdravym kontroldm. Gen pro MMP-1 je lokalizovan na 11. chromozomu
(11922.3). Alela 2G studovaného polymorfizmu je asociovana se zvysenim transkripcni aktivity a naslednym rdstem hladin MMP-1.
Metodika: 60 pacientd s RS (12 muzl a 48 Zen s prmérnym vékem 36,1 + 8,4 let, prmérnym EDSS 2,87 + 1,26) a 51 kon-
trolnich osob (17 muzd a 34 Zen) matchovanych dle véku bylo genotypizovdno metodou PCR s ndslednou restrikéni analyzou.
Konecné produkty byly odecitany v UV svétle po elektroforéze na agardze. Ke statistickému zpracovani bylo pouzito metod
Chi-kvadrat a Fisher exact.

Vysledky: Neprokazali jsme signifikantni rozdil v genotypové ¢i alelické distribuci pro zkoumany polymorfizmus mezi pacienty
a kontrolami. Ani po rozdéleni soubor( dle pohlavi a vzhledem k formé onemocnéni nebyly mezi studovanymi podsoubory na-
lezeny odlisnosti.

Zavér: V dosavadnich studiich provadénych u onemocnéni s podilem zanétlivé slozky (revmatoidni artritida, chronicka obstrukéni
plicni nemoc, periodontitida) byl genotyp 2G spojen s hor3i progndzou onemocnéni, nikoliv viak s nachylnosti k chorobé. Vztah
mezi RS a polymorfizmem MMP-1 (ale v jiné pozici) byl studovan doposud jen u polské populace, kde nebyla prokazana asociace
s RS. Promotorovy polymorfizmus —1607 1G/2G nebyl v nasi studii spojen s nachylnosti k RS, coz mlze byt podminéno malym
poctem zarazenych osob, regulace vysledné zvysené hladiny MMP-1 u RS v8ak probihd téZ na nizsich Urovnich.

Tato studie byla podporena vyzkumnym zamérem MSM0021622404.
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P3 OSTATNE

P3-1 Akutni autoimunitni polyneuropatie v détském véku

Taldb R, Taldbova M, Serclova L, Stefackova §
Neurologicka klinika LF UK a FN Hradec Kralové

Uvod: Mezi akutni autoimunitni polyneuropatie se fadi p&t podtypd (variant) tohoto syndromu: 1. sporadicka akutni zanétliva
demyelinizacni polyneuropatie (AIDP) = Guillain-Barré syndrom (GBS), ktera se vyskytuje v 85-90 %; 2. akutni motoricko-senzi-
tivni axonalni neuropatie (AMSAN); 3. akutni motorickd axonalni neuropatie (AMAN); 4. Miller-FisherQv syndrom; 5. chronicka
zanétliva demyelinizacni polyneuropatie (CIDP). Vyznamnou roli v klinické manifestaci sehravaji infekéni onemocnéni nebo vak-
cinace. Diagnostika se opira predevsim o charakteristicky klinicky obraz, EMG nélez, vysetfeni mozkomisného moku a imunolo-
gické vysetieni. V 1é¢bé se pouZzivaji intravendzni imunoglobuliny (IVIG) nebo plazmaferéza se srovnatelnymi vysledky. V détském
véku do 2 %.

Vlastni materidl: Prezentovan je soubor deseti déti s GBS (osmi chlapcl, dvou divek) ve véku 3-17 let (primér 11,8 let).
U osmi déti predchazelo rozvoji neurologickych symptom infekéni onemocnéni, v deviti pfipadech se jednalo o AIDP, pod-
pofenou ndlezy v mozkomiSnim moku a EMG. U jedné divky byl diagnostikovan Miller-Fisher@v syndrom. V 1é¢bé byly indiko-
vany IVIG u péti déti, plazmaferéza u tii déti. U vSech pacientl souboru doslo ke kompletni Upravé neurologického nélezu do
6-12 mésicy.

Zavér: V zavéru sdéleni je prezentovana kazuistika 17leté divky s Miller-Fisherovym syndromem, s typickym klinickym obrazem,
EMG nélezem a priikazem protildtek proti gangliosiddm v likvoru (GQ1b).

P3-2 Vyskyt bolestivé polyneuropatie u pacientd s recentnim diabetem mellitem 2. typu

Burdova S, VItkova-Moravcova E, Bednatik J, Bélobradkova J, Dubovy P, Sommer C, Ueceyler N
Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Bolestiva distalni polyneuropatie predstavuje jedno z nejc¢astéjsich postizeni nervového systému u diabetikd. Prestoze
pfesny mechanizmus vzniku a udrZzovani neuropatické bolesti neni dosud objasnén, jednim z faktord, které se jevi jako kli-
Cové v jeji patofyziologii, je postizeni tenkych nervovych vlaken typu A8 a C, zprostfedkovavajicich percepci bolesti a tepel-
nych modalit a také autonomni funkce. Experimentalni modely prokazuji, ze postizeni nervovych struktur u diabetu je du-
sledkem zvysené degenerace nervovych vldken a soucasné poruchy jejich regenerace. Vyznamnou roli v rozvoji bolestivé
diabetické neuropatie hraji pravdépodobné cytokiny a neurotrofni faktory. Cilem projektu je prospektivni sledovani rozvoje
periferni neuropatie a jeji bolestivé formy u prediabetu a v inicidlnich stadiich diabetu mellitu a zhodnoceni vyznamu nékte-
rych faktor( s pfedpoklddanym etiopatogenetickym vyznamem pro rozvoj bolestivé diabetické neuropatie. Do souboru jsou
zafazovani pacienti s diabetem mellitem 2. typu (DM2) s dobou trvani do tfi let a pacienti s prediabetickym stavem (IGT)
do tfi mésict od zjisténi poruchy. Konduk¢ni studie a jehlovda EMG, testovani termického prahu, somatosenzitivni evoko-
vané potencidly, spektrdlni analyza variability srde¢ni frekvence, stanoveni intraepidermalni hustoty tenkych nervovych vla-
ken z kozni biopsie, vysetfeni systémové a lokdIni exprese proinflamatornich cytokind, dale klinické neurologické vysetreni
v¢etné detailniho zhodnoceni neuropatickych symptomu a intenzity bolesti bylo provedeno u kazdého z pacientl. Dopo-
sud bylo zafazeno 31 pacientl s DM2/IGT (21 muzl, 10 Zen, pramérny vék 56,9; rozmezi 30-80 let). U pacientl s recent-
nim DM2/IGT byly klinické znamky polyneuropatie a/nebo abnormita v nékterém z pouzitych testl pfi vstupnim vysetieni
prokdzany u 74,2 % pacientd, z nichZ u 60,9 % se jednalo o klinicky manifestni postizeni, a u 39,1 % o subklinické po-
stizeni, bez znamek pritomnosti polyneuropatie bylo 25,8 % pacientl. Bolestiva forma se vyskytla u 29,0 %; nebolestiva
forma polyneuropatie u 45,2 %. Postizeni tenkych nervovych vlaken bylo prokdzano u 71,0 % a postizeni silnych vldken
u 38,7 %. U viech pacientl s bolestivou formou polyneuropatie byla prokdzana léze tenkych vldken. Klinicky manifestnf
nebo subklinické postizeni periferni nervové soustavy je prokazatelné u velké ¢asti nemocnych jiz v ¢asném stadiu predi-
abetu ¢i DM2. Pfevazujicim typem postizeni je léze tenkych nervovych vldken, manifestujici se u ¢asti nemocnych neuro-
patickou bolesti. Dal3i rozsifeni souboru a jeho prospektivni sledovani ma za cil zjistit dynamiku a patofyziologii bolestivé
formy polyneuropatie.
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P3-3 Funikularna myeléza a polyneuropatia ako nasledok alternativnej vyzivy

Petrlenic¢ova D', Blazi¢ek P?, Valkovic¢ P!
"Il. Neurologicka klinika LF UK a FNsP Bratislava
2 Klinicka mikrobioldgia Alpha medical, a.s, Bratislava

Je zndme, Ze alternativny spdsob stravovania je ¢astou pricinou deficitu vitaminu B12 a hyperhomocysteinémie. Avsak tazké postih-
nutie nervového systému ako nasledok dlhodobého veganskeho a vegetaridnskeho stravovania (bez inych rizikovych faktorov) je ex-
trémne zriedkavé. Prezentujeme pripad 68-roc¢nej Zeny, ktora bola vegetaridnkou poslednych 18 rokov (poslednych pat rokov do-
konca striktnou vegankou). Bola odoslana na hospitalizaciu na neurologickd kliniku pre postupne progredujicu poruchu chodze
s rekurentnymi padmi a pre parestézie hornych a dolnych koncatin. Klinické vysetrenie odhalilo zndmky postihnutia miechy a perifér-
neho nervového systému, s obrazom funikuldrnej myelézy (degeneracia zadnych a bo¢nych miechovych povrazcov) a symetrickej sen-
zorimotorickej polyneuropatie. Laboratdrne sme zistili tazky deficit vitaminu B12 (50,4 pmol/l), hyperhomocysteinémiu (100,8 pumol/l)
a fahku makrocytovt anémiu. Diferencidlne diagnosticky bola vyluc¢ena ind etiolégia pacientkinych tazkosti. Alternativne stravova-
nie, hlavne diétu chudobnu na vitamin B12, povaZzujeme za pricinu tazkého neurologického postihnutia a sprievodnych laboratér-
nych abnormit. Laboratérne sme tiez vy3etrili pribuznych pacientky (dcéra: 44 rokov, dve vnicata: 8 a 12 rokov), ktori mali podobny
Styl stravovania. Vsetci traja boli klinicky asymptomaticki, ale zistili sme tazky decifit vitaminu B12, hyperhomocysteinémiu a makro-
cytovU anémiu. Dokumentujeme vyrazné klinické zlepsenie pacientky, ktoré nasledovalo po substitucnej terapii vitaminom B12. Od-
poruc¢ame dlhodobu perorélnu alebo injekénu substiticiu vitaminu B12 osobam s alternativnym spésobom stravovania.

P3-4 Cerebelarni ataxie a epilepsie asociovana s protilatkami proti dekarboxylaze kyseliny
glutamoveé

Vavrova J', Kemlink D', Didelot A%, Zumrova A3, Kofrankova M’, Razicka E’
"Neurologicka klinika UK 1. LF a VFN v Praze

2 Praha

3 Klinika détské neurologie 2. LF UK a FN Motol, Praha

Uvod: Vysoké hladiny protilatek proti dekarboxylaze kyseliny glutamové (Antibodies to Glutamic Acid Decarboxylase, GAD-Ab) jsou po-
psany u diabetu mellitu 1. typu, ale vyskytuiji se také u 80 % pacientd se syndromem stiff-person. Jako dalsi klinicka jednotka s patogene-
tickym podilem GAD-Ab bylo nedavno popsano sdruzeni cerebeldrni ataxie s epilepsii a obvykle s dalsSim autoimunitnim onemocnénim.
Cil: Predkladame kazuistiku pacientky s cerebeldrni ataxii, epilepsii, diabetem mellitem a autoimunitni tyroiditis, s dobrou odpo-
védi na lé¢bu imunoglobuliny.

Kazuistika: U 48leté pacientky s autoimunitni tyroiditis se v roce 2002 objevily fokaIni epileptické zachvaty se sekundarni gene-
ralizaci. Od roku 2008 se postupné horsila fe¢ a stabilita stoje a chlize. Neurologické vysetieni odhalilo nystagmus centrélniho
typu, dysartrii, ataxii a dalSi zndmky cerebelarniho syndromu s pfevahou na levostrannych koncetinach.

Vysledky a vySetfeni: MR mozku ukézala mirnou cerebeldrni atrofii bez postizeni mozkového kmene. EEG vy3etieni bylo s nor-
malnim nalezem. Neuropsychologické vysetieni prokdzalo lehky nespecificky kognitivni deficit. V- mozkomiSnim moku byly na-
lezeny znamky oligoklonalni syntézy bilkovin, celkova hladina bilkoviny a pocet elementt byly v normé. Imunologické vysetreni
séra zachytilo zvysené titry GAD-Ab (164 IU/ml, norma < 1,45 IU/ml) a déle protildtek proti tyreoglobulinu, proti mikrozomalni
peroxidaze a proti parietdlnim bunkam Zaludku. Syntéza GAD-Ab byla potvrzena také z likvoru (129 IU/mL, norma < 0,9 IU/mL).
U pacientky byl dale diagnostikovan latentni adultni autoimunni diabetes.

Zavér: Typicky klinicky obraz i vysoké titry protildtek v séru a v likvoru u nasi pacientky potvrzuji podezieni na cerebelarni ataxii
sdruzenou s epilepsii a s produkci GAD-Ab. Udava se, Ze v pfipadé pozitivniho prikazu GAD-Ab v séru a v likvoru mize mit velmi
dobry efekt imunosupresivni terapie. V nasem pripadé terapie kortikoidy nevedla k Ustupu neurologické symptomatiky, proto
byla zahajena intravendzni aplikace imunoglobulind, ktera vedla ke zlep3eni feci a stability stoje a chlze a k Ustupu nystagmu.
Podporeno vyzkumnym zamérem VZ00216208409.

P3-5 Anton-Babinskiho syndrom - kazuistika

Miler M, Dusek P, Bezdi¢ek O, Kofrankova M, Roth J
Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Prezentujeme pfipad 76leté nemocné, u které doslo ve véku 67 let k hemoragické cévni mozkové piihodé v povodi a. cerebri
posteriorl. dx. Druha hemoragicka cévni mozkova pfihoda probéhla v roce 2009, v povodi a. cerebri posteriorl. sin. Na zobra-
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zovacich metodach (CT, MR) byly poskozeny oba okcipitalni laloky, dale i struktury prilehlych temporalnich a parietdlnich lalokd
s levostrannou prevahou. K hemoragiim doslo nejspise na terénu amyloidové angiopatie. Pi prijeti dominoval konfuzni stav, kor-
tikalni slepota a kognitivni deficit. Mimoto jsme pozorovali Gerstmanntv syndrom s akalkulii, poruchou rozpoznavani prstd, po-
ruchou pravo-levé orientace. Agrafii nebylo mozné evaluovat pro zrakovou poruchu. Déle jsme pozorovali, Ze nemocna konfabu-
luje pfi dotazech zamérenych na to, co vidi ve svém okoli i co ji Iékar ukazuje. Nemocna si spontdnné na poruchu vizu nestézuje,
pfi cllenych dotazech ji neguje, pripousti pouze rozostrené vidéni. Tento klinicky nalez odpovida tzv. Antonovu-Babinskiho syn-
dromu. Jedna se o soubor priznakd, které vznikaji pfi 1ézi obou okcipitalnich lalokd. Pacient oslepne v dusledku postizeni pri-
marni zrakové arey 17 v okolf area calcarina oboustranné. Pridruzuji se vsak i dalSi symptomy, spojené s |ézi asociacnich vizuo-
psychickych center v aredch 18 a 19 a jejich spojl s frontalnimi, parietalnimi a tempordlnimi laloky. Jejich aktivita je nezbytna
k uvédomovani si barev, tvard, hloubky, prostoru a hlavné vyznamu vidéného objektu. U Antonova-Babinskiho syndromu jsou
poskozeny jak primarni, tak asocia¢ni oblasti zrakové kiry a jejich spoje. V akutni fazi pacient tedy nejen nevidi, ale tento fakt
si neuvédomuje (anosognozie slepoty). Na cilené dotazy ohledné vizu problémy popird, konfabuluje, miZze popisovat osoby i
pfedméty, které nejsou pfitomny. Nékdy pripousti zhorsenf vizu, coz omlouva napf. Spatnym svétlem ¢ slabymi brylemi. Jedna
se tedy o komplexnf stav, ktery se kromé ztraty zraku vyznacuje konfuznim stavem s konfabulacemi, coz mohou byt dominujici
priznaky. Soucasti kazuistiky bude i dokumentace zobrazovacich vysetfeni a videonahravka vysetfeni nemocné.

Podporeno vyzkumnym zamérem MSM 0021620849.

P3-6 Drug overuse in headache patients in the Czech Republic

Dolezil D', Markova J?, Mastik J3, Docekal P*, Niedermayerova I°, Rejda J¢, Kotas R’
" Neurologicka klinika 3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady, Praha

2 Neurologicka klinika IPVZ a FTNsP, Praha

3 Neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

“Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

° Neurologickd ambulance, Brno

¢ Neurologie, Krajska zdravotni, a.s — Nemocnice Most, 0.z

” Neurologicka klinika LF UK a FN Plzeri

Introduction: Drug overuse is a serious complication of primary headaches. It worsens the prognosis of these disorders and sig-
nificantly decreases the quality of life of the patients. The aim of the study was to evaluate the spectrum and quantity of drugs
misused by Drug Induced Headache patients in the Czech Republic.

Material and methods: The study population were the outpatients, examined in seven specialized headache centers, who visi-
ted those centers from January, 1 2008 to June, 30 2008 and who were meeting the IHS drug overuse criteria (Silberstein 2003).
The total of 153 patients (39 males and 114 females), were asked to fill in the first part of the questionnaire regarding their age,
sex and education. After that the headache specialist entered the primary diagnosis, the duration of the disease, the average in-
tensity of the headache, the number of headache days per month, the number of tablets per month and the type of overused
medication (simple analgesics, combined analgesics, NSAID, dihydroergotamine, triptans, opioids). Another question was dete-
cting who prescribed the overused medication (GP, neurologist, headache specialist, other).

Results: The mean age of the patients was 46 years, the mean duration of the disease (headache) was 21 years and mean fre-
quency of headaches was 21 days per month. The most frequent diagnosis was chronic migraine (in 78%), followed by chronic
TTH (13%), and combination of migraine and TTH (4%). In 4% of the patients the primary diagnosis was unclear. The headache
intensity was moderate in 55%, severe in 32% and mild in 13% of patients. In 62% of the patients one drug was overused, in
30% two drugs, and in 8% three drugs. The most frequently misused drugs were: sumatriptan (in 30%), ibuprophen (in 23%,),
and eletriptan (in 20%). Less frequently misused drugs were ergotamine in supp. (10,5%), combined analgesics and opioids.
The patients were using 35 tablets per month on average (from 15 to 240 tablets/month). The mean duration of the drug ove-
ruse was 4 years (from 0,5 to 20 years). The drugs overused were prescribed by GPs in 12,4%, by neurologists in 17,6%, by both
neurologists and GPs in 29%, by more doctors in 17,6%.

Discussion: The results confirm the data from other countries that some patients overuse acute medication for several years.
Quite surprisingly triptans were the most frequently overused drugs. It is not clear from the results whether all the doctors presc-
ribing the overused medication were aware of the total number tablets used by the patient, or if the patients obtained the
prescriptions from several doctors independently.

Conclusion: Our results confirm the hypothesis, that drug overuse is a serious problem in the Czech Republic. This is probably
caused by the fact, that the doctors and the patients are not sufficiently educated about the pathogenesis and serious conse-
guences of this condition.
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P3-7 Kardialna cefalea — kazuistika

Krivosikova Z', Krivosik M2, Ku¢era M', Oravec S’
LF UK a FNsP Bratislava:

"Il Interna klinika

2ll. Neurologicka klinika

Uvod: Kardialna cefalea ako jeden z atypickych priznakov koronarneho syndrému patri medzi raritné entity. V literature bolo od
60. rokov minulého storocia popisanych len okolo 30 pripadov. Mechanizmus vzniku kardialnej cefaley doteraz nebol uspokojivo
vysvetleny. Jedna hypotéza predpoklada spolutcast neuralnej konvergencie sympatikovych vlakien na prenose nocicepcie. Druha
hypotéza uvazuje o prepojeni docasného vzostupu intrakardidlneho tlaku s elevaciou intrakranidlneho tlaku.

Kazuistika: 86-ro¢na pacientka prijata pre ndhle vzniknutu cefaleu. Neurologickym vySetrenim a CT vySetrenim mozgu bola in-
trakranidlna pricina cefaley vylucena. Interné vysetrenie ukazalo dekompenzaciu v malom obehu, na EKG zédzname pritomny no-
vovzniknuty lavoramienkovy blok. Laboratorne pri prijme lahko zvysené kardialne enzymy, pocas priebehu hospitalizacie doslo
k vzostupu toponinu. Stav hodnoteny ako akutny non-STE infarkt myokardu, vzhfadom na time-delay bola pacientka liecena
konzervativne, s Ustupom bolesti hlavy.

Zaver: Uvedenou kazuistikou chceme poukéazat na Uskalia diagnostiky koronarneho syndrému. Spravne a vcéas diagnostikovat
koronarne syndromy je dblezité nielen quo ad vitam, ale samozrejme aj z hladiska zhor3enia kvality Zivota, ktoré méze nastat
po prekonanom kardidlnom inzulte.

P3-8 Stimulacia nervus vagus pre farmakorezistentnu epilepsiu

Tormasiova M, Kollova A, Bratsky L, Janco J
Neurologicka klinika LF UPJS a FN L. Pasteura Kosice

Ciel: Zhodnotit Gc¢innost stimulacie nervus vagus (SNV) na frekvenciu a priebeh zachvatov pacientov s farmakorezistentnou epi-
lepsiou. Zhodnotit efekt magnetickej extrastimulacie na priebeh zachvatov, komplikacie a neziaduce ucinky liecby.

Metoédy: Retrospektivne analyzujeme skupinu 10 pacientov (7 muzov, 3 Zeny), ktorym bol implantovany SNV na nasom praco-
visku od februdra 2007 do februdra 2009. Priemerny vek v ¢ase implantdcie bol 36,4 rokov (rozpatie 7-63; SD 15,80). Trvanie
epilepsie od 6 do 41 rokov (priemer 24,2; SD 9,1 rokov). Hodnotili sme percentualny pokles zachvatov za Sest mesiacov (10 pa-
cientov), 12 mesiacov (7 pacientov), 18 mesiacov (5 pacientov) a 24 mesiacov (4 pacienti) od implantacie SNV voci priemernému
poctu zachvatov za prvé tri mesiace od implantécie.

Vysledky: Po Siestich mesiacoch od implantacie SNV doslo k redukcii zachvatov o 30-50 % u dvoch pacientov (20 %), po roku
malo pokles v rozsahu 30-50 % 25 % pacientov (2) po 18 mesiacoch 50 % (3 pacienti), po dvoch rokoch 50 % (2 pacienti). Po-
kles > 50 % mal jeden pacient (25 %) po 24 mesiacoch od implantacie SNV. U jedného pacienta (10 %) nedoslo k Ziadnej zmene
vo frekvencii zachvatov. 70 % pacientov malo pozitivny efekt extrastimuldcie magnetom na priebeh zachvatov. Zlepsenie kvality
Zivota uddvalo 50 % pacientov, resp. ich pribuznych. U jedného pacienta (10 %) doslo k prechodnej obrne lavej hlasivky a nepri-
jemné senzécie pocas stimulacie v mieste umiestnenia elektrody udavali dva pacienti (20 %).

Zaver: Prezentované predbezné vysledky na nizkom pocte pacientov v porovnani s literarnymi Udajmi vykazuju nizsi pocet re-
spondérov, avsak 50 % pacientov udava zlepsenie kvality zivota a 70 % efekt externej stimulécie prindsa miernejsi priebeh a skra-
tenie zachvatu.

P3-9 Vliv lamotriginu, karbamazepinu a valproatu na hladiny steroidd u Zzen

Zarubova J', Hill M?
"Neurologicka klinika IPVZ a FTNsP, Praha
2 Endokrinologicky ustav Praha

Cil: Antiepileptika mohou ovliviiovat metabolizmus steroidd. Sledovali jsme rozdilny efekt lamotriginu (LTG), karbamazepinu
(CBZ) a valproatu (VPA) na syntézu a metabolizmus 54 steroidU a jejich konjugatt stanovenim v séru Zen s epilepsif.

Soubor: Vysetieni bylo provedeno jak ve folikuldrni, tak lutedlni ¢asti menstruacniho cyklu. Sledovali jsme metabolickou cestu
steroidd 5-en a 4-en, vcetné 7a-, 7B-, 7-oxo a 16a-hydroxy-metabolitll, konjugatl 3a a 3p-hydroxy-steroidd a aktivnich hor-
mond, jako jsou pohlavni hormony, kortizol a neuroaktivni metabolity progesteronu, testosteronu a androstenedionu.
Vysledky: Statisticky vyznamny pokles byl nalezen u konjugovaného DHEA v poradi LTG, CBZ and VPA (p < 0,0001). Hla-
diny se nelisily mezi LTG a CBZ skupinou, ale byly snizené u VPA pro konjugovany pregnenolon and 5a-androstan-3a, 173-diol
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(p<0,0001 ap<0,05). Ukonjugovaného alopregnanolonu, izopregnanolonu, pregnanolonu, and epipregnanolonu jsme u LTG
skupiny zjistili vyssi hladiny ve srovnani se ostatnimi (p < 0,01; 0,001; 0,01 a 0,05). Hladiny konjugovaného androsteronu, epian-
drosteronu, etiocholanolonu a epietiocholanolonu vykazovaly klesajici trend v poradi LTG, VPA and CBZ (p < 0,0001).

Zavér: Vysledky indikuji, Ze lamotrigin mtzZe podporovat sulfataci 3p-hydroxy-5-ene steroidl, androgent and neuroinhibi¢nich
progesteronovych metabolitl. Na druhou stranu valproatovy hyperandrogenni vliv maze byt ¢astecné vysvétlen relativné vyso-
kym podilem nekonjugovanych prekurzord, které mohou slouzit pro syntézu androgenda.

P3-10 Leptomeningealna infiltracia u pacienta s mnohopocetnym myelomom

Gdovinova Z', Feketeova E', Kahancova E', Mudra J', Szilasiova J', Han V', Kozdkova D?, Andrasinova M?, Guman T3,
Tothova E3

LF UPJS a FN L. Pasteura Kosice:

" Neurologicka klinika

?Klinika radioldgie a zobrazovacich metod

3 Klinika hematologie a onkohematoldgie

Postihnutie mozgovych obalov nie je aZ tak zriedkavé u akutnej lymfoblastickej leukémie a non-hodgkinovského lymfomu, avsak
u mnohopocetného myeldmu je tato komplikacia velmi zriedkava a doteraz popisana len u niekolkych pacientov. 43-ro¢ny pa-
cient bol prijaty na Neurologicku kliniku LF UPJS a FN LP Kosice 31. 8. 2009 pre vertebrogénny algicky syndrom LS-chrbtice s ra-
dikularnou iritadciou S1 obojstranne trvajuci asi jeden tyzden pred prijatim. Pacient mal v oktébri 2008 diagnostikovany mnoho-
pocetny myelém IgG-kapa-stadium Ill B, absolvoval chemoterapiu, autolégnu transplantdciu kostnej drene a na jeseri 2009 mal
planovany dalsi cyklus chemoterapie. Pre problém so sluchom mal tyZzden pred prijatim realizované MR mozgu bez podania
kontrastnej latky, s negativnym nalezom. Pri prijati v objektivnom neurologickom naleze boli znizené reflexy L2-52, porucha
kinetiky LS-chrbtice, Thomayer + 60cm, antalgickd chédza so Setrenim PDK. Pocas hospitalizacie napriek liecbe doslo k zvy-
razneniu bolesti, pridruzili sa sfinkterové taZkosti a neskor bulbarny syndrém. MR vysetrenie spindlneho kanéla neobjasnilo taz-
kosti pacienta. Pri prvom vysetreni likvoru bolo pritomné arteficidlne krvacanie, preto s odstupom piatich dni bolo vySetrenie
zopakované, likvor bol makroskopicky ZIty, s ndlezom proteinorhachie 4 380 mg/I, hypoglykorhachia 2,2 mmol/l a (glykémia
5,9 mmol/l), seg: 42, Ly: 27, Mo: 6, zéplava erytrocytov. Pre raritné postihnutie mozgovych obalov a z hematologického hla-
diska relativne stabilizovany stav, hematoldg vyslovil podozrenie na neuroinfekciu. Vzhladom na progresiu neurologického na-
lezu bolo zopakované MR mozgu aj s podanim kontrastnej latky so zadverom: leptomeningealne enhancement nodularno-pru-
hovitého charakteru v oblasti cervikokranidlneho prechodu - hlavne ponsu a predlZenej miechy. Hematoldg stav prehodnotil
ako tumordznu leptomeningedinu infiltraciu pri zékladnom ochoreni. Imunofenotypové vysetrenie likvoru potvrdilo 69,4 %
plazmatickych buniek s abnormalnym fenotypom a patologické myeldmové bunky. Pacient je aktuélne v liecbe onkohemato-
l6ga. Cielom tejto prace bolo poukazat na stale ¢astejsiu pritomnost postihnutia mozgovych obalov pri malignych ochoreni-
ach, pritomnost hypoglykorachie pri malignej infiltracii meningov a nevyhnutnost MR vysetrenia s podanim kontrastnej latky
pri podozreni na tuto komplikaciu.

P3-11 Nokardiovy absces mozku - kazuistika

Holubova J', Stefankova D', Talab R’, Valis M', Hobza V2, Honeger K3, Prasil P3, Kalousova D% Abuhajar MA?, Mrklov-
sky M4, Klzo L% Barto$ V°

LF UK a FN Hradec Kralové:

" Neurologicka klinika

2 Neurochirurgicka klinika

3 Klinika infekcnich nemoci

“4Radiologicka klinika

°>Plicni klinika

Uvod: Mozkovy absces zplsobeny bakterii rodu Nocardia je vzacny, avdak Zivot ohrozujici onemocnéni. Jeho diagnostika i lé¢ba
jsou zpravidla obtizné. Vyskytuje se u imunokomprimovanych pacient. Nokardie je rod grampozitivnich aerobnich bakterii
z kmene aktinobakterii. Nékteré z nokardif jsou oportunisticky patogenni (ptvodci nokardioz). Nokardie, které infikuji ¢lovéka,
se do téla dostavaji z pldy. Autofi prezentu;ji pfipad mozkového abscesu u pacienta imunosuprimovaného pro chronicky inter-
sticialni plicni proces.
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Kazuistika: 70lety muz hypertonik, na doméci oxygenoterapii pro chronickou respiracni insuficienci pfi chronickém intersticial-
nim plicnim procesu, histologicky neverifikovaném, 15 mésict lécen kortikoidy a cyklofosfamidem, byl pfijat pro bolesti hlavy,
poruchu kognice a symbolickych funkci. V neurostatu reflexologickad prevaha na pravostrannych koncetindch a apraxie pravé
horni koncetiny. Na CT mozku zobrazena dvé prstencita loziska parietalné vlevo, expanzivné se chovajici, diferencialné diagnos-
ticky metastaza nebo primarni tumor. MR mozku detekovala expanzi multilokularniho charakteru velikosti 4,5 x 3,5cm parie-
talné v centralni krajiné vlevo, v diferencidlni diagnéze primarni gliovy tumor, méné pravdépodobné metastdzy. Operacni revize
byla pro komorbiditu kontraindikovéna, proto provedena navigovana biopsie lozZiska, histologicky i kultivacné nevytézna. Vzhle-
dem k absenci malignich bunék vyslovena suspekce na absces. Empiricky nasazen ceftriaxon. Pro progresi stavu (rozvoj pravo-
stranné hemiparézy, fatické poruchy) pfi nérdstu vazogenniho edému dle kontrolniho CT provedena kraniektomie okcipitalné
vlevo. Peroperacné prokazan absces, nejspise nokardiové etiologie, ktery byl nasledné verifikovan v Narodni referen¢ni laboratofi
(Nocardia farcinica). Provedena zména antibiotické lécby dle citlivosti na koamoksiklav a amikacin. Dle kontrolniho MR mozku
loziskovy nélez stacionarni. Upravena antibiotickd terapie na amikacin a cotrimoxazol. Dal$i MR mozku se staciondrnim néalezem
viceloZiskovych absces(, indikovana k drendzi abscesovych loZisek. Pro progresi respiracni insuficience Il. typu jiz vykon nereali-
zovan, verifikovana aspergilovad pneumonie, ktera je pro pacienta fatdini.

Zavér: Imunosuprimovani pacienti jsou predisponovani k tvorbé mozkovych abscest. Nokardiové abscesy jsou pozorovany u pa-
cientl s poruchou bunéc¢né imunity. Mortalita u imunokomprimovanych pacientt je 55 %.

P3-12 Moznosti liecby lyzozémovych ochoreni

Kolnikové M?, Sykora P', Hlavata A?
LF UK a DFNsP Bratislava:

"Klinika detskej neuroldgie

2|l. Detska klinika

Autori podavaju kratky prehlad liecby lyzozomovych portch (klinickych a experimentalnych) a vlastné skdsenosti so substrat re-
dukujucou liecbou u troch deti s Niemannovou-Pickovou chorobou typ C (NPC). Liecba substiticiou enzymu (enzym substitu¢na
liecba, ERT), malymi molekulami (substrat redukujuca lie¢ba, SRT), podavanie chaperénov (zvysovanie rezidudlnej aktivity enzymu),
transplantacia kostnej drene, génova terapia a liecba kmenovymi bunkami v réznej miere zastavuju alebo spomaluju progresiu
ochorenia. NPC je zriedkavé neurovisceralne ochorenie , lipid storage disease”, zapri¢inené genetickym defektom v cholesterolo-
vom transporte, ¢im vznikd akumuldcia neesterifikovaného volného cholesterolu a glykosfingolipdov v endozomdlnom a lyzozo-
malnom systéme mnohych tkaniv vratane mozgu. Vyskytuje sa od novorodeneckého veku po dospelost. Neskora detska a juve-
nilnd forma NPC su najcastejsie (tvoria 60-70 %). Rutinné laboratdrne vysetrenia si v norme vratane hladin cholesterolu. V kostnej
dreni su pritomné sea-blue histiocyty a penovité bunky. Diagndza je zaloZzena na stanoveni akumulécie volného cholesterolu v ly-
zozémoch a redukcii cholesterolovej esterifikacie vo fibroblastoch (Filipinsky test). DNA analyza ukazuje mutaciu NPC1 génu, ktora
je pritomna u 95 % pacientov (18g11) alebo NPC2 génu (14g24.3). V prvom pripade gén koduje velky membranovy glykopro-
tein a v druhom maly lyzozomélny protein, pricom ich vzdjomna funkcia nie je presne objasnend. Kauzalna lie¢ba ochorenia nie je
moznd, posledné studie doporucuju poddvanie miglustatu — malej molekuly iminocukru, ktory redukuje patologicky substrat. Mi-
glustat funguje ako reverzibilny inhibitor a znizuje glykolipidovu syntézu, ¢im zabranuje jeho patologickému ukladaniu. Tato liecba
sa pouziva aj pri lie¢be Gaucherovej choroby typ | a skusa sa pri Tay-Sachsovej chorobe a gangliozidoze GM2.

P3-13 Zlepsenie posturalnych funkcii po komplexnej kupelnej liecbe

Schmidt F
Klinika fyziatrie, balneoldgie a liecebnej rehabilitacie LF UK a FNsP Bratislava

Poruchy postury ako désledok svalovej dysbalancie, Urazov alebo ako stcast inych ochorent, st velmi ¢astou diagnézou u ludi vo
vsetkych vekovych kategoriach. V nasej praci sme sledovali efekt komplexnej kiipelnej terapie na posturalne funkcie v prostredi
liecebnych kupelov Bojnice. Subor tvorilo 14 pacientov, u ktorych prevazovali funkéné poruchy pohybového aparatu, ktoré sa
nasledne odrazili aj v poruchach postury. Pacienti boli testovani pred nastupom na kupelnt liecbu a nasledne po dvoch tyzdrioch
terapie, na hodnotenie efektu terapie boli pouZité testy funk¢ného dosahu. Vysetrenia limitov stability pomocou testov funk¢-
ného dosahu hornych a dolnych koncatin je mozné robit v ambulantnom prostredi; tieto testy si nenaro¢né na pristrojové vyba-
venie, no zaroven dostatocne validné a spolahlivé. Vysledky testov boli Statisticky spracované a hodnotené t-testom pre parovy
vyber. Efekt terapie hodnotenej testmi limitov stability mozno hodnotit velmi pozitivne, nakolko namerané vysledky pred tera-
piou a nasledne po dvoch tyzdroch terapie preukazali statisticky vyznamné zlepsenie.
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