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ZKRÁCENÝ SOUHRN ÚDAJŮ O PŘÍPRAVKU:
CYMBALTA 30 mg enterosolventní tvrdé tobolky*, 60 mg enterosolventní tvrdé tobolky.
Účinná látka: Duloxetinum. Indikace: Léčba depresivní poruchy, diabetické periferní neuropatické bolesti (DPNP) a generalizované úzkostné poruchy (GAD). Přípravek Cymbalta je indikován k léčbě 
dospělých. Dávkování a způsob podávání: Počáteční a doporučená udržovací dávka u deprese a DPNP je 60 mg/den. Doporučená zahajovací dávka u GAD je 30 mg/d. a při nedostatečné odpovědi 
by měla být dávka zvýšena na 60 mg/d., což je obvyklá udržovací dávka. V případě nedostatečné odpovědi může být zvážena léčba v dávce od 60 do 120 mg/d. Léčbu je potřeba ukončovat postupně. 
Kontraindikace: Přecitlivělost na léčivou látku nebo pomocné látky; podávání s neselektivními ireverzibilními inhibitory monoaminoxidázy (IMAO); onemocnění jater způsobující poškození jaterních 
funkcí; podávání se silnými inhibitory CYP1A2 (např. fluvoxamin, ciprofloxacin, enoxacin); těžká porucha funkce ledvin (clearance kreatininu <30 ml/min); zahájení léčby Cymbaltou je kontraindikováno 
u pacientů s nekontrolovanou hypertenzí. Zvláštní upozornění: U pacientů s hypertenzí a/nebo jiným kardiálním onemocněním se doporučuje monitorovat krevní tlak, obzvláště v průběhu prvního 
měsíce léčby. Opatrnost u pacientů, u kterých by zdravotní stav byl ohrožen zrychlenou srdeční frekvencí nebo zvýšeným krevním tlakem. U pacientů, u kterých se projevilo trvalé zvýšení krevního tlaku, by 
měla být zvážena redukce dávky nebo vysazení Cymbalty. Na počátku léčby sa může vyskytnout akathisie. Opatrnost u pacientů s anamnézou mánie nebo bipolární poruchy a/nebo záchvatů, u pacientů 
se zvýšeným nitroočním tlakem nebo při riziku akutního glaukomu s úzkým úhlem, u pacientů se zvýšeným rizikem hyponatrémie, při užívání antikoagulancií a/nebo léků, o nichž je známo, že ovlivňují 
funkci trombocytů, a také u pacientů náchylných ke krvácení, u pacientů léčených léky spojovanými s poškozením jater. Při podávání duloxetinu byly hlášeny případy poškození jater. Cymbaltu by neměli 
používat pacienti s nesnášenlivostí fruktózy, špatnou absorpcí glukózy a galaktózy anebo nedostatečností sacharázy-izomaltázy. Nedoporučuje se současné podávání se selektivními reverzibilními IMAO. 
K nežádoucím účinkům může častěji docházet při kombinaci s přípravky obsahujícími třezalku. Cymbalta se nesmí používat při léčbě dětí a dospívajících mladších 18 let. Zvýšená opatrnost při léčbě 
starších pacientů, zejména při podávání Cymbalty v dávce 120 mg denně. Pacienty je potřeba během léčby nebo brzy po jejím ukončení sledovat s ohledem na riziko suicidality a sebepoškozování. 
Pacienty je třeba upozornit na možnou změnu jejich schopnosti řídit motorové vozidlo nebo obsluhovat nebezpečné stroje. Duloxetin se používá pod různými obchodními názvy ve více indikacích. Je 
nutné se vyvarovat užívání více než jednoho z těchto přípravků současně. Lékové interakce: Opatrnost při podání s ostatními centrálně působícími léky včetně alkoholu a sedativ a s léky, které jsou 
metabolizovány prostřednictvím CYP2D6. Vzhledem k riziku serotoninového syndromu je třeba opatrnost při podávání se serotonergními léky. Těhotenství a laktace: Cymbaltu během těhotenství 
podávat pouze v případě, že možný přínos převyšuje možné riziko pro plod. Podávání během kojení se nedoporučuje. Nežádoucí účinky: Najčastěji hlášené nežádoucí účinky byly nevolnost, bolest 
hlavy, sucho v ústech, somnolence a závratě. Většinou byly tyto nežádoucí účinky lehké až středně těžké; objevovaly se obvykle na začátku léčby a většinou měly tendenci ustoupit. Dostupná balení, 
výdej a uchovávání: 7 x 30 mg*, 28 x 60 mg. Výdej přípravku je vázán na lékařský předpis a v indikaci DPNP je částečně hrazen z veřejného zdravotního pojištění. Uchovávejte v původním obalu při 
teplotě do 30°C. Registrační číslo: EU/1/04/296/006*, EU/1/04/296/002; Datum poslední revize textu: Červenec 2013. Držitel rozhodnutí o registraci: Eli Lilly Nederland BV, Grootslag 1-5, 
NL-3991 RA Houten, Nizozemsko. 
Před předepsáním se prosím seznamte s úplným zněním Souhrnu údajů o přípravku. Úplné znění Souhrnu údajů o přípravku obdržíte na adrese: ELI LILLY ČR, s. r. o., Pobřežní 12, 186 00 Praha 8, 
tel.: 234 664 111, fax: 234 664 891.
* všimněte si prosím změn ve zkráceném souhrnu údajů o přípravku.
1. Bednařík J et al. Klinický standard pro farmakoterapii neuropatické bolesti, Cesk Slov Neurol N 2012; 75/108(1): 93-101 2. NICE clinical guideline 96. Neuropathic pain. The pharmacological management of neuropathic pain in adults in non-specialist setting. 
2010;1-155 3. SPC Cymbalta 4. Quilici S., Meta-analysis of duloxetine vs. pregabalin and gabapentin in the treatment of diabetic peripheral neuropathic pain, BMC Neurology 2009:6, doi10.1186/1471-2377-9-6 5. Armstrong DG. et al, Duloxetine for the 
Management of Diabetic Peripheral Neuropathic Pain: Evaluation of Functional Outcomes, Pain Medicine 2007;5:410-418 6. Tesfaye et al. Duloxetine and pregabalin: High-dose monotherapy or their combination? The “COMBO-DN study” – a multinational, 
randomized, double-blind, parallel-group study in patients with diabetic peripheral neuropathic pain, Pain 2013 (E-publication, ahead of print, http://dx.doi.org/10.1016/j.pain.2013.05.043, staženo 18.6.2013)
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Zkrácená informace
GILENYA 0,5 mg tvrdé tobolky
Složení: Jedna tvrdá tobolka obsahuje 0,5 mg fi ngolimodum (ve formě hydrochloridu). 
Indikace: Přípravek Gilenya je indikován v monoterapii jako léčba modifi kující průběh 
onemocnění u vysoce aktivní relabující-remitentní formy roztroušené sklerózy u následují-
cích skupin dospělých pacientů: u pacientů, kteří mají vysoce aktivní formu onemocnění 
i přes terapii interferonem beta nebo u pacientů s rychle progredující závažnou relabující-
-remitentní formou roztroušené sklerózy defi novanou 2 nebo více těžkými relapsy během 
jednoho roku a s 1 nebo více gadolinium enhancující lézí na NMR mozku nebo s význam-
ně zvýšeným výskytem T2 lézí ve srovnání s předchozím vyšetřením NMR. Dávkování: 
Doporučená dávka je jedna 0,5 mg tobolka podávaná perorálně jednou denně. Přípravek 
Gilenya může být užíván s jídlem nebo nalačno. Kontraindikace: Známý syndrom imuno-
defi cience. Pacienti se zvýšeným rizikem oportunních infekcí, včetně pacientů se sníženou 
imunitou (včetně těch, kteří jsou v současné době na imunosupresivní léčbě nebo pacien-
tů s imunitou oslabenou předchozími terapiemi). Závažné aktivní infekce, aktivní chronické 
infekce (hepatitida, tuberkulóza). Známé aktivní maligní onemocnění, s výjimkou pacientů 
s kožním bazocelulárním karcinomem. Těžká porucha funkce jater (Child-Pugh třída C). 
Hypersenzitivita na léčivou látku nebo na kteroukoli pomocnou látku tohoto přípravku. 
Zvláštní upozornění/varování: Zahájení léčby vede k přechodnému zpomalení srdeční 
frekvence. *Všichni pacienti musí mít provedeno EKG vyšetření a mít změřen krevní tlak 
před a 6 hodin po podání první dávky přípravku Gilenya. Všichni pacienti by měli být 
monitorováni s ohledem na subjektivní a objektivní příznaky bradykardie po dobu 6 hodin 
s měřením srdeční frekvence a krevního tlaku každou hodinu. Pokud by pacient během 
monitorování po první dávce vyžadoval farmakologickou intervenci, je nutné zajistit moni-
torování přes noc ve zdravotnickém zařízení a je nutno po podání druhé dávky přípravku 
Gilenya opakovat monitorování. Je doporučeno totéž monitorování jako po podání první 
dávky při zahájení léčby, pokud je léčba přerušena: na 1 den nebo více během prvních 
2 týdnů léčby, na více než 7 dní během 3. a 4. týdne léčby, na více než 2 týdny po 
jednom měsíci léčby. Pokud je přerušení léčby kratší než uvedeno výše, může léčba 
pokračovat následující dávkou podle plánu.* S ohledem na riziko závažných poruch rytmu 
nesmí přípravek Gilenya užívat pacienti s poruchami atrioventrikulárního vedení.* Před 
zahájením léčby u pacientů s anamnézou významného kardiovaskulárního onemocnění 
se doporučuje konzultace kardiologa. Před zahájením a během léčby a v případě známek 
infekce je doporučeno pravidelně kontrolovat krevní obraz. Je-li absolutní počet lymfocytů 
<0,2x109/l, je třeba léčbu až do zotavení přerušit. U pacientů bez protilátek proti VZV je 
třeba před zahájením léčby zvážit vakcinaci. Makulární edém byl hlášen u 0,4 % pacientů 
léčených fi ngolimodem 0,5 mg. Po 3–4 měsících od zahájení léčby se doporučuje 
provést oční vyšetření. Je doporučeno monitorovat sérové hladiny jaterních transamináz 
a bilirubinu před zahájením léčby a dále v 1., 3., 6., 9. a 12. měsíci terapie a pravidelně 
poté. Při opakovaném průkazu hodnot jaterních transamináz nad 5násobek ULN by měla 
být přerušena terapie přípravkem Gilenya. Pokud přechází pacienti z léčby interferonem nebo 
glatiramer acetátem na přípravek Gilenya, washout perioda není nutná. Při převedení pacientů 

z natalizumabu na přípravek Gilenya je zapotřebí opatrnosti, protože by kvůli dlouhému 
poločasu natalizumabu mohlo dojít až 2–3 měsíce následně po přerušení léčby natali-
zumabem k současné expozici, a tím k současným účinkům na imunitu, pokud by léčba 
přípravkem Gilenya byla zahájena okamžitě. Při převádění z jiných imunosupresivních 
terapií musí být při zahájení léčby přípravkem Gilenya zvážena doba trvání a mecha-
nismus působení těchto látek, aby se zabránilo aditivním supresivním účinkům na imunitu. 
Použití imunosupresiv krátce po ukončení léčby přípravkem Gilenya může vést k aditivní-
mu účinku na imunitní systém a proto je na místě opatrnost. Interakce: Antineoplastická, 
imunosupresivní nebo imunomodulační léčba by neměla být současně s přípravkem 
Gilenya podávána vzhledem k riziku aditivních účinků na imunitní systém. Během léčby 
přípravkem Gilenya a až dva měsíce po ní může být vakcinace méně účinná. Použití 
živých oslabených vakcín může vést k riziku infekcí a je třeba se mu vyhnout. *U pacientů 
léčených betablokátory nebo jinými látkami, které mohou snižovat srdeční frekvenci, jako 
například antiarytmika třídy Ia a III, blokátory kalciových kanálů (jako ivabradin, verapamil 
nebo diltiazem), digoxin, inhibitory cholinesterázy nebo pilokarpin, nesmí být zahájena 
léčba přípravkem Gilenya.* Měla by být zvážena potenciální rizika a přínosy zahájení
 léčby fi ngolimodem u pacientů, kteří jsou již léčeni látkami snižujícími srdeční frekvenci. 
Je třeba dbát opatrnosti u látek, které mohou inhibovat CYP3A4 (inhibitory proteáz, 
azolová antimykotika, některé makrolidy jako například klarithromycin nebo telithromycin). 
Těhotenství a kojení: Během léčby by pacientka neměla otěhotnět a doporučuje se ak-
tivní antikoncepce. Pokud žena otěhotní v průběhu užívání přípravku Gilenya, doporučuje 
se léčbu přerušit. S ohledem na možnost závažných nežádoucích účinků fi ngolimodu na 
kojené děti by neměly ženy léčené přípravkem Gilenya kojit. Nežádoucí účinky: Velmi 
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Pompeho nemoc
je léčitelná

 . . .  je pro mě těžké vystoupat schody.
Špatně se mi dýchá, když ležím na zádech.

  . . .  jeden lékař si myslel, že je to polymyozitida.
 Další si myslel, že je to myasthenia gravis. 

Ani jedna diagnóza nebyla správná.

 Jen jedno neuromuskulární onemocnění 
 se může spolehnout na svou specifi ckou 
 léčbu.

Rozpoznejte
           Pompeho nemoc!

www.spravnadiagnoza.cz
přihlašovací jméno: spravna, heslo: diagnoza

Genzyme, a Sanofi  Company
Evropská 846/176a, 160 00 Praha 6

tel.: +420 233 086 111, fax: +420 233 086 222
e-mail: offi  cecz@genzyme.com

Negativní svalová biopsie nevylučuje Pompeho nemoc; 
rozbor krve, například metodou suché krevní kapky, 
napomáhá rychlému stanovení diagnózy 
Pompeho nemoci.1,2

Reference: 1. Goldstein JL, Young SP, Changela M, et al. Screening for Pompe 
disease using a rapid dried blood spot method: experience of a clinical diagnostic 
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Pompe Disease Diagnostic Working Group. Methods for a prompt and reliable 
laboratory diagnosis of Pompe disease: report from an international consensus 
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HlavnÍ sYMPoZIa

h1 MYSl a PohYb

H1- 1 Myšlení a pohyb –  duševní, tělesné –  
anebo je to jinak? 
Funda OA

Fakulta filozofická ZČU v Plzni

existují tři základní skutečnosti, jejichž plné poznání stále leží až 

někde za hranicí, ke které současný stav bádání dohlédá –  tedy leží 

za zrakem. Je to vesmír, život a vědomí. nejedná se však o žádné nad-

přirozené zázraky, ale reálné skutečnosti spojené s fantastickým pro-

cesem samoevoluce, které samy v sobě nesou informaci svého vzniku 

i svého fungování. vztah myšlení a tělesného pohybu byl pro člověka 

od počátku záhadou. ti, kteří byli více disponováni a puzeni hledat 

vysvětlení, filozofové, nabízeli různé odpovědi (pythagoras, platón). 

Bezradně stáli nad záhadou vztahu myšlení a pohybu na počátku no-

vověku descartes a Malebranche. Jejich řešení vyvolává dnes shoví-

vavý úsměv. Byli si však vědomi toho, že je to klíčový problém stu-

dia živého vyspělého organizmu. hegel a Marx odlišně odpověděli na 

otázku, zda myšlenka vytvořila nástroj a jeho uchopení, či zda palec 

obrácený do dlaně zrodil myšlení. na otázku, co to je a jak to je, že se 

člověk hýbe a myslí, či že myslí a hýbe se, co se to v něm děje, když 

myslí, rozhoduje se, mluví, pohybuje se, že v interakci myšlení a po-

hybu jedná –  musí odpovědět neurologové. Filozofování, které ztra-

tilo kontakt s přírodovědným bádáním, či v ně kte ré své pokleslé po-

době se dokonce nad něj povyšuje, je luxus darmošlapů. a přec ty 

klíčové otázky ontologie a gnozeologie nejen dříve patřily filozofům, 

ale ani dnes se jich filozofické tázání nemůže odříci. Jednak z dů-

vodu kriticky racionální reflexe metodologie poznání, jednak z dů-

vodu znepokojivého člověkova ptaní –  neboť člověk, ta jepice ve ves-

míru je tou součástí vesmíru (přírody), ve které si vesmír uvědomil, že 

si sebe uvědomil. ve 20. století načrtl syntetizující ontologický kon-

cept 14 vrstev nicolai hartmann. Za sebe povím, že dosavadní sché-

mata jako tělo- duše, objekt- subjekt, rozum cit, vůle apod. považuji za 

překonaná, i když nám prokázala a prokazují určitou službu, a proto 

s nimi stále pracujeme. navrhuji ontologický klíč 6 k (sex Fundania): 

skutečnost, její poznání a utváření jako proces komplexity a kom-

plementarity komponent v korelacích, kontinuitě a kontextu. v této 

perspektivě i dělení na myšlení a pohyb je jen určitou schematizací, 

danou naším navyklým vnímáním. Za naším zrakem se však odehrává 

drama, proces komplementarity a korelací komplexity komponent.

H1- 2 Gnosticko-percepční funkce a hybnost 
Kolář P

Klinika rehabilitace a tělovýchovného lékařství  

2. LF UK a FN v Motole, Praha

současné klinické i experimentální studie svědčí o tom, že náš hybný 

projev je geneticky podmíněn nejen v podobě jednoduchých, tzv. pri-

mitivních reflexů na míšní a kmenové úrovni (vzpěrná reakce, ga-

lantův reflex, suprapubický reflex apod.), ale i složitými senzomoto-

rickými funkčními vztahy uspořádanými na vyšších úrovních řízení, 

včetně starších korových oblastí. tyto motorické vzory se realizují 

v průběhu zrání cns. při motorickém vývoji se tak postupně uplatňují 

svalové souhry (tělesné držení a cílený lokomoční pohyb), které jsou 

v mozku uloženy jako matrice. dítě se neučí zvedat hlavičku, uchopo-

vat hračku, otáčet ze zad na bříško, lézt po čtyřech, ale toto v základu 

vzniká automaticky prostřednictvím svalových aktivit, které se realizují 

při zrání cns. Jde o geneticky podmíněné funkce. svaly se do držení 

těla zapojují v závislosti na optické orientaci a emoční potřebě dítěte. 

„primitivní reflexy“ a posturální funkce jsou obrazem zralosti centrál-

ního nervového systému. Jejich hodnocením je možné posoudit vývo-

jový věk, a zda vývoj mozku probíhá fyziologicky, resp. jejich hodno-

cení nám umožňuje včas odhalit patologii v oblasti mozku. „primitivní 

reflexy“ se mohou také objevit za okolností, kdy vyšší centra cns jsou 

neaktivní, jako je tomu po cévních příhodách, traumatech mozku 

apod. v hierarchickém konceptu řídicích funkcí motoriky během vý-

voje pozvolně nastupuje vliv mozkové kůry. Jde o schopnost osvojo-

vat si nové dovednosti a o schopnost představy a plánu pohybu. ho-

voříme o ideomotorických funkcích. poruchy v této oblasti nazýváme 

dyspraxií. dyspraxie je vývojová porucha motoriky, při které je poru-

šeno motorické učení a při provádění složitějších pohybových činností 

se projevuje poruchou obratnosti. dyspraxií trpí podle různých zdrojů 

6– 10 % lidí, chlapci jsou postiženy čtyřikrát častěji než dívky. dyspra-

xie bývá řazena do specifických poruch učení podobně jako dyslexie, 

dysgrafie atd. dyspraxie se vyskytuje samostatně nebo někdy v kom-

binaci s ně kte rou z těchto poruch. hovoříme o komorbiditách. více 

než 50 % dětí s dyspraxií má problémy s osvojováním řeči. dyspra-

xii rozdělujeme na gnostickou (senzorickou, percepční), motorickou 

(exekutivní, expresivní) a ideomotorickou. gnostická porucha je spo-

jená se senzorickým zpracováním informací jednoho senzorického 

systému (jedné modality –  proprioceptivní, taktilní, vestibulární, zra-

kové, sluchové) nebo se může jednat o poruchu multisenzorickou. 

porucha exekutivní (výkonná) je charakterizována poruchami selek-

tivní hybnosti, poruchou posturální adaptace, porušenou relaxací, 

poruchami rovnováhy, silového přizpůsobení, poruchami plynulosti, 

rychlosti a rytmu pohybu a poruchami pohybového odhadu. i přes 

řadu provedených studií je stále nezodpovězena řada otázek: 1. jak 

vzájemně souvisejí gnostická a motorická funkce; 2. jaká je vzájemná 

kompenzační schopnost jednotlivých modalit; 3. jak u vývojové dys-

praxie souvisí jemná a hrubá motorika; 4. jaké jsou projevy vývojové 

dyspraxie v dospělosti atd. dia gnostika dyspraxie je z popsaných dů-

vodů obtížná. ve světě se používají standardizované testy Move-

ment assessment Battery for children (MaBc) a Bruininks- oseret-

sky test of Motor proficiency (BotMp). oba tyto testy jsou zaměřené 

na identifikaci dětí s vývojovou dyspraxií. studie různých autorů uká-

zaly, že dětí s vývojovou dyspraxií se nezlepší spontánně. nebyl pro-

kázán žadný časový efekt u neléčené skupiny. studie také ukázaly, 

že problémy těchto dětí jsou velmi odolné léčbě, alespoň v krátkém 

časovém horizontu. pro terapii platí, že čím dříve se začne s dítětem 

pracovat, tím větší je naděje na zlepšení. největší efekt je v předškol-

ním věku. vhodné je zařadit terapeutické aktivity do běžného života 

dítěte. 
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H1- 3 Chůze jako odraz mysli
Růžička E

Neurologická klinika a Centrum klinických neurověd,  

1. LF UK a VFN v Praze

Bipedální chůze je jedním z nejsložitějších výlučně lidských pohy-

bových stereotypů, spojených s rozvojem telencefala a zejména 

frontálních laloků. všeobecně se má za to, že držení těla a způsob 

chůze odráží povahu, osobnost i současnou náladu jedince. navíc 

jsou známy charakteristické změny držení těla a chůze, jež vídáme 

obvykle ve stáří a ve vystupňované podobě u neurodegenerativ-

ních, vaskulárních a jiných encefalopatií, postihujících kůru frontál-

ních laloků a okruhy bazálních ganglií. pojmy jako stařecká, opatrná 

chůze, „marche a petits pas“, astasie- abasie, apraxie chůze, parkin-

sonizmus dolní poloviny těla aj. označují kombinaci 1. nevhodných 

a kontraproduktivních až bizarních končetinových pohybů a po-

sturálních synergií a neadekvátních reakcí na zevní podněty; 2.vý-

razné variability výkonu v závislosti na zevním prostředí a emocích; 

3. poruch iniciace, startovní hezitace a zamrzání chůze a 4. chybě-

jících nebo kontraproduktivních obranných reakcí se zvýšeným ri-

zikem pádů. Z hlediska léčebného patří tyto tzv. frontální poruchy 

chůze k nejobtížněji ovlivnitelným. proto si zvýšenou pozornost za-

sluhují historické popisy paradoxní kineze, tedy přechodně znovu-

nabyté schopnosti chůze při emočně vypjatých situacích u neléče-

ných parkinsoniků. podobně i nejrůznější kompenzační pomůcky 

a pohybové triky, které využívají pacienti trpící těžkým zamrzáním 

při chůzi nereagujícím na medikaci, zřejmě představují schopnost 

nahradit nefunkční úsek kortiko- subkortikálního okruhu „obchva-

tem“, který se otevře emočními či senzorickými podněty, se znač-

ným potenciálem pro využití v rehabilitaci chůze. Frontální poruchy 

chůze bývají navíc takřka pravidelně provázeny úbytkem exekutiv-

ních funkcí. testy chůze s konkurenční úlohou umožňují časnou de-

tekci poruchy ještě před rozvojem kognitivního deficitu, což může 

mít význam pro zahájení léčby v časné fázi onemocnění. ukazuje 

se, že kognitivní rehabilitace zlepšuje chůzi a snižuje riziko pádů, 

ale také naopak, že pravidelná chůze či příbuzné aktivity a struktu-

rované stereotypy, jako tanec, vedou v populaci vyššího věku k vý-

znamnému zlepšení kognitivní výkonnosti. prokazatelné spojení 

mezi lidskou chůzí a mentální aktivitou má tedy význam nejen pro 

poznání mechanizmů fungování lidského mozku, ale i pro včasnou 

dia gnostiku, léčbu a prevenci multifaktoriálně podmíněných poruch 

kognice a chůze ve stáří. 



2S10

HLAVNÍ SYMPOZIA

Cesk Slov Ne urol N 2013; 76/ 109 (Suppl 2) Cesk Slov Ne urol N 2013; 76/ 109 (Suppl 2)

h2 cerebroVaSkulÁrNÍ oNeMocNěNÍ

H2- 1 současné možnosti rekanalizační terapie 
akutní ischemické CMP
Šaňák D, Školoudík D

Neurologická klinika LF UP a FN Olomouc 

ischemické cévní mozkové příhody (icMp) představují již řadu let 

druhou až třetí příčinu morbidity a mortality ve vyspělých zemích 

včetně České republiky. léčba akutní icMp je v současnosti upra-

vena věstníky MZ Čr 8/ 2010 a 10/ 2012, ze kterých vyplývá, že 

všichni pacienti indikovaní k rekanalizační terapii mají být léčeni 

ve specializovaných centrech. včasná rekanalizace akutního sym-

ptomatického uzávěru mozkové tepny je klíčová pro dosažení dob-

rého klinického výsledku. Základní standardní metodu léčby v prv-

ních 4,5 hod od vzniku icMp představuje intravenózní trombolýza 

(ivt), jejíž efektivita je však limitována v případě proximálních uzá-

věrů mozkových tepen: a. cerebri media (acM), a. carotis interna 

(aci) a a. basilaris (aB). další možnost představuje endovaskulární 

terapie (evt). Z mnoha dosud provedených klinických studií vyplývá 

významně vyšší šance na dosažení rekanalizace uzávěru mozkové 

tepny při použití evt. v současnosti jsou používány různé druhy 

evt: intra- arteriální trombolýza (iat), mechanická zařízení (MeZ), 

angioplastika se stentingem, endovaskulární ultrazvuk nebo laser. 

v posledních letech dominuje koncept tzv. kombinované (bridging) 

terapie, která zahrnuje iniciální podání ivt a navazující evt. Z do-

stupných metod evt se nyní nejvíce rozšířilo použití MeZ; z nich 

pak tzv. stent- retrievery, které charakterizuje jak vysoká bezpeč-

nost, tak technická úspěšnost překračující 90 %. v neposlední řadě 

je třeba zmínit také významné terapeutické účinky ultrazvuku na 

uzávěr mozkové tepny používaného ve formě tzv. sonolýzy nebo 

sonotrombotripse a dále použití chirurgické desobliterace v pří-

padě akutního symptomatického uzávěru extrakraniální části aci. 

Závěrem je nutno zdůraznit, že jeden z nejvýznamnějších ovlivni-

telných faktorů dobrého klinického výsledku po technicky úspěšné 

rekanalizaci představuje tzv. rekanalizační čas –  doba od vzniku 

icMp k dosažení maximální rekanalizace. proto by mělo být stále 

vyvíjeno intenzivní úsilí o co nejvýznamnější zkrácení tohoto inter-

valu na všech úrovních managementu rekanalizační terapie akutní  

icMp. 

H2-2 Indikátory kvality péče IC/kCC za 
1. pololetí 2013
Tomek A

Neurologická klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

H2- 3 Prognostické faktory pri dekompresívnej 
hemikraniektómii pre malígny mozgový infarkt
Chrenko R, Slezák P, Burtscher J

Landesklinikum Wiener Neustadt, Austria

Cieľ: uvádzame vplyv prognostických faktorov na klinický výsledok 

liečby u pacientov po dekompresívnej hemikraniektómii (dhk) pre 

malígny mozgový infarkt. 

Súbor a metodika: prospektívna konzekutívna monocentrická 

štúdia 38 pacientov po dhk pre malígny mozgový infarkt opero-

vaných v rokoch 2006– 2011. klinický výsledok liečby bol hodno-

tený Barthelovým indexom (Bi) u každého pacienta rok po ope-

rácii. vplyv prognostických faktorov u pacientov bol štatisticky  

analyzovaný. 

Výsledky: vek pacienta je najdôležitejším prognostickým faktorom 

vplývajúcim na výsledok liečby (kendallov korelačný koeficient 

t = – 0,37; p < 0,001). významný je tiež predoperačný stav vedo-

mia (t = +0,30; p < 0,05) a objem infarktového ložiska (t = – 0,23; 

p = 0,056). vplyv načasovania operácie, strany lézie a pohlavia pa-

cienta na výsledok liečby sa štatisticky nepotvrdil. 

Záver: vek, predoperačný stav vedomia a objem infarktového lo-

žiska sú významné prognostické faktory ovplyvňujúce klinický vý-

sledok liečby u pacientov po dhk pre malígny mozgový infarkt, čo 

môže prispieť pri rozhodovaní o operačnej indikácii v hraničných 

prípadoch. 

H2-4 Fosfolipáza a2 asociovaná 
s lipoproteinmi, intimo-mediálna hrúbka 
a rýchlosť pulznej vlny v primárnej prevencii 
cerebrálneho infarktu
Danihel L1,2, Bartko D2, Gombošová Z2, Madarász Š3, Roháľová J3

ÚVN SNP a FN Ružomberok:
1 Rádiologická klinika 
2 Ústav medicínskych vied, neurovied a vojenského zdravotnictva
3 Neurologická klinika 

Úvod: Zvýšené hodnoty intimo- mediálnej hrúbky (iMt) sa v posled-

ných dvoch desaťročiach považujú za nezávislý prediktívny marker 

vzniku cerebrálneho infarktu (aric štúdia, rotterdamská štúdia). 

podľa odporúčaní európskej kardiologickej spoločnosti a európ-

skej hypertenziologickej společnosti (2007, 2009) sa hodnoty 

iMt > 0,9 mm a pWv > 12 m/ s u hypertonikov považujú za subkli-

nické orgánové poškodenie. hypertenzia je významným modifiko-

vateľným rizikovým faktorom incMp.

Cieľ: cieľom štúdie bolo porovnať úroveň hodnôt iMt a rýchlosti 

pulznej vlny (pWv) u pacientov s ince (ci) a s arteriálnou hyperten-

ziou (ah) so skupinou zdravých subjektov (c). v ďalšom výskume by 

sme sa chceli zaoberať otázkou, či existuje asociácia medzi sublikli-

nickým orgánovým postihnutím u hypertonikov charakterizovaným 

iMt > 0,9 mm a pWv > 12 m/ s a zvýšeným výskytom incMp 

Metodika: súbor tvorilo celkom 432 subjektov, rozdelených do trí 

skupín: 1. incMp (ci, n = 211, M = 99, Ž = 112); 2. arteriálna hy-

pertenzia (ah, n = 145, M = 65, Ž = 80); 3. zdraví jedinci (c, n = 76, 

M = 40, Ž = 36. u všetkých subjektov sa merala intimo- mediálna  

hrúbka (iMt) sonograficky metódou rádiofrekvenčnej analýzy 

prístrojom Mylab 60 (esaote) a rýchlosť pulznej vlny (pWv) (sphyg-

mocor) aplanačnou tonometriou. Štatistické spracovanie: statsdi-
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tisticky nevýznamný trend k vyšší rezistenci jsme pozorovali ve sku-

pině asa/ dip při podání adp (asa = 11,7 %, asa/ dip = 20,7 %; 

p = 0,082) i ara (asa = 15,2 %, asa/ dip = 19,6 %; p = 0,408). 

Závěr: naše data ukazují, že současné podávání dip s asa nemá vý-

znamný dopad na výsledek optické agregometrie. naopak, pacienti 

užívající kombinovanou terapii vykazují častěji laboratorní známky 

rezistence, což je pravděpodobně způsobeno nižší dávkou asa 

v kombinovaném přípravku. výsledky ukazují, že agregometrické 

sledování účinnosti léčby je v případě dipyridamolu a jeho kombi-

novaného přípravku komplikovanější než u ostatních antiagregancií 

používaných v sekundární prevenci icMp. 

H2-6 vztah mezi kryptogenní ischemickou 
CMP a srdeční arytmií u mladých pacientů –  
výsledky studie HIsToRY
Šaňák D1,2, Král M1,2, Hutyra M3, Bártková A1,2, Kunčarová A1, 

Vindiš D3, Školoudík D2, Skála T3, Herzig R2, Fedorco M3, 

Táborský M3, Kaňovský P1,2

LF UP a FN Olomouc:
1 KCC, Neurologická klinika 
2 Neurologická klinika 
3 I. interní klinika –  kardiologická 

Úvod: u mladých pacientů zůstává často příčina ischemické cévní 

mozkové příhody (icMp) nejasná –  kryptogenní –  pro absenci zná-

mých rizikových faktorů a podmínek. ačkoliv jsou v těchto přípa-

dech za možnou příčinu icMp považovány paroxyzmální formy sr-

dečních arytmií, jednoznačný vztah ke kryptogenní icMp není 

dosud dostatečně objasněn. standardní ekg má omezenou schop-

nost detekce paroxyzmálních forem arytmií, holterovský ekg moni-

toring však může zvyšovat šanci záchytu těchto arytmií.

Cíl: cílem této studie bylo stanovení incidence paroxyzmálních 

forem srdečních arytmií u pacientů s kryptogenní icMp. 

Soubor a metodika: pilotní soubor tvoří pacienti do 50 let s akutní 

icMp zařazení do 12 hod od vzniku do prospektivní studie historY 

(heart and ischemic stroke relationship studY), registrované pod 

číslem nct01541163 na clinicaltrials.gov. u všech pacientů byla 

dokumentována ischemie na Mr/ ct mozku, provedeno vstupní 

ekg, vyšetření sérových kardiomarkerů vč. ultrasenzitivního tropo-

ninu t (hs tnt), trombofilní markery vč. genetického vyšetření, neu-

rosonologie, jícnová echokardiografie (tee), 24hodinový ekg hol-

ter a třítýdenní holterovský ekg monitoring. 

Výsledky: Z 59 pacientů do 50 let bylo identifikováno 42 (71,1 %) 

s kryptogenní icMp (21 mužů, průměrný věk 38 ± 9,1 let), kteří 

měli negativní vstupní ekg, neurosonologické vyšetření a trombo-

filní markery, elevovaný hs tnt měl pouze jeden pacient. na tee 

bylo u osmi (19 %) pacientů zjištěno pFo s významným bidirekč-

ním tokem, jeden pacient měl navíc i defekt septa síní, jiná patolo-

gie nebyla nalezena. paroxyzmální arytmie byla detekována u pěti 

(12 %) pacientů; 3krát na 24h ekg holteru a 2krát během 3týden-

ního sledování. ve čtyřech případech se jednalo o fibrilaci síní (Fis) 

a jednou o epizodu nepravidelné supraventrikulární arytmie nespl-

ňující kritéria pro Fis. 

rect verzia 2.7.9, jednofaktorová anova, post hoc dunnettov test, 

kruskal- Wallisov test 

Výsledky: pri použití jednofaktovej anova s host hoc dunnettovým 

testom pri a = 0,05 sa zistila signifikantne hrubšia iMt v porovnaní so 

skupinov zdravých ľudí u mužov v skupine ci na strane ischémie roz-

diel (95% ci; 0,111– 0,272 mm, p < 0,0001), na strane bez ischémie 

rozdiel (95% ci; 0,097– 0,263 mm, p < 0,0001), v skupine ah roz-

diel (95% ci; 0,025– 0,197 mm, p = 0,0068) a u žien v skupine ci na 

strane ischémie rozdiel (95% ci; 0,049– 0,195 mm, p = 0,0003), na 

strane bez ischémie rozdiel (95% ci; 0,038– 0,179 mm, p = 0,0009) 

a v skupine ah rozdiel (95% ci; 0,0184– 0,1329 mm, p = 0,0267) 

pWv tiež vyššia u incMp a ah 

Záver: 1. Štúdia dokumentovala, že iMt a pWv sú signifikantne 

vyššie v skupine incMp a ah v porovnaní so zdravými ľuďmi, takže 

iMt a pW sú využiteľné ako samostatné prediktory incMp. 2. v ďal-

šom výskume sa chceme zaoberať vzťahom subliklinickeho orgá-

nového postihnutia u hypertonikov(iMt > 0,9 mm, pWv > 12 m/ s) 

a zvýšeným výskytom incMp. 

práca bola podporená projektom eu itMs 26220220099 „Me-

chanizmy a nové markery vzniku a priebehu cirkulačných porúch 

mozgu“.

H2-5 stanovení účinnosti dipyridamolu 
a monitoring duální antiagregační terapie 
aggrenoxem
Magerová H1, Šarbochová I1, Urbanová B1, Chudomel O1, 

Schwabová J1, Šrámek M2, Hadačová I3, Bojar M1, Tomek A1

1 Neurologická klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha 
2 Neurologické oddělení, Nemocnice Hořovice, NH Hospital, a.s.
3 Oddělení klinické hematologie, FN v Motole, Praha 

Úvod: dipyridamol (dip) snižuje adhezi a agregaci trombocytů, ze-

jména blokováním zpětného vstřebávání adenozinu do krevních 

a endoteliálních buněk a zvyšováním intracelulárního caMp. klinický 

přínos kombinovaného užívání kyseliny acetylsalicylové (asa) a dip 

(asa/ dip, aggrenox) byl jasně prokázán, existuje ale pouze malé 

množství dat dokumentujících vliv dip na agregometrické vyšetření. 

Cílem naší studie je stanovit profil dip a rozdíl samostatně užívané 

asa a kombinace asa/ dip v agregometrii. 

Metodika: do studie bylo zařazeno 204 pacientů po proběhlé is-

chemické cévní mozkové příhodě (icMp) –  112 užívajících asa 

a 92 asa/ dip. Byla použita světelná transmisní agregometrie (light 

transmittance aggregometry, lta) s agonisty adenozindifosfátem 

(adp), kyselinou arachidonovou (ara), kolagenem a ristocetinem. sle-

dovanou veličinou byla maximální amplituda vyjádřená v procentech 

rozdílu propustnosti světla (%max lta). rezistence byla definována 

jako 70 % %max lta při použití adp a 20 % %max lta pro ara. 

Výsledky: průměrná %max lta se nelišila ve skupinách užívajících 

asa a asa/ dip po podání ara (asa = 14,86 %, asa/ dip) = 18,02 %) 

kolagenu (53,15 %, resp. 60,31 %) a ristocetinu (72,58 %, resp. 

70,74 %) (p > 0,05). rozdíl při použití adp se blížil statistické vý-

znamnosti (asa = 44,53 %, asa/ dip = 50,74 %; p = 0,056). sta-
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Výsledky: do studie bylo zařazeno 32 pacientů průměrného věku 

24,9 let (17– 30) z toho bylo 21 žen (65,6 %) . klinicky šlo o icMp 

ve 21 (65,6 %) a tia v 11 (34,4 %) případech. symptomatika byla 

u 21 (65,6 %) pacientů z přední cirkulace (16× levá Mca, 4× pravá 

Mca, 1× obě Mca), u tří (9,4 %) pacientů z povodí pca, u čtyř 

(12,5 %) z povodí Ba nebo va. Čtyřikrát byla jako příčina ischemie 

prokázána trombóza mozkových splavů. vstupní nihss u icMp bylo 

v rozmezí 1– 17 (průměrně 4,35), výstupní pak 0– 4 (2,1). v terapii 

byla 4× (12,5 %) podána ivt, z toho u dvou pacientů s následnou en-

dovaskulární léčbou. výsledný klinický stav byl hodnocený jako dobrý 

(mrs 0– 2) u 31 (96,9 %) pacientů, pouze u jednoho jako nepříznivý 

(mrs 3). etiologicky se nejčastěji jednalo o trombotický stav (10×, 

31,1 %), suspektní paradoxní embolizaci při pravo- levém zkratu (7×, 

21,9 %), kardioembolizaci při náhradě srdeční chlopně (3×, 9,4 %), 

traumatickou disekci (1×, 3,1 %). Bez průkazu jasné příčiny (krypto-

genní) bylo šest pacientů. nejčastějšími rizikovými faktory bylo užívání 

hormonální antikoncepce a kouření (obojí 10×, 31,3 %), těhotenství 

či šestinedělí (4×, 12,5 %) a užívání drog (2×, 6,3 %). nepozorovali 

jsme prakticky žádné klasické rizikové faktory aterosklerózy. 

Závěr: v naší kohortě velmi mladých pacientů s icMp/ tia je v sou-

ladu s jinými pracemi z této věkové skupiny dvojnásobně vyšší za-

stoupení žen, a to zejména v souvislosti s těhotenstvím a hormo-

nální antikoncepcí. 

Závěr: Z pilotních dat vyplývá přibližně 12% incidence paroxyzmál-

ních forem arytmií u mladých pacientů s kryptogenní icMp zachy-

cených při holterovském ekg monitoringu. 

práce byla podpořena granty MZ Čr nt11046- 6/ 2010 a nt14288- 

3/ 2013 a MZ Čr –  rvo (Fnol, 00098892). 

H2- 7 analýza ischemických CMP u mladých 
dospělých pacientů do 30 let věku 
Šarbochová I, Chudomel O, Magerová H, Schwabová J, 

Urbanová B, Tomek A

Neurologická klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha 

Úvod: i přes relativně nízkou incidenci ischemických cévních moz-

kových příhod (icMp) u pacientů do 30 let věku ve srovnání se starší 

populací jde o velmi vážnou dia gnózu s mnohdy zásadními a deva-

stujícími následky. s narůstající úrovní dia gnostiky narůstá i počet 

dia gnostikovaných pacientů v této atypické věkové skupině. 

Metodika: Monocentrická retrospektivní analýza dospělých paci-

entů do 30 let věku s dia gnostikovanou icMp/ tia od ledna 2010 do 

srpna 2013.

Cíl: hlavním cílem studie bylo analyzovat etiologii, nejčastější rizi-

kové faktory a závažnost výsledného postižení v důsledku icMp. 
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H3- 2 naše skúsenosti 
s gamahydroxybutyrátom u narkolepsie
Feketeová E1, Klobučníková K2, Tormašiová M1

1  Ambulancia pre poruchy spánku a bdenia (Spánkové laborató‑

rium), Neurologická klinika LF UPJŠ a UN L. Pasteura Košice
2 I. neurologická klinika LF UK a UN Bratislava

Úvod: gamahydroxybutyrát (ghB) je určený na liečbu narkolep-

sie s kataplexiou v dospelom veku. uskutočnené klinické štúdie po-

tvrdili efekt ghB na zníženie frekvencie kataplektických záchvatov, 

atakov spavosti a celkovej dennej ospalosti, ale i ďalších klinických 

symptómov.

Cieľ: s cieľom zhodnotiť úspešnosť liečby narkolepsie s kataple-

xiou na slovensku sme retrospektívne analyzovali záznamy 10 pa-

cientov liečených ghB. Štyrom z nich bola liečba vysadená pre 

prítomnosť nežiaducich účinkov (2: indukcia syndrómu nepo-

kojných nôh a depresia), možnosť potenciálnej liekovej interak-

cie (1) a iné príčiny (1). Šiesti naďalej liečení pacienti (priemerný 

vek 32,98 ± 7,88 r., muži/ ženy 2/ 4) užívajú ghB 9,21 ± 7,48 me-

siacov v dávke 3,52 ± 1,21 g v monoterapii (4) alebo polyterapii 

(2). liečba ghB viedla k zmierneniu nadmernej dennej spavosti 

(ess skóre zo 17 na 13 bodov), zníženiu počtu kataplektických 

záchvatov (zo 7 na 1/ týždeň), hypnagogických/ hypnopompických 

halucinácií (z 8× na 1,2× mesačne) a spánkovej obrny (z 1,5× na 

0,1× mesačne). Štatisticky signifikantne bola redukovaná len frek-

vencia kataplektických záchvatov (p = 0,011). počas liečby došlo 

k zhoršeniu existujúceho spánkového apnoe u jedného pacienta 

a zhoršeniu ronchopatie u jedného pacienta. klinicky mierne zá-

važné nežiaduce účinky sa vyskytli pri náhlom vynechaní ghB 

u 66 % pacientov. 

Záver: ghB v liečbe narkolepsie s kataplexiou u slovenských paci-

entov malo pozitívny efekt na zníženie frekvencie kataplektických 

záchvatov. Závažnosť a spektrum nežiaducich účinkov liečby boli 

v zhode s literárnymi údajmi.

H3- 3 amygdala a narkolepsie
Němcová V1, Krásenský J3, Bušková J2, Seidl Z3, Šonka K2, 

Petrovický P1, Vaněčková M3

1 Anatomický ústav 1. LF UK v Praze
2 Neurologická klinika 1. LF UK a VFN v Praze
3 Radiodia gnostická klinika 1. LF UK a VFN v Praze

amygdala je řazena k bazálním gangliím. Má klíčovou roli v zpra-

cování signálů s emočním nábojem a v jejich přenosu do dalších 

struktur, vyjadřujících autonomně nebo motoricky emoce. u nar-

kolepsie s kataplexií bývá kataplektický záchvat často vyvolán sil-

nou, většinou pozitivní emocí. u pokusných zvířat trpících narkolep-

sií zamezí léze obou amygdal kataplektickému záchvatu. Zajímalo 

nás, zda se objem amygdaly v Mr obraze liší u lidí s narkolepsií bez 

kataplexie od lidí s narkolepsií a kataplexií. Šlo o dva věkově si od-

povídající soubory po 17 pacientech. objemy byly měřeny ručně 

pomocí programu scanview i automaticky pomocí programu Free-

h3 NarkolePSie a DalŠÍ hYPerSoMNie 
ceNTrÁlNÍho PŮVoDu

H3- 1 narkolepsie a věk –   
klinické souvislosti
Nevšímalová S1, Bušková J1, Kemlink D1, Piško J1, Příhodová I1, 

Skibová J2, Šonka K1

1 Neurologická klinika 1. LF UK a VFN v Praze
2 Statistické oddělení, IKEM, Praha 

Úvod: narkolepsie provázená kataplexií (n- k) je fokální neurode-

generativní onemocnění s genetickou predispozicí a autoimunitním 

podkladem, etiologie narkolepsie bez kataplexie (n izol) není dosud 

blíže objasněna. Účelem sdělení je sledování klinického obrazu one-

mocnění v různých věkových kategoriích.

Soubor pacientů a metodika: skupina 148 pacientů byla vyšet-

řena klinicky, subjektivním testem denní spavosti (ess), typizací 

hla-dQB1*0602 a noční videopolysomnografií (v- psg) s násled-

ným testem mnohočetné latence usnutí (Mslt). pacienti byli roz-

dělení do čtyř věkových skupin: do 19 let (n = 31), dospělí ve věku 

20– 39 let (n = 51), 40– 59 let (n = 28) a starší než 60 let (n = 38). sle-

dována byla tíže onemocnění i výskyt přidružených spánkových po-

ruch. ke statistickému hodnocení byly použity dvouvýběrový t-test, 

resp. Mann-Whitneyův test, anova a c2 test včetně lineárního 

trendu v četnostní tabulce.

Výsledky: n- k byla nalezena ve skupině dospělých nemoc-

ných u 93 nemocných (79,5 %), u skupiny dětských a mladist-

vých pacientů pouze v 16 případech (51,6 %), p < 0,01. při sle-

dování tíže onemocnění byla největší frekvence kataplektických 

záchvatů i stavů denní spavosti zachycena v prvních letech one-

mocnění, s přibývajícím věkem docházelo k ústupu kataplexie, hyp-

nagogických halucinací i spánkové obrny. narůstající váha (BMi) 

u starších nemocných však opět zvyšovala intenzitu denní spa-

vosti (hodnoceno ess, p < 0,01 i Mslt, p < 0,05). klinické a v- psg 

sledování ukázalo narůstající počet přidružených spánkových po-

ruch s věkem nemocných (p < 0,001). hodnocen byl syndrom ob-

strukční spánkové apnoe, periodické pohyby končetinami, syn-

drom neklidných nohou a porucha chování v reM spánku (rBd). 

pacienti s n- k měli větší počet spánkových komorbidit než nemocní 

s n izol, úzký vztah n- k byl prokázán zejména k rBd (p < 0,05). 

parametry nočního spánku však zhoršovala pouze koincidence 

nemocných se syndromem spánkové apnoe. Žádná přidružená 

spánková porucha neměla vliv na denní spavost (hodnoceno ess  

i Mslt).

Závěr: intenzita klinických projevů –  zejména kataplexie, spánkové 

obrny a hypnagogických halucinací se snižuje s věkem nemocných. 

denní spavost může naopak zhoršovat narůstající BMi starších (ze-

jména n- k) pacientů a zvyšující se váha je možným rizikem vzniku 

metabolického syndromu.

podpořeno projekty MsM0021620849, prvouk prvouk- p26/ lF1/ 4 

a iga MZČr nt 13238– 4/ 2012.
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H3- 5 Metabolizmus glukózy a osa 
hypothalamus–hypofýza– nadledviny 
u pacientů s narkolepsií
Maurovich Horvat E1,2, Keckeis M2,3, Lattová Z2,3, Kemlink D1, 

Wetter TC2, Schuld A3, Šonka K1, Pollmächer T2,3

1 Neurologická klinika 1. LF UK a VFN v Praze
2 Max‑ Planck Institut für Psychiatrie, Mnichov 
3 Zentrum für Psychische Gesundheit, Klinikum Ingolstadt

Úvod: narkolepsie je chronické onemocnění charakterizované nad-

měrnou denní spavosti, které je typicky spojené s kataplexiemi. pří-

činou onemocnění je nedostatek neuropeptidu orexinu, jež kromě 

vlivu na příjem potravin, spánek a bdělost hraje úlohu i v regulaci vy-

lučování hormonů hypofýzy

Metoda: studie se zúčastnilo 11 pacientů s narkolepsií a kataple-

xií a 11 zdravých kontrolních osob. k zjištění vlivu orexinu na glukó-

zový metabolizmus a na aktivitu osy hypothalamus– hypofýza– nad-

ledviny (hhn) jsme provedli test orální glukózové tolerance (ogtt) 

a dexametazon supresivní- crh stimulující test (dex- crh test). stu-

die byla součástí projektu zkoumajícího poruchy metabolizmu a osu 

hhn u pacientů s obstrukční apnoe, syndromem neklidných nohou 

a patofyziologickou insomnií.

Výsledky: průměrný věk pacientů a kontrol byl 35,1 ± 13,2 let 

a 41,0 ± 2,9 let, průměrný BMi 28,1 ± 6,6 a 25,5 ± 4,7. v po-

rovnání mezi dvěma skupinami jsme nenašli signifikantně zvýšený 

výskyt poruchy glukózové tolerance u pacientů s narkolepsií. po 

tlumení osy hhn dexametazonem se počet supresorů (hladina kor-

tizolů ≤ 40 ng/ ml) a non-supresorů mezi dvěma skupinami signifi-

kantně nelišil, pacienti ale měli signifikantně nižší hladinu bazálního 

kortizolu, než jakou měla kontrolní skupina. rozdíly v bazální hla-

dině acth, maximální hladině acth a kortizolu a v odpovědi nad-

ledvin na acth nebyly statisticky významné.

Závěr: naše výsledky nepotvrzují hypotézu o vyšším výskytu poru-

chy glukózové tolerance u narkoleptiků ani o poruše zpětné vazbě 

osy hhn.

H3- 6 klinické spektrum idiopatické 
hypersomnie a narkolepsie
Šonka K1, Šusta M1, Nevšímalová S1, Billiard M2

1 Neurologická klinika 1. LF UK a VFN v Praze
2 Service de neurologie, CHU Montpellier

Úvod: nadměrná denní spavost vyskytující se každý den je zá-

kladní symptom idiopatické hypersomnie s dlouhým spánkem  

(ihlongs), idiopatické hypersomnie bez dlouhéhospánku (ihnorms), 

narkolepsie s kataplexií (n + c) a narkolepsie bez kataplexie 

(nnoc). stanovení přesné dia gnózy těchto čtyř centrálních hyper-

somnií spočívá na dalších klinických a polysomnografických sym-

ptomech. robustní bio logický marker je však k dispozici pouze  

pro n + c.

Cíl: cíl této studie je nemocné s výše uvedenými dia gnózami sesku-

pit clusterovou analýzou podle jejich klinických a polysomnografic-

kých symptomů.

surfer. přestože existují bohaté spoje mezi amygdalou a hypothala-

mem (ve kterém je u narkolepsie s kataplexií chybí orexinové neu-

rony) i s mediální prefrontální kůrou (aktivní při kladných emocích 

nejčastěji vyvolávajících kataplektický záchvat), nebyly mezi oběma 

skupinami zjištěny podstatné rozdíly v objemu amygdal. Jsou dis-

kutovány další struktury, které by se mohly na kataplektickém zá-

chvatu podílet.

H3- 4 sny a narkolepsia
Piško J1, Pastorek L2, Bušková J1, Šonka K1, Nevšímalová S1

1 Neurologická klinika 1. LF UK a VFN v Praze
2 Katedra statistiky a pravděpodobnosti, VŠE v Praze 

Úvod: Je známe, že okrem hlavných príznakov, ako sú spavosť, ka-

taplexia, hypnagogické halucinácie a spánková obrna, trpia narko-

leptici rušivými snami, často až charakteru nočných môr. Mnohé 

údaje, ako prevalencia či prípadné rozdiely v rôznych skupinách pa-

cientov, zatiaľ ale neboli dostatočne zistené. hlavným cieľom našej 

štúdie bolo preskúmať snovú aktivitu pri narkolepsii s kataplexiou 

(n- c) a narkolepsii bez kataplexie (nwc).

Metódy: analyzovali sme retrospektívne tie anamnézy narkolep-

tikov, v ktorých bola explicitne popísaná snová aktivita (118 je-

dincov, 64 mužov, 54 žien, 86 s n- c, 32 s nwc, priemerný vek 

41 ±15 rokov). po dôkladnom rozbore bolo možné rozdeliť obvyklú 

snovú aktivitu do nasledujúcich kategórií: a) malá/ žiadna výbavnosť 

snov alebo len banálne sny, B) časté živé sny (emočne nabité, senzo-

ricky silné alebo bizarné), ale bez nepríjemného emočného náboja, 

c) časté nočné mory, d) rušivé sny eliminované liekmi. Štatisticky 

sme analyzovali aj prípadné asociácie medzi týmito kategóriami 

a ďalšími premennými, ako vek, pohlavie, typ narkolepsie, prítom-

nosť iných symptómov či komorbidít, ako aj dátami z polysomno-

grafie a Mslt.

Výsledky: pre uvedené kategórie snov a–d sme zistili prevalencie 

36 %, 26 %, 33 % a 5 %. v kategórii a siginifikantne prevládali 

muži (p < 0,005). pri porovnaní n- c a nwc sme zistili signifikantne 

častejšie udávané živé, ale nerušivé sny u narkoleptikov s n- c 

(p < 0,005). Čo sa týka komorbidít, ukázala sa len nižšia prevalencia 

spánkovej apnoe u pacientov s nočnými morami (p < 0,005). Z po-

lysomnografických dát sme našli vyššiu proporciu nreM1 spánku 

(p < 0,05) a vyšší počet prebudení (p < 0,05) u pacientov s n- c 

oproti nwc, iba keď sa jednalo o jedincov s nočnými morami. 

v ostatných skupinách signifikantné rozdiely neboli. podobný trend 

platil aj pre skóre v epworthskej škále spavosti (p < 0,05) a Body 

Mass index (p < 0,005).

Závery: naše výsledky ukazujú, že až tretina narkoleptikov trpí frek-

ventovane nočnými morami –  oproti 5– 10 % udávaným v populá-

cii. nočné mory pritom môžu výrazne rušiť spánok a neodpovedajú 

zväčša na štandardnú terapiu. naše dáta by navyše mohli naznačo-

vať, že špecificky u narkoleptikov s nočnými morami platí, že paci-

enti s kataplexiou majú prerušovanejší spánok a vyššiu subjektívnu 

dennú spavosť, než pacienti bez kataplexie.

podpořeno gauk č. 432611, iga MZČr nt13238- 4 (2012).
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Závěr: clusterová analýza potvrdila, že n + c a ihlongs jsou nezá-

vislé choroby. na druhou stranu nemocní iniciálně dia gnostikovaní 

jako nnoc a ihnorms se nevzájem významně nelišili. výsledek pod-

poruje hypotézu, že nnoc a ihnorms mohou tvořit jednu nozolo-

gickou jednotku.

s podporou grantu iga MZ Čr nt 13238– 4/ 2012.

Výsledky: dospělí nemocní s ihlongs (26 osob), ihnorms (25), 

n + c (23) a nnoc (22) byli zařazeni do této retrospektivní analýzy. 

Faktorovou analýzou byly preselektovány proměnné a sedm z nich 

bylo následně analyzováno hierarchickou clusterovou metodou. 

clusterové analýzy odlišily tři hlavní clustery: cluster 1 obsahující paci-

enty původně dia gnostikované jako ihnorms a nnoc, cluster 2 s ne-

mocnými s ihlongs a cluster 3 s nemocnými s dia gnózou n + c.
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extraintestinálne klinické prejavy viazané na glutén, a to aj u pacien-

tov bez enteropatie (celiakie) s úplne normálnou intestinálnou slizni-

cou. Z neurologických manifestácií gs sa najčastejšie vyskytuje glu-

ténová polyneuropatia a gluténová cerebelárna ataxia.

Cieľ: cieľom práce je poukázať na aktuálne poznatky o gluténovej 

polyneuropatii a na vlastné skúsenosti s jej dia gnostikou a liečbou. 

Patogenéza: pri vzniku klinických prejavov gs sa uplatňujú anti-

gliadínové a antitransglutaminázové protilátky so skríženou proti-

látkovou reaktivitou. gluténová polyneuropatia vzniká na podklade 

skríženej protilátkovej reaktivity voči gluténovým proteínom (glia-

dín, transglutaminázy) a proti neuronálnemu proteínu synapsin i. 

Dia gnostika: gluténová polyneuropatia je definovaná ako spora-

dická idiopatická neuropatia pri sérologickom dôkaze gs a pri vy-

lúčení inej alternatívnej etiológie. klinicky sa obvykle jedná o pomaly 

progredientnú symetrickú senzitívne- motorickú axonálnu polyneu-

ropatiu. dia gnózu potvrdzuje sérologický dôkaz gs –  prítomnosť 

sérových iga a igg protilátok proti gliadínu a transglutaminázam. 

Liečba: pre priaznivú prognózu gluténovej polyneuropatie je rozho-

dujúca včasná dia gnostika s následnou striktnou bezgluténovou dié-

tou, ktorou sa eliminuje imunologický spúšťač ochorenia. najlepším 

markerom adherencie na bezgluténovú diétu je postupný pokles a eli-

minácia sérových antigliadínových a antitransglutamínových protilátok. 

H4- 3 Paraproteinemické polyneuropatie
Kurča E

Neurologická klinika JLF UK a UN Martin 

v klinickej praxi najmä vo vyššom veku nie je zriedkavá asociácia medzi 

sérovým (a/ alebo močovým) monoklonovým proteínom (tzv. parapro-

teínom, M- proteínom) a periférnou neuropatiou. obyčajne nasleduje 

dôkladné neurologické a hematologické diferenciálne- dia gnostické do-

riešenie, ktoré buď potvrdí, alebo vylúči kauzálnu súvislosť medzi pa-

raproteínom a neuropatiou. v prípade potvrdenej, resp. odôvodnene 

predpokladanej príčinnej súvislosti sa stanovuje presnejšia (alebo úplne 

presná) dia gnostická podkategória a určuje sa ďalší hlavne terapeutický 

postup, ako aj možná prognóza vývoja klinického stavu. paraproteí-

nové neuropatie sa vyskytujú najčastejšie pri monoklonových gamapa-

tiách neurčeného významu (Monoclonal gammapathy of undetermi-

ned significance, Mgus). Je potřebné zmieniť, že približne 5 % Mgus 

každoročne konvertuje do konkrétnej hematologickej malignity. para-

proteínové neuropatie sa samozrejme ďalej vyskytujú pri rôznych he-

matologických malignitách, ako sú napr. solitárny alebo mnohopočetný 

osteosklerotický myelóm alebo Waldenströmova makroglobulinémia. 

osobitnou kategóriou je tzv. syndróm poeMs (polyneuropatia, orga-

nomegália, endokrinopatia, M- proteín a kožné zmeny –  skin changes), 

ktorý v posledných rokoch podstúpil obnovu dia gnostických kritérií, ako 

aj úplne zásadnú zmenu terapeutických algoritmov. osobitnú dia gnózu 

představuje združenie typickej cidp (chronic inflammatory demyelina-

ting polyneuropathy) s paraproteínom, pričom ale paraproteíny triedy 

igM, igg a iga môžu byť príčinou aj čisto axonálnych polyneuropatií 

s odlišnou liečebnou responzibilitou. paraproteíny s konkrétnou anti-

neuronálnou alebo antigangliozidovou aktivitou predstavujú ďalej špe-

cifické dia gnostické entity (napr. anti-Mag neuropatia). 

h4 PolYNeuroPaTie

H4- 1 Diabetická polyneuropatie
Bednařík J1,2

1 Neurologická klinika LF MU a FN Brno 
2 CEITEC –  Středoevropský technologický institut MU, Brno

diabetes mellitus (dM) je v současnosti celosvětově nejčastější příči-

nou polyneuropatie. u nemocných s dia gnostikovaným dM je po-

lyneuropatie přítomna v 10– 18 %, roční incidence polyneuropatie 

je asi 2 % a po 15 letech trvání dosahuje 50 %. Bolestivá diabe-

tická neuropatie provázená tzv. diabetickou periferní neuropatickou 

bolestí (dpnp) postihuje až 20 % nemocných s dM a je asociována 

s dalšími komorbiditami, zejména poruchami spánku a afektivními 

poruchami (depresí, úzkostí). hlavním patofyziologickým faktorem 

diabetické neuropatie je chronická hyperglykemie. dalšími rizikovými 

faktory jsou hodnota glykemie nalačno a glykovaného hemoglobinu, 

věk nemocných při vzniku diabetu a trvání diabetu, přítomnost kar-

diovaskulárních rizikových faktorů (arteriální hypertenze, obezity, hy-

perlipidemie a kouření) a dalších mikrovaskulárních komplikací dia-

betu. patofyziologie bolestivé diabetické polyneuropatie (pdpn) není 

dosud spolehlivě objasněna. postižení tenkých senzitivních nervových 

vláken není přičinou, ale předpokladem rozvoje pdpn. Je považováno 

za úvodní postižení, které je následováno komplexem možných pa-

tofyziologických mechanizmů rozvoje neuropatické bolesti. Mezi ri-

zikové faktory specifické pro pdpn patří ženské pohlaví, věk, trvání 

diabetu a obezita. nejnovější výzkumy ukazují na specifickou roli ge-

netických faktorů, zánětu, centrální plasticity a přímého efektu hyper-

glykemie (metylglyoxalová hypotéza). dosavadní studie neprokázaly 

léčebný postup, který by byl schopen obnovit funkci postižených ner-

vových vláken. ně kte ré léčebné postupy však mohou zmírnit tíži neu-

ropatie či jednotlivé symptomy. přesná a důsledná kontrola glykemie 

je považována za zásadní pro oddálení rozvoje polyneuropatie a zpo-

malení její progrese. k redukci rizika rozvoje polyneuropatie vede 

i pozitivní ovlivnění kardiovaskulárních rizikových faktorů a změny ži-

votního stylu: intenzivní dieta vedoucí k redukci hmotnosti a zvýšení 

fyzické aktivity. u bolestivé diabetické neuropatie jsou doporučova-

nými léky 1. volby modulátory a2– d podjednotky kalciových kanálů 

(gabapentin, pregabalin), kombinované inhibitory zpětného vychytá-

vání serotoninu a noradrenalinu (duloxetin) a tricyklická antidepre-

siva; dalšími léčebnými možnostmi jsou opioidy a tramadol (zejména 

v kombinaci s léky 1. volby), kyselina alfa-lipoová a při lokalizované 

bolesti s alodynií léčba náplastěmi (5% mezokain, 8% kapsaicin).

H4- 2 Gluténová polyneuropatia 
Špalek P

Centrum pre NMO, UN Bratislava

Úvod: gluténová senzitivita (gs) je systémové imunogénne spro-

stredkované ochorenie s variabilnou klinickou manifestáciou. spô-

sobuje ju abnormná imunologická reaktibilita na ingesciu gluténu 

(obilnín) u geneticky vnímavých jedincov. pojem gs zahrňuje rôzne 
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v kavkazské populaci se výskyt odhaduje na 1– 5 % všech případů 

gBs, v asii je to však až 25 % (Japonsko). typickou triádou příznaků 

je oftalmoplegie, ataxie a areflexie. v 65– 75 % předchází interku-

rentní onemocnění, nejčastější je asociace s infekcí campylobacter 

jejuni. choroba začíná zpravidla oftalmoplegií (80 %) nebo ataxií 

(45 %) nebo v 1/ 3 zároveň oběma příznaky. nejčastěji vrcholí do jed-

noho týdne (maximálně do tří týdnů). třetina nemocných není kvůli 

ataxii schopna chůze. asi 20 % pacientů má mírnou svalovou slabost 

(st. 4 Mrc). výraznější svalová slabost ukazuje na přechod do typic-

kého gBs. Faciální paréza se vyskytuje asi u 1/ 3 pacientů, bulbární 

příznaky asi u 1/ 4. v likvoru nacházíme proteinocytologickou disoci-

aci, elektrofyziologicky snížení amplitudy snap a abnormality dlou-

holatenčních odpovědí (především h reflexu). typická je přítomnost 

protilátek anti-gQ1b, která se vyskytuje v 90 % případů. tyto proti-

látky jsou vázány na výskyt oftalmoplegie a nacházíme je i u dalších 

variant gBs s postižením okohybných nervů. antigen gQ1b je expri-

mován v kraniálních nervech, gangliích zadních kořenů, svalových 

vřeténkách a v cns v retikulární formaci. při Mr vyšetření mohou být 

přítomny zánětlivé změny v mozkovém kmeni (hypersignální ložiska 

v t2 vážených obrazech). tento nález tvoří přechod k Bickerstaffově 

kmenové encefalitidě, tu však charakterizuje kromě oftalmoplegie 

především porucha vědomí a pyramidové příznaky. terapie je stejná 

jako u gBs/ aidp, tedy aplikace ivig nebo výměnná plazmaferéza 

a symptomatická péče. nejsou nicméně známy žádné studie, které 

by byly specificky zaměřeny na tuto jednotku. rozhodnutí o zahá-

jení imunomodulační léčby je dáno tíží klinických příznaků: neschop-

nost chůze, bulbární příznaky. diferenciálně-dia gnosticky zvažujeme 

nejčastěji Wernickeho encefalopatii, kmenový iktus a poruchy ner-

vosvalového přenosu (myastenie, botulizmus). prognóza je zpravi-

dla dobrá, čistá forma MFs ohrožuje pacienta na životě vzácně (fata-

lita < 5 %) a zpravidla dochází k úpravě bez rezidua. ataxie ustupuje 

dříve než oftalmoplegie, po šesti měsících od vypuknutí choroby jsou 

prakticky všichni pacienti již bez symptomů.

H4- 6 Toxické neuropatie
Ehler E1,2

Neurologická klinika FZS UPa a Pardubické krajské nemocnice

Úvod: poškození periferních nervového systému toxiny je časté 

a toxické neuropatie tvoří důležitou skupinu neuropatií, na kterou 

je třeba myslet při dia gnostice původu neuropatií. ačkoliv v České 

republice podstatně ubylo toxických neuropatií profesionálního pů-

vodu, došlo k výraznému nárůstu neuropatií v souvislosti s podá-

váním toxických léků. Jedná se zejména o cytostatika při terapii 

nádorových onemocnění, ale toxickou neuropatií způsobují i anti-

arytmika, antibio tika, antiepileptika. 

Metodika: v klinickém nálezu se hodnotí poškození motorických, 

senzitivních i autonomních vláken a jejich kombinace. pomocí testů 

a jednoduchých vyšetřovacích metod je možno semikvantitativně 

posoudit autonomní funkce, poruchu jednotlivých kvalit čití, auto-

nomní bolest, svalovou sílu. Motorická i senzitivní neurografie a jeh-

lová eMg jsou důležité ke stanovení typu léze –  axonu, myelinové 

pochvy, obou struktur. pro rozlišení kalibru postižených vláken je in-

H4- 4 Hereditární neuropatie
Mazanec R1, Potočková V1, Haberlová J2, Šafka‑ Brožková D2, 

Laššutová P2, Seeman P2, Bojar M1

2. LF UK a FN v Motole, Praha:
1 Neurologická klinika 
2 Klinika dětské neurologie

hereditární neuropatie jsou klinicky a geneticky heterogenní sku-

pinou chorob a představují nejčastější dědičné neuromuskulární 

onemocnění. prevalence je přibližně 17– 40 : 100 000 osob. nej-

častější forma se označuje jako choroba charcot- Marie- toothova 

(cMt) neboli hereditární motorická a senzitivní neuropatie (hMsn). 

klinické příznaky se objevují nejčastěji v 1. a 2. dekádě, zahrnují 

atrofie a slabost svalů dolních končetin (peroneální atrofie), defor-

mitu nohy typu pes cavus se zkrácením achillovy šlachy, areflexii 

na dolních končetinách a poruchu čití punčochovitého typu. elekt-

rofyziologické studie vedení periferním nervem rozdělují cMt cho-

robu na dva základní typy. typ 1 –  demyelinizační –  s rychlostí ve-

dení motorickými vlákny n. medianus na předloktí pod 38 m/ s, a typ 

2 –  axonální –  s rychlostí vedení nad 38 m/ s. kromě cMt choroby 

jsou z klinického hlediska významné čistě motorické formy –  he-

reditární motorické neuropatie (hMn) a senzitivní formy –  heredi-

tární senzitivní/ autonomní neuropatie (hsan). Molekulární genetici 

dosud identifikovali kauzální mutace ve více než 50 genech, jejichž 

mutace působí ně kte rou formu hereditární neuropatie. v našich 

geo grafických podmínkách vyšetření dna odhalí kauzální mutaci 

asi u 2/ 3 cMt pacientů. větší úspěšnost je u cMt 1. typu, kde až 

90 % způsobí kauzální mutace ve čtyřech genech –  periferní myeli-

nový protein 22 (pMp 22), gab Junction Beta-1 (gJB1), Myelin pro-

tein Zero (MpZ) a mitofusin 2 (MFn- 2). novou éru v molekulárně 

genetické dia gnostice hereditárních neuropatií představuje využití 

možností next generation sequencing (ngs). tyto hi- tech postupy 

umožňují sekvenování celého exomu (vyšetření pouze kódujících 

sekvencí dna, např. haloplex). protože účinná terapie v současnosti 

neexistuje, identifikovat kauzální mutace je výzvou nejen pro mole-

kulární genetiky, ale i pro kliniky. Je předpokladem jednak účinné 

genetické prevence (preimplantační a prenatální dia gnostika u těž-

kých forem cMt), a jednak jejich odhalení je nezbytné pro vývoj 

léčebných postupů (genové inženýrství) v budoucnu. současná lé-

čebná strategie vlastní cMt choroby je pouze symptomatická a je 

opřena o rehabilitační, protetickou a ortopedickou léčbu. prognóza 

pacientů je v drtivé většině forem příznivá, neboť nezkracuje běžnou 

délku života, avšak významně ovlivňuje jeho kvalitu. 

podpořeno MZ Čr- rvo, Fn v Motole 00064203 a grantem iga 

nt/ 14348.

H4- 5 Miller Fisherův syndrom
Voháňka S

Neurologická klinika LF MU a FN Brno

Miller Fisherův syndrom patří mezi vzácné autoimunní akutní neu-

ropatie a je považován za variantu syndromu guillain-Barré (gBs). 
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koholiků a u špatně živených osob (psychopatie, vyšší věk, nemoci 

git, extrémní diety). paradoxem v těchto zemích je skutečnost, že 

k poruchám z nedostatku výživy dochází u lidí, kteří původně trpí 

nadvýživou. tu si léčí různými postupy, které mají výživu snížit. Mezi 

ně patří řada bariatrických chirurgických zákroků, jejichž cílem je sní-

žit množství kalorií přijatých do těla. s tím současně dojde někdy 

k nepředvídatelné nerovnováze či nedostatku příjmu živin nutných 

k normální funkci nervového systému. počet bariatrických zákroků 

ve světě i u nás rychle vzrůstá, i když pomaleji, než narůstá obezita. 

Častou jejich komplikací bývají polyneuropatie, plexopatie, radikulo-

patie i myelopatie, encefalopatie a optická neuropatie, které vznikají 

jak časně, tak i několik let či desítek let po zákroku. etiologie těchto 

poruch zůstává nejasná, nejvíce je obviňován nedostatek vitaminů 

(tiamin, e, B12), poruchy glykemie a nedostatek mědi, řada faktorů 

však zůstává skrytých a suplementace předpokládaných chybějících 

složek průběh někdy neovlivní. Mohla by se rovněž podílet změněná 

imunita a zánět. Jako rizikové faktory vniku nervových komplikací se 

uvádějí celková ztráta tělesné hmotnosti, potíže z git, pokles albu-

minu a transferinu a rehospitalizace pro komplikace zákroku. Jako 

preventivní i léčebné opatření se doporučují u nemocných po bari-

atrickém zákroku především pravidelné návštěvy nutričního centra.

dikována kožní bio psie s vyhodnocením denzity intraepidermálních 

nervových vláken. vyšetření krve a moči je nezbytné k průkazu pů-

vodce neuropatie.

Výsledky: po zhodnocení klinického nálezu a pomocných vyšetření 

je možno stanovit typ neuropatie (distální polyneuropatie, mono-

neuropatia multiplex, neuronopatie atd.), charakter léze (axonální, 

demyelinizační, smíšená) i toxin způsobující neuropatii.

Závěr: toxické neuropatie jsou způsobeny nejčastěji léky, dále to-

xiny z okolí (alkohol, chemické látky), zvířecími i rostlinnými to-

xiny. pro stanovení dia gnózy je nutné komplexní zhodnocení klinic-

kého nálezu a jeho dynamiky, pomocná vyšetření ke stanovení typu 

a charakteru neuropatie a dalších vyšetření ke stanovení toxinu.

H4- 7 nutriční polyneuropatie po bariatrických 
operacích
Kadaňka Z

Neurologická klinika LF MU a FN Brno 

nutriční nedostatečnost je zřídka příčinou polyneuropatie či jiných 

poruch ns ve vyspělých zemích. pokud se vyskytuje, tak obvykle u al-
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4 Ordinace praktického lékaře, Velká nad Veličkou 
5 Ordinace praktického lékaře, Blatnice pod Sv. Antonínkem 
6 Ústav preventivního lékařství LF UP a FN Olomouc 

Úvod: prevalence neurodegenerativního parkinsonizmu v Če-

chách a na Moravě se v závislosti na přesné dia gnóze onemocnění 

pohybuje v poměrně velkém rozmezí; u parkinsonovy nemoci (pn) 

je udávána zhruba 1/ 10 000 obyvatel, na druhé straně u progre-

sivní supranukleární paralýzy je udávána 1– 6,5/ 100 000 obyvatel, 

a tato čísla korelují s údaji z většiny evropských zemí. poměrně ne-

dávno bylo opakovaně zjištěno, že v ně kte rých –  většinou geogra-

ficky odlehlých oblastech evropy, usa nebo Jižní ameriky je vý-

skyt neurodegenerativního parkinsonizmu vyšší. tento fenomén 

jsme pozorovali i v malém regionu na jihovýchodní Moravě zva-

ném horňácko, kde lze určitou „izolovanost“, přinejmenším spo-

lečenskou (sňatky uvnitř regionu, malá mobilita do okolních regi-

onů atd.) pozorovat. 

Metodika: v regionu zahrnujícím 10 obcí s populací čítající cel-

kem 8 664 obyvatel jsme provedli dotazníkovou studii, následo-

vanou skríningovým klinickým vyšetřením pozitivních respondentů 

a kompletním klinickým vyšetřením jedinců „pozitivních“ při skrí-

ningu. dia gnóza parkinsonizmu byla stanovena v případech, kdy 

byly přítomny minimálně dva ze čtyř symptomů (bradykineze, kli-

dový třes, rigidita a posturální instabilita). součástí komplexního vy-

šetření v terciárním centru bylo rovněž genealogické vyšetření pro-

bandů, spočívající v sestavení podrobných rodokmenů a izolaci dna 

za účelem dalšího vyšetření. 

Výsledky: celková prevalence parkinsonizmu v populaci starší 

50 let byla 2,8 % (95% ci 2,2– 3,4); prevalence v populaci ve věko-

vém rozmezí 50– 64 let byla 1,9 % (95% ci 1,2– 2,5) a prevalence 

v populaci starší 65 let byla 4,06 % (95% ci 2,9– 5,1). v rámci ge-

nealogického šetření byly detekovány tři rody s výskytem parkinso-

nizmu ve 3– 4 následujících generacích. 

Závěr: na základě výsledků studie a detekovaných rodokmenů byl 

stanoven autozomálně-dominantní typ dědičnosti s zatím ne zcela 

jasnou penetrancí. Molekulární analýza u probandů i jejich kosang-

vinních příbuzných za účelem vyšetření genů asociovaných s parkin-

sonizmem dosud probíhá. 

podpořeno granty iga MZ Čr nt –  14407– 3/ 2013, iga lF 

up- 2013– 005 a 2013– 024 a institucionální podporou MZ Čr –  nr. 

1rvo- Fnol2013. 

H5- 3 vplyv porúch spánku, úzkosti a depresie 
na kvalitu života u pacientov s Parkinsonovou 
chorobou
Gdovinová Z1, van Dijk JP2,3, Rosenberger J3, Middel B3, 

Dubayova T3, Feketeova E1, Škorvánek M1, Groothoff JW2

1 Neurologická klinika LF UPJŠ a UN L. Pasteura Košice
2  Department of Community and Occupational Health, University 

Medical Center Groningen
3 Graduate School Košice Institute for Society and Health 

h5 eXTraPYraMiDoVÁ oNeMocNěNÍ

H5- 1 Chyby a omyly v dia gnostice 
parkinsonských syndromů
Roth J

Neurologická klinika 1. LF UK a VFN v Praze

parkinsonský syndrom (ps) se skládá z minimálně dvou ze čtyř symp-

tomů: bradykineze/ hypokineze/ akineze, rigidity, klidového třesu 

a poruch stoje a chůze. ps vzniká na podkladu dysfunkce bazálních 

ganglií a manifestuje se jím celá řada onemocnění a postižení cns, 

v cca 80 % parkinsonova nemoc (pn) a v cca 20 % jiné choroby, ať 

již neurodegenerativní, či jiné etiologie (tzv. sekundární či sympto-

matické ps –  sps). v syndromologické dia gnostice ps se bohužel re-

lativně často chybuje. chyby mohou vyplývat z vyhodnocení izolo-

vaného symptomu jako ps. u třesu dochází především k záměně 

mezi třesem u pn a esenciálním třesem. Bradykineze/ akineze/ hypo-

kineze u pn je charakteristická svým zmenšováním amplitudy, zpo-

malováním pohybu, zárazy atd. celkové zpomalení bez změny dy-

namiky pohybu nazýváme pseudoakinezí či adynamií. k té může 

dojít např. při depresi, demenci či hypotyreóze. u rigidity může dojít 

k záměně za spasticitu. Častým problémem je rozlišit parkinson-

ský typ chůze od frontální poruchy (apraxie) chůze. správně roz-

lišit, zda ps je manifestací pn, či patří k ně kte rému z sps, může 

být, obzvláště v počátečních stadiích onemocnění, obtížné. klinické 

projevy typické pro pn jsou: přítomnost typického ps, přítomnost 

podpůrných znaků pn (pomalá progrese, asymetrická manifestace 

příznaku, přítomnost klidového třesu atd.), nepřítomnost zpochyb-

ňujících znaků (tzv. red flags, viz níže) a dobrá dopaminergní od-

povídavost. projevy zpochybňující dia gnózu pn jsou atypický ps 

a přítomnost projevů zpochybňujících dia gnózu pn, neefektivní do-

paminergní terapie a rychlá progrese onemocnění. „red flags“, 

tedy znamení zpochybňující přítomnost pn, jsou především příznaky 

a projevy objevující se u nemocného v prvních 3– 5 letech vývoje po-

stižení: časté pády a posturální instabilita, demence, těžká dysartrie 

či dysfagie, mikční obtíže, těžší hypotenze, porucha potence, upou-

tání na vozík či lůžko. tyto příznaky mohou být přítomny i u pn, ale 

po mnohem delším průběhu choroby. vzhledem k častému chyb-

nému rozlišení pn od sps je vhodné vyzkoušet dopaminergní tera-

pii. u pn pomáhá a v případě jiných onemocnění (mimo Wilsonovu 

nemoc a normotenzní hydrocefalus) účinná terapie v současnosti  

neexistuje. 

H5- 2 Zvýšená prevalence parkinzonizmu na 
Horňácku, specifickém regionu jihovýchodní 
Moravy
Menšíková K1, Kaiserová M1, Mikulicová L1, Vaštík M1,  

Jugas P2, Ovečka J3, Šáchová L4, Dvorský F4, Krša J5, Otruba P1, 

Kaňovský P1, Janout V6

1 Neurologická klinika LF UP a FN Olomouc 
2 Neurologická ordinace, Veselí nad Moravou 
3 Ordinace praktického lékaře, Lipov 
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Výsledky: v súbore sa nachádzalo 11 mužov a 14 žien, priemerný vek 

bol 61,8 roka (46– 79). súbor zahŕňal široké spektrum od novodia-

gnostikovaných po dlhodobo liečených pacientov s motorickými fluk-

tuáciami. priemerné hoehn- Yahr skóre bolo 2,18 (1– 3). priemerné 

pdss v súbore bolo 96 bodov, pričom žiaden pacient nedosiahol plné 

skóre. profil pdss ukázal prítomnosť ťažkostí vo všetkých sledovaných 

aspektoch –  celková kvalita spánku, udržanie spánku, nočné moto-

rické príznaky, nyktúria. pri sledovaní súvislosti medzi poruchami 

spánku podľa pdss s vekom a dĺžkou trvania ochorenia sa ukázalo, 

že závažnosť porúch spánku nekoreluje s dĺžkou trvania ochorenia 

ani s vekom pacientov. poruchy spánku sa vyskytujú vo všetkých štá-

diách pch, takisto sú prítomné už na začiatku ochorenia. pri porov-

naní výsledkov z pdss a Bdi- sF sme zistili vzájomnú koreláciu medzi 

výskytom depresívnej symptomatiky a poruchami spánku.

Záver: nemotorické prejavy závažným spôsobom zasahujú do ži-

vota pacientov. postupne postihujú všetky oblasti života paci-

enta a významným spôsobom sa podieľajú na zníženej kvalite ži-

vota. v našej práci sme sa zamerali na poruchy spánku. ukázali 

sme, že rôzne typy porúch spánku sú frekventné, pacienti ich však 

často spontánne nereferujú a nedávajú ich do súvislosti s parkin-

sonovou chorobou. Môžu postihovať pacientov v ktoromkoľvek 

štádiu ochorenia a spôsobujú významné komplikácie, týkajúce sa 

osobného aj pracovného života. o to významnejšia je ich skorá  

dia gnostika. 

H5- 5 levodopa u Parkinsonovy nemoci zvyšuje 
klidovou funkční konektivitu mozečku
Jech R1, Mueller K2, Holiga Š2, Růžička F1, Vymazal J3, Möller HE2, 

Urgošík D3, Schroeter M2, Lohmann G2, Růžička E1

1 Neurologická klinika 1. LF UK a VFN v Praze
2 Max Planck Institute for Human Cognitive and Brain Sciences, Lipsko 
3 Radiodia gnostické oddělení, Nemocnice Na Homolce, Praha
4 Oddělení stereotaktické a radiační neurochirurgie, Nemocnice  

Na Homolce, Praha

Úvod: centrální mechanizmy účinku dopaminergní léčby par-

kinsonovy nemoci (pn) na řízení hybnosti nejsou dostatečně 

známy. v naší studii jsme proto analyzovali klidovou funkční ko-

nektivitu mozku za stavu vysazené (oFF) antiparkinsonské me-

dikace a po podání 250 mg levodopy (on). Funkční konekti-

vita byla mapována pomocí centrality eigenvektoru (ce), která 

umožňuje detekci významných komunikačních center uvnitř in-

formační sítě, která mají sama konektivitu s jinými významnými  

centry. 

Metoda: do studie bylo zařazeno 24 pacientů s pn (19 mužů, 

5 žen, průměrný věk 55,5 ± (sd) 7,9 let, trvání pn 9– 19 let, skóre 

updrs- iii oFF: 35,1 ± 10,8, on: 11,8 ± 5,5). pacienti byli vyšet-

řeni pomocí klidové funkční magnetické rezonance (fMr –  1,5 t, 

200 skenů, 10 min) za klidového stavu vleže na zádech. Mapo-

vání ec bylo provedeno v programu lipsia v objemu vymezeném 

maskou obsahující struktury motorického systému. skupinová ana-

lýza obecné konektivity spočívala v korelaci ec mapy s updrs- iii 

a dále ve srovnání ec map za stavu oFF a on. skupinová ana-

Úvod: v poslednom období sa ukazuje výrazný vplyv nemotoric-

kých príznakov na kvalitu života u pacientov s parkinsonovou cho-

robou (pch).

Cieľ: cieľom našej práce bolo sledovať vplyv porúch spánku, úzkosti 

a depresie na kvalitu života pacientov s pch.

Materiál a metodika: prierezová štúdia 93 pacientov (46 mužov, 

47 žien) priemerného veku 68,0 ± 9,5 let s dia gnózou parkinsono-

vej choroby (pch) realizovaná na neurologických pracoviskách vý-

chodného slovenska v rokoch 2004– 2005. dia gnóza parkinsonovej 

choroby bola stanovená na základe uk pd society Brain bank klinic-

kých kritérií, závažnosť postihnutia škálou updrs a hoehn a Yahr 

škálou (h&Y). kvalita spánku a nadmerná denná spavosť boli hod-

notené pomocou pittsburgh sleep Quality index (psQi) a epworth 

sleepiness scale (ess), úzkosť a depresia dotazníkom hospital anxi-

ety and depression scale (hads) a kvalita života parkinsonským 

dotazníkom kvality života (pdQ- 39). všetci pacienti boli vyšetrení  

v on stave.

Výsledky: priemerný vek trvania ochorenia bol 6,1 ± 5,9 roka, 

updrs v on stave 35,3 ± 20,4; h&Y 2,0 ± 1,2; u 69,9 % pacientov 

bolo h&Y ≤ 2,0, teda väčšina pacientov mala menej závažný stupeň 

postihnutia. kvalita života zisťovaná dotazníkom pdQ- 39 signifi-

kantne korelovala s vyšším updrs- iii (p < 0,01), s vyššími hodno-

tami hads- a a hads- d –  obidve (p < 0,01), s vyšším skóre v psQi 

(p < 0,01) a vyšším skóre v ess (p < 0,01). problémy so spánkom ko-

relovali pozitívne s hads- d (p < 0,05) aj hads- a (p < 0,01), ale iba 

psQi preukázal signifikantnú koreláciu s vyšším updrs (p < 0,05). 

Medzi updrs- iii a ess nebola zistená signifikantná korelácia. Metó-

dou lineárnej regresnej analýzy sme zistili, že nezávislým predikto-

rom horšej kvality života sú nekvalitný nočný spánok, funkčné zne-

schopnenie a úzkosť. pre nadmernú dennú spavosť a depresiu sa 

tento vzťah nepotvrdil. 

Záver: prediktormi horšej kvality života u pacientov s parkinsono-

vou chorobou sú na základe našich výsledkov funkčné zneschop-

nenie, nekvalitný nočný spánok a úzkosť. Časť z nich je medika-

mentózne ovplyvniteľná, preto je potrebné venovať pozornosť ich 

aktívnemu vyhľadávaniu v rámci starostlivosti o pacientov s pch.

H5- 4 Poruchy spánku pri Parkinsonovej 
chorobe
Kračunová K1, Grolmusová J2, Benetin J1

UN Bratislava:
1 Neurologická klinika SZU
2 Klinika geriatrie LF UK

Cieľ: cieľom práce bolo posúdiť prevalenciu porúch spánku u paci-

entov s parkinsonovou chorobou (pch) a ich vzťah k veku, dĺžke trva-

nia ochorenia, štádiu podľa hoehnovej a Yahra a výskytu depresie.

Súbor a metódy: do štúdie bolo zaradených 25 pacientov s dia-

gnózou idiopatickej parkinsonovej choroby. Zhromažďované dáta 

boli vek, pohlavie, dĺžka trvania pch, štádium ochorenia podľa 

hoehnovej a Yahra, antiparkinsonská medikácia, užívanie sedatív 

a antidepresív. pacienti vyplnili dotazník spánkovej škály parkin-

sonovej choroby (pdss) a skrátenú verziu Beckovej škály depresie 

(Bdi- sF). 
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4  Department of Neurology and Clinical Neuroscience, Karolinska 

Institute and Karolinska University Hospital, Stockholm 

Úvod: přesná lokalizace a míra mozkové atrofie u pacientů s parkinsono-

vou nemocí (pn) dle tíže kognitivního deficitu není doposud plně objas-

něna. source- Based Morfometrie (sBM) je senzitivní metoda, která hledá 

nezávislé zdroje variability v lokálních objemech šedé hmoty pomocí ana-

lýzy nezávislých komponent (ica). statistická analýza je založena na po-

rovnání exprese nalezeného „vzorce“ v jednotlivých skupinách. 

Metoda: vyšetřili jsme celkem 148 subjektů ve dvou extrapyrami-

dových centrech (Čr, itálie) rozdělených do čtyř skupin dle platných 

Mds kritérií: 72 pn s normálním kognitivním výkonem, 29 pn s mír-

nou kognitivní poruchou (pn- Mci), 22 pn s demencí (pnd) a 25 zdra-

vých, věkově vázaných kontrol. všechna strukturální Mr data byla 

zpracována v českém centru. použili jsme metodu sBM pro vyhod-

nocení změn v lokálních objemech šedé hmoty napříč skupinami. 

Výsledky: nalezli jsme dva signifikantní nezávislé prostorové kom-

ponenty zobrazující změny v lokálních objemech šedé hmoty napříč 

skupinami (kruskall-Wallisův test). první komponenta zahrnovala sní-

žení objemu šedé hmoty v hippocampech a neokortikálních tempo-

rálních oblastech; post hoc analýza prokázala signifikantní rozdíl mezi 

pnd a všemi ostatními skupinami. ve skupině pnd tíže změn korelo-

vala se zrakově-prostorovými funkcemi. druhá komponenta zahrnovala 

snížení objemu šedé hmoty fronto- parietálně a zvýšení objemu šedé 

hmoty v mozkovém kmeni a mozečku. post hoc analýza prokázala sig-

nifikantní rozdíly mezi pn a zdravými kontrolami a mezi pnd a všemi 

ostatními skupinami; u pnd změny korelovaly s výkonem v testu ver-

bální fluence. 

Závěr: při použití sBM metody jsme nalezli dva nezávislé vzorce 

změn objemů šedé hmoty, které mohou přesněji odrážet konkrétní 

změny u pacientů s pn ve srovnání s běžně používanou voxel-ba-

sed morfometrií. první komponenta zobrazuje změny typické pro 

pacienty s alzheimerovou nemocí, druhá komponenta zahrnuje 

strukturální změny v oblastech popsaných metabolických změn spo-

jených s kognitivním deficitem při pn a mohla by být časným marke-

rem kognitivní poruchy u těchto nemocných. 

lýza selektivní konektivity vycházela z korelace signálu z vybra-

ných voxelů (lokální maxima kontrastu ec mezi stavy oFF a on) 

se změnou signálu Bold vyvolanou podáním levodopy (Blood 

oxygenation- level dependent) v ostatních voxelech obsažených  

v masce. 

Výsledky: po podání levodopy došlo k významnému vze-

stupu obecné konektivity v mediální části mozečku (lobulus 

v a iX) a v mozkovém kmeni, přičemž hodnota ec v těchto ob-

lastech inverzně korelovala se skóre updrs- iii. po podání levo-

dopy došlo dále ke zvýšení selektivní konektivity mozečku a moz-

kového kmene s mesencefalem, subthalamem, thalamem, 

bazálními ganglii, premotorickým a motorickým kortexem. vět-

šina aktivovaných spojů se zpravidla zobrazila symetricky v obou  

hemisférách. 

Závěr: Z našich výsledků vyplývá, že levodopa má stimulační efekt 

na obecnou konektivitu mozečku a mozkového kmene, která ne-

přímo úměrně souvisí s mírou motorického postižení. to doposud 

známo nebylo. naše práce dále podporuje koncept cerebello- tha-

lamo- kortikálních okruhů, které jsou podle ně kte rých modelů u pn 

rovněž postiženy. podáním levodopy se totiž významně zvýšila 

funkční konektivita motorických oblastí mozečku s ostatními klíčo-

vými částmi motorického systému. Mozeček tak hraje v patofyziolo-

gii pn zřejmě významnou úlohu. 

podpořeno granty iga MZ Čr nt12282- 5/ 2011, MŠM 0021620849 

a prvouk- p26/ lF1/ 4. 

H5- 6 Změny objemu šedé hmoty a kognitivní 
deficit u pacientů s Parkinsonovou nemocí
Rektorová I1,2, Biundo R3, Mareček R1,2, Aarsland D4, Antonini A3

1  I. neurologická klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brně, CEITEC –  

Středoevropský technologický institut MU, Brno
2  Výzkum mozku a lidské mysli, CEITEC –  Středoevropský technolo‑

gický institut MU, Brno
3  Center for Parkinson’s disease and Movement Disorder „Fondazi‑

one Ospedale San Camillo“, I. R. C. C. S., Venice‑ Lido 
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Výsledky: statisticky významné změny v relativní distribuci ied byly 

přítomny mezi plnou a redukovanou medikací ve spánkovém zá-

znamu. počet pacientů s unitemporálními ied ve spánku poklesl 

z 37 (86 %) při plné medikaci na 25 (58 %) při redukované me-

dikaci (p = 0,003). relativní distribuce ied měla prediktivní hod-

notu pro výsledek operační léčby definovaný jako engel i a engel 

ii– iv pouze při plné medikaci v průběhu spánku (p = 0,020). rela-

tivní distribuce ied měla prediktivní hodnotu pro výsledek operační 

léčby definovaný jako úplné vymizení záchvatů při plné medikaci jak 

během bdělého stavu (p = 0,043), tak ve spánku (p = 0,015). 

Závěr: prediktivní hodnota interiktálního eeg u pacientů s tle na 

podkladě hs je přítomna při plné medikaci, klesá v průběhu redukce 

antiepileptické medikace. pokles prediktivní hodnoty interiktálního 

eeg je podmíněn změnou relativní distribuce ied. 

H6- 3 Porucha pojmenování u pacientů s Tle –  
vizuálně-konfrontační vs auditivní prezentace 
podnětů
Amlerová J1, Javůrková A2, Raudenská J2, Elišák M1, Marusič P1

FN v Motole, Praha:
1 Neurologická klinika 2. LF UK v Praze
2 Oddělení klinické psychologie 

poruchy pojmenování jsou často pozorovány u pacientů s epilepsií tem-

porálního laloku (tle). nejčastěji se k jejich dia gnostice v klinické praxi 

využívá test vizuálně-konfrontačního pojmenování v podobě Boston 

naming testu. auditivní prezentace podnětu je spíše součástí experi-

mentálních protokolů. cílem práce bylo srovnat vizuálně konfrontační 

a auditivní formu pojmenování u skupiny pacientů s tle. vyšetřeno bylo 

28 pacientů s refrakterní tle a typickou dominancí řeči; 14 s pravo-

strannou a 14 s levostrannou tle. použity byly české verze Boston na-

ming testu a auditory naming testu. hranice pro selhání v testu byly 

odvozeny od skórů zdravých dobrovolníků. horších výsledků v obou 

testech dosahovali pacienti s levostrannou tle –  při vizuálně-konfron-

tačním pojmenování selhalo 8/ 14 pacientů s levostrannou a 3/ 14 s pra-

vostrannou tle, v případě auditivního testu selhalo 10/ 14 pacientů s tle 

vlevo a 5/ 14 s tle vpravo. výsledky obou testů vzájemně silně korelo-

valy (p = 0,001), přesto bylo u ně kte rých jedinců přítomno pouze se-

lhání v auditivním při neporušeném vizuálně-konfrontačním pojmeno-

vání. porucha pojmenování je významným příznakem dysfunkce levého 

temporálního laloku. obě použité metodiky jsou využitelné při monito-

rování schopnosti pojmenování u pacientů s tle.

H6- 4 Intraoperační magnetická rezonance 
v epileptochirurgii
Mohapl M1, Tomášek M2, Nežádal T3, Marusič M2, Beneš V1

1 Neurochirurgická klinika 1. LF UK a ÚVN‑ Vojenská FN Praha 
2 Neurologická klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha
3 Neurologické oddělení, Nemocnice Na Františku, Praha 

Úvod: autoři sledují přínos intraoperační magnetické rezonance 

pro chirurgickou léčbu nemocných s refrakterní epilepsií.

h6 ePilePSie 

H6- 1 vysokofrekvenční oscilace v moderní dia-
gnostice epilepsie
Brázdil M

I. neurologická klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brně

snímání elektrické aktivity mozku prostřednictvím intrakraniálních elek-

trod umožňuje při dostatečně vysoké vzorkovací frekvenci přístroje (cca 

1 khz) registrovat také eeg aktivity s vysokými frekvenčními složkami 

(cca 100– 500 hz). těmto dějům se z řady důvodů v minulosti pozor-

nost nevěnovala. v poslední dekádě však byly v interiktálním záznamu 

z intracerebrálních elektrod u pacientů s epilepsií opakovaně popsány 

tzv. vysokofrekvenční oscilace (hFo). podle své frekvence se tyto dělí na 

pomalejší „ripples“ (80– 200 hz) a rychlejší „fast ripples“ (200– 500 hz). 

podle nálezů z nezávislých pracovišť hFo obecně vykazují nadějnou 

schopnost přesvědčivě odlišit již z 10 min interiktálního záznamu zónu 

počátku záchvatů od zóny iritační u pacientů s různými typy epilepto-

genních lézí, včetně kortikálních dysplazií. u většiny dosud studovaných 

pacientů byly (především fast ripples) skutečně přednostně přítomny 

v zóně počátku záchvatů. vzácné iktální studie pak zde popsaly nárůst 

hFo výkonu, který o několik sekund předcházel elektrografický počátek 

záchvatu. v současnosti se předpokládá, že hFo mohou představovat 

poměrně robustní marker epileptogenicity a s celkem vysokou mírou 

pravděpodobnosti se dá očekávat jejich budoucí využití v klinické praxi. 

H6- 2 Prognostický význam relativní 
distribuce interiktálních epileptických výbojů 
v semiinvazivním eeG u pacientů s temporální 
epilepsií na podkladě hipokampální sklerózy –  
efekt redukce antiepileptické medikace a spánku 
Doležalová I1,2, Brázdil M1,2, Hermanová H1, Janoušová E3,  

Kuba R1,2

1 I. neurologická klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brně
2 CEITEC –  Středoevropský technologický institut MU, Brno 
3 Institut bio statistiky a analýz MU, Brno

Úvod: cílem naší práce bylo stanovit změny v relativní distribuci in-

teriktálních epileptických výbojů (ied) (tj. změny v distribuci ied mezi 

pravou a levou hemisféru) v semiinvazivním eeg u pacientů s tem-

porální epilepsií (tle) na podkladě hipokampální sklerózy (hs). dále 

jsme u této skupiny pacientů analyzovali prognostickou hodnotu in-

teriktálního eeg ve vztahu k chirurgickým výsledkům.

Metodika: hodnotili jsme přítomnost ied v semiinvazivním eeg 

zvlášť v bdělém stavu a ve spánku v průběhu dvou období cha-

rakterizovaných na základě dávky antiepileptik jako období s plnou 

medikací a s redukovanou medikací. relativní distribuce ied byla 

v každém jednotlivém období hodnocena buď jako unitemporální 

(≥ 90 % ied lokalizovaných na stranu s hs), nebo jako bitemporální 

(< 90 % ied lokalizovaných na stranu s hs). pooperačí výsledky byly 

definovány jako engel i a engel ii–iv, resp. jako úplná pooperační 

bezzáchvatovost a přetrvávání záchvatů po operaci. 
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rační elektrokortikografie, elektrofyziologické sledování intaktnosti 

pyramidové dráhy u indikovaných případů). pooperační výsledky 

byly obdobné jako v dříve publikovaných souborech extratemporál-

ních resekcí: osm pacientů je po výkonu dlouhodobě bez záchvatů, 

další dva mají signifikantní snížení počtu záchvatů (> 90 %). 

Závěry: prvotním cílem epileptochirurgie je zlepšení kvality života 

snížením frekvence záchvatů či dosažením úplné bezzáchvatovostí. 

v uvedené skupině etiologicky rozdílných pacientů jsme dosáhli pře-

kvapivě dobrých výsledků při neradikálních operacích rozsáhlých/ mul-

tifokálních strukturálních lézí. na základě této zkušenosti se domní-

váme, že i tzv. paliativní resekční výkony jsou indikované a obhajitelné.

podpořeno MZ Čr –  rvo, Fn v Motole 00064203.

H6- 6 Retigabín –  naše vlastné skúsenosti  
a čo ďalej?
Donáth V1, Lipovský Ľ2, Mehešová S2

1 II. neurologická klinika SZU a FNsP F. D. Roosevelta Banská Bystrica
2 Neurologická klinika SZU a UN Bratislava

Úvod: retigabín (rtg) je antiepileptikum pre prídavnú liečbu par-

ciálnej epilepsie s a bez sekundárnej generalizácie. rtg unikátnym 

spôsobom redukuje neuronálnu excitabilitu. na slovensku je do-

stupný od 1. 10. 2011. 

Cieľ: overenie bezpečnosti a účinnosti nového antiepileptika. limi-

tované porovnanie s pilotnými štúdiami restore 1 a restore 2. 

Metodika: analýza 61 ambulantných pacientov s farmakorezistent-

nou parciálnou epilepsiou s a bez sekundárnej generalizácie na prí-

davnej liečbe rtg. konečná dávka rtg (rozpätie 150– 1 150 mg/ deň) 

sa modifikovala podľa individuálneho účinku/ tolerancie a compli-

ance. priemerná dĺžka sledovania súboru bola 11,7 mesiacov. doku-

mentovanie demografických údajov, etiológie epilepsie, odpovedi 

na liečbu, komedikáciu a nežiaduce účinky liečby rtg. 

Výsledky: Štúdia zahrnovala 33 mužov a 28 žien priemerného 

veku 39,4 r. odpoveď na liečbu (najmenej polročného sledovania): 

14,7 % bez záchvatov, 41,0 % respondéri (50-  až 99% redukcia zá-

chvatov), pričom 18,0 % pacientov malo redukciu záchvatov medzi 

75 % a 99 %. 19,7 % pacientov vykazovalo redukciu pod 50 %. 

u 16,4 % sme nezaznamenali zmenu a v 3,3 % sa dokumentovalo 

zhoršenie frekvencie záchvatov. 21,3 % pacientov liečbu rtg preru-

šilo. nežiaduce účinky sme pozorovali u 34,4 % pacientov. 

Závery: k 2. máju 2013 z populácie pacientov liečených retigabí-

nom v dvoch dlhodobých klinických štúdiách sa zistilo 21 prípadov 

pigmentových zmien (diskolorácie) očného tkaniva, vrátane 15 prí-

padov, u ktorých bola postihnutá sietnica a 51 prípadov diskolorá-

cie/ pigmentácie nechtov, pier alebo kože po liečbe retigabínom. prí-

znaky sa prejavili po dlhodobej expozícii retigabínom. Medián času 

ich vzniku bol 4,4 roka. v našom súbore sme zatiaľ nezaznamenali 

žiadne obdobné nežiaduce príznaky. v prednáške prezentujeme aj 

nové pravidlá liečby retigabínom. retigabín sa odteraz má používať 

iba ako prídavná liečba farmakorezistentných parciálnych epileptic-

kých záchvatov so sekundárnou generalizáciou alebo bez nej u pa-

cientov s epilepsiou vo veku 18 rokov alebo starších len v prípade, 

Materiál a metodika: v období od května 2008 do července 

2012 byla nemocných s farmakorezistentní epilepsií, kteří podstou-

pili neurochirurgický výkon s použitím intraoperační magnetické re-

zonance, sledována lokalizace a povaha léze vedoucí k operaci, fáze 

operace, ve které byla rezonance provedena, nález na peroperač-

ním vyšetření a pokračování operace po vyšetření.

Výsledky: celkem bylo provedeno 39 výkonů u 35 nemocných –  

14 žen a 21 mužů ve věku 15– 51 let (průměr 41,8 roku) –  v 16 pří-

padech šlo o temporální a 23 o extratemporální epilepsii. v případě 

anteromeziální resekce byla operace vždy po vyšetření ukončena, 

u jedné nemocné byl výkon pro recidivu záchvatů opakován s odstu-

pem 33 měsíců. u extratemporálních výkonů bylo ve čtyřech případech 

použito rezonance k ověření polohy implantovaných elektrod, u 17 vý-

konů byla resekce při vyšetření hodnocena jako dostatečná, u dvou ne-

mocných byla na základě intraoperačního nálezu resekce rozšířena.

Závěr: použití intraoperační magnetické rezonance při chirurgické 

léčbě nemocných s refrakterní epilepsií může přispět k zvýšení bez-

pečnosti a zpřesnit rozsah resekce.

H6- 5 Paliativní/ resekční výkony v epileptochirurgii
Tichý M1, Kršek P2, Dvořák J1, Vaculík M1, Jahodová A2 

2. LF UK a FN v Motole, Praha:
1 Neurochirurgická klinika dětí a dospělých 
2 Klinika dětské neurologie 

Úvod: rozdělení epileptochirurgických výkonů na resekční (radikální) 

a je poněkud diskutabilní. Mezi paliativní výkony jsou obvykle řazené 

různé diskonekční metody, stimulace nervus vagus a hluboká moz-

ková stimulace. operace prováděné v případech ložiskové epilepsie 

u dobře ohraničených lézí detekovaných Mr (lezionektomie, korti-

kální resekce, lobektomie) mají vysoké procento úspěšnosti, a jsou 

tak pokládány za radikální. resekční výkon však může být indikován 

i tehdy, pokud není možné odstranit celou strukturální lézi a kdy lze 

logicky předpokládat nižší šanci na úplnou pooperační bezzáchvato-

vost. pro takové výkony je název paliativní resekční výkony dle našeho 

názoru adekvátní. indikace k těmto výkonům musí být přísně indivi-

duální s přihlédnutím k poměru rizik a možného přínosu operace. 

Materiál a metody: sto šedesát dětí s farmakorezistentní epilepsií 

podstoupilo v centru pro epilepsie v Motole v letech 2002– 2013 různé 

resekční operační výkony. Z tohoto počtu nemocných jsme vyčlenili 

skupinu 14 pacientů s epileptickými syndromy, u kterých jsme na zá-

kladě předoperační dia gnostiky nepředpokládali kompletní odstra-

nění strukturálně změněné mozkové tkáně –  čtyři nemocné s rozsáh-

lými destruktivními lézemi mozku (1× tumor, 1× dMo, 2× trauma) 

a 10 pacientů s multifokálními strukturálními lézemi při tuberózní 

skleróze (tsc). do uvedené skupiny jsme nezařadili nemocné s roz-

sáhlými dysplastickými lézemi pro odlišnost problematiky.

Výsledky: u čtyř pacientů s rozsáhlou hemisferální lézí byla prove-

dena frontální lobektomie. u pacientů s tsc a vícečetnými struk-

turálními lézemi byla provedena resekce jednoho ložiska u devíti 

nemocných a u jednoho nemocného byla odstraněna dvě ložiska. 

všechny výkony byly prováděny s využitím neuronavigace s multi-

modální fúzí obrazů a intraoperačním monitorováním (intraope-
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H6- 8 limbické encefalitidy –  klinické 
charakteristiky
Elišák M1, Krýsl D1, Hanzalová J2, Marusič P1

2. LF UK a FN v Motole, Praha:
1 Neurologická klinika 
2 Ústav imunologie 

Úvod: protilátky proti membránovým a synaptickým antigenům 

(M- abs) představují skupinu přímo patogenních protilátek sdruže-

ných s neurologickými chorobami, probíhajícími zejména pod ob-

razem limbické nebo nMda encefalitidy. vzhledem k možnosti 

ovlivnění onemocnění imunosupresivní terapií jsme se zaměřili na 

společné klinické charakteristiky, které by mohly napomoci v identi-

fikaci těchto pacientů.

Metodika: retrospektivně jsme hodnotili charakteristiky pacientů 

s pozitivitou protilátek proti membránovým a synaptickým anti-

genům v séru (anti-lgi1, anti-caspr2, anti-aMpa1, anti-aMpa2, 

anti-gaBaBr) vyšetřených na naší klinice od 11/ 2011 do 8/ 2013. 

pacienty s pozitivitou nMda protilátek jsme do souboru nezařadili. 

přítomnost M- abs byla hodnocena komerčně dostupným kitem pro 

nepřímou imunofluorescenci na hek293 buňkách transfektovaných 

genem pro daný antigen (autoimmune encephalitis mosaic 1, eu-

roimmun ag).

Výsledky: identifikovali jsme celkem devět pacientů s pozitivitou 

M- abs. většina z nich měla minimálně jeden příznak typický pro lim-

bickou encefalitidu (le) –  epileptické záchvaty temporálního typu, 

poruchu paměti nebo psychiatrické příznaky. anti-lgi1 pozitivní 

(n = 4) byli dva muži (73 a 59 let) s klinickým obrazem le a hypona-

tremií a dvě ženy (40 a 65 let) –  obě s poruchou krátkodobé paměti 

a de novo vznikem epilepsie. onkoskríning dosud odhalil u jednoho 

z těchto pacientů ložisko ve štítné žláze. anti-caspr2 pozitivní paci-

enti (n = 4) byli ve všech případech muži starší 40 let –  u třech z nich 

byla hlavním příznakem farmakorezistentní bitemporální epilepsie, 

v jednom případě mozečkový syndrom. u jednoho z těchto paci-

entů byly zároveň přítomny protilátky anti-hu a anti-aMpa1. Jedna 

pacientka (58 let) s temporální epilepsií a kognitivním deficitem byla 

anti-aMpa1 pozitivní, v rámci onkoskríningu byl u ní zjištěn bron-

chogenní karcinom.

Závěr: spektrum klinickým příznaků a průběh onemocnění je u pa-

cientů s pozitivitou M- abs heterogenní. v našem dosud malém sou-

boru byla anti-caspr2 pozitivita častěji sdružena s mužským pohla-

vím a farmakorezistentní bitemporální epilepsií, anti-lgi1 pozitivita 

v polovině případů s hyponatremií.

keď sa iné vhodné liekové kombinácie preukázali ako nedostatočne 

účinné, alebo neboli tolerované. 

H6- 7 lamotrigin, topiramat, levetiracetam, 
lakosamid –  vliv těchto nových antiepileptik 
na kostní tkáň
Šimko J1, Fekete S2, Gradošová I2, Maláková J2, Kremláček J3, 

Živná H4, Vališ M1, Palička V2, Živný P2

LF UK v Hradci Králové:
1 Neurologická klinika FN Hradec Králové
2 Ústav klinické bio chemie a dia gnostiky FN Hradec Králové
3 Ústav patologické fyziologie 
4 Radioizotopové laboratoře a vivárium 

Cíl: Zhodnocení vlivu lamotriginu (ltg), topiramatu (tpM), levetira-

cetamu (lev) a lakosamidu (lcM) na kostní denzitu (BMd), markery 

kostního obratu a mechanickou odolnost kosti (Mok).

Metodika: Čtyřicet albinotických potkanů kmene Wistar bylo roz-

děleno do čtyř sledovaných a jedné kontrolní skupiny, každá po 

osmi jedincích. kontrolní skupina byla 12 týdnů krmena standardní 

laboratorní dietou (sdl), čtyři sledované skupiny dostávaly po stejně 

dlouhou dobu sdl s přísadou antiepileptika (ae) (ltg, tpM, lev 

nebo lcM). sledované parametry: hmotnost, množství tukové, 

resp. tuku prosté tkáně, vyšetření BMd metodou duální rentgenové 

absorpciometrie (oblasti měření: celotělově, diafýzy obou femurů, 

bederní páteř v rozsahu l3– l5), osteoprotegerin, inzulinu podobný 

růstový faktor 1; c-terminální telopeptid kolagenu i, n-terminální 

propeptid prokolagenu typu i; kostní alkalická fosfatáza, kostní 

morfogenetický protein 2, parametry Mok.

Výsledky: ve všech sledovaných souborech jsme alespoň v jedné ob-

lasti měření zjistili signifikantní pokles BMd. pouze u ltg a tpM byl úby-

tek BMd spojen se signifikantním snížením Mok, pokles BMd i Mok 

byl výraznější u ltg. ve všech sledovaných souborech došlo k signifi-

kantní redukci tukové tkáně, v případě tpM a ltg také k redukci hmot-

nosti, opět výrazněji u ltg. Z testovaných ae byla pouze hladina ltg 

mimo (a to nad) terapeutické rozmezí po užívané v humánní medicíně.

Závěr: i přes limitace plynoucí z počtu sledovaných zvířat a použi-

tého modelu, se domníváme, že expozice výše uvedeným novým 

ae, a to především tpM a ltg, může negativně ovlivnit zdraví kostní 

tkáně. nepříliš očekávaný výsledek u ltg může souviset s vysokou 

hladinou ltg v séru. Z hlediska klinické praxe je žádoucí především 

ověření závislosti mohutnosti sledovaných účinků na dávce, resp. 

porovnání s klasickými ae.

podpořeno výzkumným projektem prvouk 37/ 11 charles univer-

sity in prague, svv- 2011– 262902, svv- 2012– 264902.
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až do současnosti pro svou jednoduchost, komplexnost a kvantifi-

kaci kognitivní poruchy ve velmi krátkém čase. i přes nesporné vý-

hody má řadu nedostatků. Jeho používání je v posledních letech 

zpoplatněno (1 usd/ 1 vyšetření). protože obsahuje velice jednodu-

ché zkoušky, nevyhovuje již současným požadavkům na časnou dia-

gnostiku. pro svou nenáročnost znamenají i drobná selhání v testu 

vlastně těžké poruchy kognitivních funkcí a pokročilou an. použí-

vání MMse tedy zkresluje a podhodnocuje závažnost nemoci. hlav-

ním negativním důsledkem je pozdní léčba v klinické praxi a lé-

kových studiích i při tzv. mírné an podle MMse 20– 25 bodů. ve 

skutečnosti se již jedná o velmi rozvinuté stadium, zejména u nad-

průměrně vzdělaných osob. proto ke klinickému použití zdarma 

vznikly v posledních letech nové, psychometricky kvalitnější ná-

stroje. v češtině jsou k dispozici: sedmiminutový vyhledávácí test, 

addenbrookský kognitivní test (ace- cZ) a Montrealský kognitivní 

test (Moca- cZ). při delší a hluboké zkušenosti se všemi čtyřmi 

testy lze snadno zjistit, že při tzv. normálním MMse 27– 30 bodů 

mohou být paralelní výsledky ostatních metod již v pásmu pato-

logických hodnot. aby lékař poznal správně an a jiné demence 

v počátečním stadiu, MMse je absolutně nedostačující a je pro něj 

výzvou si vybrat vhodný moderní kognitivní test, naučit se s ním 

pracovat, získat zkušenosti a hlavně ho pak používat v klinické  

praxi.

studie byla podpořena grantem iga č. nt 13183 a programem roz-

voje vědních oblastí na univerzitě karlově prvouk č. p 34/ 3lF (psy-

choneurofarmakologický výzkum). 

H7- 3 Změny v konektivitě default mode sítě 
u alzheimerovy nemoci v průběhu vizuálního 
zpracovávání
Krajčovičová L1,2, Mikl M2, Mareček R2, Rektorová I1,2

1 I. neurologická klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brně
2 CEITEC –  Středoevropský technologický institut MU, Brno

Úvod: default mode síť (dMs) je charakteristická svojí aktivitou 

v průběhu klidového stavu, která se snižuje při přechodu do úkolu. 

hlavními oblastmi dMs jsou zadní cingulum/ precuneus a přední cin-

gulum/ medialní prefrontální kortex. v naší studii jsme se zaměřili 

na sledování změn v konektivitě zadní oblasti dMs, a to při pře-

chodu ze základního stavu do kognitivního visuálního úkolu u pa-

cientů s alzheimerovou nemocí (an) v porovnání se zdravými kon-

trolami (Zk).

Metodika: do studie bylo zařazeno 16 pacientů s an a 18 Zk. 

akvizice dat probíhala na Mr tomografu siemens Magnetom 

symphony 1,5 t. kognitivní vizuální úkol spočíval v testování vi-

zuálního zpracovávání a paměti –  vyšetřovaným osobám bylo pro-

mítnuto celkem 60 obrázků, které si měli zapamatovat (aktivní 

část), střídavě s kontrolními obrazci (pasivní část) v sekvencích po 

10. na zpracování dat byl použit program spM5 běžící v prostředí 

Matlab. aktivace a deaktivace byly zobrazeny jako významné zvý-

šení či snížení fMr signálu ve shodě s průběhem stimulace. ke sle-

dování specifických změn v konektivitě dMs v závislosti na pro-

h7 DeMeNce a kogNiTiVNÍ PoruchY

H7- 1 Praktické problémy nových dia-
gnostických kritérií alzheimerovy choroby 
v klinických studiích a v klinické praxi 
Hort J1,2, Laczó J1,2, Vyhnálek M1,2 
1 Neurologická klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha
2 Mezinárodní centrum klinického výzkumu (ICRC), FN u sv. Anny 

v Brně

nová dia gnostická kritéria pro alzheimerovu chorobu (ach), která 

byla publikována v roce 2011, rozlišují tři základní stadia ach –  

preklinické stadium, prodromální stadium (přibližně odpovídá syn-

dromu mírné kognitivní poruchy) a plně rozvinuté stadium (odpo-

vídá syndromu demence) ach. v dia gnostice se nyní více klade 

důraz na metabolické (likvor, pet, spect) a strukturální (Mr) bio-

markery a důležité je rovněž neuropsychologické vyšetření s důra-

zem na vyšetření epizodické paměti. Metabolické změny předchází 

změny strukturální; v dalším průběhu se ale metabolické markery 

příliš nemění a pro sledování progrese onemocnění je u pacientů 

vhodnější volumetrie hippokampů a dalších struktur. praktické pro-

blémy jsou zejména se spolehlivostí stanovení markerů v likvoru 

a v případě Mr s atypickými prezentacemi ach, které mohou zod-

povídat až za čtvrtinu případů, –  podtyp s ušetřením hippokampu 

nebo podtyp s predominantním postižením limbických struktur. ve 

vztahu ke klinickým studiím je podstatná výrazná prodleva mezi ku-

mulací beta amyloidu v mozku (preklinické stadium) a prvními kli-

nickými příznaky (prodromální stadium), která může činit 10 až 

20 let. selhání klinických testů s novými terapiemi může být způso-

beno tím, že testovaná farmaka jsou podána příliš pozdě, a ne tím, 

že nejsou účinná. Budoucnost ukáže, zda řešením může být napří-

klad skríning asymptomatických jedinců ve věku 65 let jako analo-

gie mamografického vyšetření ve vztahu k rakovině prsu. další vý-

zvou je zaměření pozornosti na beta-amyloid v době, kdy se začínají 

objevovat experimenty s vakcinací proti tau proteinu. 

H7- 2 kognitivní vyšetřování aneb MMse 
nestačí
Bartoš A1,2

1 Neurologická klinika 3. LF UK a FN Královské Vinohrady, Praha 
2 AD Centrum, Psychiatrické centrum Praha

součástí komplexní dia gnostiky alzheimerovy nemoci (an) je zjiš-

ťování úrovně kognitivních funkcí neuropsychologickými testy. Jsou 

významné pro diferenciální dia gnostiku, prognózování a v Čr jsou 

dokonce podmínkou léčby kognitivy. celosvětovým trendem je 

včas rozpoznat a zahájit léčbu an. správně odlišit počínající sta-

dium an od přirozeného stárnutí výlučně klinickým vyšetřením je 

náročný úkol. v běžné ordinaci můžeme využít krátce trvající ná-

stroje. nejvíce rozšířeným a známým je krátký test kognitivní funkcí 

(Mini Mental state examination, MMse). Byl vytvořen v 70. letech 

minulého století a dočkal se masového mezinárodního používání 
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epigenetika? v našom príspevku sa pokúsime načrtnúť odpovede 

na tieto otázky a porovnať podobnosti rozdiely medzi prirodze-

ným starnutím a neurodegeneráciou na molekulárnej aj klinickej  

úrovni. 

H7- 5 Montrealský kognitivní test (MoCa) 
a MMse –  české normy
Kopeček M1, Štěpánková H1, Panenková E1, Lukavský J1,2,  

Nikolai T3,4, Bezdíček O3, Brunovský M1, Krombholz R5,  

Řípová D1

1 Psychiatrické centrum Praha 
2 Psychologický ústav AV, Praha 
3  Neurologická klinika a Centrum klinických neurověd,  

1. LF UK a VFN v Praze
4 Neurologická klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha
5 Psychiatrická nemocnice Bohnice, Praha

Úvod: Žádný ze skríningových testů pro demenci či mírnou ko-

gnitivní poruchu neprošel v Čr reprezentativní normativní studií, 

která by zjišťovala výkon v těchto testech u seniorské populace. 

tuto mezeru zaceluje studie, která nese název národní norma-

tivní studie kognitivních determinant zdravého stárnutí (nanok), 

jejímž cílem je získat normativní data pro MMse (Mini Mental 

state examination), Moca (Montrealský kognitivní test) a další 

neuropsychologické testy a zjistit jejich změnu v průběhu čtyř 

let. níže uvedené výsledky jsou průřezové výsledky prvního roku  

studie. 

Metodika: nábor účastníků probíhal ve 12 krajích Čr za pomoci 

24 administrátorů. Z celkového počtu 568 dobrovolníků bylo na-

konec do studie zařazeno 540 jedinců (46 % mužů) ve věku 

60 a více let s absencí neurodegenerativního onemocnění včetně 

dia gnostikované demence či mírné kognitivní poruchy. nábor pro-

bíhal do předem daných kategorii stratifikovaných dle věku (5leté 

intervaly: 60, 65, 70, 75, 80 a +85 let), pohlaví a vzdělání (s matu-

ritou, bez maturity). 

Výsledky: analýza rozptylu detekovala významný vliv věku, vzdě-

lání, ale nikoliv pohlaví na celkové skóre MMse a Moca. v post 

hoc analýzách nebyl zjištěn významný rozdíl mezi sousedícími 5le-

tými věkovými kohortami pro MMse i Moca. nejlepším řeše-

ním bylo rozdělit celý soubor na dvě skupiny dle věku (60– 74 let: 

n = 249, nad 75 let: n = 291) a dvě skupiny dle vzdělání (s maturi-

tou: n = 286, bez maturity: n = 254). průměrné skóry a směrodatné 

odchylky, resp. práh pro psychometricky vymezenou úroveň syn-

dromu demence (– 2 sd) byly tyto: MMse: 60– 74 let bez maturity 

28 ± 2, práh 24, nad 75 let bez maturity 26 ± 2, práh 22, 60– 74 let 

s maturitou 28 ± 1,4, práh 25; nad 75 let s maturitou 27 ± 2, práh 

23. Moca: 60– 74 let bez maturity 25 ± 2,7, práh 20, n = 117; nad 

75 let bez maturity 23 ± 2,9; práh 17, n = 137; 60– 74 let s matu-

ritou 26 ± 2,4; práh 21, n = 132; nad 75 let s maturitou 25 ± 2,5; 

práh 20, n = 154. 

Diskuze: výše uvedené výsledky dokumentují vliv věku i vzdělání 

na celkové skóry MMse i Moca a poukazují na problematické 

použití jednotné prahové hodnoty pro dia gnostiku i léčbu kogni-

vádění úkolu jsme použili ppi (psychophysiological interactions)  

analýzu.

Výsledky: u Zk došlo ke snížení konektivity s gyrus occipitalis/ tem-

poralis medialis a zadním cingulem/ precuneem bilaterálně při pře-

chodu z pasivní do aktivní části úkolu. u an došlo ke snížení konek-

tivity s gyrus temporalis superior bilaterálně a ke zvýšení konektivity 

s pravým lobulus parietalis superior a inferior při přechodu do ak-

tivní části úkolu. při srovnání obou skupin byl signifikantní rozdíl 

v konektivitě s pravým gyrus temporalis superior; an a Zk měli 

opačný směr konektivity. 

Závěr: Zjistili jsme dysfunkci v konektivitě dMs u pacientů s an 

v porovnání se zdravými kontrolami v průběhu paměťového vi-

zuálního úkolu –  pacienti nebyli schopni zapojit do vizuálního zpra-

covávání oblasti ventrální zrakové dráhy tak, jak tomu bylo u Zk. 

vykazovali však změny v konektivitě s jinými asociačními oblastmi 

mozku souvisejícími s vizuálním zpracováváním a pracovní pa-

mětí. tyto změny mohou představovat určitou kompenzaci naru-

šeného vizuálního zpracovávání u an reorganizací funkčních sys-

témů mozku, která však nemusí být efektivní. naše výsledky tak 

podporují teorii o an jako onemocnění rozsáhlých neuronových  

sítí. 

H7- 4 starnutie a neurodegenerácie –  
podobnosti a rozdiely
Šutovský S, Turčáni P

I. neurologická klinika LF UK a UN Bratislava 

neurodegenerácie sú heterogénnou skupinou ochorení, ktorých 

spoločným menovateľom je narušenie kľúčových miest pre udrži-

avanie neuronálnej homeostázy. dôsledkom je poškodenie rege-

neračných mechanizmov dna a neurónu ako takého, narušenie 

proteínového obratu s následnou akumuláciou abnormálne štruk-

túrovaných proteínov intra-  a extracelulárne. takto zmenené pro-

teínové molekuly následne podliehajú automontáži do nadmoleku-

lových agregátov (plakov, klbiek), ktoré sú špecifické pre konkrétne 

neurodegeneratívne ochorenie. proteínové depozity (neurofib-

rilárne klbká pri alzheimerovej chorobe, lewyho telieska pri par-

kinsonovej chorobe a iných synukleinopatiách) pôsobia toxicky na 

neurón, aktivujú kaspázové systémy a v konečnom dôsledku vy-

úsťujú do apoptotickej dráhy spejúcej k zániku neurónu. konečný 

zánik neurónu je spravidla koncovým produktom dysfunkcie viace-

rých kľúčových systémov podieľajúcich sa na neuronálnej integrite 

(ubiquitín- proteázomovo- autofagického systému, antioxidačných 

systémov, mitochondriálnej funkcie, neurotrofických a regenerač-

ných mechanizmov). pri autopsiách pacientov starších ako 90 rokov 

spravidla nachádzame proteínové depozity vo významnej miere, 

pričom často chýba údaj o klinicky priekaznom neurodegenera-

tívnom ochorení. neurodegeneratívny proces (klinický aj histopa-

tologický) je teda prirodzenou súčasťou vysokej staroby. otázkou 

ostáva, prečo sa u niekoho začína až v neskorej starobe, ale u iného 

v 5. alebo 6. decéniu. Je starnutie hlavný rizikový faktor? alebo len 

akcelerujúci faktor „neurodegeneratívneho rozsudku“ obsiahnu-

tého v genetickej karte? akú úlohu zohráva pri týchto procesoch 
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H7- 7 Počítačově asistovaná kognitivní 
rehabilitace u CMP a alzheimerovy nemoci
Ressner P1,2, Nilius P1, Beránková D1,2,  

Srovnalová‑ Zakopčanová H1,2, Bártová P1,2, Krulová P1, Bar M1

1 Neurologická klinika FN Ostrava
2 LF OU v Ostravě

Úvod: kognitivní poruchy jsou přítomny u neurodegenerativních 

onemocnění mozku, ale i u cévních mozkových příhod, traumat 

mozku a dalších onemocnění mozku. léčba je obvykle farmako-

logická nebo někdy neurochirurgická, možná kognitivní rehabili-

tace je často neglektována. nutná je pro kognitivní rehabilitaci za-

chovaná neurální plasticita. v souladu s touto tezí jsme testovali 

hypotézu, že počítačově asistovaná kognitivní rehabilitace (pakr) 

je efektivnější u akutních a ohraničených lézí mozku, jako je cévní 

mozková příhoda (cMp), než u difuzních lézí mozku, jako jsou neu-

rodegenerativní onemocnění typu alzheimerovy nemoci (ad).

Metoda: v naší studii bylo zařazeno 21 pacientů s kognitivní po-

ruchou po cMp, z toho 12 mužů a devět žen, průměrného věku 

58,4 (rozmezí 38– 81 let), u pacientů s cévní mozkovou přího-

dou byli zařazeni tři s lézí pravé mozkové hemisféry, 11 s lézí levé 

mozkové hemisféry a sedm s oboustrannou lézí. dále jsme zařa-

dili 15 pacientů s pravděpodobnou ad, z toho osm mužů a sedm 

žen, průměrný věk 71,8 (rozmezí 50– 86 let). všichni testovaní pa-

cienti splňují kritéria lehké demence. Baterie testů, kterou jsme ad-

ministrovali, obsahuje Minimental status examination, adenbrook 

cognitive test- revised, Wechler adult intelligence scale- iii, hospi-

tal anxiety and depression scale (hads) k vyloučení pacientů se 

symp tomatickou depresí a úzkostí. Baterie testů byla administro-

vána před a po počítačově asistované kognitivní rehabilitaci, která 

probíhala po tři měsíce dvakrát týdně.

Výsledky: u pacientů s cMp byla pakr signifikantně efektivnější než 

u ad, žádná signifikantní změna kognitivních funkcí nebyla nalezena 

u pacientů s ad, obě skupiny byly stabilní v parametrech sledovaných 

v testu hads a nebyly přítomny známky deprese či anxiety.

Závěr: výsledky naší studie korespondují s hypotézou, že pro ko-

gnitivní rehabilitaci je zásadní zachovaná neurální plasticita, kterou 

očekáváme ve větší míře u ohraničených akutních mozkových lézí se 

zachovanou ostatní mozkovou tkání než u difuzních neurodegenrativ-

ních onemocnění mozku, kde rezerva pro neurální plasticitu je před-

pokládána nižší, a to i přes to, že kognitivní deficit je lehký. tyto zá-

věry korespondují rovněž s výsledky jiných autorů v oborné literatuře. 

podpořeno vnitřním grantem Fn ostrava rvo- Fnos/ 2012- 1.

tivních poruch. lékařské obci jsou známy např. hmotnostní, růs-

tové a BMi normativní data a grafy. díky studii nanok se do rukou 

zdravotníků dostává obdobný nástroj pro hodnocení kognitivních 

funkcí, aby i tato vyšetření respektovala zásady medicíny založené  

na důkazech. 

projekt je podpořen grantem iga MZ nt 13145.

H7- 6 Zpracování zrakových informací 
u pacientů s Parkinsonovou nemocí 
a demencí –  hodnocení pomocí fMR
Rektorová I1,2, Krajčovičová L1,2, Mareček R1,2, Mikl M1,2

1 I. neurologická klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brně
2  Neurovědní program, CEITEC –  Středoevropský technologický  

institut MU, Brno

Úvod: aktivita a konektivita default mode mozkové sítě (dMn) je 

nejvyšší v klidu a klesá při provádění kognitivního úkolu. analýza 

psychofyziologických interakcí (ppi) hodnotí změny mozkové ko-

nektivity při přechodu z klidu do fáze provádění kognitivní úlohy. 

použili jsme test vštípení komplexních zrakových obrazů (vkZo), 

hodnotící schopnost zpracování zrakové informace, tj. funkce, 

která je typicky narušena u pacientů s parkinsonovou nemocí  

a demencí (pnd). 

Metoda: pomocí fMr a ppi analýzy s jádrem v zadním cingulu (pcc) 

jsme hodnotili změny konektivity dMn při přechodu z klidu do ko-

gnitivního úkolu (vkZo) ve skupině 14 pacientů s pnd a výsledky 

jsme porovnávali se skupinou 18 věkově vázaných zdravých kontrol.

Výsledky: kontrolní skupina vykazovala v klidu signifikantně zvý-

šenou konektivitu mezi pcc a oboustranným temporo-okcipi-

tálním kortexem než v průběhu provádění testu vkZo. korelace 

se změnila z kladné na zápornou. ve skupině pnd došlo k ob-

dobným změnám konektivity mezi pcc a levým motorickým/pre-

motorickým kortexem. pouze tato oblast též vykazovala signifi-

kantní změny konektivity při porovnání pnd a hc (p < 0,05; FWe  

corrected). 

Závěr: Zatímco u zdravých kontrol došlo při jednoduché zrakové 

úloze k zapojení ventrální zrakové dráhy, u pacientů s pnd se při 

přechod do kognitivní úlohy signifikantně více zapojila dorzální po-

zornostní síť, která složí k udržení zrakové pozornosti a potlačení 

irelevantních stimulů. 

podpořeno iga grantem nt13499.
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sPeCIalIZovaná sYMPoZIa

S1 likVoroVÁ DiagNoSTika

s1- 1 Dia gnostické postupy u lymeské 
neuroboreliózy 
Štourač P1, Bednářová J2

FN Brno:
1 Neurologická klinika LF MU 
2 Oddělení klinické mikrobio logie 

klinická symptomatologie lymeské neuroboreliózy (ln) je charakte-

rizována objevením se příznaků za 1– 12 týdnů po přisátí klíštěte. asi 

20– 30 % pacientů udává erythema chronicum migrans. 95 % paci-

entů prodělává onemocnění pod obrazem časné ln a 5 % pacientů 

vykazuje příznaky pozdní ln v období šest a více měsíců. Časná ln 

je charakterizována bolestivou meningoradikulitidou (Bannwarthův 

syndrom), parézami hlavových a periferních nervů a u 5– 10 % pa-

cientů se objevuje plexitida a mononeuritis multiplex. postižení cen-

trálního nervového systému (cns) je vzácné, mohou se objevit pří-

znaky encefalitidy a myelitidy. pozdní ln se nejčastěji manifestuje 

buď postižením periferního nervového systému (pns) –  mononeu-

ropatií, či polyneuropatií nebo vzácně příznaky chronické progre-

sivní encefalitidy či cerebrální vaskulitidy. ln u dětí se manifestuje 

v 55 % parézou lícního nervu, v 27 % parézami dalších hlavových 

nervů a lymfocytární meningitidou. u malých dětí se objevují i ne-

specifické příznaky, jako jsou nechutenství a únava. příznaky posti-

žení cns jsou u dětí velmi vzácné. laboratorní vyšetření zahrnuje 

vyšetření mozkomíšního moku s nálezem pleocytózy s převahou 

lymfocytů a plazmatických buněk, zvýšené celkové bílkoviny a s pří-

tomností oligoklonálních igg pásů. specifické protilátky se stanovují 

metodami elisa a imunoblot. dia gnostická senzitivita elisa me-

tody je u časné formy ln 70– 90 %, u pozdní formy ln 90– 100 %. 

dia gnostická specificita je nízká (séropozitivita v normální populaci 

je 5– 20 %). Je možné stanovit intratékální syntézu specifických pro-

tilátek se zohledněním stavu hematolikvorové bariéry vyjádřenou 

protilátkovým indexem (antibody index, ai). pozitivita ai může pře-

trvávat roky po úspěšné terapii. dia gnostická senzitivita ai je u časné 

ln 80 %, u pozdní ln 100 %. při interpretaci stanovení protilátek je 

nutná korelace s klinickými údaji a zánětlivými parametry v likvoru. 

dia gnostický přínos polymerázové řetězové reakce (pcr) je sporný, 

dia gnostická senzitivita je 10– 30 %. pcr může být přínosná u velmi 

časné ln s negativním ai nebo u pacientů s imunodeficitem. kulti-

vace může být přínosná u atypických klinických projevů.

Závěr: pro dia gnostiku ln musí být splněna následující tři kritéria: 

neurologické příznaky odpovídající ln, pleocytóza v likvoru a intra-

tékální syntéza specifických protilátek. pro dia gnostiku pravděpo-

dobné ln postačují dvě z uvedených tří kritérií. 

s1- 2 Biochemické parametry energetického 
metabolizmu Cns
Bořecká K1, Adam P2, Lánská V3

1  Oddělení klinické bio chemie, Thomayerova nemocnice,  

Praha 
2  Neurologická klinika 3. LF UK a FN Královské Vinohrady,  

Praha
3 Oddělení lékařské statistiky IKEM, Praha

Úvod: urgentní základní laboratorní vyšetření mozkomíšního 

moku poskytuje důležitou rychlou informaci o charakteru po-

stižení cns. toto vyšetření běžně zahrnuje energetické para-

metry jako laktát a glukózu, ale tzv. koeficient energetické bi-

lance (keB) zatím není široce používán. keB přesněji posuzuje 

rozsah anaerobního metabolizmu v likvorovém kompartmentu, 

umožňuje stratifikaci metabolického obratu, informuje o aktu-

álním funkčním stavu přítomných buněk. podle míry posunu 

keB lze uvažovat o charakteru a rozsahu probíhajícího procesu 

 v cns. 

Metodika: vyšetřili jsme velkou skupinu vzorků likvoru (n = 8 183) 

pacientů s různými neurologickými symptomy a stanovili keB, kvan-

titativní a kvalitativní cytologický nález. podle cytologie jsme sou-

bor rozdělili do osmi skupin, tj. kontrolní skupina (n = 235), granu-

locytární oligocytóza (n = 64), granulocytární pleocytóza (n = 766), 

monocytární oligocytóza (n = 2 699), monocytární pleocytóza 

(n = 1 457), lymfocytární oligocytóza (n = 1 200), lymfocytární pleo-

cytóza (n = 1 610), a tumorózní oligocytóza + pleocytóza (n = 152). 

s použitím kruskal- Wallis anova jsme porovnali keB ve všech cy-

tologických skupinách mezi sebou.

Výsledky: nalezli jsme statisticky významný rozdíl keB jak mezi 

skupinou s granulocytární pleocytózou a kontrolní skupinou 

(p < 0,001), tak mezi skupinou s tumorózní oligocytózou + pleo-

cytózou a kontrolní skupinou (p < 0,001). v těchto skupinách 

dosahoval keB nejnižších hodnot, což indikuje vysoký stupeň 

anaerobního metabolizmu způsobený oxidativním vzplanutím pro-

fesionálních fagocytů, tedy neutrofilních granulocytů nebo mak-

rofágů. třetí skupinou s nízkými hodnotami keB byla monocy-

tární pleocytóza, která může doprovázet infekci intracelulárními 

bakteriemi, kvasinkami a plísněmi, maligní meningeální infiltraci,  

tj. stavy, kdy lze oxidační vzplanutí fagocytů též očekávat. souhrnně 

anaerobní „shift“ keB vždy odhaluje přítomnost vážné patologie  

v cns. 

Závěr: Zaměřili jsme se na základní energetické parametry, které 

poskytují lékařům první urgentní informaci o patologických proce-

sech v cns a jsou obecně dostupné, ekonomicky výhodné a ne-

nahraditelné. naše nálezy potvrzují, že keB dokáže rozlišit mezi 

různými patologiemi cns, a tudíž má velký význam pro správnou 

interpretaci likvorového nálezu, časnou dia gnózu, diferenciální dia-

gnózu, rozhodnutí o dalším specializovaném vyšetřování likvoru 

a zahájení adekvátní léčby onemocnění cns.
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s1- 3 automatická morfologická analýza 
buněk v mozkomíšním moku pomocí digitální 
mikroskopie na analyzátoru Cellavision DM 96 
Ženková J, Bršlicová K

Ústav klinické bio chemie a hematologie LF UK a FN Plzeň 

Cíl studie: posoudit možnost automaticky diferencovat pomocí di-

gitální mikroskopie buněčné elementy v mozkomíšním moku i z hle-

diska vlivu preanalytické fáze. 

Metody: Zpracováno 153 vzorků mozkomíšního moku na analyzá-

toru cellavision dM 96 firmy sysmex. cytologické preparáty jsou 

připravovány pomocí cytocentrifugační techniky, barveny základ-

ním barvením, část preparátů speciálním barvením k průkazu lipidů. 

Výsledky: do hodnocení cytologických preparátů jsou zahrnuty 

vlivy preanalytické fáze: byla zjištěna průměrná výtěžnost použité 

cytocentrifugace 61 %, maximální počet elementů vhodný ke kla-

sifikaci na dM 96 je 250 000 buněk na plochu terče cytospinu, 

důležitý je použitý protokol barvení. pro elementy myeloidní, lym-

focytární a monocytární řady bylo provedeno porovnání výsledků 

mezi automatickou klasifikací softwarem cellavision a násled-

nou manuální korekcí klasifikace laboratorním pracovníkem. pro 

uvedené elementy byly změřeny variační koeficienty za podmínek 

opakovatelnosti. 

Závěr: přínosem digitální morfologie je automatizace, standardi-

zace, urychlení zpracování cytologických preparátů, zvýšení úrovně 

archivace (ukládání snímků do databáze), možnost propojení jed-

notlivých systémů cellavision a konzultací odborníků i na meziná-

rodní úrovni. přes nesporné výhody, které přináší digitální morfo-

logie, zůstává část cytologických preparátů mozkomíšního moku 

(např. vzorky s příměsí erytrocytů), u které upřednostňujeme hod-

nocení optickým mikroskopem. 

 

s1- 4 aPP’s a Il’s v likvorové dia gnostice, 
syndromy CaRs a sIRs –  teoretický 
background a praktické využití 
Adam P1,2

1 Neurologické oddělení, ÚVN‑ Vojenská FN Praha
2 Neurologická klinika 3. LF UK a FN Královské Vinohrady, Praha

sirs (systemic inflammatory response syndrome) byl defino-

ván v roce 1992 (critical care society), jeho hlavním cytokinem 

je il-1 rodina, hl. il-1 alpha a beta, je definován hlavně klinicky:  

1. zvýšená teplota nebo naopak hypotermie, odlišuje sirs infekční 

a neinfekční etiologie; 2. tachykardie; 3. tachypnoe nebo snížení 

pco
2
; 4. leukocytóza nebo leukopenie. Buněčné mechanizmy zá-

nětlivých procesů: t lymfocyty mají klíčovou roli na periferii i v cns, 

buňky cd 4+: pomocné th, regulační treg, ně kte ré nk- t, th0 –  cy-

tokiny typu 1 a 2, z nich vznikají th17, i ně kte ré jiné, společné rysy 

th1 + 2 odpovědi –  (il-2 a 12 X il-4, 5, 10, 13), th1 –  stimulace 

makrofágů v aktivované makrofágy –  il-12, inF- gamma, th2 –  ak-

tivace B buněk v plazmocyty, il-4, produkce il-4, 5, 6, th3 –  sliz-

niční imunita (400 m2 plochy). tgF-beta –  spíše tlumivý cytokin, 

tr1 –  produkce il-10 = zřetelně tlumivý cytokin, aktivující B buňky 

v plazmocyty (tr1 a th3 jsou zároveň považovány na indukované 

treg = t- regulační buňky), th17 –  velký význam v cns (!!). vzni-

kají z klonů th0 působením il-23, produkují il-17 a- F, il-21 (ak-

tivací nk buněk amplifukuje zánět), il-22 (rodina il-10 = tlumivý 

cytokin). cytotoxické mechanizmy: vedou k eliminaci buněk i k po-

škození vlastních tkání, vč. cns. tc buňky (dříve supresory), ts (ak-

tuálně s), nk (cd 16/ 56+) –  stimulační (Fcr pro igg) a inhibiční re-

ceptory (imunoglobulinové a lektinové) –  nedostatek Mhc i nebo 

nadbytek neklasických Mhc molekul –  Mica, MicB, ulBp = katas-

trofální dopad pro tkáně !! rrr = radikální a riskantní reakce, např. 

nekrotizující encefalitidy. tc a nk buňky –  principy a mechanizmy 

působení + autoregulační mechanizmy: 1. perforin (analogon c9c), 

indukce osmotické cytolýzy; 2. perforin + granzymy + kaspázy (= 

proteázy) + apoptotická tělíska + jejich fagocytóza; 3. Fasl (ligand) 

a Fas –  indukce apoptózy se shodným průběhem; 4. Fasl a Fas na 

téže buňce = autoregulační mechanizmus –  apoptóza; 5. tc produ-

kující tnF-beta = lymfotoxin. cars, compensatory anti-inflamma-

tory response syndrome = mechanizmy negativní zpětné vazby cy-

tokinové a endokrinní sítě, rovnováha mezi obrannou zánětlivou 

odpovědí a mírou imunosuprese; 1. aktivace hpa osy + produkce 

kortikoidů; 2. protizánětlivé cytokiny –  il-10; 3. ostatní inhibitory 

zánětu –  pge2; 4. syntéza app = proteiny akutní fáze (!!), sledova-

telné v likvoru. app (acute phase proteins, proteiny akutní fáze v li-

kvoru (adam et al, 1993– 2004) minimalizují důsledky zánětu pro 

tkáně. proteiny akutní fáze sledovatelné v likvoru: již prokázána 

extrahepatální produkce app, včetně cns (!!), jistě vliv i na koncen-

trace těchto markerů v likvoru: crp –  hlavní pentraxin (krátký) –  op-

sonizace, vč. vlastních rozpadlých buněk, aktivace komplementu, 

apoptotické mechanizmy (nk, tj. cd 16/ 56+), hpt, paB, trF –  vý-

znamné antioxidanty, aag –  protizánětový a tu marker v csF, inhi-

buje funkce pMn atd., aat –  hlavní serpin v csF i v séru. cytokiny 

sledovatelné v likvoru: prozánětlivé, il-1 (beta) –  sirs + cars, il-2 , 

il-6, il-8 = prozánětlivý + velmi významný chemokin, protizánětlivý: 

il-10 –  imunitní reakce typu tr1.
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S2 DiagNoSTika a lÉČba iScheMickÉ cMP

s2- 1 etiologická klasifikace iCMP –  minimální 
dia gnostický algoritmus
Bar M

Neurologická klinika FN Ostrava

specificky zaměřená preventivní terapie snižuje výrazně prevalenci 

ischemických cévních mozkových příhod. etiopatogenetická klasifi-

kace icMp je postavena na klinickém obraze a výsledcích pomoc-

ných vyšetření. nejběžněji užívanou klasifikací v běžné klinické praxi 

je klasifikace toast (trial of org 10 172 in acute stroke treatment) 

a klasifikace a- s- c- o (atherosclerosis, small vessel disease, cardiac 

source, other cause). obě klasifikace popisují přesně příčinu ische-

mické cMp. v přednášce autor prezentuje minimální dia gnostické 

postupy, které vedou k určení správného subtypu ischemického 

mozkového infarktu. 

s2- 2 TIa –  zdánlivě bezvýznamný přechodný 
neurologický deficit aneb jak se k ní chovat 
v klinické praxi
Herzig R

Neurologická klinika LF UP a FN Olomouc

tranzitorní ischemická ataka (tia) je definována jako přechodná 

epizoda neurologické dysfunkce způsobená fokální mozkovou, 

míšní nebo retinální ischemií bez akutního infarktu. akutní infarkt 

je přitom přítomen až u 1/ 3 pacientů s mozkovou ischemií, u nichž 

symptomy odezní do 24 hod. tia je významným prediktorem cévní 

mozkové příhody –  90denní riziko iktu po tia dosahuje až 17 %, 

přičemž nejvyšší je v prvním týdnu po příhodě. tia i ischemický iktus 

jsou projevy mozkové ischemie, mají stejný patofyziologický pod-

klad, představují markery sníženého mozkového krevního průtoku 

a zvýšeného rizika invalidity a smrti, ale jejich prognóza se může 

lišit v závislosti na tíži a příčině. v případě tia je možno včasným 

zahájením léčby předcházet rozvoji trvalého postižení. rizikovost 

tia je možno rozlišit podle klinického stavu, cévního zobrazení a di-

fuzí vážené (dWi) magnetické rezonance (Mr). u pacientů s tia 

má být provedeno neurozobrazovací vyšetření, nejlépe pomocí Mr 

včetně dWi, při její nedostupnosti pomocí výpočetní tomografie, 

a to během 24 hod od rozvoje symptomů, u pacientů, kteří se do-

staví s časovým odstupem, pak co nejrychleji. dále je u nich třeba 

provést neinvazivní zobrazení krčních tepen a je doporučeno také 

provedení neivazivního vyšetření intrakraniálních tepen k vyloučení 

přítomnosti proximální intrakraniální stenózy a/ nebo okluze, pokud 

by znalost steno-okluzivního postižení intrakraniálních tepen ovliv-

nila management (ke spolehlivé dia gnostice přítomnosti a stupně 

intrakraniální stenózy je třeba provést katetrizační angiografii k po-

tvrzení abnormit zjištěných neinvazivním vyšetřením). elektrokardio-

grafické vyšetření má být provedeno co nejdříve po tia a u pacientů 

bez dosud rozpoznané vaskulární etiologie je vhodné provést i dlou-

hodobé kardiální monitorování a echokardiografii. Mají být prove-

deny rutinní laboratorní testy. pacienty s tia je vhodné hospitalizo-

vat, pokud se dostaví do 72 hod a mají hodnotu skóre aBcd2 ≥ 3, 

svědčící pro vysoké riziko časné recidivy, nebo pokud u nich není 

možno kompletizovat dia gnostiku ambulantní cestou během dvou 

dnů. sekundární prevence se u pacientů s tia neliší od pacientů po 

ischemickém iktu a zahrnuje 1. optimální management vaskulárních 

rizikových faktorů; 2. an ti trom botickou (antiagregační a antikoagu-

lační) terapii a 3. chirurgickou a endovaskulární terapii. 

s2- 3 Medikamentózna sekundárna prevencia
Kurča E

Neurologická klinika JLF UK a UN Martin

sekundárna prevencia po tranzitórnych ischemických atakoch (tia), 

po prekonaných ischemických náhlych cievnych mozgových prího-

dách (incMp) a aj primárna prevencia (v selektovaných indikova-

ných prípadoch) zahŕňa v zásade niekoľko základných postupov: 

1. účinná kontrola diapazónu rizikových faktorov; 2. revaskulari-

začné výkony (cievne chirurgické a neuroradiologické endovasku-

lárne intervencie); 3. antikoagulačnú liečbu pri kardioembolizme 

a 4. antiagregačnú liečbu pri nekardioembolických incMp. pri jed-

notlivých antiagreganciách poukazujem na ich účinnosť, dávkova-

nie, ako aj toxicitu a nežiaduce vedľajšie účinky. osobitná pozor-

nosť je venovaná kombináciam antiagregačných látok a niektorým 

vzájomným porovnaniam či už monoterapií alebo duálnych kombi-

novaných spôsobov liečby vo vybraných klinických štúdiách. Z anti-

agregancií sa konkrétne zaoberáme skupinou základných molekúl 

(kyselina acetylosalicylová, klopidogrel, kombinácia asa + clo, di-

pyridamol, kombinácia asa + dip) a skupinou tzv. vedľajších mo-

lekúl (ticlopidín, cilostazol a triflusal). pri antikoagulačnej liečbe bola 

doteraz základným spôsobom liečby terapia warfarínom, pričom zá-

sadnú dôležitosť malo jeho dávkovanie v náväznosti na genetickú 

výbavu pacienta, ako aj na ďalšiu adjuvantnú farmakoterapiu. v po-

sledných dvoch rokoch dochádza pri antikoagulačnej terapii k ur-

čitému posunu v dôsledku postupného, ale rýchleho uvedenia do 

praxe troch nových perorálnych antikoagulancií (dabigatran, rivaro-

xaban a apixaban).

s2- 4 nefarmakologická prevence ischemické 
CMP
Školoudík D1,2

1 Neurologická klinika LF UP a FN Olomouc
2 Neurologická klinika FN Ostrava

k nefarmalokologické prevenci iktu patří režimová opatření, chi-

rurgické nebo endovaskulární cévní intervence, výkony na srdci 

a léčba poruch dýchání ve spánku. Z režimových opatření je v pri-

mární i sekundární prevenci ischemické cMp doporučen zákaz 

kouření cigaret a užívání drog, zákaz nadměrné konzumace alko-

holu, pravidelná fyzická aktivita, dieta s omezením soli a nasyce-

ných tuků, bohatá na ovoce, zeleninu a vlákninu a redukční dieta 

u pacientů s vyšší hodnotou BMi (třída iii, Úroveň B). karotická en-
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zovaný doporučený postup byl formulován na základě posouzení 

a shrnutí vědeckých důkazů, publikovaných dat a názorů expertů 

existujících v čase vzniku dokumentu. doporučení je konsenzuálním 

stanoviskem výboru cerebrovaskulární sekce Čns Čls Jep. Úvod-

ním klíčovým bodem je určení kandidáta intravenózní trombolýzy 

(ivt), kterým je každý pacient s akutními klinickými příznaky rychle 

se rozvíjejícího ložiskového postižení mozku, až do okamžiku, kdy 

je tato léčba na základě anamnestických, klinických, zobrazovacích 

a laboratorních dat indikována nebo vyloučena. kandidát ivt má 

přednost v přednemocniční a nemocniční triáži s okamžitou do-

stupností ct a nezbytných laboratorních vyšetření. cílem je zahá-

jení ivt během 60 min od převzetí pacienta zdravotnickým zaříze-

ním. nezbytnou dia gnostikou před zahájením ivt je stanovení tíže 

neurologického deficitu (nihss), nekontrastní ct nebo Mr, stano-

vení glykemie a inr (především u pacienta, který užívá kumarinová 

antikoagulancia). ostatní dia gnostické a laboratorní testy nesmí 

vést ke zpoždění zahájení ivt. dalšími klíčovými body jsou vstupní 

a vylučující kritéria. kontraindikace (ki) jsou rozděleny na absolutní 

a relativní. Mezi relativní ki jsou zařazeny stavy, kdy při zvážení 

rizik a prospěchu pro výsledný klinický stav je ivt bezpečná a pro-

spěšná i při výskytu jedné či více relativních ki (např. nihss < 4 a > 

> 25 bodů, věk < 18 a > 80 let, velký chirurgický výkon nebo zá-

važný úraz v posledních 14 dnech, epileptický záchvat, těhotenství 

apod.). v dalších částech doporučeného postupu je věnována po-

zornost obecným, podpůrným a léčebným opatřením v průběhu ivt 

a po jejím skončení, jako jsou např. přístup k vysokému tk, moni-

torace neurologického a klinického stavu, řešení komplikací včetně 

krvácení a orolinguálního angioedému či indikace dekompresní  

kraniektomie. 

darterektomie (cea) je doporučena u pacientů se symptomatickou 

stenózou vnitřní karotidy 70– 99 %, a to v centrech s peroperač-

ními komplikacemi < 6 % (třída i, Úroveň a). cea může být indiko-

vána také u pacientů se symptomatickou stenózou vnitřní karotidy 

50– 69 % (třída iii, Úroveň c) či asymptomatickou stenózou > 60 % 

při vysokém riziko iktu, a to na pracovišti s peroperačními komplika-

cemi < 3 % (třída i, Úroveň c). karotická angioplastika anebo sten-

ting je doporučena jako alternativa cea jen u vybraných pacientů 

(třída i, Úroveň a). u pacientů se symptomatickou intrakraniální 

stenózou lze ve vybraných případech indikovat angioplastiku a sten-

ting (třída iv, gpc). u pacientů s kryptogenním iktem a vysoce ri-

zikovým patentním foramen ovale lze zvážit jeho endovaskulární 

uzávěr (třída iv, gcp). v prevenci cMp nebyl prokázán benefit žád-

ného jiného cévního výkonu nebo výkonu na srdci. u pacientů po 

iktu s poruchou dýchání ve spánku je potřeba zvážit možnost léčby 

s využitím dýchání s kontinuálním pozitivním tlakem v dýchacích 

cestách (continuous positive airway pressure breathing) (třída iii, 

Úroveň gcp).

s2- 5 Intravenózní trombolýza v léčbě 
mozkového infarktu –  aktualizovaný 
doporučený postup 
Neumann J

Neurologické oddělení a Iktové centrum, Krajská zdravotní, a.s. –  

Nemocnice Chomutov, o.z. 

intravenózní trombolýza do 4,5 hod od nástupu klinických příznaků 

ischemického iktu je standardním léčebným postupem. aktuali-
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s3-6 Poruchy spánku u pacientov so sclerosis 
multiplex
Vitková M1,2, Mikula P2, Szilasiová J1, Gdovinova Z1,  

Rosenberger J2, van Dijk J3,2, Groothoff JW3

1 Neurologická klinika LF UPJŠ a FN L. Pasteura Košice
2  Centrum excelentnosti KISH, Ústav sociálnej medicíny LF UPJŠ 

v Košiciach
3  University of Groningen, University Medical Center Groningen, 

Department of Social medicine, Groningen

s3-7 klinický vývoj a jeho predikátory 
u pacientů s lumbální spinální stenózou – 
12leté sledování
Mičánková Adamová B1,2, Voháňka S1,2, Dušek L3, Jarkovský J3, 

Bednařík J1,2

1 Neurologická klinika LF MU a FN Brno
2 CEITEC – Středoevropský technologický institut MU, Brno 
3 Institut biostatistiky a analýz MU, Brno

s3-8 okcipitální stimulace v léčbě refrakterní 
bolesti hlavy
Nežádal T1, Masopust V2, Hovorka J1

1 Neurologické oddělení, Nemocnice Na Františku, Praha 
2  Neurochirurgická klinika 1. LF UK a ÚVN‑Vojenská  

FN Praha

s3-9 Hladiny vitamínu D u pacientov 
so sclerosis multiplex
Michalik J1, Čierny D2, Kantorová E1, Lehotský J2, Nováková E3, 

Kurča E1

1 Neurologická klinika JLF UK a UN Martin
2 Ústav lekárskej biochémie JLF UK v Martine
3 Ústav mikrobiológie a imunológie JLF UK v Martine

s3-10 Tvorba skríningového nástroje pro 
dysfagii u neurologických pacientů a jeho 
diagnostické parametry
Mandysová P1, Ehler E1, Škvrňáková J2, Černý M3,  

Kotulek M2

1  Neurologická klinika FZS UPa a Pardubické krajské  

nemocnice
2   Klinika ORL a chirurgie hlavy a krku FZS UPa a Pardubické krajské 

nemocnice
3   Klinika otorinolaryngologie a chirurgie hlavy a krku  

LF UK a FN Hradec Králové

S3 VYbraNÉ PoSTerY – krÁTkÉ úSTNÍ 
PreZeNTace

Jednotlivá abstrakta zařazena v rámci posterové sekce.

s3-1 Troponin T u pacientů s akutní 
ischemickou cévní mozkovou příhodou – 
výsledky studie HIsToRY
Král M1, Šaňák D1, Veverka T1, Dorňák T1, Hutyra M2, 

Vindiš D2, Bártková A1, Kunčarová A1, Herzig R1, Táborský M2, 

Školoudík D1, Kaňovský P1 

LF UP a FN Olomouc:
1 KCC, Neurologická klinika
2 I. interní – kardiologická klinika

s3-2 Incidence a prognóza deliria po cévní 
mozkové příhodě, validace testu CaM-ICU
Mitášová A1, Bednařík J1,2, Košťálová M1,2, Michalčáková R1, 

Dušek L3, Voháňka S1,2

1 Neurologická klinika LF MU a FN Brno 
2 CEITEC – Středoevropský technologický institut MU, Brno
3 Institut biostatistiky a analýz MU, Brno

s3-3 narušení schopnosti transformace 
prostorových scén je přítomno již u mírné 
kognitivní poruchy
Marková H1,2, Laczó J2,3, Vlček K3, Gažová I2,3, Vyhnálek M2,3, 

Nikolai T2,3, Hort J2,3

1 FF UK v Praze
2  Kognitivní centrum, Neurologická klinika 2. LF UK a FN v Motole, 

Praha 
3 Mezinárodní centrum klinického výzkumu, FN u sv. Anny v Brně

s3-4 snížení rizika vzniku mozkového infarktu 
v průběhu kardiochirurgické operace pomocí 
sonolýzy
Hurtíková E1, Školoudík D1,2, Roubec M1, Kuliha M1, Brát R1, 

Mikoviny R1, Havelka J1

1 Neurologická klinika FN Ostrava
2 Neurologická klinika LF UP a FN Olomouc

s3-5 noční groaning – vzácná parasomnie
Příhodová I, Kemlink D, Šonka K, Nevšímalová S

Neurologická klinika 1. LF UK a VFN v Praze
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kým postižením, kteří se snaží minimalizovat výdej energie. velmi 

typické jsou pády ve směru očekávané záchrany nebo vysoká frek-

vence „skoro pádů“. dia gnóza musí být stanovena na základě sta-

novených kritérií, nikoli per exclusionem. opakovaná a zbytečně in-

dikovaná vyšetření mohou vést k iatrogennímu poškození pacienta. 

Časová náročnost, rozpaky při stanovení dia gnózy i nedostatečná 

terapeutická odezva mohou být zdrojem frustrace pacientů i lékařů. 

Úspěšnost terapie závisí na včasné dia gnóze, vysvětlení obtíží paci-

entovi, jeho motivaci k uzdravení a spolupráci neurologa, psychote-

rapeuta, psychiatra a fyzioterapeuta. 

s4- 3 Freezing a možnosti fyzioterapeutického 
ovlivnění freezingu
Gál O, Puršová M

Neurologická klinika a Centrum klinických neurověd  

1. LF UK a VFN v Praze

Zamrzání chůze neboli freezing patří coby signifikantní predik-

tor pádů mezi závažné symptomy provázející v pokročilém sta-

diu pacienty s pn až v 50 % případů. vzhledem k tomu, že je 

pouze částečně responzivní na dopaminergní medikaci a stimu-

laci subthalamického jádra, je jeho léčba svízelná. příspěvek na-

stíní základní možnosti fyzioterapeutického vyšetření a intervence 

v případě freezingu, a to s ohledem na nejnovější, dosud nepub-

likované evropské guidelines a také ve vztahu k hypotetickým me-

chanizmům freezingu. terapie soustředí: 1. na ovlivnění chůzo-

vých parametrů, zejm. s využitím běžeckého pásu (treadmil), kde 

se předpokládá snížení asymetrie chůze coby faktoru přispívají-

címu k freezingu. 2. lze se také snažit o zvýšení prahu pro spuš-

tění freezingu, a to zejména tréninkem kognitivních i motorických 

dual- task činností a kognitivní rehabilitací v příslušných poškoze-

ných doménách (zejm. exekuce). předpokladem je zde ovlivnění ko-

gnitivních poruch, které přispívají k freezingu. konečně lze 3. inter-

venovat v případě, kdy se freezing objeví, a to zejm. pomocí tzv. 

zevní podnětové strategie (cueing) a částečně také pomocí pře-

vedení automatické činnosti pod vědomou kontrolu (self- instruc-

tion strategy). ně kte ré z metod, které zle využít na klinických pra-

covištích a v domácím prostředí pacientů budou prakticky ukázány  

na videích.

S4 PoruchY chŮZe

s4- 1 Cerebrovaskulární poruchy chůze
Rektor I1,2

1  Neurovědní centrum CEITEC –  Středoevropský technologický insti‑

tut MU, Brno
2  Centrum abnormálních pohybů a parkinsonizmu, I. neurologická 

klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brně

typické projevy cerebrovaskulární poruchy chůze: porucha chůze je 

izolovaný anebo dominantní příznak, baze je rozšířena, synkinézy 

hkk neporušeny, přítomny jsou léze bílé hmoty a mozková atrofie. 

starší názvy: parkinsonská porucha chůze, lower body parkinsoni-

zmus nebo frontal gait nevystihují heterogenní etiopatogenezi. te-

rapeutické možnosti jsou omezené, není kauzální terapie. s mírným 

úspěchem se zkoušel amadantin, chybí spolehlivé studie. lze dopo-

ručit krátkou hospitalizaci se zavodněním, úpravou vnitřního pro-

středí, nutrice, fyzioterapií. dlouhodobě je nutná rehabilitace chůze 

a kontrola a terapie poruch kardiovaskulárního systému a rizikových 

faktorů. syndrom cerebrovaskulární poruchy chůze je častý, klinicky 

a sociálně závažný a poddia gnostikovaný. klinický obraz je varia-

bilní. dia gnóza se opírá o konvergenci klinických příznaků a projevů 

cerebrovaskulárního onemocnění mozku.

s4- 2 Psychogenní poruchy chůze
Brožová H

Neurologická klinika a Centrum klinických neurověd  

1. LF UK a VFN v Praze

psychogenní poruchy chůze jsou funkční hybné obtíže, které mají 

psychickou příčinu bez přítomnosti strukturálního postižení a ne-

jsou produkovány pacientem vědomě. kromě charakteristik společ-

ných pro všechny psychogenní poruchy je u poruch chůze přítomno 

výrazné, někdy až extrémní zpomalení a celkově bizarní charak-

ter, který se může měnit v průběhu onemocnění i během vyšetření. 

pacienti prezentují bolest a nadměrné úsilí, které je nutné vynalo-

žit i k minimální lokomoci. s tím je spojena energetická náročnost 

psychogenního stoje a chůze v kontrastu k pacientům s organic-
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s5- 2 kombinovaná rekanalizace uzávěru 
mozkové tepny –  solitaire stent během IvT 
u pacientů s akutním iktem
Šaňák D1,2, Kocher M3, Veverka T1,2, Černá M3, Král M1,2, Prášil V3, 

Dorňák T1,2, Buřval S3, Školoudík D2, Kaňovský P1,2

LF UP a FN Olomouc:
1 KCC, Neurologická klinika 
2 Neurologická klinika
3 Radiologická klinika 

Úvod: Časná rekanalizace (Čar) uzavřené mozkové tepny je klíčová 

pro dobrý klinický výsledek u pacientů s akutním ischemickou cévní 

mozkovou příhodou (icMp). intravenózní trombolýza (ivt) je málo 

efektivní, zatímco endovaskulární léčba (el) může zvyšovat šanci 

na dosažení Čar. proto by také nemělo být podání ivt důvodem 

k zpoždění následné el.

Cíl: cílem práce bylo posouzení bezpečnosti a efektivity použití 

samoexpandibilního stentu solitaire při současné ivt u pacientů 

s akutní icMp na podkladě okluze mozkové tepny. 

Metodika: do prospektivní studie byli zařazení konsekutivní ne-

selektovaní pacienti s akutní icMp a s Mra/ cta dokumento-

vanou okluzí mozkové tepny, kteří byli léčení ivt. k el pomocí 

stentu bylo přistoupeno bezprostředně po zahájení ivt a inter-

vence byla prováděna současně během ivt bez předchozího če-

kání na klinické či radiologické známky možné Čar. tíže neuro-

logického postižení byla stanovena pomocí national institutes of 

health stroke scale (nihss) a 90denní klinický výsledek pomocí 

modifikované rankinovy škály (mrs); dobrý výsledek byl defino-

ván jako mrs skóre 0– 2. rekanalizace byla kvantifikována pomocí 

thrombolysis in cerebral infarction (tici) škály. symptomatická in-

tracerebrální hemoragie (sich) byla hodnocena podle sits- Most  

kritérií. 

Výsledky: soubor tvoří 90 pacientů (44 mužů, průměrný věk 

68,7 ± 12,7 let) se vstupním mediánem nihss 18 bodů. pro-

ximální uzávěr acM mělo 84 % pacientů, 9 % pacientů mělo 

okluzi aB a 7 % okluzi distální části aci a současně acM. Fibri-

laci síní mělo 55 % pacientů. Jakékoliv rekanalizace bylo dosaženo 

u 93 % pacientů a kompletní rekanalizace (tici 3) u 66 % paci-

entů. průměrný čas od vzniku iktu do maximální rekanalizace byl 

230,5 ± 77,5 min s mediánem 215 min. průměrný čas od zahá-

jení ivt k punkci třísla byl 23 ± 11 min. stent byl naložen průměrně 

1,7krát s průměrnou délkou intervence k dosažení maximální re-

kanalizace 46,9 ± 12,4 min. ich byl zaznamenán u 23 % pacientů 

a sich u 3 % pacientů. Medián 90denního mrs byl 3 a dobrého kli-

nického výsledku (mrs 0– 2) po 90 dnech dosáhlo 50 % pacientů. 

tříměsíční mortalita byla 15,5 %. 

Závěr: kombinovaná revaskularizace uzávěru mozkové tepny 

pomocí stentu solitaire během ivt se zdá být bezpečná  

a efektivní. 

práce byla podpořena MZ Čr –  rvo (Fnol, 00098892). 

S5 cerebroVaSkulÁrNÍ oNeMocNěNÍ –  
VolNÁ SDěleNÍ

s5- 1 Délka uzávěru jako faktor úspěšné 
rekanalizace střední mozkové tepny 
intravenózní trombolýzou
Rohan V1, Baxa J2, Ševčík P3, Černá L, Tupý R2, Friesl M4, Ferda J2, 

Polívka J3

1 Neurochirurgické oddělení, FN Plzeň
2 Klinika zobrazovacích metod LF UK a FN Plzeň
3 Neurologická klinika LF UK a FN Plzeň
4 Fakulta aplikovaných věd ZČU v Plzni

Úvod: efekt intravenózní trombolýzy jako léčby volby v 4,5hodino-

vém časovém okně může ovlivňovat řada klinických a radiologic-

kých parametrů. Jejich znalost může ovlivnit léčebnou strategii ve 

prospěch invazivnějších rekanalizačních metod.

Cíl: cílem studie bylo zjistit parametry ovlivňující rekanalizaci a kli-

nický efekt intravenózní trombolytické léčby iktu při uzávěru kmene 

střední mozkové tepny (Mca).

Metodika: u 80 pacientů s akutním iktem léčených intravenózní 

trombolýzou byl pomocí multimodálního vyšetření výpočetní tomo-

grafií (ct) určen kompletní uzávěr kmene střední mozkové tepny. 

vyhodnocením zobrazení temporal Maximum intensity projection 

(tMip) získaných z dat perfuzního ct vyšetření byla určena délka pa-

hýlu, uzávěru kmene (M1) a případný přesah na větve (M2) Mca. 

dosažená rekanalizace byla hodnocena ct angiografií s odstupem 

22– 26 hod od podání léčby pomocí modifikovaných thrombolysis 

in Myocardial infarction (mtiMi) kritérií. klinický efekt byl hodnocen 

pomocí rankinovy škály (mrs). Multivariantní logistickou regresivní 

analýzou zahrnující tyto radiologické parametry a klinická data byly 

určeny prediktory úspěšné rekanalizace a dobrého klinického efektu.

Výsledky: u 57 pacientů byl zjištěn izolovaný uzávěr M1, u 23 pa-

cientů uzávěr přecházel na M2 segment. Úspěšné rekanalizace 

(mtiMi 2– 3) bylo dosaženo u 37 pacientů (46 %), nezávislými pre-

diktory byly izolovaný uzávěr M1 (p = 0,017) a délka uzávěru v seg-

mentu M1 (p = 0,002) s optimální kritickou hodnotou 12 mm, 

Matthews correlation coefficient 0,373, senzitivita 0,67 (0,518; 

0,833), specificita 0,71 (0,551; 0,844), or 4,81 (1,86– 12,40; 

p = 0,0012). dobrého klinického výsledku (mrs 0– 2) bylo dosa-

ženo u 25 pacientů (31 %). nezávislými prediktivními faktory byly 

věk (p = 0,033), vstupní nihss (p = 0,019), úspěšná rekanalizace 

(p = 0,037) a délka uzávěru v M1 segmentu (p = 0,005) s optimální 

kritickou hodnotou 12 mm, Matthews correlation coefficient 0,476; 

senzitivita 0,76 (0,616; 0,904), specificita 0,75 (0,607; 0,884),  

or 8,22 (2,66– 25,46; p = 0,0003).

Závěr: délka uzávěru segmentu M1 se ukázala být nezávislým pro-

gnostickým faktorem rekanalizace i výsledného klinického efektu 

při rekanalizační léčbě intravenózní trombolýzou. tento parametr 

lze použít pro časnější indikaci mechanické rekanalizace.
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Materiál a metodika: do souboru byli zařazeni všichni nemocní 

starší 70 let, kteří byli pro karotickou stenózu ošetřeni v letech 

1999– 2011. nebyla jasně stanovena kritéria pro výběr metody ošet-

ření, nemocní s vysokým chirurgickým rizikem byli přednostně ošet-

řeni endovaskulárně. Byla sledována metoda léčby, 30denní morbi-

dita a mortalita. 

Výsledky: celkem bylo ošetřeno 783 nemocnýc starších 70 let, 

442 chirurgicky a 341 endovaskulárně. celková 30denní morbi-

dita a mortalita byla 12,8 % v chirurgické a 17 % v endovasku-

lární větvi (p = 0,107), závažná morbidita a mortalita byla 1,8, resp. 

3,22 % (p = 0,202). 

Závěr: i přes lehce nižší procento komplikací v chirurgické větvi je 

endovaskulární ošetření stenozy krkavice bezpečnou metodou léčby 

u starších nemocných. 

s5- 5 Disekcia ako etiopatogenetická príčina 
mozkového infarktu –  retrospektívna studia
Nosáľ V1, Zeleňák K2, Sivák Š1, Michalik J1, Dluhá J1, Zeleňáková 

J1, Kurča E1

JLF UK a UN Martin:
1 Neurologická klinika 
2 Rádiodia gnostická klinika 

Úvod: v práci prezentujeme výsledky retrospektívnej analýzy paci-

entov s disekciou magistrálnej mozgovej tepny, resp. tepien, ktorí 

boli v rokoch 2009– 2012 hospitalizovaní na neurologickej klinike 

unM. 

Výsledky: v sledovanom období bolo identifikovaných 15 pa-

cientov, u ktorých bolo zistených 22 disekcií. priemerný vek bol 

44,8 roka (17– 70 rokov). devätnásť disekcií bolo endovaskulárne 

ošetrených. vo väčšine prípadov sa disekcie vyskytovali viacná-

sobne a iba u šiestich pacientov disekcia bola izolovanou cievnou 

patológiou. kombinované viac cievne postihnutie sa vyskytlo nasle-

dovne: 1× disekcia aci a kontralaterálna oklúzia aci, 1× disekcia 

aci a acM ipsilaterálne, 1× bilaterálna disekcia aci a unilaterálna 

disekcia acM, 1× bilaterálna diskecia aci a unilaterálna oklúzia 

av, 1× bilaterálna disekcia aci, ako aj bilaterálna disekcia av,  

1× disekcia av a kontralaterálna oklúzia av, 1× disekcia av a trom-

bóza arteria basilaris. Z etiopatogenteického hľadiska sme iden-

tifikovali spontánnu disekciu u 9 pacientov, traumatickú príčinu 

u 5 pacientov a závažnú epizódu kašľa u 1 pacienta. iba u 4 pa-

cientov bola liečba začatá do 5 hod od vzniku ťažkostí, 11 paci-

entov bolo liečených 2– 7 dní od vzniku ťažkostí, čo korešpondo-

valo s ct/ Mr nálezom –  5 negatívnych a 11 pozitívnych ct/ Mr 

nálezov s definovaným ischemickým ložiskom. klinický obraz bol 

nasledovný: 3 pacienti udávali bolesť hlavy alebo krku, 1 pacient 

mal incidentálny, asympomatický nález disekcie a u ostatných pa-

cientov bol prítomný ložiskový neurologický deficit. deviatim pa-

cientom sa stav po liečbe signifikantne zlepšil, u 4 pacientov ne-

došlo k podstatnejšej zmene klinického stavu, pričom u všetkých 

sa jednalo o ložiskový deficit mierneho stupňa a 1 pacient zo-

mrel (pacient s disekciou av a následnou trombózou bazilárnej  

tepny). 

s5- 3 Mikrochirurgické řešení nekrvácejících 
mozkových aneuryzmat –  vlastní soubor 
pacientů
Šroubek J, Šoula O, Klener J

Neurochirurgické oddělení, Nemocnice Na Homolce, Praha

Úvod: Mozkové výdutě se vyskytují asi u 3 % populace a s roz-

vojem kvality a dostupnosti zobrazovacích jsou stále častěji dia-

gnostikovány jako náhodný nález. indikace jejich preventivního 

ošetření vychází z individuálního zhodnocení rizika krvácení a rizika 

výkonu u daného pacienta. na základě dat z mezinárodních studií 

je vhodné zvážit ošetření výdutě při velikosti nad 5 mm, u menších 

za přítomnosti dalších rizikových faktorů (vícečetnost, nepravide-

nost tvaru, lokalizace, růst) s přihlédnutím k věku, celkovému stavu 

a stanovisku poučeného nemocného. volba způsobu ošetření je in-

dividuální, vzhledem k preventivní povaze výkonu je preferován mi-

krochirurgický uzávěr jako trvanlivější způsob léčby, endovaskulární 

léčba se více uplatňuje ve vertebrobazilárním povodí. prezentujeme 

soubor mikrochirurgicky léčených nekrvácejících výdutí v éře intra-

operační videoangiografie. 

Soubor: od začátku roku 2008, kdy byla na našem pracovišti zave-

dena intraoperační videoangiografie, do května 2013 jsme na našem 

pracovišti operovali pro mozkové aneuryzma 179 pacientů. nekrvá-

cejících operovaných aneuryzmat bylo celkem 87 (81 incidentálních 

a šest koincidentálních) u 75 pacientů. lokalizace nekrvácejících ane-

uryzmat byla následující: bifurkace Mca 28, acoa 24, pcoa 9 ao 7, 

paraklinoidní 4, bifurkace ica 4, daca 4, distální Mca 3, M1 úsek 2, 

achoa 2. dvanáct pacientů mělo dvě aneuryzmata, tři pacienti měli tři 

aneuryzmata a jeden pacient měl pět aneuryzmat. u vícečetných ane-

uryzmat byly čtyři řešeny endovaskulárně. složení souboru je 48 žen 

a 27 mužů, průměr 50 let, medián 56 let. rozdělení dle velikosti ane-

uryzmat: do 5mm –  11 (13 %) (při vícečetném nálezu), 0,5– 1cm –  

60 (69 %), > 1 cm – 13 (15 %), > 2,5 cm 3 (3,5 %). osmnáct ane-

uryzmat (21 %) mělo nepravidelný tvar. u 40 (46 %) aneuryzmat byl 

poměr výška fundu/ krček nad 1,5. 

Výsledky: v souboru nekrvácejících aneuryzmat byla mortalita 0 %, 

jednoměsíční morbidita 8 % a roční morbidita 2,6 %. u předoperačně 

neurologicky zdravých pacientů bylo gos 5 v 97 % a gos 4 v 3 %. 

kontrolní dsa či ctag byla provedena u 62 pacientů s průkazem úpl-

ného vyřazení aneuryzmatu z cirkulace u 61 (98 %) pacientů. 

Závěr: Mikrochirurgickou technikou lze dosáhnout trvalého uza-

vření nekrvácejících výdutí s minimální morbiditou, a předejít tak 

život ohrožující ruptuře. 

s5- 4 karotická endarterektomie a stent 
u starších nemocných
Mohapl M1, Bradáč O1, Charvát F2, Beneš V1

ÚVN‑ Vojenská FN Praha:
1 Neurochirurgická klinika 1. LF UK v Praze
2 KCC –  radiologie 

Úvod: autoři sledují výsledky léčby stenózy krkavice u nemocných 

starších 70 let v závislosti na použité metodě. 
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podpořeno granty iga Mh cr nt/ 11386- 5/ 2010 a nt/ 11046- 6/ 2010 

a vnitřním grantem Fn ostrava rvo- Fnos/ 2012- 1. 

s5- 7 Prediktory výsledného klinického stavu 
u akutní trombózy arteria basilaris
Tinková M1, Tomek A2, Lacman J3

1 Neurologické oddělení, ÚVN‑ Vojenská FN Praha
2 Neurologická klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha
3 Radiodia gnostické oddělení, ÚVN‑ Vojenská FN Praha

Úvod: intravenózní a intraarteriální trombolýza jsou základní meto-

dou léčby u akutního uzávěru arteria basilaris.

Cíl: cílem naší práce bylo definovat prediktory výsledného klinic-

kého stavu po rekanalizační léčbě.

Metodika: analyzován soubor 18 pacientů s akutním uzávěrem ar-

teria basilaris. posuzovány vaskulární rizikové faktory, věk, vstupní 

glykemie, tíže neurologického deficitu vyjádřená nationale institu-

tes of health stroke scale (nihss), glasgow coma scale (gcs). na 

nativním ct mozku hodnocen pomocí 10stupňového skóre rozsah 

ischemických změn, tzv. posterior circulation acute stroke progno-

sis early ct score (pc- aspects). výsledný klinický stav byl posuzo-

ván s odstupem 90 dnů podle modifikované rankinovy škály (mrs) 

jako dobrý (mrs 0– 3) a špatný (mrs 4– 6).

Výsledky: v souboru 18 pacientů bylo dosaženo rekanalizace 

thrombolysis in cerebral infarction (tici) 2b– 3 ve 100 %. dobrý vý-

sledný klinický stav (mrs 0– 3) mělo 9 (50 %) pacientů, špatný stav 

(mrs 4– 6) rovněž 9 (50 %) pacientů. sedm (39 %) nemocných ze-

mřelo. v univariabilní regresní analýze byly se statistickou význam-

ností nalezeny následující prediktory špatného výsledného klinického 

stavu: umělá plicní ventilace během rekanalizace (p = 0,03) a žádné 

klinické zlepšení v nihss škále po 48 hod (p = 0,012). nevýznamný 

negativní trend jsme pozorovali pro vstupní nihss > 20 bodů 

(p = 0,069), naopak hraničně významným prediktivním faktorem 

pro dobrý outcome se jevilo podání abciximabu během rekanalizace.

Závěr: nepotvrdili jsme prediktivní význam vyhodnocení časných is-

chemických změn pomocí pc- aspects skore. příčinu je možno vidět 

v dlouhém intervalu (4– 6 hod) od provedení nativního ct vyšetření 

do doby rekanalizace. Jako zásadní prediktor špatného výsledného 

klinického stavu se ukázala umělá plicní ventilace během zákroku, 

a to i přes úspěšnou rekanalizaci arteria basilaris tici 2b– 3. tyto zá-

věry je třeba ověřit na větším souboru pacientů. 

s5- 8 Bezpečnost karotického stentingu –  
srovnání protekčních systémů
Pavlík O1, Václavík D1, Kučera D2, Návratová J3, Solná G1

Vítkovická nemocnice Ostrava:
1 Iktové centrum, Neurologické oddělení 
2 Centrum vaskulárních intervencí
3 Radiologické oddělení 

Úvod: karotický stenting (cas) je alternativou ke karotické endarte-

rektomii (cea) v léčbě stenotického postižení karotické tepny (ica). 

Záver: Záverom je možné skonštatovať, že hoci je disekcia zriedka-

vou príčinou ncMp, jej etiopatogenetický význam narastá predo-

všetkým v mladšej populácii pacientov. dôležitým poznaním je tiež 

to, že disekcia mozgovej tepny sa zriedkavo vyskytuje izolovane. en-

dovaskulárna liečba disekcie sa javí bezpečnou a efektívnou tera-

peutickou metódou. 

podporené itMs no 26110230067.

s5- 6 korelace mezi laboratorními markery 
a vznikem nových ischemií u pacientů po 
karotickém stentingu
Kuliha M1,2, Školoudík D1,2, Roubec M1, Hurtíková E1,  

Goldírová A1, Herzig R2, Jonszta T3, Czerný D3, Krajča J3, 

Procházka V3, Gumulec J4

1 Neurologická klinika FN Ostrava
2 Neurologická klinika LF UP a FN Olomouc
3 Ústav radiodia gnostický FN Ostrava
4 Ústav klinické hematologie FN Ostrava

Úvod: nové ischemické léze lze detekovat pomocí Mr u pacientů 

po karotickém stentingu (cs) až v 54 %.

Cíl: cílem této prospektivní studie je prokázat korelaci mezi vybra-

nými laboratorními markery a vznikem těchto nových ischemických 

lézi u pacientů po cs. 

Materiál a metodika: všichni pacienti 1. se stenózou vnitřní ka-

rotidy nad 70 %; 2. indikovaní ke karotické angioplastice a stentu; 

3. kteří podepsali informovaný souhlas, byli zařazeni do studie od 

7/ 2012 do 9/ 2013. všichni pacienti užívali sedm dnů před inter-

vencí duální antiagregaci (100 mg acetylsalicylové kyseliny + 75 mg 

klopidogrelu / den). všem pacientům bylo před intervencí a 24 hod 

po intervenci provedeno Mr mozku a neurologické vyšetření, max. 

24 hod před cs odebrány z venózní krve: krevní obraz + retiku-

locyty, základní koagulace (pt, aptt, inr, Fbg: clauss), vWF anti-

gen, pai-1 aktivita, pai-1 polymorfizmus 4g/ g, Multiplate (test re-

zistence na asa a klopidogrel). v průběhu výkonu v době zavádění 

katétru do oblasti stenózy a 30 min po aplikaci heparinu byly ode-

brány vzorky venózní krve, k vyšetření anti Xa aktivity. nové ische-

mické léze, léze nad 0,5 cm3 a laboratorní testy byly statisticky vy-

hodnoceny pomocí t-testu. 

Výsledky: do studie bylo celkem zařazeno 43 pacientů (31 mužů, 

věk 67,7 ± 7,1 let). dvacet sedm pacientů (62,8 %) mělo na kon-

trolním Mr vyšetřní nové ischemické léze , z toho čtyři (9,3 %) pa-

cienti měli objem léze nad 0,5 cm3. nebyly shledány statisticky vý-

znamné rozdíly mezi výsledky provedených laboratorních testů 

u skupin pacientů bez nových ischemických lézí, s novými lézemi do 

0,5 cm3 a s novými lézemi nad 0,5 cm3. všichni pacienti byli dle vý-

sledků provedených testů: rezistence na acetylsalicylovou kyselinu 

respondenty (rezistence 0 %), pět pacientů (dva s novou lézi, tři bez 

nové léze) byli nonrespondenti na klopidogrel (rezistence 11,6 %).

Závěr: nebyl nalezen laboratorní marker predikující vznik nových is-

chemických lézí u pacientů podstupující endovaskulární intervenci 

na vnitřní karotidě. 
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je monitorován klinický stav pacienta před a jeden měsíc po výkonu: 

ložiskový neurologický nález pomocí nihss, soběstačnost pomocí 

rankinovy škály, kognitivní funkce (ace test, Mini Mental test). sou-

části sledování pacientů podstupujících cas je uZ vyšetření karotid 

(před výkonem, 24 hod a 30 dní po výkonu), sledování anamnestic-

kých dat, rizikových faktorů a komplikací výkonu –  cévní mozkové 

příhody, infarkt myokardu, restenózy do 30 dnů po výkonu. výsledky 

obou skupin budou srovnány statistickými testy pro dva výběry, dle 

typu hodnocených znaků budou použity parametrické testy (t-test) 

a neparametrické testy (c2 test, Wilcoxonův test).

Závěr: vzhledem k obrácení toku v intervenované karotidě předpo-

kládáme nižší výskyt embolizačních komplikací u systému Mo.Ma. 

toto hodláme prokázat na vzorku 120– 150 pacientů. s prezentací 

studie budou prezentovány i kazuistiky prvních pacientů s prokáza-

ným selháním protekčního systému.

u vybraných pacientů, kteří jsou indikováni k intervenční léčbě ste-

notického postižení ica a nesplňují kritéria pro cea, je na našem 

pracovišti prováděn cas.

Cíl: cílem naší studie je srovnat bezpečnost a účinnost cas s klasic-

kou distální protekcí filtrem vůči protekci s obrácením toku v karo-

tidě –  Mo.Ma systémem.

Materiál a metodika: studie je koncipována jako monocentrická, 

randomizovaná, prospektivní. pacienti, kteří jsou indikováni k cas 

a nemají kontraindikace provedení Mr mozku, jsou již při výběru kon-

sekventně randomizováni do dvou skupin. dle zařazení do skupiny je 

poté použit jeden z protekčních systému pro cas. k posouzení bez-

pečnosti protekčních systému je použito zobrazovacích metod a mo-

nitorace klinického stavu. před a po výkonu je provedena Mr mozku 

s difuzně váženými obrazy k posouzení nově vzniklých ischemických 

ložisek, které mohou být následkem embolizace během výkonu. dále 
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podpořeno granty iga nt 11225– 4, Fnusa- icrc (no. cZ.1.05/ 1.1. 

00/ 02.0123) z evropského fondu regionálního rozvoje.

s6- 3 slovní produkce jako krátký a efektivní 
test pro včasný záchyt alzeimerovy nemoci
Bartoš A1,2, Raisová M1, Řípová D2

1 Neurologická klinika 3. LF UK a FN Královské Vinohrady, Praha 
2 AD Centrum, Psychiatrické centrum Praha

Úvod: test slovní produkce (sp) je jednoduchou, krátkou a přitom 

náročnou zkouškou, v níž má vyšetřovaný v omezeném čase vyjme-

novat co nejvíce slov na určité počáteční písmeno (fonemická sp, 

Fsp) nebo patřících do určité skupiny (sémantická sp, ssp). ač se 

jedná o užitečné zkoušky, v Čr k nim chybí normativní údaje v seni-

orské populaci a zkušenosti od pacientů s mírnou kognitivní poru-

chou (Mkp) a s alzheimerovou nemocí (an).

Osoby a metodika: všechny osoby jsme vyšetřili sedmiminuto-

vým skríningovým testem (7Mst), Montrealským kognitivním testem 

(Moca) a několika testy sp. požádali jsme, aby 245 normálních se-

niorů (nos) (74 ± 7 let, Moca 26 ± 3 bodů), 27 pacientů s Mkp 

(77 ± 6 let, Moca 21 ± 4 bodů) a 30 pacientů s an (79 ± 8 let, Moca 

18 ± 5 bodů) dia gnostikovaných podle doporučení nia- aa vyjmeno-

valo vždy během jedné minuty co nejvíce slov začínající na písmeno 

k (v rámci Moca), v, o a pak ve skupinách zvířata a povolání. od cel-

kového počtu jsme odečítali opakující se slova a slova mimo povolená 

pravidla. sledovali jsme také počty slov za první a druhou půlminutu.

Výsledky: počet správných slov vyjmenovaných za první nebo dru-

hou půlminutu a jednu minutu se významně lišil ve všech pěti testech 

slovní produkce mezi třemi skupinami (p < 0,001). normální senioři 

vyjmenovali významně více slov ve všech testech sp než u pacientů 

s Mkp nebo u pacientů s an (p < 0,01). nejvyšší průměry počtu 

slov Fsp ve skupině nos se snižovaly přes skupinu Mkp až ke sku-

pině an takto: k –  15 vs 12 vs 11, v –  13 vs 9 vs 8, o –  12 vs 8 vs 8. 

větší rozdíly byly u spp: zvířata –  22 vs 13 vs 11, povolání –  16 vs 

9 vs 8. významné odlišnosti mezi skupinami byly podobně zjištěny 

i pro počty slov v Fsp a ssp za první a druhou půlminutu. výkon pa-

cientů s Mkp se nelišil od výkonu pacientů s an ani v jedné verzi sp 

za různý čas. tyto dvě skupiny měly významně různé skóry pouze 

v 7Mst nebo Moca. až na výjimky souvisela u nos výkonnost ve 

všech kognitivních úlohách významně, ale slabě negativně s věkem 

(r = – 0,1 až – 0,3) a slabě pozitivně se vzděláním (0,1 až 0,2).

Závěr: testy sp jsou jednoduché a půlminutové nebo minutové 

kognitivní zkoušky, které mohou přispět v dia gnostice Mkp a an. 

větší diferenciační potenciál má spp ve srovnání s Fsp. k dispozici 

jsou první orientační normy pro českou seniorskou populaci.

podpořeno grantem iga nt 13183 a prvouk 34/ 3lF.

S6 De‑ 9‑ MeNTia

s6- 1 Demence z pohledu neurologa 
a neurochirurga 
Hort J1, Šroubek J2

1 Neurologická klinika 2. LF UK Praha a FN v Motole, Praha
2 Neurochirurgické oddělení, Nemocnice Na Homolce, Praha

správná diferenciální dia gnostika demencí je důležitá s ohledem na 

možnost odlišných léčebných přístupů u jednotlivých onemocnění. 

kromě dostupné léčby symptomatické a lékových studií s ambicí pů-

sobit kauzálně, existuje i řada léčitelných a často opomíjených one-

mocnění vedoucích k demenci. Jedním z nich je normotenzní hyd-

rocefalus (nph), onemocnění které vyžaduje spolupráci neurologa 

a neurochirurga. několikaleté zkušenosti z této spolupráce ukazují 

na částečně odlišné pohledy a vnímání tohoto onemocnění speci-

alisty obou oborů, což reflektují například i guidelines. autoři ve 

svém příspěvku diskutují incidenci a prevalenci nph, relevanci typic-

kých klinických příznaků: poruchy chůze, demence a inkontinence 

pro rozvahu o operačním řešení a očekávaném přínosu pro paci-

enta i moderní dia gnostické metody. kromě zobrazovací metody, 

neuropsychologického a klinického vyšetření, je významné vyšetření 

likvorové dynamiky tzv. lit testem (lumbální infuzní test), při němž 

je měřena změna nitrolebního tlaku při postupném navyšování ob-

jemu likvoru. Z funkčních vyšetření je možno predikovat potenciální 

efekt zavedení vp shuntu a pooperačně sledovat často velmi pro-

mptní výsledek operačního řešení. největší efekt shuntu mají paci-

enti, u kterých byla z uvedené triády nejvýrazněji vyjádřena poru-

cha chůze a klinický syndrom netrval déle než jeden rok. Úprava 

poruchy kontinence či kognitivní poruchy následují s jistou latencí. 

Je třeba zdůraznit nutnost včasné dia gnostiky tohoto onemocnění, 

které jinak vede ke zbytečné invalidizaci. 

s6- 2 Demence s poruchami řeči –  lidé, kteří 
přestávají mluvit
Vyhnálek M1,2

1 Neurologická klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha
2  Mezinárodní centrum klinického výzkumu (ICRC), FN u sv. Anny 

v Brně

Jednou z manifestací demencí degenerativní etiologie je porucha 

řeči. u části pacientů může toto postižení představovat první a po 

dlouhou dobu jedinou manifestaci fokálně probíhajícího degenera-

tivního procesu. v následující prezentaci si na kazuistikách ilustrova-

ných videodokumentací představíme nejčastější formy těchto typů 

demencí –  progresivní nonfluentní afázii a sémantickou demenci.
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nění dětského věku, často nasedající na předchozí virózu, může zůstat 

jako izolovaná událost, u části pacientů ale přechází do chronického prů-

běhu. oproti tomu nMo je onemocnění vyskytující se v kterémkoliv věku. 

v současnosti je nMo považována za protilátkou zprostředkovanou cho-

robou s významnou úlohou komplementu v patogenezi choroby. cílovým 

antigenem těchto protilátek je aquaporin-4, který je exprimován astrocyty 

cns. díky objevu aQp4 protilátek se rozšířilo klinické spektrum na pří-

pady izolovaných rekurentních optických neuritid (on) a myelitid, event. 

vzácněji endokrinopatie při postižení hypothalamu nebo symptomatiku 

vycházející z postižení mozkového kmene. u části séronegativních nMo 

pacientů a u pacientů s adeM mohou být detekovány protilátky proti my-

elinovému oligodendrotytárnímu glykoproteinu (Mog protilátky). 

Metodika: práce zpracovává přehled demografických, klinických (vývoj 

disability hodnoceno pomocí škály edss a počet relapsů) a laborator-

ních (přítomnost protilátek proti aquaporinu- 4) dat u skupiny nMo 

a adeM pacientů, kteří jsou sledováni na pracovišti autorek. pro malý 

počet adeM pacientů jsou tito zpracováni jako jednotlivé kazuistiky.

Výsledky: v současnosti je sledováno 25 aQp4 pozitivních pacientů 

s nMo, medián věku začátku onemocnění 32,7 let (19,7– 70,1). 

Medián délky choroby 10,6 (0,2– 32,3 let) a edds 4,0 (1,5– 8,5). 

pouze jeden pacient naplnil Barkhofova Mr kritéria pro rs. tři paci-

enti rozvinuli typicky bilaterální on. u 14 z 25 aQp4 pozitivních pa-

cientů bylo dia gnostikováno jiné autoimunitní onemocnění. u dvou 

séronegativních Mog protilátky nebyly nalezeny. pacienti s adeM 

(celkem tři) budou prezentováni jako jednotlivé kazuistiky. 

Závěr: nMo i adeM představují riziko závažného postižení cns. 

v diferenciální dia gnostice rs je třeba vždy na tyto varianty myslet, 

zejména proto, že léčba je odlišná od klasické formy rs. 

podpořeno výzkumným záměrem MŠM 0021620849 a rvo- v

Fn64165/ 2012, grantem iga nt13237– 4/ 2012, grantem gauk 

132010 a projektem prvouk- p26/ lF1/ 4.

s7- 3 Možnosti laboratorních vyšetření 
u vzácnějších demyelinizací
Nytrová P1,2, Waters P2, Horáková D1, Hacohen Y2, Woodhall M2, 

Týblová M1, Kleinová P1, Preiningerová J1, Havrdová E1, Vincent A2

1  Neurologická klinika a Centrum klinických neurověd 1. LF UK 

a VFN v Praze
2  Nuffield Department of Clinical Neurosciences, John Radcliffe 

Hospital, Oxford

Úvod: roztroušená skleróza (rs) je zánětlivé onemocnění centrál-

ního nervového system (cns) s heterogenním klinickým průběhem. 

v okamžiku první manifestace onemocnění (tzv. klinicky izolovaný 

syndrom, cis) je nutné v diferenciálně dia gnostickém procesu zvážit 

jiná možná vzácnější autoimunitní onemocnění cns, která můžou 

rs imitovat. Jedná se zejména o pacienty s optickou neuritidou, 

myelitidou s těžkým průběhem či encefalomyelitidou. protilátky 

proti aquaporinu- 4 (aQp4) jsou specifické pro neuromyelitis optica 

(nMo) či onemocnění ze širšího spektra nMo poruch (nMo sd). 

tyto protilátky jsou součástí dia gnostických kritérií pro tuto cho-

robu, nicméně se setkáváme také s pacienty, kteří tato kritéria napl-

S7 auToiMuNiTNÍ eNcefaliTiDY 
a VZÁcNěJŠÍ DeMYeliNiZace

s7- 1 autoimunitní encefalitidy
Krýsl D

Neurologická klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

autoimunitní encefalitida (aie) je obecný termín zastřešující heterogenní 

skupinu zánětlivých onemocnění mozku s převažujícím postižením kor-

texu a předpokládanou autoimunitní patogenezou. počet onemocnění 

a syndromů spadajících do této kategorie se rychle rozrůstá. do sku-

piny aie lze zařadit jak neuropsychiatrické manifestace systémových au-

toimunitních chorob (např. neurolupus, sjögrenův syndrom s neurolo-

gickými příznaky, hashimotovu encefalopatii, neurologické syndromy 

s pozitivitou protilátek proti gliadinu), tak syndromy s izolovaným posti-

žením centrálního nervového systému (např. spektrum limbických ence-

falitid, anti-nMdar encefalitida, neurologické syndromy s protilátkami 

proti glutamát- dekarboxyláze, rasmussenova encefalitida). Řada one-

mocnění ze skupiny aie je podmíněna přítomností okultního tumoru 

(paraneoplastické syndromy). do obecného povědomí vstupuje dále 

řada nově charakterizovaných syndromů (např. Fires, aerrps, desc, 

rohhad aj.), na druhé straně je autoimunitní etiologie znovu diskuto-

vána u chorob dávno známých (např. encephalitis lethargica). syndromy 

a onemocnění ze skupiny aie mohou být podmíněny převážně t- buněč-

nou imunitou (např. klasické paraneoplastické syndromy), v jiných pří-

padech jsou klinické příznaky způsobeny syntézou přímo patogenních 

protilátek (např. anti-nMdar encefalitida, limbické encefalitidy s proti-

látkami proti membránovým a synaptickým antigenům). autoimunitní 

zánět může v ně kte rých případech vést k cytotoxicky nebo komplemen-

tem zprostředkované neuronální ztrátě (např. limbické encefalitidy, neu-

rolupus), jindy může interakce protilátky a antigenu způsobovat pouze 

reverzibilní funkční poškození (např. anti-nMdar encefalitida). přítom-

nost specifických autoprotilátek v séru či likvoru má u aie zásadní dia-

gnostický význam. počet známých autoprotilátek a autoprotilátek, je-

jichž dia gnostika je komerčně dostupná, se rychle rozrůstá. příznaky aie 

jsou velmi pestré a různorodé, nicméně klinický obraz často zahrnuje po-

ruchu kognitivních funkcí, psychiatrické příznaky a epileptické záchvaty. 

dia gnóza a diferenciální dia gnóza aie bývá náročná, ať už pro nedoko-

nale vyjádřený, měnlivý či atypický klinický obraz, nebo pro nespecifické 

nálezy pomocných vyšetření (Mr, likvor, eeg aj.). Řada z těchto cho-

rob nicméně velmi dobře reaguje na imunoterapii, a včasná dia gnóza je 

tudíž zásadní z hlediska prognózy pacientů. 

s7- 2 vzácnější demyelinizace –  aDeM, nMo 
(klinický obraz, laboratorní výsledky, léčba)
Horáková D, Nytrová P, Kleinová P

Neurologická klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Úvod: akutní diseminovaná encefalomyelitida (adeM) a neuromyelitis 

optica (nMo) představují dvě hlavní jednotky v diferenciální dia gnostice 

jiných autoimunitně zprostředkovaných postižení centrálního nervového 

soustavy (cns) vůči roztroušené skleróze (rs). adeM je typické onemoc-
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je spojeno s vysokým rizikem časně nastupující invalidity. současné 

možnosti dlouhodobobé léčby nMo zahrnují imunosupresiva, cyto-

statika a rituximab. v případě neefektivity standardních postupů lze 

zvážit intenzivnější off- label léčbu –  autologní transplantaci kme-

nových buněk (asct), jejíž účinnost a rizika jsou známy u roztrou-

šené sklerózy, případně allogenní transplantaci kmenových buněk 

(allosct).

Kazuistika a metody: třicetisedmiletá pacientka s nMo, první pří-

znaky v r. 1998, s nedostatečnou účinností konvenčních možností 

léčby byla léčena nejprve asct v září 2009. po této léčbě u pa-

cientky pokračovala vysoká aktivita onemocnění (první relaps již 

45 dnů po asct) s progresí na magnetické rezonanci (Mr) a s pře-

trvávajícím vysokým titrem patognomických protilátek proti aqua-

porinu- 4 v séru. pacientce byla proto navržena léčba allosct, která 

byla provedena v dubnu 2011 (non-myeloablativní režim, shodný, 

nepříbuzný dárce). v době léčby allosct byl neurologický nález na 

škále edss (expanded disability status scale) hodnocen stupněm 

6,5. předkládáme 30měsíční data (klinický vývoj –  edss, relapsy; Mr 

nálezy; vývoj titru protilátek proti aquaporinu- 4) od provedení expe-

rimentální léčby allosct.

Výsledky: od provedení léčby allosct nedošlo k žádnému novému 

relapsu nMo (v době odeslání abstraktu je k dispozici sledování cel-

kem po dobu 28 měsíců). došlo ke zlepšení stupně edss škály (6,0). 

dle Mr vyšetření bylo v průběhu dvouletého sledování od allosct 

dosaženo parciální regrese a dále stabilizace nálezu, došlo k vymi-

zení protilátek proti aquaporinu- 4 v séru. nebyly pozorovány vý-

znamné nežádoucí účinky léčby allosct. přechodně po allosct 

medikována cyklosporinem a a mykofenolát mofetilem v rámci pre-

vence reakce štěpu proti hostiteli. od ledna 2013 již zcela bez imu-

nosupresivní medikace.

Závěr: allogenní transplantace může být zvážena jako ultimum re-

fugium v léčbě agresivní nMo se selháním konvenční léčby. u naší 

pacientky se jedná o první takto zdokumentovanou léčbu nMo po-

mocí allosct na světě.

práce byla podpořena Ministerstvem školství Čr (MsM 0021620849, 

MsM 0021620812, prvouk- p26/ lF1/ 4 a rvo- vFn64165/ 2012) 

a grantovou agenturou univerzity karlovy (gauk 132010).

ňují a protilátky v séru u nich prokázány nejsou, jedná se o sérone-

gativní nMo. u části pacientů s typickým klinickým průběhem pro 

nMo byla prokázána pozitivita protilátek proti myelinovému oligo-

dendrocytárnímu proteinu (Mog). s pozitivitou těchto protilátek se 

setkáváme u pacientů s akutní diseminovanou encefalomyelitidou 

(adeM). Zájmem naší studie bylo stanovení Mog protilátek v séru 

pacientů s nMo či nMosd a pacientů s cis či klinicky definitivní rs.

Metody: Mog protilátky byly stanoveny v séru pacientů s nMo 

či nMosd (n = 25), pacientů s cis (n = 113) a klinicky definitivní rs 

(n = 79). přítomnost Mog a aQp4 protilátek byla testována pomocí 

nepřímé imunofluorescence na živých hek 293t buňkách tranzientně 

transfekovaných lidským Mog a aQp4. všichni pacienti byli starší 18 let. 

Výsledky: Mog protilátky v séru nebyly prokázány u žádného pa-

cienta s rs nebo cis. také ve skupině s nMo či nMo sd nebyly 

Mog protilátky detekovány u žádného z pacientů, včetně dvou 

aQp4 séronegativních. 

Závěr: Z celkového počtu 207 pacientů (cis, rs, nMo) nebyla u žád-

ného z nich prokázána přítomnost Mog protilátek. tento nález pod-

poruje možnost, že Mog protilátky se vyskytují zejména u pacientů 

s adeM a u ně kte rých séronegativních nMo. Jejich stanovení může 

být pomocným nástrojem v diferenciální dia gnostice adeM a rs. 

podpořeno grantem univerzity karlovy (gauk 132010, prvouk- 

- p26/ lF1/ 4) a vZ- MsM 0021620849.

s7- 4 léčba maligní formy neuromyelitis optica
Krasulová E1, Válková V2, Marková M2, Král V3, Vaněčková M4, 

Nytrová P1, Trněný M5, Havrdová E1, Seidl Z4, Pohlreich D5

1 MS centrum, Neurologická klinika 1. LF UK a VFN v Praze
2 Transplantační jednotka a JIHeP, ÚHKT v Praze
3  Centrum imunologie a mikrobio logie, Zdravotní ústav se sídlem 

v Ústí nad Labem
4 Radiodia gnostická klinika 1. LF UK a VFN v Praze
5 I. interní klinika –  klinika hematologie 1. LF UK a VFN v Praze

Úvod: neuromyelitis optica (nMo) představuje autoimunitní one-

mocnění s dominantním postižením optických nervů a míchy. nMo 
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a dbáme o normovolemii a normotermii. Je-li nutné, užíváme seda-

tiv. vyhýbáme se podání antihypertenziv s vazodilatačním efektem 

na mozkové tepny. dalšími opatřeními jsou mírná hyperventilace, 

osmoterapie, účinným prostředkem ke snížení nitrolebního tlaku je 

případně extraventrikulární drenáž likvoru. ke snížení nitrolebního 

tlaku vede také redukce metabolických nároků mozkové tkáně. 

toho dosahujeme barbituráty nebo hypotermií. tento léčebný po-

stup je rezervován jen pro situace, kdy selhává běžná léčba, a to 

kvůli častým a závažným nežádoucím efektům. antiedémový efekt 

kortikosteroidů je průkazný jen u edémů v okolí tumorů.

s8- 3 Porucha ventilace u nervosvalových 
onemocnění
Geier P

Neurologická klinika FZS UPa a Pardubické krajské nemocnice

pacienti s hrozícím neurogenním ventilačním selháním představují 

velmi bedlivě sledovanou skupinu kriticky neurologicky nemocných. 

v prezentaci jsou uvedeny klinicky nejčastější nervosvalové choroby, 

jejichž těžší formy mohou vést k nutnosti zavedení ventilační pod-

pory (myasthenia gravis, aidp) a jsou diskutovány hlavní mechani-

zmy, které jsou odpovědné za redukci ventilační aktivity. u těchto 

pacientů jsou zachovány intaktní funkce řídicích respiračních pon-

tobulbárních center, ale v průběhu nemoci dochází k oslabení venti-

lačních efektorů (bránice, pomocné dýchací svaly). současně je osla-

bena schopnost pacienta provádět spontánní toaletu dýchacích cest 

a chránit je před aspirací sekretů nebo potravy. snížení dechového 

objemu je kompenzováno zvýšením dechové frekvence, která ob-

vykle vede k přestřelení kompenzační reakce do mírné respirační 

alkalózy. proto nelze jako hlavní parametr hrozící respirační insu-

ficience použít obvyklé sledování hladiny paco
2
. i když hodnota 

paco
2
 nepřesahuje 40 mmhg, může být ventilace těchto pacientů 

významně alterována. proto je nutno přihlížet i k dechové frekvenci 

a hlavně k opakovanému měření vitální kapacity (vc). při hodnocení 

změřených hodnot je nutno mít na paměti, že pacienti se slabostí 

kraniálních hlavových nervů mohou mít sníženou schopnost obe-

jmout naústek spirometru, a takto získané výsledky mohou být tedy 

arteficielní. tyto a mnoho dalších teoretických i praktických aspektů 

ze sledování a léčby pacientů s neurogenním ventilačním selháním 

jsou podrobněji analyzovány.

s8- 4 korekce koagulačních poruch při an ti-
trom botické léčbě
Tomek A

Neurologická klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

an ti trom botickou (at) léčbou bylo v Čr v prvním čtvrtletí roku 

2013 podle údajů sÚkl o vydaných definovaných denních dávkách 

léčeno zhruba 8 % populace. tato významná populace je ohrožena 

v různé míře závažnými krvácivými komplikacemi, včetně intrakrani-

álních. intrakraniální krvácení během an ti trom botické léčby je subty-

pem cévní mozkové příhody s absolutně nejvyšší časnou mortalitou 

S8 NeuroiNTeNZiVNÍ PÉČe

s8- 1 kategorizace nemocných 
v neurointenzivní péči
Jura R

Neurologická klinika LF MU a FN Brno

intenzivní medicína umožňuje přežití a návrat do života nemocných 

s reverzibilním selháním životních funkcí. současné medicínské tech-

nologie však umožňují udržování života i v případech nemocných 

s ireverzibilní poruchou integrity orgánových funkcí, u nichž není re-

álná šance na příznivý výsledek léčby. diferenciace rozsahu a efek-

tivity poskytované intenzivní léčebné péče podle stavu a prognózy 

nemocného, tzv. kategorizace, by měla být nedílnou součástí léčeb-

ného plánu. na základě zhodnocení dosavadního vývoje choroby, 

prognózy z hlediska přežití a předpokládané výsledné kvality života 

nezahajujeme kardiopulmonální resuscitaci (režim dnr –  do not 

resuscitate), nerozšiřujeme spektrum dia gnostických či léčebných 

metod (withholding therapy), nebo u nemocných s jednoznačně 

nepříznivou prognózou terapii omezujeme (withdrawing therapy). 

s úvahami o léčebné strategii a marnosti agresivní intenzivní péče 

se v naší praxi setkáváme nejen u nemocných v terminálním stadiu 

chronicko-progresivních onemocnění nervového systému, ale i v ka-

ždodenní péči o nemocné po cévních mozkových příhodách na ik-

tových jednotkách. rozhodnutí o nerozšiřování či ukončení inten-

zivní léčby představuje komplexní a složitý problém, k jehož řešení 

se dosud nepodařilo vytvořit jednoznačná obecná kritéria. 

s8- 2 léčba mozkového edému
Fiksa J

Neurologická klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Závažná akutní onemocnění mozku často doprovází mozkový 

edém. Mezi tato onemocnění řadíme především traumatické léze, 

cévní mozkové příhody, infekční nemoci a tumory. patogeneze 

mozkového edému je velmi rozličná a souvisí s převažujícím pato-

logickým mechanizmem. uplatňují se poruchy hematoencefalické 

bariéry, hydrostatický tlak, ischemické vlivy, iontová dysbalance, 

zánětlivé faktory i poruchy vazoregulace. Mozkový edém vede ke 

kompresi i přesunu okolní tkáně. rozsáhlejší edém působí vzestup 

nitrolebního tlaku. léčba musí být zahájena již v předhospitalizační 

fázi, kdy se vyhýbáme vlivu hypoxemie, hypotenze a hypoglyke-

mie, které negativně ovlivňují výsledný klinický stav. detailní ná-

vody k léčbě edému mozku a nitrolební hypertenze u úrazových 

stavů poskytují mezinárodní doporučení od Brain trauma Founda-

tion (z r. 2010). Monitorace nitrolebního tlaku je vyžadována u pa-

cientů s glasgow coma scale < 9. Základním terapeutickým cílem 

je nitrolební tlak < 25 mmhg a cerebrální perfuzní tlak > 60 mmhg. 

Monitorování nitrolebního tlaku u cévních mozkových příhod však 

není běžné. strategie léčby edému mozku u cévních příhod je 

vyjma chirurgických specifických úkonů (dekompresní kraniektomie 

apod.) velmi podobná. Základním pravidlem je elevace hlavy a trupu 
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ticky nemocný je vystaven riziku poruchy rovnováhy vnitřního pro-

středí, původci mohou být orgánové dysfunkce, vedlejší účinky te-

rapie, následky takových stavů se odráží v poruše nervů a svalů. 

naopak ně kte ré z poruch funkce centrálního nervového systému, 

periferní neurogenní a svalové dysfunkce mohou indukovat ab-

normity vnitřního prostředí. hyponatremie (ztráty sodíku zažívacím 

traktem, ledvinami, nadměrný přísun vody, endokrinopatie). kli-

nický obraz, poruchy vědomí, kmenová symptomatologie závisejí 

na rychlosti rozvoje hyponatremie a hodnotách natremie. správná 

korekce natremie má zásadní význam pro prognózu a výsledek tera-

pie. hypernatremie (dehydratace, nadměrné ztráty vody, iatrogenně 

přísunem hyperosmolárních roztoků). klinický obraz zahrnuje poru-

chy vědomí, zvýšené riziko intracerebrálního krvácení, konvulzivní 

stavy. syndrom neadekvátní sekrece adh (siadh) –  izovolemická 

hyponatremie (traumata mozku, intracerebrální krvácení), terapie –  

restrikce tekutin. syndrom nadměrné ztráty soli z mozkových příčin 

(csWs) –  hypovolemická hyponatremie (neadekvátní sekrece natri-

uretických peptidů –  traumata, tumory cns). terapie –  rehydratace 

hypertonickými roztoky. hypokalemie (medikamenty, nefrogenně 

indukovaná) –  poruchy svalové kontraktility, až rhabdomyolýza. hy-

perkalemie (rhabdomyolýza, renální insuficience, medikamenty) 

kardiálními dysrytmiemi zastiňuje neurologickou symptomatologii. 

hypokalcemie je příčinou zvýšené dráždivosti nervosvalového apa-

rátu, neklidu, poruchy vědomí, křečí. podobnou kliniku navozuje 

hypokalcemie. významná deplece fosforu může být příčinou en-

cefalopatií, svalové slabosti limitující respiraci a weaning. snížená 

hladina magnezia je příčinou zvýšené excitability, křečových stavů, 

agresivity. hypermagneziemie může naopak akcentovat generalizo-

vanou svalovou slabost. Změna acidobazické rovnováhy se odráží 

v hemodynamice intrakraniální –  acidóza má vazodilatační efekt, 

zvyšuje nitrolební tlak, alkalóza svým vazokonstrikčním efektem po-

tencuje riziko mozkové ischemie. včasná dia gnostika a adekvátní 

terapie má zásadní význam pro prevenci, terapii poruch nervového 

a nervosvalového aparátu u kriticky nemocných.

dosahující 40 až 60 %. tato krvácení jsou obecně větší svým rozsa-

hem a navíc dochází k progresi rozsahu hemoragie častěji a v delším 

časovém úseku (i po 24 hod) oproti krvácením bez at léčby. v pří-

spěvku budou rozebrány možnosti dia gnostiky a konkrétní postupy 

normalizace koagulace pro jednotlivé léky. při krvácení během léčby 

warfarinem je nejrychlejší dostupnou možností podání koncentrátu 

aktivovaných faktorů protrombinového komplexu, kdy korekce je 

dosaženo v rámci desítek minut. podání vitaminu k sice vede ke ko-

rekci koagulace, nicméně s delším časovým odstupem až 6 a více 

hod. podání mražené plazmy v dostatečném množství má zejména 

u pacientů s kardiální insuficiencí a s vyššími hodnotami inr (nut-

nost většího množství plazmy) vysoké riziko rozvoje akutní levo-

stranného kardiálního selhání. krvácení při léčbě nefrakcionova-

ným heparinem nebo nízkomolekulárními hepariny řešíme podáním 

protamin sulfátu. krvácení při léčbě přímými inhibitory fa. Xa –  ri-

varoxabanem a apixabanem a přímým inhibitorem trombinu –  da-

bigatranem je podle experimentálních dat doporučeno řešit podá-

ním koncentrátu faktorů protrombinového komplexu. krvácení při 

léčbě dabigatranem je možné rovněž řešit urgentní dialýzou. kr-

vácivé komplikace při léčbě antiagregancií –  zejména duální podá-

vání –  lze řešit suplementací trombocytů. Zásadním léčebným opat-

řením při prvním kontaktu s pacientem s intrakraniálním krvácením 

během an ti trom botické léčby je co nejrychlejší korekce koagulační 

poruchy dané léčbou, což může pozitivně ovlivnit výsledný klinický 

stav pacienta.

s8- 5 vliv poruchy vnitřního prostředí  
na mozek a nervosvalový aparát
Hon P

Neurologická klinika FN Ostrava

Funkce neuronu je přímo závislá na optimálním obsahu iontů 

v extra-  a intracelulárním prostoru, na acidobazické rovnováze. kri-
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s9- 2 Chronická neurotoxicita 
Zakharov S

Klinika pracovního lékařství 1. LF UK a VFN v Praze

s9- 3 eMG nálezy po intoxikaci metanolem
Ridzoň P1,2, Zakcharov S1,3, Urban P1,3, Pelclová D1,3, Petrik V1,3

1 Klinika pracovního lékařství VFN v Praze
2 Neurologické oddělení, Thomayerova nemocnice, Praha
3 1. LF UK v Praze

Úvod: v roce 2012 došlo v Čr k hromadné otravě metanolem s ná-

sledným úmrtím cca 1/ 3 otrávených. u dalších asi 1/ 4 pacientů zů-

staly trvalé následky –  většinou zrakové postižení. 

Cíl: cílem naší práce bylo zjistit, zda se u otrávených pacientů vy-

vinulo i postižení periferního nervového systému –  polyneuropatie, 

a zda je nějaký vztah výskytu polyneuropatie s hodnotami meta-

nolu nebo jeho neurotoxického metabolitu kyseliny mravenčí v krvi. 

Metodika: přeživší respondenti po intoxikaci byli vyšetřeni elektro-

myograficky a neurologicky a byla analyzována data jak z propouš-

těcích zpráv z úvodní hospitalizace, tak anamnestická data z dotaz-

níků. data byla analyzována pomocí c2 testu. 

Výsledky: v časovém rozmezí 1– 9 měsíců od intoxikace metano-

lem bylo vyšetřeno 50 pacientů, 41 mužů a 9 žen o průměrném 

věku 48 let (23– 73) let. chronických poživatelů alkoholu bylo 32. 

Množství požité tekutiny –  směsi obsahující metanol a etanol bylo 

v průměru 300 ml (v rozmezí 100– 1 000 ml) a hodnota metanolu 

v krvi byla 939 mg/ l (85– 7 307 mg), kyseliny mravenčí 578 mg/ l 

(0– 1 400 mg). u všech postižených bylo provedené eMg vyšet-

ření –  vedení v pěti motorických a čtyřech senzitivních nervech dol-

ních i horních končetin a jehlová eMg jednoho svalu. polyneuropa-

tie (většinou lehkého stupně) byla prokázána u 15 pacientů, z toho 

pět mělo zároveň diabetes mellitus. pomocí c2 testu bylo pátráno 

po možné asociaci mezi nálezy polyneuropatie a toxickými hod-

notami metanolu v krvi (nad 400 mg/ l), toxickými hodnotami ky-

seliny mravenčí jak nad 200 mg/ l (mírná toxicita), tak nad 500 mg/ l 

(těžká toxicita), dále po vztahu k metabolické acidóze s hodnotou 

ph pod 7,0 k výskytu diabetu a výskytu chronického etylizmu, zjiš-

těného jak dotazníkem, tak vysokou hodnotou karbohydrát- defici-

entního transferinu (cdt). významná závislost byla zjištěna jen pro 

polyneuropatii a výskyt diabetu (c2 = 12,621; p < 0,000) a vzdá-

leně pro polyneuropatii a chronický alkoholizmus (c2 = 1,792;  

p < 0,181) 

Závěr: u intoxikovaných metanolem bylo v 30 % prokázáno po-

stižení periferních nervů, ale nebyla prokázaná vazba s ukazateli 

závažnosti intoxikace metanolem (hodnotami metanolu a kyseliny 

mravenčí v krvi), zřetelná asociace je jen mezi výskytem diabetu 

a polyneuropatií. 

podpořeno projektem uk v praze p25/ 1lF/ 2 a projektem Minister-

stva zdravotnictví Čr č. 36/ 13/ nap a č. 0002300.

S9 Sekce PrŮMYSloVÉ Neurologie 
a NeuroToXikologie

s9- 1 outbreak of methanol poisoning 
in Central europe in 2012
Pelclova D1,2, Zakharov S1,2, Urban P1,2, Ridzon P2, Petrik V1,2, 

Fenclova Z1,2, Navratil T2,3

1  Department of Occupational Medicine, 1st Medical Faculty,  

Charles University, Prague
2  Department of Occupational Medicine, University Hospital, Prague
3  Department of Biophysical Chemistry, J. Heyrovsky Institute 

of Physical Chemistry of AS CR, Prague

Introduction: Methanol poisonings have been sporadic in the cr 

since 1945. adulterated spirits with methanol caused an epidemic 

in the cr in 2012, a challenge for treating physicians due to the un-

predictable onset, severe toxicity, expensive treatment, high morta-

lity and frequent serious sequels.

Methods: retrospective case series study of 121 patients was per-

formed, using standard statistical methods and based on discharge 

reports and questionnaires, filled in by treating physicians. 

Results: From september 3rd 2012 till January 1st 2013, 121 me-

thanol poisonings with total 41 deaths occurred in the cr. one 

hundred and one patients (80 men and 21 women) were trea-

ted in 30 hospitals; further 20 patients died at home. there were 

80 males, mean age 53 and 21 females, mean age 57. the metha-

nol/ ethanol content of the beverage was mostly 23– 50%, 24% sub-

jects drank additional alcoholic beverages. Median serum methanol 

was 1.178 (range 0– 7.307 g/ l), ethanol 0 g/ l, (range 0– 4.460). Me-

dian ph was 7.17 (6.57– 7.46; n = 7.37– 7.43), lactic acid 3 mmol/ l 

(0– 19.4; n = 0.6– 2.1), anion gap 28.8 mmol/ l (range 11.1– 54.8; 

n = 16– 20), osmolality 348 mmol/ kg (283– 529, n = 275– 295). 25% 

patients were asymptomatic on admission, the most frequent sym-

ptoms were gastrointestinal (in 48% of subjects); visual (42%), 

dyspnoea (36%), coma (31%) and chest pain (12%). treatment 

included alkalization, ethanol in 74%, fomepizole in 5% or a com-

bination of antidotes in 15% patients; folates. hemodialysis was 

performed in 79% subjects. among the hospitalized, there were 

20.8% fatalities, 59.4% survivors without sequels, and 19.8% sur-

vivors with sequels; solely visual impairment was present in 8.9%, 

cns impairment in 4.0% and both visual and cns damage in 6.9%.

Conclusions: the patients who died were more acidotic (median  

ph 6.75) than the survivors with sequels (median ph 7.02) and then 

those without (median ph 7.26), p ≤ 0.05. the groups differed in pco
2
, 

ph and base deficit (all p ≤ 0.05). no correlation between methanol or 

formate serum concentration and the outcome was found. the enzy-

matic formate analysis is useful for the rapid dia gnosis and the serum 

lactate is good prognostic sign of outcome. severe acidosis and coma 

on admission were strong predictors of unfavourable outcome. 

supported with p25/ 1lF/ 2.
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terií. Zahrnovala následující kognitivní schopnosti: premorbidní in-

teligenční úroveň, učení a paměť (retence a rekognice), zaměřenou 

pozornost, pracovní paměť, exekutivní funkce, zrako- prostorové 

schopnosti a motorické tempo horních končetin. výsledky budou 

diskutovány s ohledem typické postižení kognitivních funkcí u in-

toxikace metanolem na základě srovnání s předchozími studiemi 

a kontrolním souborem přiřazeným dle věku. 

s9- 6 onemocnění páteře jako nemoc 
z povolání
Nakládalová M1, Ehler E2, Pelclová D3, Urban P3,4, Hlávková J4, 

Ridzoň P3,5, Fenclová Z3, Richter M6

1 Klinika pracovního lékařství LF UP a FN Olomouc
2 Neurologická klinika FZS UPa a Pardubické krajské nemocnice
3 Klinika pracovního lékařství 1. LF UK a VFN v Praze
4 Státní zdravotní ústav, Praha
5 Neurologické oddělení, Thomayerova nemocnice, Praha
6 I. ortopedická klinika 1. LF UK a FN v Motole, Praha

Úvod: epidemiologické studie prokázaly, že na vzniku degenera-

tivních onemocnění páteře se různou měrou podílí řada individuál-

ních, psychosociálních a fyzikálních rizikových faktorů, včetně vlivů 

práce. sdělení představuje startující projekt, který se zabývá vývo-

jem metodiky k hodnocení podílu rizikových faktorů práce na etio-

logii chronických onemocnění bederní páteře z přetěžování a který 

navrhne klinická a hygienická kritéria pro uznávání těchto onemoc-

nění jako nemoci z povolání. 

Metodika: Základem pro stanovení hygienických kritérií bude stu-

dium zátěže bederní páteře při pracovních činnostech spojených 

s rizikovými faktory pro vznik chronických onemocnění bederní pá-

teře pomocí metody tecnomatix Jack. Bude provedena analýza vy-

braných pracovních činností pro různé antropometrické parametry, 

různé ergonomické charakteristiky pracovního místa a různé typy 

pracovních úkonů. simulace modelových situací umožní vývoj uživa-

telského softwaru pro praktické hodnocení zatížení bederní páteře 

u konkrétního pacienta. po stránce klinické budou stanoveny po-

stupy a kritéria hodnocení postižení páteře. u 50 postižených osob 

bude provedeno hygienické šetření jejich pracoviště k ověření správ-

nosti navržené metodiky. 

Výsledky: dle dosavadního návrhu bude možno uznat nemoc z po-

volání u pacientů do 65 let věku. podmínkou např. bude chronické 

onemocnění bránící pracovní činnosti nejméně šest měsíců v uply-

nulých dvou letech zjištěné do jednoho roku po ukončení rizikové 

práce. uznat lze takové onemocnění, které omezuje další dlouho-

dobou zdravotní způsobilost k vyvolávající práci. Jsou rovněž stano-

vena vylučovací kritéria (difuzní postižení páteře, postižení vzniklá 

úrazovým dějem atd.). pro klinické hodnocení byla ze zobrazova-

cích metod zvolena Mr, u kořenových syndromů bude prováděno 

eMg vyšetření. Byla započata adaptace softwaru tecnomatic Jack 

pro potřeby projektu. 

Závěr: kritéria pro uznání nemoci z povolání je potřeba nastavit tak, 

aby v odůvodněných případech uznání nemoci z povolání umožňo-

vala, ale aby zároveň bránila zneužití tohoto institutu, což je v pří-

s9- 4 veP u osob po otravě metanolem 
Urban P1– 3, Zakcharov S2,3, Ridzoň P2, Pelclová D2,3, Petrik V2,3

1 Státní zdravotní ústav, Praha
2 Klinika pracovního lékařství VFN v Praze
3 1. LF UK v Praze

Úvod: Jednou z cílových struktur neurotoxického působení meta-

nolu je optický nerv. neurotoxicita metanolu je způsobena přede-

vším jeho konečným metabolickým produktem, kyselinou mravenčí. 

ta inhibuje mitochondriální cytochromoxidázu, což vede k přeru-

šení aerobní tvorby atp, k hromadění kyseliny mléčné a k metabo-

lické acidóze. prvními známkami poškození optického systému bývá 

světloplachost, rozmazané vidění, skvrny před očima apod., což 

může během několika hodin až dnů vyústit do úplné slepoty. v ob-

jektivním nálezu se nachází rozšířené, nereagující zornice, překrvení 

papil zrakových nervů a defekty zorného pole. pokud pacient přežije 

akutní fázi otravy, zrak se může zčásti navrátit, většinou však přetr-

vává centrální skotóm. vhodnou metodou k záchytu poškození op-

tického systému v souvislosti s otravou metanolem je vyšetření vep.

Metodika: Měli jsme příležitost podílet se na komplexním vyšetření pa-

cientů, kteří přežili akutní otravu metanolem po požití pančovaných al-

koholických nápojů. s odstupem 1– 9 měsíců od otravy bylo vep vyšet-

řeno u 47 osob (38 mužů a 9 žen), průměrný věk 47 let (25– 73 let). při 

vyšetření byla použita monokulární stimulace metodou checkerboard 

pattern reversal. pro účely této studie byl abnormální nález definován 

jako prodloužení latence vlny p1 nad horní hranici normy (což je v naší 

laboratoři 118 ms) anebo nevybavitelnost evokovaného komplexu ale-

spoň na jednom oku. ke statistické analýze dat byl zvolen c2 test. 

Výsledky: abnormální výsledek vep byl zjištěn u 20 osob (43 % 

souboru), z toho u tří osob byla evokovaná odpověď nevybavitelná. 

nejdelší pozorovaná hodnota latence vlny p1 byla 154 ms. při pá-

trání po asociaci abnormálního nálezu vep s různými ukazateli zá-

važnosti otravy metanolem (hladina metanolu, hladina kyseliny 

mravenčí, ph) vyšla statisticky významná asociace s ph (c2 = 5,847; 

p = 0,016). Zatímco v podskupině osob s hodnotou ph nižší nebo 

rovnou 7,0 byl abnormální nález vep v 86 %, v podskupině s ph 

nad 7,0 mělo abnormální nález vep jen 36 % osob.

Závěr: vyšetření vep odkrylo poškození optického systému u 43 % 

osob, které prodělaly akutní otravu metanolem. abnormální nález 

vep byl statisticky významně sdružen s těžkou metabolickou 

acidózou. 

podpořeno projektem uk v praze p25/ 1lF/ 2 a projekty Ministerstva 

zdravotnictví č. 36/ 13/ nap a č. 0002300.

s9- 5 krátkodobé důsledky vlivu intoxikace 
metanolem na kognitivní schopnosti
Bezdíček O

Neurologická klinika 1. LF UK a VFN v Praze

soubor 50 pacientů po intoxikaci metanolem (doba trvání od into-

xikace 29 ± 22 dní; průměrný věk 47,5 ± 13,1; vzdělání 11,9 ± 1,8; 

MMse 27,3 ± 2,9) byl vyšetřen komplexní neuropsychologickou ba-
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loketního nervu svědčí tyto nálezy: rychlost vedení v motorických 

vláknech přes loket nižší než 39 m/ s, rychlost vedení motorickými 

vlákny přes loket je nejméně o 30 % pomalejší než na předloktí, 

amplituda motorické odpovědi ze zápěstí je více než o 50 % nižší 

než na zdravé končetině nebo je absolutní hodnota amplitudy nižší 

než 4,8 mv, pomocí jehlové eMg byla vyloučena kořenová léze 

c8 a nejedná se o syndrom guyonova kanálu.

Soubor a výsledky: v roce 2012 bylo poškození loketního nervu 

v lokti z profesionálních důvodů přiznáno 25 pracovníkům. Jednalo 

se o 21 mužů a čtyři ženy, ve věkovém rozmezí 27– 62 let. loketní 

nerv na phk byl postižen 6krát, na lhk 12krát a u sedmi osob bylo 

postižení oboustranné. střední stupeň závažnosti poškození byl sta-

noven na podkladě snížení rychlosti vedení motorickými vlákny přes 

loket u 19 osob, relativní snížení rychlosti vedení přes loket o nej-

méně 30 % proti rychlosti na předloktí rovněž u 18 osob, rela-

tivní snížení amplitudy motorické odpovědi pod 50 % oproti zdravé 

straně u pěti a absolutní snížení pod 4,8 mv u osmi osob. tyto ná-

lezy se často kombinovaly.

Závěr: Zavedení jednotné metodiky vyšetření loketního nervu při 

podezření na poškození nervu z profesionálních příčin vedlo k pod-

statnému zvýšení kvality i váhy eMg vyšetření v procesu posuzování 

pracovníků. stále je však dosti prostoru ke zlepšení metodiky i zave-

dení pevných norem, event. i stanovení hranic pro uznávání ohro-

žení nemocí z povolání.

práce vychází z projektu iga MZ Čr ns 10324– 3/ 2009.

padě onemocnění páteře, jejichž výskyt je v populaci vysoký, nutno 

mít na zřeteli. 

s9- 7 Praktické zkušenosti se zavedením 
standardu poškození loketního nervu
Ehler E1, Nakládalová M2, Urban P3, Ridzoň P4

1 Neurologická klinika FZS UPa a Pardubická krajská nemocnice
2 UP v Olomouci
3 Státní zdravotní ústav, Praha
4 Neurologické oddělení, Thomayerova nemocnice, Praha

Úvod: poškození loketního nervu v oblasti lokte je druhou nejčas-

tější profesionální mononeuropatií. nejednotnost metodiky elektro-

fyziologického vyšetření s následným nedokonalým a nejednotným 

posouzením exponovaných pracovníků vedla k projektu stanovení 

středního stupně poškození loketního nervu v lokti (grant iga: ns 

10324- 3). výsledkem grantového projektu bylo „Metodické opat-

ření“, které bylo publikováno a vešlo v platnost v roce 2011 (věst-

ník MZ Čr, 2011, částka 11).

Metodika: Zásady eMg vyšetření loketního nervu: distální latence 

8 cm k m. abductor digiti minimi a 13 cm k m. interosseus dorsa-

lis primus, loket je v pravoúhlé flexi, stimulace distálně od lokte je 

ve vzdálenosti 4 cm a proximálně 6 cm od spojnice mediálního epi-

kondylu a olekranu. vždy se hodnotí obě horní končetiny, současně 

i n. medianus a senzitivní neurografie. pro střední stupeň poškození 
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Úvod: sclerosis multiplex (sM) je chronické ochorenie s kompliko-

vanou dia gnostikou a liečbou. s rozvojom nových terapeutických 

a dia gnostických možností sa prístup k pacientom s sM neustále 

mení. Manažment pacienta je ekonomicky náročný. v súčasnosti sa 

liečba sM zameriava na predchádzanie relapsov a oddialenie diza-

bility. Z tohto dôvodu sa komplexný ekonomický benefit dá hodno-

tiť iba odstupom času. prezentovaná štúdia je prvou svojho druhu 

v sr a vychádza z retrospektívne získaných údajov jednotlivých pa-

cientov s sM. 

Cieľ: vyhodnotiť spotrebu zdravotnej starostlivosti u pacientov s sM 

v závislosti od závažnosti ochorenia podľa škály edss a vyčísliť ná-

kladovosť liečby. vyčísliť náklady na relaps pri sM. Získať údaje pre 

potreby hodnotenia nákladovej efektivity lieku v zmysle legislatív-

nych požiadaviek 

Metodika: retrospektívny zber údaje zo zdravotnej dokumentácie 

od 159 pacientov z 34 centier s definitívne stanovenou dia gnózou 

sM. Formulár a: 27 centier s 2 552 dispenzarizovanými pacientmi. 

Formulár B: 159 pacientov z 34 centier. Údaje sa vyhodnotili v štruk-

túre zodpovedajúcej farmako- ekonomickému modelu. náklady na 

liečbu, hospitalizácie ambulantné návštevy, dia gnostické výkony, re-

habilitácie sa hodnotili na základe oficiálnych cien platných v júli 

2013. 

Výsledky:

 

náklady na zobrazovacie vyšetrenia

celkové ročné náklady na pacienta podľa edss

445 €

edss1

edss1

edss2

edss2

edss6

edss6

edss3

edss3

edss7

edss7

edss4

edss4

edss8

edss8

edss5

edss5

edss9

edss9

20 000 €

1 000 €

0 €

0 €

9 336 €

333 €

7 617 €

439 €

11 207 €

420 €

2 839 €

548 €

10 981 €

317 €

3 696 €

390 €

14 175 €

104 €

2 126 €

0 €

963 €

v štúdii sa stanovili priame náklady na jedného pacienta s sM vo 

výške 9 199 €.

s10- 3 aktuální algoritmus likvorologického 
vyšetření 
Sobek O1,2

1 Laboratoř pro likvorologii, Topelex s.r.o., Praha
2 Neurologická klinika 3. LF UK v Praze

Jsou popsány laboratorní metodiky vyšetření mozkomíšního 

moku –  likvoru, včetně jejich rozlišení na základní a statimová vy-

šetření a parametry rozšířené specializované likvorologie v ná-

vaznosti na doporučení snil Čns Jep.  Je definován  algoritmus 

laboratorního vyšetření likvoru v kontextu konkrétní skupiny neu-

rologických dia gnóz: 1. Zánětlivá onemocnění nervového sys-

tému –  autoimunitní postižení/ rs, adeM/ vaskulitidy cns/ aidp,-

S10 roZTrouŠeNÁ SklerÓZa –   
VolNÁ SDěleNÍ

s10- 1 léčivé přípravky u roztroušené sklerózy 
ve správních řízeních státního ústavu pro 
kontrolu léčiv
Minarčíková I

Léky na trh, www.farmakoekonomie.cz, Brno

Úvod: systém stanovování cen a úhrad v Čr je nepřetržitý a konti-

nuální proces. všechny léčivé přípravky, které jsou indikovány u roz-

troušené sklerózy (rs), prošly různými druhy správních řízení stát-

ního ústavu pro kontrolu léčiv (sÚkl) a byly jim stanoveny výše 

a podmínky úhrad, které jsou aktuálně platné, ačkoliv nemusí od-

rážet aktuální potřeby předepisujících lékařů a jejich pacientů. ve 

svém sdělení uvádíme způsob stanovení výše a podmínek úhrady lé-

čivým přípravkům avonex, Fampyra, gilenya, sativex, tysabri a re-

ferenční skupiny 69/ 3 (interferony a ostatní léčiva k terapii roztrou-

šené sklerózy, parenterální (69/ 3)). 

Metodika: při zpracování způsobů stanovení výší úhrad a podmí-

nek úhrad léčivých přípravků u rs, které jsou aktuálně platné, jsme 

vycházeli z veřejně dostupných zdrojů sÚkl. 

Výsledky: léčivým přípravkům z 69/ 3 byla stanovena výše úhrady, 

která vycházela z ceny copaxone 20 mg/ ml inj. sol. obchodovaného 

ve velké Británii. podmínky úhrady vycházely z platných spc, po užití 

v klinické praxi, ve stejném znění již byly pravomocně přiznány v jiném 

správním řízení a nikdo z účastníků řízení proti znění podmínek úhrady 

nevznesl žádné námitky (platí od 1. 1. 2011). avonex předplněné pero 

měl stanovenou výši úhrady a její podmínky (od 14. 8. 2012) podle 

správního řízení s 69/ 3 (podmínky úhrady byly stanoveny v souladu 

s návrhem farmaceutické firmy). přípravku tysabri byla výše úhrady 

a její podmínky revidovány (platí od 15. 9. 2012). výše úhrady vychází 

z ceny v Maďarsku a podmínky úhrady nebyly, přes požadavek farma-

ceutické firmy, změněny. přípravku gilenya byla výše úhrady stano-

vena (od 16. 8. 2012) institutem srovnatelně účinné a nákladově efek-

tivní terapie (porovnáno s tysabri). sativex nemá přiznanou úhradu, 

její podmínky ani maximální cenu, protože sÚkl a následně Minis-

terstvo zdravotnictví (MZ) jsou názoru, že nebyl prokázán klinicky vý-

znamný účinek v indikaci spasticita u rs, pro kterou bylo stanovení 

požadováno. Fampyra je v řízení, proti jehož rozhodnutí se účastníci 

řízení odvolali, proto předmětné správní řízení posuzuje MZ. 

Závěr: Zákon vyžaduje, aby sÚkl prováděl pravidelné revize svých 

dřívějších rozhodnutí. proto můžeme předpokládat revizi úhrad a je-

jich podmínek u léčivých přípravků, kterým již byly stanoveny výše 

úhrad a jejich podmínky. 

s10- 2 liečba a nákladovosť sclerosis 
multiplex –  retrospektívny prieskum
Donáth V1, Ondrušová M2

1  II. neurologická klinika SZU a FNsP F. D. Roosevelta Banská 

Bystrica
2 Pharm‑ In, spol. s r.o., Bratislava 
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ležitou součástí součástí dia gnostiky a terapie pohybových poruch 

u vertebrogenních, neurologických i ortopedických pacientů na kli-

nice rehabilitace a tělovýchovného lékařství Fn v Motole. v tomto 

příspěvku autorka zmiňuje základní principy této techniky a vlastní 

zkušenosti s aplikací tohoto rehabilitačního přístupu u pacientů 

s roztroušenou sklerózou (rs). 

Metodika: sběr a statistické zpracování dat zatím pilotního sou-

boru pacientů s rs. v rámci projektu byla testována stabilita na pří-

stroji Balance Master a provedena analýza chůze na chodníku Ze-

bris, a to na začátku a konci hospitalizace. Během hospitalizace 

pacienti absolvovaly individuální fyzioterapii dle konceptu dns, a to 

ve frekvenci 2krát denně 45 min po dobu dvou týdnů. 

Výsledky: první výsledky poukazují na změnu balančních hodnot 

(výrazné zmenšení výchylek těžiště), zlepšení rychlosti reakce na 

podnět a zvýšení rychlosti chůze. součástí prezentace bude i krátké 

video s ukázkou aktivního cvičení dle konceptu dns. 

Závěr: dle zatím dosažených výsledků a našich zkušeností je dyna-

mická neuromuskulární stabilizace efektivní metodou zlepšující ba-

lanční reakce, trupovou stabilitu a rychlost chůze. plánujeme rozší-

ření pilotního projektu o nové pacienty a také podrobnější sledování 

délky efektu terapie. 

s10- 6 využití přístrojové techniky 
k objektivizaci pohybových funkcí 
u nemocných s roztroušenou sklerózou 
mozkomíšní
Bednář M1, Vaňásková E1, Vařeka I1,2

1  Rehabilitační klinika LF UK a FN Hradec Králové 

² Fakulta tělesné kultury, UP v Olomouci 

Úvod: autoři v prakticky zaměřené přednášce prezentují své zkuše-

nosti s využitím přístrojové techniky pro sledování vývoje klinického 

stavu a efektu pohybové terapie u nemocných s roztroušenou skle-

rózou mozkomíšní (rsM). 

Soubor a metodika: u devíti nemocných (sedm mužů, dvě ženy) 

s rsM (s průměrným věkem 50,8 ± 9,3 v rozmezí 33– 66 let) s funkč-

ním postižením podle edss (expanded disability status scale) v roz-

mezí 6– 7,5 byla v období 11/ 2012– 8/ 2013 zařazena terapie s vyu-

žitím lokomatu (lokomat®pro, hocoma) a posturografu (Balance 

Master system, neurocom® international, inc.). Metodika vlastní te-

rapie včetně prvků zpětnovazebné dia gnostiky je dokumentována 

pomocí fotografií a videí. 

Výsledky: výsledková část prezentace obsahuje ukázky grafického 

zpracování kineziologických parametrů jako výstup z programového 

vybavení lokomatu (odlehčení, rychlost a interference stojné a švi-

hové fáze s aktivitou přístroje při chůzi, odpor proti pasivnímu po-

hybu o různých rychlostech v segmentech dolních končetin v nm/ °) 

a posturografu (silové charakteristiky při stoji a chůzi, délka a šířka 

kroku, rychlost pohybu).

Závěr: kineziologická analýza pohybových funkcí může být vy-

užita u nemocných s rMs k objektivizaci neurodeficitu a jeho sle-

dování v čase (koreláty posturální nestability, svalové síly, koordi-

nace, spasticity).

cidp.  2. neuroinfekce  3. nádorové a paraneoplastické postižení 

ns. 4. neurodegenerativní choroby, demence. na základě dia-

gnostických skupin jsou strukturována indikační kritéria dostup-

ných bio chemických, cytologických, imunologických a mikrobio-

logických vyšetření likvoru.

s10- 4 Přítomnost aQP4 IGG je negativním 
prognostickým faktorem u optické neuritidy
Lízrová Preiningerová J1, Nytrová P1, Kuthan P2, Diblík P2, 

Havrdová E1

1. LF UK a VFN v Praze:
1 Neurologická klinika 
2 Oční klinika 

Úvod: Zánět očního nervu (on) se vyskytuje idiopaticky, ale často 

v souvislosti s roztroušenou sklerózou (rs) nebo neuromyelitis optika 

(nMo). následky on u nMo vedou bez léčby u většiny pacientů k vý-

znamné ztrátě zrakové ostrosti. práce hodnotí souvislost mezi přítom-

ností protilátek proti aQp4 a vzorcem postižení rnFl u pacientů po on. 

Metodika: soubor aQp4 pozitivních pacientů zahrnuje 17 očí 

s on při nMo (nMo- on), pět očí pacientů splňujících kritéria 

nMo, ale u nichž neproběhla ještě v době vyšetření optická neuri-

tida (nMowoon) a dvě oči u pacientů po on s přítomností aQp4+ 

(aQp4- on), ale nesplňujících nMo kritéria (pro nepřítomnost míšní 

léze). v kontrolní skupině spárované dle věku a pohlaví je 34 očí 

s on u roztroušené sklerózy (Ms- on) a očí bez on u rs (Mswoon). 

strukturální změny sítnice byly hodnoceny spektrální optickou ko-

herentní tomografií (spectralis). 

Výsledky: průměrná tlouštka rnFl u Ms- on byla 82 um, aQp4- on 

63 um a u nMo- on 53 um. průměrná tlouštka rnFl byla u Mswoon 

90 um, nMowoon 104 um, aQp4woon 102 um a u normálních 

kontrol 100 um. snížení vrstvy rnFl u Ms- on postihovalo zvláště 

temporální kvadranty. vzorec postižení u aQp4- on skupiny byl 

velmi podobný vzorci postižení nMo- on s postižením spodního, 

temporálního, horního a často i nazálního kvadrantu rnFl. 

Závěr: přítomnost aQp4 protilátek u pacientů s optickou neuriti-

dou je negativním prognostickým faktorem a koreluje se závažností 

a vzorcem postižení rnFl bez ohledu na to, zda pacient splňuje krité-

ria nMo. vyšetření oct a provedení testů na přítomnost aQp4 pro-

tilátek u pacientů s on není v současnosti standardně prováděno, ale 

může vést k časnému odhalení pacienta s nMo nebo nMo spectrum 

disorder.

s10- 5 Dynamická neuromuskulární stabilizace 
dle koláře v terapii pacientů se sclerosis 
multiplex
Kövári M, Kolář P

Klinika rehabilitace a tělovýchovného lékařství 2. LF UK  

a FN v Motole, Praha

Úvod: dynamická neuromuskulární stabilizace (dns) dle koláře je 

konceptem založeným na principech vývojové kineziologie a je dů-
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včetně analýz specifických pro Českou republiku. ty poskytují také 

informace o použití imunosupresiv v léčbě rrrs.

Metodika: ve studii je v rámci výchozích charakteristik zaznamená-

vána předchozí léčba imunosupresivy. prezentovaná data jsou zpra-

cována deskriptivně.

Výsledky: v analýzách k 12/ 2011, 6/ 2012 a 12/ 2012 bylo 48,8 %, 

48,8 % a 48,1 % českých pacientů léčeno imunosupresivy, v porov-

nání s průměrným podílem 14,0 %, 14,3 % a 14,5 % v ostatních 

zemích účastnících se studie. imunosupresivy používanými v České 

republice jsou azatioprin, cyklofosfamid, cyklosporin, kladribin, meto-

trexát, mitoxantron a mykofenolát mofetil. nejčastěji je pak používán 

azatioprin (37,9 % k 12/ 2012) a cyklofosfamid (12,0 % k 12/ 2012). 

Závěr: v České republice výrazně neklesá podíl pacientů léčených imu-

nosupresivy již v první linii. použití imunosupresiv v časných fázích cho-

roby však může ovlivnit možnosti léčby v pozdějších fázích. v době, kdy 

jsou k dispozici preparáty s ověřenou účinností u pacientů s klinicky 

izolovaným syndromem i rrrs je používání imunosupresiv v první linii 

neopodstatněné a je třeba je ponechat jako léky poslední volby, selže-li 

v současnosti dostupná léčba druhé linie (eskalační). 

s10- 9 Multisystémové autoimunitné 
postihnutie u jedného pacienta a jeho terapia
Lisá I1, Lisý Ľ2

UN Bratislava:
1 II. neurologická klinika LF UK
2 Neurologická klinika LF SZU

v literatúre boli popisované ojedinelé kazuistické zdelenia pacientov 

s viacerými autoimunitnými ochoreniami.v predkladanej prezentácii 

uvádzame kazuistiku 40- ročnej pacientky so štyrmi autiomunitnými 

ochoreniami (dM 1. typu, hashimotova tyreoiditída, sclerosis mul-

tiplex a senzorimotorická demyelinizačná polyneuropatia). u paci-

entky vzhľadom na multiorgánové postihnutie bola zvažovaná op-

timálna imunoterapia. vzhľadom na autoimunitnú tyreoiditídu sme 

neindikovali liečbu interferonmi beta a pre diabetes mellitus 1. typu 

sme sa vyhli liečbe kortikoidmi. Za najoptimálnejšiu liečbu sme po-

važovali intravenózne imunoglobulíny so zohľadnením ich širokých 

imuno- modulačných mechanizmov účinku. priaznivý terapeutický 

efekt tejto liečby bol zaznamenaný u všetkých štyroch uvedených 

autoimunitných ochorení. 

s10- 7 eskalační terapie roztroušené sklerózy
Mareš J

Neurologická klinika LF UP a FN Olomouc 

při imunomodulační terapii roztroušené sklerózy reaguje pouze 

30 % pacientů optimálně na léčbu „nemoc modifikujících léků 

(dMd)“ první linie. tyto léky jsou podávány parenterálně, což může 

negativně ovlivnit dlouhodobou adherenci k léčbě, v důsledku čehož 

může dojít k nedostatečnému efektu léčby, a je zpravidla nutné při-

stoupit k eskalaci léky druhé linie. eskalace je v těchto případech je-

dinou možností, jak dosáhnout cílů léčby, tj. dlouhodobé remise 

bez atak, bez progrese disability a bez nových lézí na Mr. léčba 

by však měla být zavedena co nejdříve, aby se předešlo nevratným 

změnám cns způsobených ztrátou axonů. v současné době přibývá 

možností eskalační terapie. při jejím výběru je nutné vážit nejen zna-

lostí klinických dat, ale také individuálně vyhodnotit přínosy a rizika 

dané léčby pro každého jednotlivého pacienta.

s10- 8 Použití imunosupresiv v moderním 
algoritmu léčby relaps- remitentní roztroušené 
sklerózy
Havrdová E

Centrum pro demyelinizační onemocnění, Neurologická klinika  

1. LF UK a VFN v Praze

Úvod: v posledních dekádách 20. století hrála imunosupresiva 

v léčbě roztroušené sklerózy důležitou roli. stejně jako v jiných obo-

rech došlo i v léčbě roztroušené sklerózy k důležitým objevům a od-

klonu od používání imunosupresiv, které nyní český klinický stan-

dard pro dia gnostiku a léčbu roztroušené sklerózy řadí do třetí linie 

léčby. natalizumab je monoklonální protilátka určená k eskalační 

léčbě relaps- remitentní roztroušené sklerózy (rrrs). použití imu-

nosupresiv před nasazením natalizumabu zvyšuje u pacientů riziko 

rozvoje vzácné oportunní infekce –  progresivní multifokální leuko-

encefalopatie (pMl), a komplikuje tak léčebný algoritmus. studie 

top (tysabri observational programme) je mezinárodní multicent-

rická otevřená studie fáze 4 hodnotící dlouhodobou účinnost a bez-

pečnost léčby natalizumabem u pacientů s rrrs s 10letým celko-

vým plánovaným sledováním pacientů. první pacienti byli zařazeni 

v roce 2007. ve studii jsou prováděny pravidelné průběžné analýzy, 
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a zvýšením hladiny hdl cholesterolu, zvýšením senzitivity k inzulinu 

a prevencí aterosklerózy. Možné prospěšné nealkoholické kompo-

nenty ve vínu (především červeném) mohou vysvětlit dodatečný pro-

tektivní účinek vína, ale mohou se uplatňovat také prostřednictvím 

„zdravějšího způsobu pití“ nebo příznivějšího rizikového profilu 

u konzumentů vína. výraznější snížení agregace trombocytů, zvý-

šení fibrinolytické aktivity a výraznější snížení plazmatické hladiny 

fibrinogenu při konzumaci vyšších dávek alkoholu naopak před-

stavují rizikové faktory hemoragických iktů. Škodlivý účinek vyšších 

dávek alkoholu se uplatňuje také prostřednictvím zvýšení krevního 

tlaku, zvýšení osmolarity, hyperkoagulability, snížení mozkové per-

fuze, zvýšení plazmatické hladiny homocysteinu, vyššího rizika roz-

voje srdečních arytmií (včetně fibrilace síní) a zvýšení rizika rozvoje 

inzulinové rezistence, metabolického syndromu a kardiomyopatie. 

s11- 3 epileptické záchvaty, epilepsie a alkohol
Marusič P

Neurologická klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

konzumace alkoholu je problematikou, se kterou se neurologové 

u pacientů trpících epileptickými záchvaty často setkávají. para-

doxně se v ně kte rých ohledech odborné názory v této oblasti roz-

cházejí a rozdílná interpretace může vést ke stanovení odlišné dia-

gnózy a/ nebo léčby. nezřídka se také pacientům dostává různých 

doporučení stran vhodné životosprávy. důvodem je vývoj poznatků 

v čase i určitá nekonzistentnost závěrů publikovaných prací. svoji 

úlohu sehrávají i sociální faktory, které se v různých částech světa 

uplatňují. Mechanizmy, kterými alkohol působí na cns a kterými 

může vyvolávat záchvaty, jsou mnohočetné. v klinické praxi se nej-

častěji epileptické záchvaty objevují jako akutní symptomatické 

v rámci abstinenčních příznaků u chronických alkoholiků. u části 

pacientů s epilepsií je alkohol spouštěcím faktorem záchvatů, ze-

jména při požití vyšších dávek. u většiny kompenzovaných pacientů 

s epilepsií ale konzumace malého množství alkoholu k relapsu zá-

chvatů nevede, a není proto odůvodněné všechny pacienty pau-

šálně striktně omezovat.

s11- 4 Postižení nervů a svalů při chronickém 
alkoholizmu
Keller O

Neurologické oddělení, Thomayerova nemocnice, Praha

chronický alkoholizmus je častou příčinou polyneuropatie. Její pa-

togeneze je složitá, protože chronický alkoholizmus postihuje celou 

řadu orgánů. porucha trávicího systému i s postižením jater, ovliv-

nění žláz s vnitřní sekrecí a imunitního systému jsou společné pří-

činy, které vedou k nutriční karenci a atakují i periferní nervy. nej-

podstatnější roli hraje malnutrice s vitaminovou karencí. nelze 

vyloučit i přímý toxický vliv alkoholu, zvláště při alkoholových ex-

cesech. klinicky a elektrofyziologicky jde o akrální axonální poly-

neuropatii s postižením i vegetativních vláken. podobným kom-

plexním patogenetickým mechanizmem bývají postiženy i svaly. 

S11 alkohol a NeurologickÉ chorobY

s11- 1 alkohol, třes a jiné extrapyramidové 
projevy 
Ulmanová O, Růžička E

Neurologická klinika 1. LF UK a VFN v Praze

extrapyramidové příznaky se mohou vyskytovat jako důsledek i pří-

čina konzumace alkoholu. chronicky známým příznakem odvyka-

cího stavu u alkoholiků je třes, popisovány jsou také cervikální dys-

tonie, chorea, vokální a motorické tiky, oro-linguální dyskineze či 

reverzibilní parkinsonský syndrom. Flapping tremor a asterixis jsou 

projevem hepatální encefalopatie u cirhotiků. postižení cerebella 

může být důsledkem chronického abúzu alkoholu, vice versa in-

tenční třes jako součást neocerebellárního syndromu jiné etiolo-

gie se často v ebrietě zhoršuje. alkohol provokuje nebo zhoršuje 

paroxyzmální nonkinezigenní dyskineze. na druhé straně alkohol 

přechodně potlačuje projevy esenciálního tremoru a myoklonické 

dystonie. Mechanizmus účinku není dosud zcela objasněn, před-

pokládá se působení na gaBaergní receptory v olivo- cerebellárních 

okruzích. tento pozitivní efekt je často využíván, existuje ale určité 

procento pacientů, kteří alkohol zcela odmítají. Zvýšený výskyt se-

kundárního alkoholizmu zvažovaný jako důsledek automedikace al-

koholem nebyl ve studiích potvrzen. 

podpořeno: prvouk p26/ 1/ 4.

s11- 2 alkohol a iktus
Herzig R

Neurologická klinika LF UP a FN Olomouc

na rozdíl od hemoragických iktů (spontánních intracerebrálních he-

moragií a subarachnoidálních hemoragií), u nichž byla opakovaně 

prokázána závislost rozvoje na konzumaci alkoholu, situace v pří-

padě ischemických cévních mozkových příhod (cMp) není natolik 

zřejmá, neboť není k dispozici dostatek objektivních údajů a stu-

die provedené v této oblasti dospěly k rozdílným výsledkům. ve 

většině studií měla křivka závislosti rizika rozvoje jakéhokoliv iktu 

a ischemické cMp na konzumaci alkoholu tvar písmene J, v ně kte-

rých pak písmene u. u osob s konzumací malých dávek (do 12– 20 g 

čistého alkoholu denně) bylo pozorováno snížení rizika všech typů 

cMp, u osob s konzumací středních dávek (15– 30 g čistého alko-

holu denně) snížení rizika ischemických iktů ve srovnání s úplnými 

abstinenty, ale u abuzérů (s pravidelnou konzumací více než 60 g 

čistého alkoholu denně) pak riziko rozvoje iktu naopak exponen-

ciálně narůstalo. Byl pozorován také výrazný nárůst rizika recidivy 

cMp u pacientů s ischemickým iktem konzumujících vysoké dávky 

alkoholu. ve studii Wasid byla abstinence alkoholu spojena se zvý-

šením rizika iktu u pacientů se symptomatickou stenózou intrakra-

niální tepny. pozitivní vliv alkoholu se uplatňuje inhibicí agregace 

trombocytů a inhibicí trombogeneze (v důsledku snížení plazma-

tické hladiny fibrinogenu), snížením agregace a zvýšením deforma-

bility erytrocytů, vazodilatací, snížením hladiny lipoproteinu lp(a) 
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holu. cílem léčby akutních stavů je kompenzace minerálového roz-

vratu, případně symptomatická terapie. u chronických lézí musí být 

léčba komplexní a kromě abstinence je nutno podávat vitaminy, 

zejména B1 a B12 a také zajistit dostatečný a vyvážený příjem po-

travy. i při dobré spolupráci lze obvykle očekávat jen mírné zlepšení  

obtíží.

v tomto případě jsou však častější i akutní alkoholové myopatie, 

které mohou být provázeny rhabdomyolýzou. akutní slabost sva-

lovou může vyvolat i iontový rozvrat s hypokalemií způsobený al-

koholovou intoxikací. tyto stavy bývají zejména po alkoholovém 

excesu. na chronickém postižení pak kromě vlivů uvedených u po-

lyneuropatie se podílí pravděpodobně i toxický vliv metabolitů alko-
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eľom práce bolo overiť, aká je senzitivita jednotlivých elektrofyziolo-

gických testov pri včasnej dia gnostike dn. 

Súbor a metodika: v rokoch 2001– 2003 vstúpilo postupne do 

prospektívnej štúdie 72 mladých diabetikov s 1. typom dM. de-

saťročné sledovanie ukončilo celkove 62 pacientov (86,1 %). všetci 

pacienti boli podrobne neurologicky vyšetrovaní, absolvovali elek-

trofyziologické vyšetrenie a bio teziometriu celkove 3- krát, na za-

čiatku štúdie, potom v 5. roku a v 10. roku štúdie. výsledky eMg 

a bio teziometrie boli korelované s výsledkami v kontrolnej skupine 

zdravých dobrovoľníkov. 

Výsledky: počas 10- ročného sledovania došlo k nárastu výskytu dia-

betickej neuropatie zo 24,2 % na 62,9 %. podiel pacientov s asym-

ptomatickou (subklinickou) neuropatiou stúpol zo 17,7 % na 

46,8 % a podiel pacientov so symptomatickou neuropatiou stúpol 

zo 6,5 % na 16,1 %. v priebehu sledovania došlo ku signifikantnej 

zmene elektrofyziologických parametrov n. tibialis, n. fibularis a n. 

suralis (p = 0,001). Z jednotlivých metodík bolo najsenzitívnejšie me-

ranie rýchlosti vedenia (cv) n. tibialis. abnormálne hodnoty (10. rok 

štúdie) boli zistené u 61,3 % pacientov. Ďalej nasledovalo meranie 

amplitúdy snap n. suralis (58,1 %) a meranie cv n. suralis (53,2 %). 

Záver: Štúdia preukázala, že u mladých diabetikov sa výskyt neuro-

patie progresívne zvyšuje s dĺžkou trvania diabetu. najčastejšie ide 

o subklinickú formu neuropatie, ktorej včasná dia gnostika má vý-

znam predovšetkým z preventívneho hľadiska. 

s12- 3 Mutace v HINT1 genu jsou častou 
příčinou HMn a HMsn II s neuromyotonií 
u českých pacientů 
Seeman P1, Krůtová M1, Neupauerová J1, Laššuthová P1, Šafka 

Brožková D1, Mazanec R2. 

LF UK a FNv Motole, Praha:
1 Klinika dětské neurologie, DNA laboratoř 
2 Neurologická klinika 

Úvod: Mutace v HINT1 genu byly zcela nedávno popsány jako 

hlavní příčina autozomálně recesivně dědičné axonální neuropatie 

s neuromyotonií. v České republice tento fenotyp asi dosud nebyl 

popsán. 

Cíl: cílem naší studie bylo zjistit význam mutací v hint1, jako příčiny 

dědičné neuropatie, resp. typů hMsn ii a hMn u českých pacientů.

Soubor pacientů a metodika: pomocí sekvenování jsme nejprve 

vyšetřili všechny tři exony HINT1 genu u celkem 166 nepříbuzných 

pacientů s dědičnou neuropatií s dosud neobjasněnou příčinou cMt. 

Šestnáct pacientů mělo stejně postiženého sourozence a zdravé ro-

diče, tedy autozomálně recesivní (ar) dědičnost a 150 pacientů bylo 

sporadickými případy cMt v rodině. Ze sporadických případů bylo 

122 pacientů s hMsn ii a jako 28 s hMn. obě patogenní mutace 

v hint1 jsme tak prokázali u celkem 11 nepříbuzných pacientů (cel-

kem 13 osob). Záchyt obou patogenních mutací v hint1, a tím objas-

nění cMt byl, jednotlivých podskupinách pacientů následující: mezi 

16 familiárními (ar) případy jsme prokázali obě patogenní mutace 

u dvou pacientů (12,5 %), mezi 28 pacienty s hMn u tří pacientů 

(10,7 %) a mezi 122 pacienty s hMsn ii u osmi pacientů (6,6 %). 

S12 Varia –  VolNÁ SDěleNÍ

s12- 1 Register a epidemiológia myastenie 
gravis v sR
Martinka I, Špalek P, Sosková M, Sitárová K

Neurologická klinika SZU a UN Bratislava

Úvod: v centre pre neuromuskulárne ochorenia sr bolo do decem-

bra 2012 registrovaných 1 785 pacientov s myasténiou gravis (Mg) 

Ciele: analýza epidemiologických údajov u Mg na slovensku 

(1978– 2012). 

Materiál a metódy: dia gnóza Mg bola založená u všetkých paci-

entov na klinických a elektrofyziologických nálezoch, pozitivite pro-

tilátok proti achr alebo Musk. na základe týchto údajov sme stano-

vili prevalenciu, priemernú ročnú incidenciu, medián veku pri vzniku 

ochorenia, zastúpenie pohlaví, výskyt jednotlivých foriem Mg.

Výsledky: prevalencia Mg k 31. 12. 2013: 241,8 na milión obyva-

teľov. priemerná ročná incidencia (2003– 2012): 14,8/ 1 milión oby-

vateľov. pohlavie: 1 033 žien, 752 mužov (1,37 : 1). Medián veku pri 

vzniku Mg: 54 rokov, ženy 48 rokov, muži 62 rokov. Mg s včasným 

vznikom pred 50. rokom veku: 800 pacientov, 605 žien, 195 mužov 

(3,1 : 1). Mg s neskorým vznikom po 50. roku života: 985 paci-

entov, 428 žien, 557 mužov (1 : 1,3). infantilná Mg so vznikom 

pred 15. rokom veku: 102 detí (5,7 %), 77 dievčat, 25 chlapcov 

(3,1 : 1). u 86 % pacientov s Mg sa potvrdila pozitivita anti-achr 

protilátok v sére, u 3 % sa potvrdila séropozivita anti-Musk pro-

tilátok, u 11 % pacientov sa zistila séronegatívna Mg. okulárna 

Mg: 328 pacientov (18,4 %), generalizovaná Mg: 1 457 (81,6 %)  

pacientov. tymóm bol histologicky potvrdený u 158 (8,9 %) 

pacientov. 

Záver: prevalencia Mg sa zvyšovala počas posledných 35 rokov, 

pretože sa znížila mortalita a predĺžila stredná dĺžka života pacien-

tov s Mg vďaka významným pokrokom v liečbe. od 80. rokov je 

evidentné postupné zvyšovanie incidencie Mg, spôsobené hlavne 

vyšším výskytom Mg s neskorým vznikom, v priebehu posledných 

35 rokov dochádza k zjavnému posunu veku pri vzniku Mg do vyš-

ších vekových kategórií. tieto zistenia sú relevantné pre Mg bez do-

kázaného tymómu. epidemiologické dáta pre Mg asociovanú s ty-

mómom sú v priebehu rokov konštantné. 

s12- 2 Diabetická neuropatia u detí a mladých 
dospelých –  prospektívna 10- ročná štúdia
Hajaš G, Veselý B, Brozman M

Neurologická klinika FSVaZ UKF a FN Nitra

Úvod: diabetická neuropatia (dn) je najčastejšou chronickou kom-

plikáciou diabetu. v populácii mladých diabetikov 1. typu sa neuro-

patia vyskytuje v závislosti od dĺžky trvania diabetu a úrovne meta-

bolickej kompenzácie. 

Cieľ: hlavným cieľom štúdie bolo zistiť, ako rýchlo sa u detí, ado-

lescentov a mladých dospelých s 1. typom diabetu (definovaná 

vzorka pacientov) rozvíja porucha periférnych nervov. druhým ci-
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dystonie. epilepsie byla přítomna u čtyř z pěti nemocných. abnor-

mita neurofyziologických nálezů se zvýrazňovala s věkem a při zob-

razovacích vyšetřeních byla zachycena v průběhu záchvatové parézy 

hypoperfuze (spect), či hypometabolizmus (pet) odpovídající ob-

lasti mozku. vyšetření ATP1A3 genu prokázalo patogenní mutaci  

c.2401g>a p. (asp801asn) u dvou nemocných, c.2839g>a  

p. (gly947arg) u jednoho pacienta a c.2839g>c p. (gly947arg) 

u dalšího nemocného. Žádná mutace ani delece nebyla přítomna 

u pacientky s atypicky pozdním vznikem nemoci.

Závěr: vyšetření nemocných s typickými ahc projevy prokázalo vý-

skyt alelických variant mutací v ATP1A3 genu, který byl dosud po-

kládán pouze za příčinu dYt12. 

podpořeno projekty MsM0021620849, prvouk- p26/ lF1/ 4 (1. lF 

uk) a MZ Čr 00064203 (Fn Motol).

 

s12- 5 „Test 3F dysartrický profil“ u pacientů 
s Parkinsonovou nemocí
Košťálová M1,2, Mračková M3, Eliášová I2,3, Janoušová E4,  

Mareček R2,3, Beránková D2, Skutilová S1, Bednařík J1,2,  

Rektorová I2,3

1 Neurologická klinika LF MU a FN Brno
2  Výzkumná skupina Aplikované neurovědy, CEITEC –  Středoevrop‑

ský technologický institut MU, Brno
3  I. neurologická klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brně
4 Institut bio statistiky a analýz MU, Brno

Úvod: výskyt hypokinetické dysartrie (hd) u pacientů s pn je častý. 

detailní vyšetření i stanovení tíže postižení řeči umožňuje nenáročný 

test 3F. normativní data a na test navazující terapeutický materiál 

byly publikovány. nyní probíhá proces standardizace testu. 

Cíl: stanovit senzitivitu a specificitu testu 3F a jeho dílčích položek 

v detekci hd, a přispět tak ke standardizaci testu. 

Soubor a metodika: Byl vyšetřen soubor 52 zdravých dobrovolníků 

(a), 26 mužů a 26 žen (medián věku 64 let, min–max 45– 87 let) byli 

bez kognitivního deficitu a známek neurologického onemocnění, 

a soubor 100 pacientů s pn (B), 60 mužů a 40 žen (medián věku 

68 let, min–max 46– 87 let) a s průměrnou délkou trvání onemocnění 

sedm let (medián; min–max 1– 22 let). všichni dobrovolníci absolvovali 

neurologické, logopedické a psychologické vyšetření a test 3F, který 

obsahuje 45 položek ve třech subtestech: i. faciokineze, ii. fonorespi-

race, iii. fonetika. výsledný dysartrický index (dX) má maximální skóre 

90 bodů. senzitivita a specificita testu a jeho jednotlivých položek byly 

stanoveny porovnáním s normou a pomocí roc analýzy. 

Výsledky: při cut-off hodnotě 82,5 bodů byla senzitivita, specificita, 

pozitivní a negativní prediktivní hodnota dX 87, 85, 92 a 77 %. nej-

vyšší validitu ze tří subtestů měla fonorespirace. tíže hd korelovala 

s délkou pn a celkovou tíží postižení vyjádřenou skóre unified par-

kinson’s disease rating scale iii. 

Závěr: test 3F prokázal vysokou validitu v detekci hd u pacientů s pn. 

longitudinální sledování souboru pacientů s pn umožní stanovení 

predikčního významu časné detekce hd. v rámci další standardizace 

testu 3F bude vhodné test použít u souboru s jiným typem dysartrie. 

v celém souboru jsme prokázali pouze dvě mutace, kdy p.r37p je 

vysoce prevalentní (96 %) a p.gln106stop je málo častá. proto jsme 

se následně zaměřili na cílenou detekci prevalentní mutace, a to sek-

venováním pouze exonu 1. Z dalších 12 pacientů s dosud neobjas-

něnou hMsn ii byla mutace p.r37p takto prokázána u dalších tří pa-

cientů, a to v homozygotním stavu. proto jsme se rozhodli otestovat 

cíleně a pomocí real time pcr genotypizace jen na prevalentní mu-

taci p.r37p všechny vzorky od dosud neobjasněných pacientů, kdy 

jediným vylučovacím kritériem byl dominantní způsob přenosu cho-

roby v rodině. takto bylo otestováno 750 vzorků dna a u čtyř z nich 

byla prokázána mutace p.r37p v homozygotním stavu a u jednoho 

dalšího v heterozygotním stavu a sekvenováním byla následně pro-

kázána i druhá patogenní mutace. celkem tedy byly obě patogenní 

mutace v HINT1 genu dosud prokázány u 19 nepříbuzných pacientů 

z 19 rodin, a to dosud u celkem 21 osob.

Výsledky: u téměř všech pacientů s oběma patogenními mutacemi 

v HINT1 začaly první obtíže s distální slabostí nohou kolem devátého 

roku věku. klinické projevy neuromyotonie –  porucha relaxace svalu 

po usilovné kontrakci –  stisku ruky byla původně pozorována a za-

znamenána jen u menšiny pacientů s mutacemi a u žádného s paci-

entů nebyla řádně interpretována. 

s12- 4 alternující hemiplegie v dětství –  
alelická varianta časně vznikajícího 
parkinsonizmu?
Nevšímalová S1, Kemlink D1, Příhodová I1, Křepelová A2

1 Neurologická klinika 1. LF UK a VFN v Praze
2 Ústav bio logie a lékařské genetiky 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Úvod: syndrom alternujících hemiplegií v dětství (ahc) je vzácné 

onemocnění charakterizované opakovanými stavy hemiparéz až he-

miplegií, které střídají strany a objevují se v kojeneckém či časně ba-

tolecím věku. Mezi další záchvatové projevy patří abnormální oční 

pohyby, autonomní dysfunkce a epileptické záchvaty. postupně do-

chází k rozvoji mentální retardace, choreoatetoidních mimovolných 

pohybů, dystonie a ataxie. v minulém roce byly u ahc nalezeny 

mutace v ATP1A3 genu, obdobné mutacím u časně vznikajícího 

parkinsonizmu (dYt12).

Soubor pacientů a metodika: tři muži a dvě ženy s ahc (vě-

kové rozmezí 8– 37 let) byli dlouhodobě (6– 30 let) klinicky sledováni 

včetně opakovaných neurofyziologických vyšetření (eeg, evokované 

potenciály, noční video- polysomnografie) a zobrazovacích metod 

(spect, ct, Mr, pet). vyšetření ATP1A3 genu bylo provedeno po 

izolaci dna z periferní krve metodou pcr- amplifikace jednotlivých 

exonů a sekvenováním pcr produktů dle sangera.

Výsledky: Čtyři z pěti sledovaných nemocných splňovali ahc kri-

téria časného vzniku onemocnění. ataky hemiparéz či hemiplegií 

střídající strany se objevovaly v nepravidelných intervalech a časově 

měnlivém trvání, byly provázeny okulomotorickými projevy, tonic-

kými spazmy a autonomními projevy. pouze u jedné nemocné byl 

zachycen atypicky pozdní začátek nemoci. v mezidobí atak dochá-

zelo k progresi mentálního postižení a neurologického deficitu v po-

době spasticity, ataxie a mimovolných pohybů s narůstající složkou 
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ovlivňuje životní prognozu pacienta. smysl má však resekce mini-

málně 80 % nádoru a více. ke zvýšení radikality výkonů je nyní 

jednak k dispozici možnost intraoperačního Mr a dále došlo k re-

vitalizaci operací při vědomí. otázkou však zůstává, zda zvýšená ra-

dikalita nevede ke zvýšení neurologických komplikací. ke zvýšení 

bezpečnosti výkonů je nyní k dispozici elektrofyziologická monito-

race, multimodální bezrámová navigace (s daty z funkční Mr a trak-

tografickými daty) a přímá monitorace neurologických funkcí u ope-

rací prováděných při vědomí. nízkostupnové gliomy jsou pomalu 

rostoucí nádory, proto je k vyhodnocení efektu chirurgického vý-

konu dlouhodobého sledování.

Materiál: použita byla prospektivně vedená databáze všech výkonů 

s iMr. kritéria k zařazení do studie: resekční výkon, provedená iMr, 

histologicky potvrzený gliom stupně 2, minimálně tři pooperační 

Mr. celkem bylo v období 4/ 2008 až 6/ 2011 provedeno 76 resekč-

ních výkonů (39 mužů, 35 žen, průměrný věk 38,6 let). v 38 přípa-

dech byla plánována Mr radikální resekce, v 38 případech subto-

tální/ parciální resekce. použita byla standardně elektrofyziologická 

monitorace kortikospinální dráhy, multimodální bezrámová navi-

gace nebo resekce při vědomí, pokud se jednalo o nádor v blízkosti 

řečových center. Bez monitorace byly provedeny pouze výkony u tu-

morů v non-eloquentních oblastech.

Výsledky: ve skupině, kde byla naplánována radikální resekce, bylo 

cíle dosaženo dle iMr v 55 %, v ostatních případech však bylo na-

lezeno reziduum nádoru. další resekce vedla ke zvýšení radikality 

v této skupině na 84 %. ve skupině, kde byla plánována parciální 

resekce, byla resekce po iMr provedena v 34 % případů. třiceti-

denní mortalita činila 1,3 %, 30denní morbidita 14,5 %. v 6,5 % 

se jednalo o různou tíži fatické léze. avšak již tři měsíce po výkonu 

se většina deficitů upravila a karnofsky skóre menší než 90 bylo 4 % 

pacientů.

Závěry: radikálnější resekce nízkostupňových gliomů díky elektro-

fyziologické monitoraci, použití multimodální navigace a selektiv-

ním provedení operací v lokální anestezii nevedly ke zvýšení neuro-

logických komplikací. 

podpořeno nt/ 14256.

s12- 8 je možnou příčinou idiopatické skoliózy 
asymetrické postižení v paraspinálních 
svalech?
Štětkářová I1, Zámečník J2, Vaško P1, Boček V1, Brabec K1,  

Krbec M3

1 Neurologická klinika 3. LF UK a FN Královské Vinohrady, Praha
2  Ústav patologie a molekulární medicíny, 2. LF UK a FN v Motole, 

Praha
3  Ortopedicko‑traumatologická klinika 3. LF UK a FN Královské  

Vinohrady, Praha 

Úvod: idiopatická skolióza je závažné vývojové onemocnění páteře 

postihující rostoucí skelet. vyskytuje se zejména v dětském a dospí-

vajícím věku. Je to onemocnění, u kterého zatím není známá přesná 

příčina vzniku. 

práce vznikla s podporou grantového projektu iga MZČr 

nt/ 13499 Řeč, její poruchy, kognitivní funkce u parkinsonovy ne-

moci a projektu op vavpi ceitec, středoevropský technologický 

institut (cZ.1.05/ 1.1.00/ 02.0068). 

s12- 6 optická koherentní tomografie 
u Parkinsonovy nemoci s halucinacemi a bez 
halucinací
Kopal A1, Mejzlíková E1, Lízrová Preiningerová J3, Brebera D2, 

Ehler E1, Roth J3

1 Neurologická klinika FZS UPa a Pardubická krajská nemocnice
2 FES UPa
3 Neurologická klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Úvod: parkinsonova nemoc (pn) je neurodegenerativní onemocnění 

cns, které se projevuje četnými motorickými a non-motorickými pří-

znaky. k non-motorickým příznakům patří např. psychotické stavy, 

především vizuální halucinace (vh). vh jsou zčásti indukované do-

paminergní terapií, zčásti však mohou být nativním příznakem pn. 

v jejich genezi se diskutují jak periferní mechanizmy (např. retinální 

změny), tak mechanizmy centrální (např. změny v asociační kůře).

Cíl: cílem naší pilotní studie bylo zjistit, zda nemocní s pn a vh 

(pnh+) mají významnější známky ztenčení sítnice zjištěné pomocí 

optické koherentní tomografie (parametry tloušťky vrstvy retinál-

ních nervových vláken –  rnFl a tloušťky a objemu makuly) než pa-

cienti s pn bez vh (pnh– ). 

Soubor a metodika: do studie bylo zařazeno 52 pacientů s pn, 

z toho 18 s vh a 34 bez vh a 15 věkem a pohlavím vázaných zdra-

vých osob. Ze souboru jsme vybrali 15 pacientů s pnh+ a 15 pa-

cientů pnh– vázaných věkem, pohlavím a délkou pn. 

Výsledky: v souboru 15 pacientů s pnh+ a 15 s pnh–  jsme nepro-

kázali signifikantní rozdíly v tloušťce rnFl ani tloušťce a objemu ma-

kuly. signifikantní rozdíly v tloušťce rnFl a v tloušťce a objemu ma-

kuly nebyly nalezeny ani při porovnání 44 pacientů s pn (jak pnh+, 

tak pnh– ) s 15 věkem a pohlavím vázanými zdravými kontrolami. 

Závěr: vyšetřené strukturální parametry retiny pomocí oct se ne-

liší u skupiny pnh+ ve srovnání se skupinou pacientů s pnh– (věkem, 

pohlavím a délkou pn vázaných) a dokonce ani se skupinou pohla-

vím a věkem vázaných zdravých kontrol. naše výsledky lze interpre-

tovat tak, že strukturální změny retiny nehrají roli v genezi a rozvoji 

vh u pn. 

s12- 7 lze zvýšit radikalitu operací 
nízkostupňových gliomů bez zvýšení 
komplikací?
Netuka D1, Kramář F1, Ostrý S1, Belšán T2, Beneš V1

ÚVN‑ Vojenská FN Praha:
1 Neurochirurgická klinika 1. LF UK
2 Radiologické oddělení 

Úvod: teprve v posledních pěti letech byly získány přesvědčivé dů-

kazy o tom, že časná resekce nízkostupňových gliomů jednoznačně 
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běhu sacharidového, lipidového i aminokyselinového metabolizmu. 

lidský enzym idh má tři izoformy (IDH1, IDH2 a IDH3). v nádo-

rovém procesu se nacházejí mutace idh, významné jsou zejména 

u IDH1 a IDH2. Mutace v idh a jejich souvislost se vznikem a pro-

gresí nádorové choroby byla poprvé popsána právě u glioblas-

tomu. Zatímco výskyt mutací idh je častý u nízkostupňových gli-

omů (70– 80 %) i anaplastických astrocytomů (až 50 %), u gBM 

je to jen asi v 5 %, sice u sekundárních gBM. Byl prokázán vý-

znamný onkogenní potenciál mutované idh. u gliomů je to jeden 

z faktorů, působících jejich transformaci do vyšších stupňů malig-

nity. Zjištěná přítomnost mutace idh je u gliomů významným pro-

gnostickým faktorem. 

Metodika: v souboru 55 konsekutivních nemocných s gBM, lé-

čených ve Fn plzeň, byla zjišťována mutace IDH1 r132h ve vzorku 

dna nádorové tkáně u primárních a sekundárních gBM pomocí 

real- time pcr. Byl použit taqMan® Mutation detection assays a ta-

qMan® Mutation detection ipc reagent kit. výsledky byly porov-

nány s klinickým průběhem nemoci, délkou období do další pro-

grese nádoru a dobou celkového přežití a zhodnoceny statistickými 

metodami. 

Výsledky: výskyt mutací IDH1 r132h byl zjištěn u 20 z celko-

vého počtu 55 vyšetřovaných vzorků nádorů (36,4 %). přežití bez 

progrese (pFs) i celkové přežití (os) pacientů s přítomnou mutací 

idh1 r132 bylo statisticky významně prodlouženo oproti pacientům 

bez mutace, a to na 275 vs 115 dní pro pFs (p < 0,027; log rank) 

a 390 vs 235 dní pro os (p < 0,05; log rank). 

Závěr: Mutace v genu IDH1 r132h je hodnotným bio markerem 

u nízkostupňových gliomů. rovněž u gBM je její význam prognos-

tický, navíc je schopna odlišit sekundární gBM, resp. gBM s přízni-

vější prognózou. v našem souboru je výskyt mutací idh1 r132h vyšší. 

to lze vysvětlit chybou malých čísel. přesto byl prokázán statisticky 

významný rozdíl v pFs i os nemocných s přítomností mutace oproti 

nemocným bez mutace IDH1 r132h. rozšiřování sledovaného sou-

boru může přinést hodnotnější výsledky.

podporováno projektem Ministerstva zdravotnictví České republiky 

pro konceptuální rozvoj výzkumné organizace 00669806 –  Fakultní 

nemocnice plzeň a projektem ed2.1.00/ 03.0076 evropského fondu 

pro regionální rozvoj.

Cíl: cílem naší studie bylo určit, zda může hrát roli lokální postižení 

svalů podél páteře s rozdílnou stranovou predilekcí. 

Materiál a metodika: vyšetřili jsme devět osob s idiopatickou sko-

liózou (sedm žen, 11– 29 let), u kterých jsme provedli podrobné kli-

nické neurologické vyšetření, svalovou bio psii a jehlové eMg vyšet-

ření z paraspinálních svalů na vrcholu konvexní a konkávní křivky. 

vzorky svalové tkáně byly odebrány během korekční operace skoli-

ózy u pěti osob tohoto souboru (celkem 20 vzorků). vzorky byly vy-

šetřeny histologicky, enzymově histochemicky a imunohistologicky.

Výsledky: dextrokonvexní skoliotickou křivku mělo pět osob, 

z nichž u čtyř jsme nalezli zvýšenou amplitudu akčních potenci-

álů motorických jednotek (Mup) na straně konvexity. u čtyř osob 

byla přítomná dvojitá křivka (dolní levostranná, horní pravostranná), 

z nichž u tří osob jsme nalezli zvýšení amplitudy Mup vlevo. histo-

logické vyšetření prokázalo u pěti osob změnu v distribuci typů vlá-

ken s numerickou predominancí vláken typu i v paraspinálních sva-

lech na straně konvexity.

Závěr: naše nálezy prokazují výraznou asymetrii v distribuci svalo-

vých vláken typu i v paraspinálních svalech s převahou na konvexní 

straně skoliotické křivky. v korelaci s eMg nálezem je možné uvažo-

vat o neurogenní příčině změn v paraspinálních svalech. 

práce byla podpořena výzkumným projektem univerzity karlovy  

prvouk p34, iga nt 13693 a 266705/ svv/ 2013.

s12- 9 výskyt a význam mutací izocitrát 
dehydrogenázy u multiformního glioblastomu
Polívka J1, Polívka J jr2,3, Rohan V1, Pešta M, Řepík T1, Pitule P2,3, 

Topolčan O4

1 Neurologická klinika LF UK a FN Plzeň
2 Ústav histologie a embryologie LF UK v Plzni
3 Biomedicínské centrum LF UK v Plzni
4 Imunoanalytická laboratoř, Oddělení nukleární medicíny FN Plzeň

Úvod: Multiformní glioblastom (gBM) se řadí mezi nádory s velmi 

nepříznivou prognózou. pokrok ve výzkumu genomiky nádorů při-

náší nové poznatky a perspektivy. izocitrát dehydrogenáza (idh) je 

jedním z důležitých enzymů krebsova cyklu, uplatňující se v prů-
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45TH InTeRnaTIonal DanUBe 
neURoloGY sYMPosIUM 

DS1 New aPProacheS iN DiagNoSiS aND 
TreaTMeNT of Neurologic DiSeaSe

Ds1-1 Mild Traumatic Brain Injury (TBI)
Gerstenbrand F1, Golaszewski S2, Kunz A2, Kurzmann Ch1, 

Menditti G1

1 Vienna
2 Salzburg

the neurological symptoms after an impact to the head are depen-

ding from the localisation, the direction and the force of the impact. 

the neuropathological changements are developing as primary da-

mage at the moment of the impact, mostly followed by secondary 

factors. For the clarification of the severity, the course and the the-

rapeutic program the bio mechanical principles of the acting force 

are from fundamental importance. an acceleration or a deceleration 

as well as a rotational force transmits energy to the brain, develo-

ping a positive pressure on the impact region, the coup region, a ne-

gative pressure on the contre coup region and shear forces to the 

inner brain. lesions at the cortex and in inner brain regions mostly 

combined with ruptures of brain vessels are generated. With the im-

pact- scheme of spatZ, modified as the innsbruck- scheme, six impact 

positions on the head are to differentiate, after type i to type iv, the 

impact is hitting the head from frontal, occipital or from lateral, after 

type v the force is hitting the skull from above, after type vi from 

below. the force is generating a pressure on the surface of the brain 

or in the inner brain region. depending to the lesion an outer Brain 

trauma or an inner Brain trauma is developing. the severity of a tBi is 

depending beside localization and direction of the acting force from 

the intensity. in connection with morphological changements the 

Mild tBi, the Moderate tBi, the severe tBi and the severest form of 

a tBi has to be classified. after the eFns guidelines for Mild trauma-

tic Brain injury (2006) in every case of a head trauma a neurologist 

has to be included. the leading symptoms of the Mild tBi are the loss 

of consciousness (loc), less than 30 minutes and the post trauma-

tic amnesia (pta) retro- or anterorgrade with lay down of continuous 

memories of a duration mostly less than 24 hours. these main sym-

ptoms sometimes are accompanied by vegetative disturbances and if 

the cervical spine has been hitted, with headaches. in case of verified 

cerebral symptoms the change of the classification to a Moderate tBi 

is necessary. For the final decision between mild and moderate tBi 

an eeg has to be performed. after the guidelines the admission to 

a hospital of the patients with Mild tBi. in every case an observation 

period of 24 hours should be maintained followed by a neurological 

control. the fundamental treatment of a Mild tBi is bed rest, a mini-

mum period of three days is recommended. 

Ds1-2 vascular cognitive disorder –  a bio-
logical and clinical overview
Battistin L1,2, Cagnin A1

1 Department of Neurosciences, University of Padova
2 Research Hospital, Ospedale San Camillo, Venice

although vascular dementia (vad) represents the second most 

common cause of dementia after alzheimer’s disease (ad) in the 

elderly, and is refers as the “silent epidemic of the 21st century”, 

there is still a controversy on terminology, classification and dia-

gnostic criteria of vad. the dia gnosis of vad resides in clinical 

criteria determining a cognitive impairment, the presence of ce-

rebrovascular disease and, only in the case of post-stroke demen-

tia or multi-infarct dementia, a temporal relationship between 

these. the search for a reliable bio chemical tests helping in the 

dia gnosis of vad is so far not available. several vascular risk fac-

tors have a role in the development of vad and their identifica-

tion and treatment are among the major aspects of management 

of vad. a new line of research in this field is the study of gene-

tic factors underlying vascular cognitive impairment which are: 

1. genes predisposing to cerebrovascular disease; and 2. genes 

that influence brain tissue responses to cerebrovascular lesions. 

evidence in favour of a coexistence of vascular and degenerative 

components in the pathogenesis of dementia in an elderly popu-

lation comes from neuropathological and epidemiological stu-

dies. there is now a great debate whether vad and ad are more 

than common coexisting unrelated pathologies and, instead, re-

present different results of synergistic pathological mechanisms. 

preventive approaches aiming at reducing incident vad by targe-

ting patients at risk of cerebrovascular disease (primary preven-

tion), or acting on patients after a stroke (secondary prevention) 

to prevent stroke recurrence and the progression of brain chan-

ges associated with cognitive impairment are mandatory thera-

peutic strategies.

Ds1-3 kynurenines in the Cns –  recent 
advances and new questions
Vécsei L

Department of Neurology, University of Szeged and Neuroscience 

Research Group of the Hungarian Academy of Sciences and Uni‑

versity of Szeged

Objective: this review highlights the involvement of the kynu-

renine system in the pathology of neurodegenerative disorders, 

through a detailed discussion of its potential implications in hun-

tington’s disease, parkinson’s disease, migraine and multiple sclero-

sis. the most effective preclinical drug candidates are discussed and 

attention is paid to currently under- investigated roles of kynurenine 

pathway in the cns, where modulation of kynurenine metabolism 

might be of therapeutic value. 
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Methods: experimental models of neurodegenerative disorders 

(transgenic model of huntington’s disease, 6- ohda and Mptp mo-

dels of parkinson’s disease and migraine models (nitroglycerol injec-

tion and trigeminal stimulation model).

Results: novel kynurenic acid analogues have beneficial effects in 

different models of neurological disorders. 

Conclusions: as nMda receptor- mediated excitotoxicity is one of the 

most well-established aspects of neurodegeneration, pharmacologi-

cal alteration of its endogenous regulatory system could offer thera-

peutic potential. the complex anti-inflammatory and neuroprotective 

properties of kynurenic acid and its analogues provide the rationale 

for the screening of these compounds in eae and multiple sclerosis. 
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DS2 SleeP DiSorDerS iN 
NeuroDegeNeraTiVe DiSeaSe

Ds2-1 sleep disorders in neurodegenerative 
disease
Oertel W1, Vadasz D1, Eggert K1, Ries V1, Krenzer M1, Mayer G2

1 Department of Neurology, Philipps Universität, Marburg
2 Hephata‑ Clinic for Neurology, Treysa

Objective: to review sleep disorders which 1. are a prodromal 

and/ or intrinsic part of neurodegenerative disorders (nd) –  such as 

reM sleep behaviour disorder (rBd) or excessive day time sleepi-

ness (eds); 2. occur as co- morbidity in nd such as restless legs syn-

drome (rls); 3. possess a neurodegenerative component such as 

narcolepsy or 4. are a consequence of dopamimetic therapy such as 

nocturnal akinesia (lack of therapeutical efficacy in parkinson’s dise-

ase –  pd) or sudden onset of sleep or eds in pd.

Methods: review of the literature with special focus on rBd and rls.

Results: rBd is characterized by loss of physiological atonia du-

ring reM- phase leading to enacting out (aggressive) dreams. epide-

miological studies are of limited quality and report a prevalence of 

0.5% with a marked predominance of the male gender. screening 

questionnaires feature between 13 questions or a single question 

approach. video- assisted polysomnography is mandatory to make 

the dia gnosis. Muscle activity in reM-sleep is scored according to 

the so called sinBar criteria. rBd is the most specific risk factor for 

developing an alpha- synucleinopathy (pd, Multiple system atro-

phy –  Msa, dementia with lewy Bodies –  dlB) –  with a risk of up 

to 85% in 15 to 20 years. respective symptomatic therapeutic trials 

are few. rls is –  with a prevalence of up to 10% and a prevalence 

of 3% of people needing therapy –  the most common neurologi-

cal sleep disorder. rls is clinically dia gnosed according to the four 

questions defined by the international rls study group. therapy 

mainly relies on dopamimetics, opioids and anti-neuropathic pain 

compounds. the topic augmentation will be discussed. iron therapy 

is effective in iron deficiency related rls.

Conclusions: rBd will receive increasing attention in the prodro-

mal dia gnosis of pd, Msa and dlB and in research on disease mo-

difying therapy. rls is still underdia gnosed and suboptimally trea-

ted in most countries.

Ds2-2 sleep and epilepsy
Nobili L

Centre for Epilepsy Surgery “C. Munari”, Centre of Sleep Medicine, 

Niguarda Hospital, Milan

the relationship between sleep and epilepsy has been known 

since hippocrates who described nocturnal paroxysmal episo-

des characterized by fear, anger and wandering. With the de-

velopment of the electroencephalogram (eeg) and successively 

with the application of video- eeg techniques an accurate deli-

neation of the reciprocal interactions between sleep and epilepsy 

has been provided. sleep recording is now considered an impor-

tant instrument for the dia gnosis of patients affected by epilepsy; 

indeed sleep can facilitate the occurrence of interictal epileptic 

spikes, revealing alterations that are not visible during wakeful-

ness and may help in the lateralization and localization of the epi-

leptogenic zone. video- polysomnography becomes mandatory 

when evaluating epileptic patients with sleep related seizures and 

can be useful for the differential dia gnosis with other paroxysmal 

non-epileptic events and for the evaluation of possible comorbi-

dities between sleep disorder and epilepsy. there are specific epi-

lepsy syndromes showing a strong association with sleep and the 

wake-sleep cycle. of particular interest is the nocturnal Frontal 

lobe epilepsy (nFle), a syndrome of heterogeneous aetiology, 

characterized by the occurrence of sleep-related seizures with di-

fferent complexity and duration. genetic, lesional and cryptoge-

netic nFle forms have been described. nFle is generally conside-

red a benign clinical entity, although severe, drug resistant forms 

do exist. a significant proportion of sleep-related complex motor 

seizures, hardly distinguishable from nFle, originate outside the 

frontal lobe. Moreover, the distinction of nFle from the nreM 

arousal parasomnias may be challenging. a correct dia gnosis of 

nFle should be based on a dia gnostic approach that includes the 

anamnestic, video- polysomnographic, morphological and genetic 

aspects. studies on the relationships between genes, arousal re-

gulatory mechanisms and epileptogenesis, using both clinical and 

experimental models of nFle might provide key insights in the in-

terrelationship between sleep and epilepsy. 

Ds2-3 secondary restless legs syndrom
Kemlink D

Department of Neurology and Center for Clinical Neurosciences, 

1st Faculty of Medicine and General University Hospital, Charles 

University in Prague

Objective: restless legs syndrome (rls) is characterized by an urge to 

move the lower extremities during the night, thus causing sleep dis-

turbances. it presents as both idiopathic and secondary form, with 

a total prevalence ranging from 5 to 10%. among the well esta-

blished causes of the secondary rls belong pregnancy, multiple scle-

rosis, end-stage renal disease, iron deficiency and several rare neuro-

logic conditions.

Methods: the presentation reviews the literature on the topic of 

prevalence of rls in selected conditions, focuses on the possible 

pathophysiological mechanisms possibly involved, including genetic 

factors. Further, some treatment options are to be discussed.

Results: in patients with renal failure requiring hemodialysis, the 

prevalence of rls is up 83% in some studies, with most impro-

vement seen after the renal transplantation: in these patients also 

erythropoietin and intravenous iron supplementation are helpful. 

the genetic risk factors are likely same as in the idiopathic rls, ho-

wever rls is not a risk factor for renal failure. in multiple sclero-

sis, the prevalence of rls is according to the studied population 

19– 38%, but the genetic and pathophysiological aspects seem 
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Conclusions: secondary rls is found in several conditions with 

2– 3- times higher prevalence than in the general population. 

despite probably different pathophysiological mechanism, tre-

atment effective in the idiopathic rls can be used also in secon-

dary, minding several specific contraindications.

different from the idiopathic form (including the genetic variants 

involved). in pregnant women, comparable studies show preva-

lence of rls 11– 30%, with most symptoms occurring at the end 

of pregnancy. delivery in most cases leads to disappearance of the 

symptoms.
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tia (pdd), psychosis (pdp), impulse control and repetitive behavior 

disorders (icrBs), sleep disorders. any neuropsychiatric comorbi-

dity significantly worsens quality of life of pd patients and their 

caregivers. it frequently limits the usage of dopaminergic therapy 

and thus worsens also motor symptoms. early recognition of neu-

ropsychiatric comorbidity can be essential for effective treatment  

of pd.

Ds3-3 Unusual presentation of common 
movement disorders 
Ruzicka E

Department. of Neurology and Center of Clinical Neuroscience, 

Charles University in Prague, 1st Faculty of Medicine and General 

University Hospital in Prague

despite well-established classification schemes and standardized dia-

gnostic criteria, errors happen in a proportion of cases even in speci-

alized movement disorders clinics. reasons for misdia gnosis include 

atypical presentations and unusual combinations of symptoms. From 

the clinician’s side, contributing factors may be insufficient experi-

ence, short or superficial observation and lack of follow-up. parkin-

son’s disease (pd) is incorrectly dia gnosed in at least 10% of clinical 

cases, according to pathological verification (hughes 2001). video-

recordings of patients demonstrate uncommon presentations of pd 

such as predominant head or action tremor, dystonic, pseudohemipa-

retic or other uncharacteristic gaits as well as treatment-related chan-

ges including ballistic biphasic dyskinesias. isolated gait ignition failure 

(“primary progressive freezing of gait”) may be neglected while it may 

represent initial features of atypical parkinsonian syndromes. also in 

hyperkinetic movement disorders, unusual presentations and look- ali-

kes are not rare. Finally, resemblance between organic and functio-

nal movement disorders can make the dia gnosis even more difficult.

DS3 MoVeMeNT DiSorDerS aND 
NeuroDegeNeraTioN

Ds3-1 Primary dystonias
Svetel M

Movement Disorders Department, Clinic of Neurology, Clinical 

Center of Serbia, Belgrade

although all forms of dystonia share comparable characteristics, 

they have remarkable phenotypic variability.  the etiology of many 

forms of dystonia is not fully understood. the term primary is cu-

rrently used as an etiological descriptor for genetic or idiopathic 

cases. up to now a number of monogenic causes of dystonia are 

indentified.  the genetic contribution to dystonia ranges from ge-

netic susceptibility factors to causative genes with almost full pe-

netrance.  the increasing number of dYt genes has implicated 

a number of cell functions that appear to be involved in the patho-

genesis of dystonia.  We illustrate some of our cases with primary  

dystonia.

Ds3-2 neuropsychiatric aspects of Parkinson’s 
disease
Benetin J

Department of Neurology, Slovak Medical University, Bratislava 

University Hospital

parkinson’s disease (pd) is commonly accompanied by a num-

ber of neuropsychiatric disorders. they may precede characteris-

tic motor symptoms of pd, or appear at any time during a course 

of the disease. the most frequent neuropsychiatric symptoms of 

pd are depression, anxiety, apathy, cognitive deficit and demen-
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ses 1.5-  mm Flair and 1-  mm t1- weighted sequences, and requi-

res 25 minutes. all imaging is done in one Mri scanner following 

a standardised protocol. our in-house developed software (scan-

view cZ) enables fully automated quantification of t1 and t2 le-

sion volumes, global and segmented brain volumes and their chan-

ges in time.

Results: currently, over 2,900 patients are followed with regular 

quantitative Mri investigations in our center. these comprise 181 pa-

tients in the asa study (9-year follow-up), 220 patients from the set 

study (4-year follow-up), and more than 2,500 non-study patients fo-

llowed in routine clinical practice. these series include volumetric Mri 

data from 14,000 scans done in a uniform protocol. our observations 

support predictive roles of several Mri parameters in Ms (in particu-

lar t2 lesion volume and corpus callosum atrophy). volumetric Mri 

parameters are integral parts of our therapeutic algorithms in rou-

tine practice. several examples of this implementation will be shown.

Conclusion: Brain volume loss measurements in combination with 

lesional imaging currently present our best tool how to stratify and 

monitor disease activity. it is feasible to use both methods in a rou-

tine clinical practice. 

Ds4-3 oCT as a measure of neurodegeneration 
in Cns 
Lizrova Preiningerova J

Department of Neurology and Center for Clinical Neurosciences, 

1st Faculty of Medicine and General University Hospital, Charles 

University in Prague

neurodegeneration defined as a gradual loss of neurological func-

tions ultimately involves loss of neurons. there is substantial evi-

dence that pathofysiology of multiple sclerosis involves not only in-

flammation and its consequences, but also neurodegeneration. as it 

is virtually impossible to separate signal from axons and surrounding 

structures, it is difficult to quantify loss of neurons in cns. anterior 

visual pathway has been investigated as a possible model of axonal 

injury in multiple sclerosis whether from inflammation or neurodege-

neration. retinal nerve fiber layer (rnFl) is the only part of the central 

nervous system that contains layer of non-myelinated ganglion cell 

axons and is accessible to non-invasive investigations by optical cohe-

rence tomography (oct). this method has been utilized in ophthal-

mology to visualize anatomical changes of the retinal layers for a few 

decades. advancements in oct technology, such as spectral domain 

analysis of the signal, increase in speed and introduction of eye trac-

king have improved precision and reproducibility of the measures, 

that it now allows quantification of retinal changes on the scale of 

neurodegeneration (< 5 microns per year). evidence for axonal injury 

post acute inflammatory insult as well as part of neurodegeneration 

in multiple sclerosis will be discussed in the presentation. 

DS4 MulTiPle ScleroSiS

Ds4-1 Inflammation versus neurodegeneration 
in Ms
Lassmann H

Center for Brain Research, Medical University of Vienna

Multiple sclerosis is a chronic inflammatory disease of the central 

nervous system, which leads to demyelination and neurodegene-

ration. While the disease in its early stages responds to anti-inflam-

matory or immunomodulatory treatments, the effect of these the-

rapies vanishes, when the patients have entered the progressive 

stage. it was thus proposed that in the progressive stage neurode-

generation occurs independent from inflammation. however, neu-

ropathological data show that active demyelination and neurode-

generation in progressive Ms is also associated with inflammation. 

the inflammatory response is, however, at least in part trapped wi-

thin the central nervous system behind a closed blood brain ba-

rrier. tissue injury in Ms is mediated by immune reactions involving 

t- cells, B- cells and activated microglia. their relative contribution 

varies between patients. in addition, with age of the patients and 

accumulation of lesion burden, additional factors amplify demyeli-

nation and neurodegeneration through oxidative stress and mito-

chondrial injury. thus, in the progressive stage of the disease only 

mild inflammation is necessary to drive neurodegeneration. 

Conclusions: anti-inflammatory treatment strategies will be important 

in all stages of multiple sclerosis, but in the progressive stage of the di-

sease these therapies have to act within the central nervous system. in 

addition, neuroprotective treatment strategies will be important, which 

reduce microglia activation, oxidative stress and mitochondrial injury.

Ds4-2 MRI as a marker of neuronal damage in 
multiple sclerosis
Horakova D

Department of Neurology and Center for Clinical Neurosciences, 

1st Faculty of Medicine and General University Hospital, Charles 

University in Prague

Objective: there is increasing evidence that measurement of brain 

volume loss in Ms best correlates with disability. the problem re-

mains that currently used techniques require sophisticated softwares 

and are time consuming. results from our longitudinal studies, asa 

and set, suggested that quantitative Mri parameters are reliable 

markers of disease activity and the programme that has been de-

veloped in our department is feasible for common clinical practice.

Methods: our volumetric Mri follow-up consists of baseline, mon-

ths 6 and 12, and subsequent annual scans. Mri protocol compri-
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and endurance, as well as spasticity (response of the muscle to  

stretch).

DTC1-2 Physiotherapy for spastic hemiparesis 
following stroke 
Gal O, Hoskovcova M

Department of Neurology and Center for Clinical Neurosciences, 

1st Faculty of Medicine and General University Hospital, Charles 

University in Prague

the basic prerequisite of a successful treatment of spastic paresis is 

the knowledge of particular symptoms of upper motor neuron syn-

drome and the ability to evaluate their negative and positive impact 

on the patient’s function in activities of daily living as assessed both 

objectively and subjectively. spastic paresis comprises motor weak-

ness, soft tissue shortening and muscle overactivity. Muscle ove-

ractivity includes spasticity (an increase in the velocity- dependent 

response to muscle stretch, measured at rest), spastic co- contrac-

tion (an inappropriate degree of antagonistic contraction during vo-

luntary agonist command, sensitive to stretch of the co- contracting 

muscle), spastic dystonia (chronic tonic muscle activity at rest, sensi-

tive to stretch of the dystonic muscle) and others. Both the muscle 

overactivity (especially muscle co- contraction) and soft tissue shor-

tening antagonizes movement making the paresis stretch- sensitive. 

Management of spastic paresis should therefore involve a combina-

tion of: prolonged low- load stretching of the more overactive and 

shortened antagonists, potentially in association with focal weake-

ning agents (botulinum toxin) and intensive motor training invol-

ving the less overactive muscles as agonists. as health systems can-

not provide for the daily amount and duration of rehabilitation that 

would be required over protracted periods, an alternative treatment 

has been proposed by Jean- Michel gracies in guided self- rehabili-

tation contract (gsc). the ultimate goal of this therapy is to reverse 

the cycle of paresis- disuse- paresis and to break the cycle of overacti-

vity- contracture-overactivity. in this contract the therapist becomes 

a coach, in the sports’ sense of the term, providing technical and 

psychological guidance and the patient agrees to perform the pre-

scribed daily stretch postures and rapid alternating movements, on 

a daily basis and for the long term as well as document this work in 

a written diary. the gsc may in our experience result in meaningful 

functional improvement in the chronic stages, as long as the disci-

pline is maintained over time. this approach will be documented in 

the form of case reports.

supported by charles university, prvouk p26/ lF1/ 4.

DTC1-3 Botulinum neurotoxin in upper limb 
spasticity
Kanovsky P1, Barnes M2

1  Department of Neurology, Palacky University Medical School, 

Olomouc
2 Hunters Moor Neurorehabilitation Ltd, Newcastle upon Tyne

DTc1 DaNube TeachiNg courSe 
SPaSTiciTY afTer STroke: MeaSureMeNT 
aND TreaTMeNT

Summary

the classical definition of spasticity by lance (1980) has recently 

been revised and simplified as „an increase in velocity- dependent 

stretch reflexes which is clinically manifested at rest by excessive re-

sponses to muscle stretch or tendon taps” (gracies, 2010). during 

this teaching course the techniques of clinical assessment of spas-

ticity will be presented, followed by new methods of treatment of 

spasticity, including botulinum toxin injections and physiotherapeu-

tic approaches.

DTC1-1 Measurement of spasticity
Opara J

“Repty” Rehab Centre in Tarnowskie Gory

Academy of Physical Education in Katowice 

the international group of experts working in the frame of spasM pro-

gramme determined the hierarchy of approaches to the measurement 

of spasticity: “1. if the purpose of the tool is to measure response to an 

intervention whether research or clinical it is important to distinguish 

the mechanical and neurogenic components of spasticity. 2. Because 

of the complex nature of spasticity an assessment may need to gene-

rate more than one ‘value’ for spasticity. 3. if a measure does not relate 

to clinical observations and function it is not useful for clinical practice, 

therefore the sole use of methods that only measure response to elect-

rical stimulation should be avoided. 4. While there is clearly a place 

for highly technical and sophisticated measures to improve understan-

ding of the neurophysiology associated with uMn lesions or to mea-

sure a very specific response to an intervention in a research laboratory 

setting, such methods are unlikely to be clinically useful. 5. the way in 

which any test is applied is as important as the test itself. there is the-

refore a need for standardized protocols for ‘best practice’ in appli-

cation of spasticity measurement tools and scales. 6. there is a need 

for more in-depth evaluation of the (various) psychometric properties 

of tests when used with clinical populations”. spasticity is assessed 

by feeling the resistance of the muscle to passive lengthening in 

its most relaxed state. a spastic muscle will have immediately noti-

ceable, often quite forceful, increased resistance to passive stretch 

when moved with speed and/ or while attempting to be stretched 

out, as compared to the non-spastic muscles in the same person’s 

body (if any exist). a relatively mild movement disorder may con-

tribute to a loss of dexterity in an arm, or difficulty with high level 

mobility such as running or walking on stairs. a severe movement 

disorder may result in marked loss of function with minimal or no 

volitional muscle activation. there are several scales used to me-

asure spasticity, such as the tardieu and the Modified ashworth 

scale. a thorough assessment will include analysis of posture, active 

movement, muscle strength, movement control and coordination, 
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Objective: spasticity is probably the most annoying symptom of 

upper motor neuron syndrome following stroke. its treatment 

should start early and rehabilitation should be supported by the 

botulinum neurotoxin a (Bont) injections. to assess the efficacy 

of Bont in upper limb (ul) spasticity, two controlled studies were 

designed.

Methods: patients with post-stroke ul spasticity were evaluated in 

the randomized, double-blind, placebo- controlled main period and 

with an open- label extension period; and in the randomized study 

of two dilutions of Bont response rate (≥ 1- point improvement on 

ashworth scale or principal therapeutic domain of disability asse-

ssment scale, das) between the injection session and four weeks 

later were considered as primary and secondary outcomes. 

Results: in both studies led Bont treatment to significant ashworth 

scale response rates by muscle group (study 1, 54.3– 68.5%; study 2, 

62.2– 74.4%) and significant das response rates (study 1, 45.2%; 

study 2, 57.6%). in study 1, Bont treatment was associated with 

significant improvements in das and ashworth scale response 

rates compared with placebo, with response rates maintained 

throughout the extension period. in the main period, median time 

to onset of treatment effect was 4.0 days, median duration of 

effect was 12.4 weeks, and median time to waning of effect was 

10.0 weeks. in both studies, most adverse events were mild to mo-

derate in severity.

Conclusions: Bont was well tolerated and demonstrated signifi-

cant and long-term sustained efficacy in ul spasticity. it should be 

used as a treatment of choice in the case of developing spasticity 

following stroke.

supported by the grant iga MZ cr nt- 13575.
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PosTeRY

boleSTi hlaVY a NeuroPaTickÁ boleST

P001 okcipitální stimulace v léčbě refrakterní 
bolesti hlavy
Nežádal T1, Masopust V2, Hovorka J1

1  Neurologické oddělení, Nemocnice Na Františku, Praha
2  Neurochirurgická klinika 1. LF UK a ÚVN‑ Vojenská FN Praha

Úvod: stimulace okcipitálního nervu (ons) byla v literatuře prokázána 

jako efektivní v léčbě farmakorezistentních bolestí hlavy v těchto čty-

řech skupinách: u chronické migrény, syndromu nakupených bolestí, 

bolesti hlavy cervikogenního původu a u neuralgie okcipitálního nervu. 

transkutánní nervová stimulace (tens) v týlní oblasti působí stejným 

mechanizmem jako do podkoží implantovaný okcipitální stimulátor. 

pozitivní výsledek tens může předpovídat dobrý efekt trvalé stimulace 

až v 90 %. v naší prezentaci hodnotíme první zkušenosti s tens/ ons. 

Metodika: soubor tvoří celkem 16 pacientů s ně kte rou z výše uvede-

ných podskupin chronických bolestí hlavy. Jednalo se o osm pacientů 

s chronickou migrénou, dva s cluster headache, tři s cervikogenní bo-

lestí a tři s neuralgií okcipitálního nervu. všichni podstoupili tens ve 

standardní lokalizaci, po dobu jednoho měsíce, efekt stimulace byl 

stanoven procentuálně, pomocí vas a dotazníků hit- 6, pdi a Midas. 

Zatím sedmi pacientům byl následně implantován trvalý stimulátor. 

Výsledky: počet respondérů tens (zlepšení o nejméně 50 %) činil 

81,3 %, s průměrným zlepšením o 62,5 %. pozorovali jsme vý-

znamný pokles intenzity a frekvence bolestí hlavy i jejich vlivu na 

kvalitu života. ve škálách se průměrně snížily bodové hodnoty 

u hit- 6 o 14 bodů, pdi o 15 bodů a Midas dokonce o 31 bodů. ve 

vizuální analové škále poklesla intenzita bolesti průměrně z 8 na 5. 

Zlepšení při následné chronické stimulaci se pohybuje mezi 

60 a 90 %. efekt byl obdobný u všech typů bolesti. limitem déle-

trvající tens, které preferovalo mnoho pacientů až do implantace, 

byly přechodné kožní nežádoucí účinky v oblasti elektrod. 

Diskuze: v našich prvních zkušenostech s metodou byl prokázán 

velmi dobrý efekt na bolesti již při transkutánní stimulaci a u im-

plantovaných pacientů byl i predikcí úspěchu stimulace trvalé, jejíž 

dlouhodobý efekt však musí být potvrzen u většího počtu pacientů. 

Závěr: okcipitální stimulace (ons) je potenciální účinnou nefarma-

kologickou léčbou širšího spektra refrakterních bolestí hlavy. 

P002 atrofie trojklanného nervu u pacientů 
s klasickou trigeminální neuralgií
Urgošík D1, Keller J1,2, Švehlík V3, Rulseh A1

1  Radiodia gnostické oddělení, Nemocnice Na Homolce, Praha
2  3. LF UK v Praze 
3  ÚVN‑ Vojenská FN Praha

Úvod: cílem studie bylo hodnocení atrofie nervus trigeminus (nt) po-

mocí zobrazení magnetickou rezonancí u pacientů s klasickou neural-

gií trigeminu (tn), kteří podstoupili léčbu gama nožem (gks), a vyhod-

nocení vztahů mezi anatomickými nálezy a klinickými daty. tn patří 

mezi syndromy obličejových bolestí neuropatického původu. nt na po-

stižené straně může vykazovat segmentální demyelinizaci a atrofii. 

Materiál a metody: objem nt v oblasti průběhu pontocerebelární 

cisternou jsme měřili u 55 pacientů. pacienti byli vyšetřeni přístrojem 

1.5 t siemens avanto sekvencí ciss (t2 ci3d, tloušťka řezu 0,9 mm, 

rozlišeni vrstvy 0,45 × 0,45 mm, te 2,47 ms, tr 5,54 ms, neX = 2). 

objem byl změřen ručním obtažením kontur nervu dvěma nezávis-

lými měřiteli pomocí programu leksell gamma plan v.10.1 při au-

tomatické úrovni zobrazení stupňů šedi. statistická analýza (párový 

Wilcoxonův test, deskriptivní statistika a spearmanova neparamet-

rická korelace) byla zpracována programem graphpad prism 5.01. 

všichni nemocní podstoupili vyhodnocení úlevy od bolesti, vyšetření 

senzitivních funkcí na obličeji a podrobné anamnézy bolesti. 

Výsledky: objem nt na postižené straně byl signifikantně menší 

(32,6 ±13 (sd) –  měřitel du a 31,6 ± 12 mm3 –  měřitel vŠ) než 

objem nervu nepostižené strany (41,2 ± 18 mm3 a 36,53 ± 14 mm3; 

p < 0,0001 a p < 0,001). Menší objem postiženého nervu byl nale-

zen u 71 % subjektů. statisticky významný rozdíl nebyl nalezen při 

srovnání skupiny pacientů s úlevou a bez úlevy po gks, u pacientů 

s a bez následného deficitu citlivosti nebo u podskupiny s recidi-

vou bolesti. rozdíl nebyl ani mezi skupinou pacientů s délkou trvání 

bolesti menší než 60 měsíců (n = 28) a s délkou trvání bolesti delší 

nebo rovnou 60 měsícům (n = 22); průměr 32,6 vs. 33,2 (měřitel 

du) a 31,9 vs. 30,9 mm3 (měřitel vŠ). 

Závěr: v souladu s výsledky předchozích studií jsme nalezli signifi-

kantní rozdíly objemů mezi postiženými a nepostiženými nt u pa-

cientů s tn. nebyla nalezena statisticky signifikantní korelace mezi 

dobou trvání bolesti a objemem nervu, což nasvědčuje tomu, že 

změny objemu nervu mohou být predisponujícím faktorem pro tn 

a bez ohledu na možné degenerativní změny nervů v průběhu ne-

moci se atrofie výrazněji neprohlubuje. 

tato práce byla podpořena grantem iga MZcr nt11328 a progra-

mem prvouk p34 univerzity karlovy v praze. 

P003 nová mezinárodní klasifikace bolestí 
hlavy ICHD- III, beta verze –  český překlad, 
změny a novinky
Doležil D1,2, Marková J3, Mastík J4, Kotas R5, Niedermayerová I6, 

Bártková A7, Grunermelová M3, Dočekal P8

1  Headache centrum Praha, Neurologická klinika 3. LF UK  

a FN Královské Vinohrady, Praha
2  Neurologická klinika LF UK a FN Hradce Králové
3  Neurologické oddělení, IPVZ a Thomayerova nemocnice, Praha
4  I. neurologická klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brně
5  Neurologická klinika LF UK a FN Plzeň
6 Neurologická ambulance, Quattromedica, Brno
7 Neurologická klinika LF UP a FN Olomouc
8 Neurologická ambulance, Euromed, Praha

Úvod: v květnu 2013 byla zveřejněna nová klasifikace bolestí hlavy 

the international classification of headache disorders, 3rd edition, 
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beta version (ichd- iii beta). výbor czech headache society (chs) 

připravil oficiální český překlad této klasifikace.

Metodika: devět členů výboru chs se podílelo na překladu ichd- ii 

beta, ve shodě s doporučením international headache society (ihs). 

Jednotlivé části nové klasifikace byly přiděleny k překladu sedmi 

členů chs (doležil, Marková, Mastík, kotas, niedermayerová, Bárt-

ková a grunermelová). překlad prošel dvojitou odbornou a jazyko-

vou recenzí (dočekal, keller). Český překlad ichd- iii beta je regist-

rován v ihs dle platného doporučení. 

Výsledky: prezentujeme úplný překlad nové mezinárodní klasi-

fikace bolestí hlavy ichd- iii beta, který je jedinou oficiální českou 

verzí nové klasifikace a v rámci přednášky přinášíme upozornění na 

největší rozdíly oproti předchozí klasifikaci ichd- ii.

Závěr: nová klasifikace ichd- iii beta bude ještě v budoucnu revido-

vána v souvislosti s novou mezinárodní klasifikací nemocí Mkn 11.

P004 First experiences with 
onabotulinumtoxin a in a patients with 
chronic migraine –  preliminary data
Dolezil D1,2

1  Headache Center Prague, Department of Neurology, 3rd Faculty 

of Medicine and Kralovske Vinohrady University Hospital, Charles 

University in Prague
2  Department of Neurology, Faculty of Medicine and University 

Hospital Hradec Kralove, Charles University in Hradec Kralove

Objective: this is the first experience to assess efficacy, safety and 

tolerability of onabotulinumtoxin a (Botox) as headache prophyla-

xis in adults with chronic migraine in Čr. 

Background: several studies have demonstrated a effect of onabo-

tulinumtoxin a in patient with refractory chronic migraine. 

Design/  methods: ichd- ii criteria for chronic migraine were applied 

to symptoms described by patients’ headache. dia gnosis was made 

by ichd- ii criteria for chronic migraine. Midas and hit- 6 was 

applied in all patients at week 0 and at follow-up, three month and 

six months after first injection. patients’ diary was provided for six 

months for documentation of headache episode frequency. all pa-

tients had poor headache control, poor quality of life, high disabi-

lity scores and high acute medication intake. subjects were treated 

to injections every 12 weeks of onabotulinumtoxin a (150 u). the 

primary endpoint was mean change from baseline in headache epi-

sode frequency at week 24. the second endpoint was mean change 

from baseline in hit- 6 and Midas at week 24. 

Results: We reported preliminary data of 11 patients (2 males and 

9 females), mean age 49 years (median 47 years), who fulfilled 

ichd- ii criteria for chronic migraine Mean score on a pain scale of 

0– 10 were 8 (standard deviation 2) at week 0, Midas grade iv (se-

vere disability) at week 0 and hit- 6 mean score 65 (median 66) at 

week 0. For patients (1 male and 3 females) interrupted treatment 

for lack of efficiency at week 12. the rest of patients still take the 

treatment. the subjects had not any adverse event. 

Conclusions/ Relevance: We need to treat more subjects with ona-

botulinumtoxin a. unfortunately, health insurance does not cover 

treatment of chronic migraine with onabotulinumtoxin a (Botox) 

in Čr. 

P005 efekt profylaktické terapie 
botulotoxinem a u farmakorezistentních 
pacientů s chronickou migrénou
Bártková A1, Otruba P1, Sládková V1, Vašutová K1, Zapletalová J2, 

Nevrlý M1, Kaňovský P1

1  Neurologická klinika LF UP a FN Olomouc 
2  Katedra lékařské bio fyziky a statistiky LF UP v Olomouci

Úvod: chronická migréna (chM) se vyskytuje u 1,3– 2,4 % obecné 

populace. Je spjata s výrazným fyzickým i psychickým strádáním 

a snížením kvality života postižených osob. výsledky recentních 

studií ukazují velmi dobrý efekt profylaktické terapie botulotoxi-

nem a (BtX a) u nemocných s chM. 

Cíl práce: ověření účinnosti profylaktické terapie BtX a u farma-

korezistentní skupiny pacientů s chM v podmínkách klinické neu-

rologické praxe. 

Metodika: soubor tvoří 27 pacientů s chM (17 žen; věk 22– 65 let, 

průměr 48,18, sd 16,98), u 88,8 % z nich bylo prokázáno naduží-

vání akutní medikace. BtX a byl aplikován v dávce 100– 150 iu, ve 

třech 12týdenních cyklech, dle modifikovaného paradigmatu pře-

vzatého ze studie phase 3 research evaluating Migraine prophylaxis 

therapy (preeMpt). ke zhodnocení klinického stavu před začátkem 

a v průběhu léčby byly užity škály Migraine disability assessment 

(Midas), headache impact test 6 (hit- 6) a visual analoge scale 

(vas). dle aritmetických součtů získaných z pacientských deníků 

bolestí hlavy byl zjištěn počet dní s bolestmi hlavy a počet spotře-

bovaných tablet akutní medikace před a v průběhu terapie BtX a. 

Výsledky: vstupní Midas skóre bylo 47,33. hit- 6 skóre se v průběhu 

terapie snížilo z iniciálních 62,66 bb. na 55,48 bb. (p = 0,0004). rov-

něž došlo k redukci počtu dní s bolestí hlavy z 22,5 dní za měsíc na 

13,36 dní (p = 0,0001) a intenzity bolesti ze 7,18 na 5,78 bb. dle vas 

(p = 0,0001). Bylo zaznamenáno snížení spotřeby akutní medikace ze 

46,15 na 16,33 tablet za měsíc (p = 0,0001). při subjektivním hodno-

cení léčby udávali pacienti průměrné zlepšení oproti výchozímu stavu 

o 43 %. u pěti pacientů byly zaznamenány nežádoucí účinky po apli-

kaci BtX a jako plně regredující semiptóza a blokáda krční páteře. 

Závěr: předběžná data ukazují na velmi dobrý efekt profylaktické 

terapie BtX a ve skupině pacientů s velmi těžkou a k terapii rezis-

tentní chM. 

P006 Hodnocení centrální modulace algické 
percepce u zdravých dobrovolníků
Vlčková E1,2, Šrotová I1,2, Praksová P1,2, Hnojčíková M1,2,  

Bednařík J1,2

1  CEITEC –  Středoevropský technologický institut MU, Brno
2  Neurologická klinika LF MU a FN Brno

Úvod: dynamické metody kvantitativního testování senzitivity 

(Qst) jsou relativně nově využívanou nádstavbovou aplikací Qst, 
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umožňují objektivizovat funkci centrálních modulačních mechani-

zmů algické percepce, jejichž individuální nastavení může přispí-

vat k rozvoji bolestivých stavů. hodnocení těchto mechanizmů od-

ráží „pronociceptivní“ stav daného jedince a může být využito např. 

k predikci rozvoje pooperační bolesti. 

Soubor a metodika: vyšetření metod dynamického Qst bylo pro-

vedeno u souboru 40 zdravých dobrovolníků (16 mužů, 24 žen, věk 

19– 75 let). hodnocena byla tzv. podmíněná modulace bolesti (con-

ditioned pain Modulation, cpM, označovaná také jako diffuse no-

xious inhibitory control, dnic), definovaná jako pokles intenzity 

vnímání algických podnětů konstantní intenzity při aplikaci jiného 

bolestivého stimulu. pronociceptivní cpM abnormitou je absence 

inhibice algické percepce sekundární bolestivou stimulací. dále byla 

testována časová sumace percepce bolestivých podnětů (temporal 

summation, ts, také označovaná jako tzv. wind- up fenomén), kdy 

při repetitivní algické stimulaci (s frekvencí 0,3– 1 hz) podnětem kon-

stantní intenzity dochází postupně k nárůstu vnímané bolestivosti. 

abnormitou, reflektující pronociceptivní nastavení vyšetřeného je-

dince, je v tomto případě akcentace mechanizmu výraznějším ná-

růstem algického vnímání opakovaných podnětů oproti normě. 

oba mechanizmy byly vyšetřeny pomocí termoalgických podnětů, 

ts současně i pomocí kalibrovaných špendlíků, umožňujících hod-

nocení mechanické algické percepce. 

Výsledky: uspokojivá funkce cpM byla prokázána u 90 % vyšetře-

ných jedinců, abnormální nárůst ts nebyl zaznamenán u žádného 

z vyšetřených kontrolních subjektů. rozdíly obou funkcí mezi muži 

a ženami nebyly statisticky významné, u obou testů byl však zachy-

cen trend k poklesu efektivity ve vyšších věkových skupinách. uve-

dené výsledky jsou plně v souladu s publikovanými nálezy a odpoví-

dají rozmezí normativních hodnot pro obě uvedené metodiky. 

Závěr: Funkce centrálních modulačních mechanizmů je uspokojivě 

hodnotitelná pomocí metod dynamického Qst. efektivita uvedených 

mechanizmů klesá s věkem, což se zřejmě podílí na častějším výskytu 

algických stavů u jedinců vyššího věku. rozdíly cMp či ts v závislosti 

na pohlaví nebyly v našem souboru prokázány. soulad našich výsledků 

s publikovanými nálezy verifikuje správnost používané metodiky. 

cÉVNÍ oNeMocNěNÍ MoZku

P007 Troponin T u pacientů s akutní 
ischemickou CMP –  výsledky studie  
HIsToRY
Král M1, Šaňák D1, Veverka T1, Dorňák T1, Hutyra M2,  

Vindiš D2, Bártková A1, Kunčarová A1, Herzig R1, Táborský M2, 

Školoudík D1, Kaňovský P1

LF UP a FN Olomouc:
1  KCC, Neurologická klinika 
2 I. interní –  kardiologická klinika 

Úvod: sérová hladina srdečního troponinu (tnt) může být zvý-

šena u pacientů s akutní ischemickou cévní mozkovou přího-

dou (icMp). Jedním z cílů prospektivní studie historY (heart 

and ischemic stroke relationship studY) bylo zjistit sérový pro-

fil srdečního troponinu t (ctnt) u pacientů s akutní icMp a sta-

novení faktorů spojených s patologickým zvýšením sérové hla-

diny ctnt. studie byla registrována pod číslem nct01541163 na  

www.clinicaltrials.gov. 

Metodika: soubor tvoří 107 prospektivně zařazených konsekutiv-

ních pacientů přijatých do 12 hod od počátku icMp (65 mužů, me-

dián 68 roků, průměrný věk 67,2 ± 14,2 let). při přijetí bylo prove-

deno ct nebo Mr mozku s detekcí ischemických změn, ekg a tyto 

laboratorní vyšetření: tnt, nt- proBnp, ck- MB mass, urea, kreati-

nin, cystatin c, crp, prokalcitonin, koagulace a krevního obraz. vy-

šetření tnt a ekg i bylo opakováno po 4 hod. pacienti dále ab-

solvovali neurosonologické, echokardiografické a 24hodinové ekg 

holter vyšetření. spearmanova korelační analýza byla použita ke 

stanovení možných vztahů mezi zkoumanými parametry a multiva-

riantní logistická regresní analýza (Mlra) k identifikaci nezávislých 

prediktorů elevace tnt. 

Výsledky: nadlimitní elevace tnt byla přítomna u 39 (36,4 %) pa-

cientů. hladiny tnt signifikantně korelovaly s věkem (r = 0,448) 

a hladinami nt- proBnp (r = 0,528), cystatinu c (r = 0,457), ck- MB 

mass (r = 0,253), urey (r = 0,281) a albuminu (r = 0,219). Mlra 

identifikovala jako významné nezávislé prediktory patologické ele-

vace tnt u pacientů s akutní icMp hladinu kreatininu > 90 μmol/ l 

(or = 3,45; 95% ci: 1,09– 10,85), nt- proBnp (or = 1,09 na zvý-

šení o 100 μg/ l; 95% ci: 1,03– 1,16) a ck- MB mass (or = 1,45 na 

1 μg/ l; 95% ci: 1,04– 2,04). 

Závěr: srdeční tnt může být velmi často zvýšen u pacientů s akutní 

icMp, nicméně pro spolehlivou identifikaci pacientů se součas-

ným akutním srdečním postižením je potřebné další podrobnější 

vyšetření. 

práce byla podpořena granty iga MZ Čr nt11046- 6/ 2010, 

nt14288- 3/ 2013 a MZ Čr- rvo (Fnol,00098892). 

P008 sledovanie bezpečnosti a účinnosti liečby 
heparínom a nadroparínom v akútnej fáze 
iCMP
Dluhá J1, Nosáľ V2, Sivák Š2, Jankovičová N2, Kurča E2

JLF UK a UN Martin:
1  Ústav lekárskej bio chémie
2 Neurologická klinika 

Úvod: podľa všeobecne akceptovaných výsledkov klinickej štúdie 

the international stroke trial (ist) nie je liečba heparínom a ani 

jeho derivátmi v akútnej fáze cMp odporúčaná s výnimkou pro-

fylaxie embolizácie. kritický retrospektívny pohľad na dizajn tejto 

štúdie odhaľuje závažné metodické nedostatky. a tak z objektív-

nejšieho pohľadu na bezpečnosť a účinnosť heparínu a jeho de-

rivátov je nevyhnutná nová, metodicky lepšie navrhnutá klinická 

štúdia. 

Ciele: pomocou randomizovanej, dvojito zaslepenej, placebom 

kontrolovanej štúdie stanoviť bezpečnosť a účinnosť liečby hepa-

rínu a nadroparínu u pacientov s ischemickou cMp v terapeutickom 

okne 4,5– 24 hod od vzniku iniciálnych klinických príznakov. 



2S66

POSTERY

Cesk Slov Ne urol N 2013; 76/ 109 (Suppl 2) Cesk Slov Ne urol N 2013; 76/ 109 (Suppl 2)

P010 naše zkušenosti s rehabilitací u pacientů 
po CMP
Tomanová M

Rehabilitační ústav Brandýs nad Orlicí

Úvod: v našem rehabilitačním ústavu léčíme těžší i lehčí formy cév-

ních mozkových příhod. do našeho zařízení jsou přijímáni pacienti 

ihned po propuštění z neurologického oddělení, ale i po delším ča-

sovém intervalu po vzniku cévní mozkové příhody. pomocí naší spe-

ciálně vyvinuté rehabilitační terapie inFinitY method® můžeme 

u pacientů po cévních mozkových příhodách docílit efektivnějšího, 

kvalitnějšího a rychlejšího návratu k optimálnímu možnému funkč-

nímu stavu jejich těla v daném čase. 

Metodika: tato metoda dobře reaguje i na jiné pacienty s problémy 

pohybového ústrojí. Základem metody jsou tři možné typy pohybů. Je 

to tzv. makropohyb (tj. pohyb v cm), který připomíná tai chi a je určen 

pacientům bez pohybových omezení, dále tzv. mikropohyb (tj. pohyb 

v mm), který je určen právě pro pacienty s pohybovým omezením či po-

stižením, a pak také pohyb v představě, kdy si pacient cvik představuje. 

pohyb může být aktivní a/ nebo pasivní a také volní a/ nebo mimovolní. 

předností inFinitY method® je možnost velké šíře autoterapie, dobře 

pochopitelný princip a také její variabilita. pacient není pouze pasivním 

článkem terapie, naopak se jí aktivně účastní, což je výbornou motivací 

právě pro pacienty s cévní mozkovou příhodou. terapie není náročná 

na čas, prostor ani pomůcky. postupujeme od nejjednodušších poloh, 

cviků a terapie až po složitější. Metoda je zaměřena také na zlepšení 

vnímání, uvědomování a koordinaci těla, a to všech jeho částí i těla jako 

celku a/ nebo také k aktivaci horních a dolních končetin. 

Výsledky: inFinitY method® pracuje na korekci postury (při sedu, 

stoji i chůzi), a dále zlepšení pohybu zejména při každodenních čin-

nostech včetně jemné motoriky ruky. při zlepšování posturální ko-

rekce využíváme postojové, polohové a vzpřimovací reflexy a sou-

časně i gravitaci, a tím i těžiště těla. daří se nám tak zlepšit kvalitu 

a efektivitu pohybu u pacientů s cévní mozkovou příhodou. 

Závěr: díky inFinitY method® můžeme k pacientům po cévní moz-

kové příhodě přistupovat více individuálně a s ohledem na tíži posti-

žení. důležitá je samozřejmě vždy motivace pacienta, která nám po-

máhá zlepšovat plasticitu mozku.

P011 klinicko-logopedické vyšetrenie dysfágie 
v akútnej fáze nCMP
Dobias S

Neurologická klinika ÚVN SNP a FN Ružomberok

neurogénna orofaryngeálna dysfágia (nod) je pojmom, ktorý za-

hàňa poruchy prehĺtania rôzneho stupňa vzniknuté na báze neuro-

logického poškodenia, v dôsledku postihnutia rôznych úrovní ner-

vového systému, ako aj celého komplexu javov participujúcich na 

prehĺtaní. nod môže vzniknúť ako súčasť komplexného obrazu he-

misferálnych cMp pri postihnutí anteriórnej a posteriórnej cirkulá-

cie; ako izolovaný príznak postihnutia mozgového kmeňa alebo aj 

v dôsledku difúzneho poškodenia cns. výskyt nod na pozadí akút-

nej ncMp je pomerne vysoký –  podľa zahraničných štatistík sa pohy-

Metodika: v práci predstavujeme dizajn klinickej štúdie, jeho 

metodiku, zaraďovacie a vylučovacie kritériá ako aj terapeutickú 

schému. Ďalšia časť práce sa zaoberá analýzou a vyhodnotením 

iniciálnych údajov. klinická štúdia začala v máji 2013 a plánované 

ukončenie náboru pacientov je v polovici roku 2015. klinická štúdia 

bola schválená etickou komisiou JlF uk a je registrovaná v databáze 

www.clinicaltrials.gov. 

Záver: v rámci vyhodnotenia záverečných výsledkov štúdie bude 

posúdená bezpečnosť a účinnosť liečby heparínom alebo nadropa-

rínom v porovnaní so placebovou skupinou pacientov. 

P009 Incidence a prognóza deliria po CMP –  
validace testu CaM- ICU
Mitášová A1, Bednařík J1,2, Košťálová M1,2, Michalčáková R1, 

Dušek L3, Voháňka S1,2

1  Neurologická klinika LF MU a FN Brno
2  CEITEC –  Středoevropský technologický institut MU, Brno
3  Institut bio statistiky a analýz MU, Brno

Úvod: delirium je častou komplikací u pacientů s akutní cévní moz-

kovou příhodou (cMp). dosud bylo provedeno jen minimum pro-

spektivních studií hodnotících incidenci, průběh a prognózu deliria 

u těchto nemocných.

Cíl: cílem prezentované studie je hodnocení těchto parametrů na 

souboru pacientů s akutní cMp a dále provedení dia gnostické vali-

dace testu the confusion assessmet Method for the intensive care 

unit (caM- icu). 

Soubor a metodika: do studie bylo zařazeno 129 pacientů s akutní 

cMp, prům. věk 71,2 (rozpětí 30– 93). přítomnost deliria byla testo-

vána pomocí validované české verze testu caM- icu (caM- icucz) 

a prostřednictvím expertního hodnocení, využívajícího dia gnos-

tických kritérií (dsM- iv, revidovaná verze z r. 2000). hodnotili jsme 

incidenci deliria, demografická data, tíži iktu, lokalizaci infarktového 

ložiska, etiologii ischemického iktu, přítomnost orgánového selhání, 

výskyt preexistující demence, přítomnost afázie a užívání rizikové 

medikace. sledována byla také délka pobytu na intenzivním lůžku, 

celková doba hospitalizace a funkční stav pacienta koncem prvního 

týdne a za šest měsíců od vzniku cMp. 

Výsledky: epizoda deliria byla detekována u 55 pacientů (42,6 %), 

z toho 37 nemocných (67,3 %) vykazovalo příznaky deliria první 

den od vzniku iktu. senzitivita testu caM- icucz byla 76 % a spe-

cificita 98 %. pacienti s deliriem vykazovali signifikantně delší dobu 

hospitalizace a jejich funkční stav byl signifikantně horší na konci 

sledovaného období oproti pacientům bez deliria. věk, preexistující 

demence, tíže iktu, přítomnost orgánového selhání a afázie zvyšo-

valy riziko delší hospitalizace u pacientů s deliriem ve srovnání s pa-

cienty bez deliria a také mortalita byla během šesti měsíců od vzniku 

cMp u těchto pacientů vyšší. 

Závěr: prezentovaná prospektivní studie potvrdila vysokou incidenci 

deliria u pacientů s cMp a vysokou validitu testu caM- icucz. pro-

kázali jsme souvislost výskytu deliria s prodlouženou dobou hospita-

lizace, horším funkčním stavem i vyšší mortalitou u postižených pa-

cientů v období až šest měsíců po proběhlé cMp. 
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disekce aci byla dia gnostikována díky systematickému vyšetřování 

pacientů s náhle vzniklým neurologickým deficitem již v akutní fázi 

včetně mozkových tepen. disekce není kontraindikací ivt, indikace 

endovaskulárního výkonu je individuální, na základě klinických a ra-

diologických kritérií, stejně tak rozhodnutí o volbě antiagregační 

nebo antikoagulační terapie pro prevenci icMp. 

P013 snížení rizika vzniku mozkového infarktu 
v průběhu kardiochirurgické operace pomocí 
sonolýzy –  pilotní výsledky
Hurtíková E1, Školoudík D1,2, Roubec M1, Kuliha M1, Brát R3, 

Mikoviny R3, Havelka J4

1  Neurologická klinika FN Ostrava
2  Neurologická klinika LF UP a FN Olomouc 
3  Kardiologické centrum FN Ostrava
4  Ústav radiodia gnostický FN Ostrava

kardiochirurgické výkony jsou zatíženy signifikantním rizikem vzniku 

ischemické cMp, které se dle jednotlivých studií pohybuje mezi 

1,3 a 3,6 %. asymptomatické ischemické infarkty lze detekovat po 

kardiochirurgické operaci dokonce až u 32 % pacientů. cílem studie 

je prokázat efekt sonotrombolýzy (kontinuálního tcd monitoringu 

a. cerebri media –  acM, s použitím 2Mhz dia gnostické sondy) na 

snížení rizika vzniku drobných mozkových infarktů díky aktivaci fib-

rinolytického systému v průběhu kardiochirurgické operace. do stu-

die jsou zařazováni pacienti indikovaní k izolovanému aortokoronár-

nímu bypassu nebo k izolovanému výkonu na jedné srdeční chlopni. 

pacienti byli náhodně randomizováni do stimulované skupiny, kdy byla 

v průběhu monitorována pomocí tcd pravé acM a kontrolní sku-

piny bez tcd monitoringu. u všech bylo provedeno Mr mozku před 

a 24 hod po výkonu a byla hodnocena četnost výskytu a velikost no-

vých ischemických změn po výkonu. do srpna 2013 bylo zařazeno 

43 pacientů (30 mužů, průměrný věk 66,8 ± 7,9 let), 24 pacientů bylo 

randomizováno do stimulované skupiny, 19 pacientů do kontrolní 

skupiny. ve stimulované skupině byly detekovány nové ischemické 

změny u 8 (33,3 %) pacientů, z nichž 4 (16,7 %) měli ischemii v po-

vodí pravé (stimulované) acM, ale jen 1 (4,2 %) měl ischemii větší než 

0,5 cm3. v kontrolní skupině byly detekovány nové ischemické změny 

u 6 (31,6 %) pacientů, z nichž 4 (21,1 %) měli ischemii v povodí pravé 

acM a 3 (15,8 %) měli ischemii větší než 0,5 cm3 (p > 0,05 ve všech 

případech). do studie je plánováno zařazení celkem 120 pacientů. 

podpořeno grantem iga MZ Čr nt/ 13498- 4.

P014 léčba akutní fáze ischemické CMP 
u osmdesátníků v roce 2012
Klimošová S1, Eichlová Z1, Endrych L2

Krajská nemocnice Liberec, a.s.:
1  Neurocentrum‑ neurologie 
2 Radiodia gnostické oddělení

Úvod: pacienti nad 80 let věku představují třetinu všech nemocných 

s ischemickou cévní mozkovou příhodou (icMp). studie ist-3 verifi-

buje v rozmedzí 30– 70 %. najčastejšími príčinami morbidity týchto 

pacientov sú nod a jej dôsledky (aspirácia potravy, tekutín či slín a as-

piračná pneumónia). v súlade s odporúčaniami zahraničných exper-

tov (dgn –  deutsche gesellschaft für neurologie, dsg –  deutsche 

schlaganfall-gesellschaft) je preto hlavným cieľom čo najrýchlejšie 

identifikovať riziko aspirácie u akútnych ncMp pacientov a stanoviť 

vhodné dia gnostické a terapeutické postupy, ktorými možno napo-

môcť minimalizovaniu negatívnych dôsledkov dysfágie a znížiť mor-

biditu pacientov. v našom príspevku približujeme kľúčové momenty 

v procese klinicko-logopedického vyšetrenia deglutinácie pacienta 

v akútnej fáze ncMp, prediktory aspirácie a aspiračnej pneumónie. 

podporené projektom eu itMs 26220220099.

P012 Disekce extrakraniálního úseku arteria 
carotis interna
Eichlová Z1, Klimošová S1, Šercl M2

Krajská nemocnice Liberec, a.s.:
1  Neurocentrum‑ neurologie 
2 Radiodia gnostické oddělení

Úvod: disekce arteria carotis interna (aci) je jednou z méně častých 

příčin ischemické cévní mozkové příhody (icMp). v první polovině 

roku 2013 jsme zachytili dvojnásobný počet pacientů s disekcí aci 

oproti letům 2011 a 2012. 

Metoda: retrospektivní analýza souboru pacientů v období 

1/ 2011– 6/ 2013. hodnotili jsme vstupní příznaky a nihss, nález 

na akutním zobrazení, terapii v akutní fázi, nihss při propuštění, 

sekundární prevenci, kontrolní vyšetření karotického řečiště s od-

stupem tří měsíců. 

Výsledky: hospitalizovali jsme 11 pacientů, 4 ženy a 7 mužů, ve 

věku 34– 63 let. celkový počet je 13 disekcí, 8× aci dx, 5× aci 

sin, 5× s okluzí, 8× s významnou stenózou lumen aci. ke spon-

tánní disekci došlo 7×, 2 × byla způsobena traumatem a 2× iatro-

genně. devět pacientů bylo přijato pro náhle vzniklý neurologický 

deficit se vstupním nihss 0– 8. hemikranie či bolest krku se vyskytla 

3× (23 %), 1× nalezen hornerův syndrom (7 %). všichni tito pa-

cienti měli vstupně provedené ct + cta. iatrogenní léze byla dia-

gnostikována při endovaskulárním výkonu. intravenózní trombolýza 

(ivt) byla podána 1×, 6× byla indikována implantace stentu, 3× ra-

diologicky neúspěšná. pět pacientů nesplnilo kritéria pro akutní in-

tervenci. pro prevenci icMp byla zvolena antiagregační terapie 4× 

v monoterapii, 3× duální, 4× antikoagulační terapie. kontrolní ct 

mozku provedeno 8×, 3× s nálezem menší ischemie, 1× ischemie 

celého povodí aci. Mr mozku 4×, 1× s negativním nálezem, 3× zjiš-

těny drobnější ischemické léze. při propuštění bylo nihss ≤ 1 10 ×, 

1× niihss = 30. kontrolní vyšetření aci bylo cta 3×, ultrasonogra-

fické 5×. tři pacienti vyšetřeni nebyli. Úspěšně implantované stenty 

byly bez restenózy, u neúspěšně implantovaných stentů trvá asym-

ptomatická okluze. dvakrát zjištěna asymptomatická druhostranná 

disekce, 1× s rekanalizací původní léze. 

Závěr: v literatuře uváděná typická klinika –  ipsilaterální hemikra-

nie, bolest krku, hornerův syndrom –  se vyskytla u 23 % pacientů. 
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Úvod: akutní ischemický iktus způsobený okluzí střední mozkové 

tepny (Mca), která se často na nativním ct mozku zobrazí jako hy-

perdenzní signál (hds), má nepříznivou prognózu i přes podání in-

travenozní trombolýzy (ivt). alternativní způsoby tepenné rekana-

lizace jsou testovány. v této pilotní studii jsme porovnali úspěšnost 

rekanalizace a klinický vývoj u skupiny pacientů, jimž byla podána 

ivt, oproti pacientům, léčených mechanickou trombektomií. 

Metodologie: porovnali jsme vývoj funkčního deficitu 10 ná-

sledně léčených pacientů, kteří podstoupili mechanickou trombek-

tomii okluze Mca (catheter- Based therapy, cBt) od října 2012 do 

března 2013, se skupinou spárovaných pacientů, jimž byla v posled-

ních dvou letech podána ivt pro akutní ischemický iktus, a kteří měli 

hds na Mca na iniciálním ct mozku. neurologický deficit byl kvan-

tifikován pomocí škály nihss (national institute health stroke scale) 

a výsledný funkční stav hodnocením mrs (modified rankin scale). 

pacienti ve skupině léčené ivt (8 žen, průměrný věk 58 let, rozmezí 

38– 79 let) měli vstupní nihss skóre 15 bodů (10– 25). v cBt sku-

pině (8 žen, průměrný věk 59 let, rozmezí 30– 79 let) bylo vstupní 

nihss 14 bodů (10– 18). střední čas od začátku obtíží do zahájení 

intervence byl 124 min ve skupině, léčené ivt, a 140 min v cBt 

skupině. v této skupině byla částečná dávka trombolýzy podána 

u 2 pacientů před zahájením cBt výkonu. 

Výsledky: Časné rekanalizace bylo dosaženo u 9 jedinců v cBt sku-

pině a u 3 pacientů po podání ivt, kdy byla rekanalizace zjištěna ul-

trasonograficky. symptomatická intracerebrální hemoragie vznikla 

u jednoho pacienta v cBt skupině a u 2 jedinců, léčených ivt. dob-

rého klinického výsledku (mrs 0– 2) po třech měsících bylo dosa-

ženo u 6 osob v cBt skupině a 4 jedinců ze skupiny ivt. devade-

sátidenní mortalita byla v obou skupinách shodná a dosáhla 30 %. 

Závěr: tato pilotní studie ukázala slibné klinické a radiologické vý-

sledky mechanické trombektomie okluze střední mozkové tepny, 

pokud je léčba zahájena včasně. další výzkumovnávající přímou cBt 

s ivt léčbou akutního ischemického iktu, je nezbytný. 

tato studie byla podpořena výzkumným projektem univerzity kar-

lovy v praze prvouk p34, p35 a 264706/ svv/ 2013.

P017 endovascular treatment of acute basilar 
artery occlusion
Dornak T1, Herzig R1, Sanak D1, Veverka T1, Kral M1, Skoloudik D2, 

Kuliha M2, Roubec M2, Kocher M1, Herman M1, Prochazka V2, 

Kanovsky P1

1  KCC, Department of Neurology, University Hospital Olomouc,  

Palacky University Medical School, Olomouc
2  KCC, Department of Neurology, University Hospital Ostrava

Background: acute ischemic stroke (ais) caused by basilar ar-

tery occlusion (Bao) is often associated with a severe and persis-

tent neurological deficit and a high mortality rate. nevertheless, the 

most effective therapeutic approach has not been established yet. 

Objective: to evaluate safety and efficacy of multimodal endo-

vascular treatment (et) of acute Bao, including bridging therapy 

(intravenous thrombolysis –  ivt, with subsequent et). 

kovala dobrý efekt intravenózní trombolýzy (ivt) zahájené do 3 hod 

od vzniku příznaků u osmdesátníků. u mechanických embolektomií 

(Me) jsou v této věkové skupině indikace a efekt léčby nadále nejisté. 

Metoda: retrospektivní analýza souboru pacientů nad 80 let věku 

v našem prospektivním registru pacientů léčených v akutní fázi 

icMp v roce 2012. Ze 101 léčených bylo 18 pacientů ve věku od 

80 do 90 let (medián 83), 12 žen (medián 85) a 6 mužů (medián 

80). deset z nich bylo léčeno ivt, 5 mechanickou embolektomií 

(Me) a 3 kombinací ivt + Me. kromě věku splnili pacienti léčení ivt 

všechna ostatní kritéria. Me byla indikována pro nedostatečný efekt 

ivt 3× a při kontraindikaci ivt 5×. hodnotili jsme vstupní a výstupní 

nihss, čas do zahájení terapie, do dosažení rekanalizace při Me, 

komplikace léčby, mrs vstupní a po třech měsících. 

Výsledky: vstupní nihss se pohybuje od 4 do 23, medián 14 bodů. 

Čas do zahájení terapie od vzniku příznaků byl od 104 do 287 min 

(medián 150 min) u pacientů léčených ivt. u pacientů Me byla te-

rapie zahájena v čase 130– 376 min (medián 180 min,) čas reka-

nalizace od vzniku obtíží se pohyboval od 168 do 440 min (me-

dián 240 min), čas rekanalizace od počátku intervence byl od 30 do 

97 min (medián 64 min). symptomatická intracerebrální hemoragie 

(ich) se vyskytla u 1 muže léčeného ivt a 1 muže léčeného ivt + Me. 

asymptomatická ich byla na kontrolním ct u 1 ženy léčené ivt 

a 2 žen léčených Me. nihss při propuštění je 0– 28, medián 3, 

průměr 6 bodů. polovina pacientů měla vstupní mrs = 0, dále 3× 

mrs = 1, 4× mrs = 2, 2× mrs = 3. po třech měsících je mrs vyhod-

noceno u 17 pacientů. mrs = 0 zůstalo u 2 pacientů, 10 pacientů 

má mrs = 3. u 1 ženy zjištěno mrs = 4, u 2 mužů mrs = 5, 1 pa-

cientka zemřela (mrs = 6). 

Závěr: dvě třetiny osmdesátníků léčených specifickou tera-

pií v akutní fázi icMp dosáhly přijatelného funkčního výsledku  

(mrs 0– 3). trvá požadavek výběru vhodných pacientů a optimali-

zace přednemocniční a nemocniční logistiky k dosažení co nejkrat-

ších časů k zahájení léčby, resp. dosažení rekanalizace. 

P015 karotická a vertebrálna disekcia
Trskova P, Holecova V

II. neurologická klinika FNsP F. D. Roosevelta Banská Bystrica

predmetom posteru bude zhrnutie literárnych údajov o incidencii, 

o klinickom obraze, možnostiach terapie disekcií cerebrálnych ciev 

a uvedenie krátkych kazuistík z našej praxe. cieľom posteru je po-

ukázať na ďalšiu etiológiu cievnych mozgových príhod s výskytom 

u ľudí pod 45 rokov, odporučenie menežmentu a liečby, objasnenie 

rizikových faktorov a prognózy pacientov.

P016 akutní ischemický iktus s CT obrazem 
hyperdenzního signálu na střední mozkové 
tepně
Peisker T1, Vaško P1, Kožnar B2, Widimský P2, Štětkářová I1

3 . LF UK a FN Královské Vinohrady, Praha
1  Neurologická klinika 
2 III. interní –  kardiologická klinika 
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sledne došlo k rekanalizácii acM vľavo (tiMi iii). po odoznení 

analgosedácie bol pacient pri vedomí, zlepšila sa percepcia reči, 

pretrvávala naďalej expresívna afázia, bol prítomný pohyb na pra-

vostranných končatinách (bez schopnosti prekonať gravitáciu). pa-

cientovi sme ako prevenciu trombózy stentu podali aspegic (asa) 

intravenózne 500 mg, effient (prasugrel) 30 mg per os po ukon-

čení intervenčného výkonu. Šesť hod po rekanalizácii počas tcd 

vyšetrenia nezachytávame cFM signál v priebehu acM vľavo, na-

koľko došlo k včasnej retrombóze v mieste stentu a k uzáveru acM 

vľavo. na kontrolnom ct vyšetrení mozgu sa rozvinula rozsiahla is-

chémia v ľavej hemisfére fronto- temporo-parietálne s hemoragico-

kou transformáciou typu ph 1. kladieme si otázky, či v prípade za-

vedenia špeciálneho intrakraniálneho stentu by nedošlo k včasnej 

reoklúzii, či by masívnejšia antiagregačná liečba dokázala zabrániť 

reoklúzii a aká miera hemoragických komplikácií by v teréne agre-

sívnejšej liečby antiagreganciami hrozila nášmu pacientovi.

P019 Multimodální terapeutický intervenční 
přístup u akutního ischemického iktu –  
kazuistika
Jura R1, Peška S1, Boudný J2

LF MU a FN Brno:
1  Neurologická klinika 
2 Radiologická klinika 

Úvod: intravenózní trombolýza je standardní léčbou akutního is-

chemického iktu, avšak její efektivita je limitována omezenou re-

kanalizační schopností. intraarteriální trombolýza, perkutánní 

transluminální angioplastika nebo mechanická trombektomie mají 

potenciál zlepšit úspěšnost rekanalizace. prezentujeme případ ne-

mocné s těžkým ischemickým iktem léčené multimodálním inter-

venčním přístupem. 

Kazuistika: osmačtyřicetiletá žena s arteriální hypertenzí, niko-

tinizmem a obezitou byla přijata na iktovou jednotku 3 hod po 

vzniku levostranné hemiparézy těžkého stupně (nihss 14). pro-

vedené ct mozku prokázalo hyperdenzní a. cerebri media (acM) 

vpravo. intravenózní trombolýza byla bez klinického efektu. akutně 

provedená mozková angiografie prokázala kritickou extrakraniální 

stenózu v odstupu pravé vnitřní karotidy (aci) a okluzi M1 seg-

mentu pravé acM. intervenčním neuroradiologem byla úspěšně 

provedena angioplastika s implantací stentu do pravé aci. dále 

byla provedena intraarteriální trombolýza pouze s parciální reka-

nalizací proximálního úseku pravé acM, proto bylo přistoupeno 

k mechanické trombektomii Merci retrieverem. kontrolní angio-

grafie prokázala úspěšnou rekanalizaci pravé aci i acM, bez prů-

kazu embolizace do distálních větví acM. Za 24 hod po výkonu se 

klinický stav nemocné zhoršil (nihss 22), kontrolní ct s nálezem 

rozsáhlé recentní ischemie v povodí pravé acM s objemným ex-

panzivně se chovajícím intracerebrálním hematomem F- t- p. Byla 

indikována evakuace hematomu a pravostranná dekompresní kra-

niektomie. po třech týdnech se klinický stav nemocné výrazně zlep-

šil (nihss 7) a s odstupem čtyř měsíců byla nemocné provedena 

kranioplastika.

Patients and methods: in the retrospective, bicenter study, the set 

consisted of 37 ais patients (29 males; mean age 60.8 ± 9.2 years) 

with radiologically confirmed Bao. Following data was collected: 

baseline characteristics, risk factors, pre-event antithrombotic tre-

atment, neurological deficit at time of treatment, time to therapy, 

recanalization rate (with successful recanalization defined as throm-

bolysis in cerebral infarction score 2– 3), post-treatment imaging 

findings. ninety- day outcome was assessed using modified rankin 

scale (mrs) with good clinical outcome defined as 0– 3 points. 

Results: the mean national institutes of health stroke scale score 

at presentation was 21.3 ± 8.3 points. the mean time to treatment 

was 5.31 ± 0.13 hours. in 17 bridging group patients, mean time 

from ivt to et 1.39 ± 0.05 hours. successful recanalization was 

achieved in 89.2% patients. in patients with Bao recanalization 

versus those without recanalization, good 90- day clinical outcome 

was observed in 36.4% versus 0% (p > 0.05), 90- day mortality 

was 30.3% versus 75.0% (p > 0.05) and mean 90- day mrs was 

3.80 versus 5.75 points (p > 0.05). 

Conclusion: data in this series showed that multimodal et was an 

effective recanalization method of acute Bao. Bao recanalization 

was associated with lower mortality, but not necessarily with good 

clinical outcome. 

supported by the grants of the internal grant agency of Ministry of 

health of the cr number nt/ 11386- 5/ 2010, nt/ 11046- 6/ 2010 and 

nt/ 13498- 4/ 2012, and by the grant project number cZ.1.05/ 2.1.00/  

/01.0030. 

P018 včasná retrombóza intrakraniálního 
stentu –  kazuistika
Viszlayová D1, Vytiska M2, Petrovičová A1, Brozman M1

1  Neurologická klinika FSVaZ UKF a FN Nitra
2  Kardiocentrum Nitra s.r.o.

intrakraniálne zavedenie stentu patrí medzi efektívny rekanalizačný 

postup v liečbe akútnych mozgových infarktov, ktorý však so sebou 

prináša riziko trombózy v mieste stentu. percento restenózy a re-

oklúzie sa podľa rôznych literárnych zdrojov pohybuje na úrovni 

25– 32,3 %. vyžaduje tiež podanie duálnej antiagregačnej liečby, čo 

vedie k zvýšenému riziku hemoragických komplikácií. predkladáme 

klinický prípad 63- ročného muža, liečeného na ichs, ktorý bol pri-

jatý na neurologickú kliniku Fn nitra pre akútny vznik poruchy ve-

domia na úrovni somnolencie, globálnu afáziu, centrálnu parézu n. 

facialis vpravo a ťažkú pravostrannú hemiparézu. na iniciálnom ct 

mozgu bolo prítomné media sign vľavo. stav sme vyhodnotili ako 

akútny mozgový infarkt v ľavej hemisfére, v časovom okne 75 min 

sme podali intravenózne plnú dávku rt- pa. sonograficky sme dia-

gnostikovali uzáver M1 úseku acM vľavo. pre nelepšenie klinického 

stavu bol pacient prevezený do kardiocentra nitra, kde sme pris-

túpili k intraarteriálnemu podaniu plazmínu podľa protokolu štúdie 

talecris. keďže po farmakologickej liečbe neprišlo k rekanalizácii, 

pokúsili sme sa o mechanické odstránenie trombu systémom trevo, 

ktorý bol tiež neúspešný, preto sme pacientovi zaviedli do miesta 

trombózy koronárny stent (coroflex Blue ultra 2.0 × 19 mm). ná-
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Úvod: Bolest hlavy je nejčastějším a zpravidla prvním příznakem 

mozkové žilní trombózy (MŽt). typ cefaley a rychlost jejího nástupu 

jsou značně proměnlivé. 

Cíl: charakterizovat typ bolestí hlavy u pacientů s dia gnostikovanou 

MŽt.

Metodika: retrospektivně jsme analyzovali přítomnost, rychlost 

nástupu, typ, rozsah a průběh bolestí hlavy u 18 pacientů, u nichž 

byla na naší klinice dia gnostikována MŽt v posledních 10 letech. 

Výsledky: Bolest hlavy byla přítomna v akutní fázi MŽt u 17 pa-

cientů. v jednom případě byla jediným příznakem onemocnění. 

akutní vznik cefaley byl zaznamenán v sedmi případech, z nichž 

čtyři splňovali kritéria „thunderclape headache“. subakutní vznik 

byl popsán ve zbylých 10 případech. Bolest byla v šesti přípa-

dech lokalizovaná (většinou retroaurikulárně), hemikránie byly po-

psány u osmi pacientů a difuzní cefaleu měli tři pacienti. nejčas-

tější lokalizací MŽt byl sinus transversus, jednostranná bolest hlavy 

v těchto případech byla téměř výlučně homolaterální se stranou 

trombózy. u pěti pacientů byly přítomny další příznaky intrakra-

niální hypertenze.

Závěr: klinická prezentace bolestí hlavy u MŽt je velmi proměnlivá. 

v našem souboru byla nejčastěji přítomna lokalizovaná nebo he-

mikranická bolest, klasicky popisovaný syndrom nitrolební hyper-

tenze byl zaznamenán v necelé třetině případů. téměř u čtvrtiny 

pacientů byl nástup cefaley bouřlivý v podobě „thunderclape hea-

dache“. rozvoj nezvyklé intenzivní bolesti hlavy, i u jedinců se zná-

mou primární cefaleou, by měl být důvodem včasného zobrazova-

cího a laboratorního vyšetření. 

tato studie byla podpořena výzkumným projektem univerzity kar-

lovy v praze p34, p35 a 264706/ svv/ 2013.

P022 Modulace kortikální aktivity 
botulotoxinem typu a u pacientů s postiktální 
spasticitou ruky
Veverka T1,2, Hluštík P1,2, Hok P1, Tüdös Z1,2, Otruba P1,2,  

Krobot A3, Kaňovský P1,2

1  Neurologická klinika LF UP v Olomouci
2  Neurologická klinika FN Olomouc
3  Oddělení rehabilitace, FN Olomouc

Cíl: pomocí funkční magnetické rezonance (fMr) registrovat a loka-

lizovat změny mozkové aktivace u pacientů po ischemickém iktu, lé-

čených botulotoxinem a (Bont- a) pro spasticitu ruky. 

Metodika: vyšetřeno bylo celkem 14 pacientů po ischemické cMp 

s reziduální spasticitou ruky. spasticita byla hodnocena modifiko-

vanou ashworthovou škálou (Mas). Mozkový kortex byl mapo-

ván pomocí fMr třikrát: před (W0) a čtyři (W4) a 11 týdnů (W11) 

po aplikaci Bont- a. skupinu a tvořilo sedm pacientů s plegií po-

stižené horní končetiny, kteří prováděli představu pohybu paretic-

kými prsty. skupinu B tvořilo sedm věkově odpovídajících pacientů, 

schopných provádět sekvenční pohyb prstů. obtížnost úlohy hod-

notila vizuální analogová škála. statistická analýza FMr dat (Fsl) 

poskytla skupinové statistické mapy pro jednotlivá sezení a párové 

kontrasty mezi sezeními.

Závěr: studie s větším počtem nemocných mohou ozřejmit bez-

pečnost, efektivitu i rizika multimodálních intervenčních terapeu-

tických přístupů. 

P020 Intravenózní trombolýza v léčbě 
mozkového infarktu mezi 3. a 4,5. hodinou 
v běžné klinické praxi
Neumann J1,2, Pouzar J1, Macko J1, Kubík J1, Sváčková D1, 

Řepíková I1, Zdvořilá M1, Stará M1, Bodnárová P1, Hošek M1

1  Neurologické oddělení, Krajská zdravotní, a.s. –  Nemocnice  

Chomutov, o.z.
2  Neurologická klinika LF UK a FN Plzeň

Úvod: relativně krátké terapeutické okno pro intravenózní trombo-

lýzu (ivt) bylo na základě studie ecass iii, analýzy registru sits- istr 

a doporučení eso z ledna 2009 rozšířeno z 3. na 4,5. hodinu od za-

čátku příznaků ischemického iktu. přesto v rutinní klinické praxi není 

ivt mezi 3. a 4,5. hodinou adekvátně využívána, mj. z důvodu, že 

do listopadu 2012 nebyla tato indikace uvedena v spc, a i z obav 

vyššího rizika symptomatického intracerebrálního krvácení (sich), 

zejména u starších nemocných. 

Metodika: soubor tvoří 166 konsekutivních pacientů léče-

ných pouze ivt, bez věkového limitu a se známým začátkem do  

4,5. hod od vzniku iktu v období mezi 2009 a 2012 s cílem porov-

nat door- to- needle time (dnt), sich, mortalitu a funkční stav u pa-

cientů léčených < 3. hod vs mezi 3. a 4,5. hodinou v rutinní praxi 

regionálního iktového centra. k statistickým analýzám byl použit 

t-test, Fischerův exaktní test a odds ratio (or). 

Výsledky: sto devatenáct pacientů (72 %) bylo léčeno < 3 hod 

a 47 (28 %) mezi 3. a 4,5. hod. Mezi oběma skupinami nebyl na-

lezen rozdíl v distribuci pohlaví (p = 0,47), věku (p = 0,17) a dávky 

rtpa (p = 0,17). rovněž nebyl nalezen rozdíl v zastoupení vasku-

lárních rizikových faktorů, vstupní glykemie, inr, počtu trombo-

cytů a systolickém tk. iniciální nihss bylo v skupině < 3 hod vyšší 

(11 ± 6) vs mezi 3. a 4,5. hod (9,5 ± 7), tento rozdíl nebyl statisticky 

významný (p = 0,08). Medián dnt byl v obou skupinách 59 min. ve 

skupině léčených < 3 hod byla 90denní mortalita 9,2 vs 8,5 % ve 

skupině 3– 4,5 hod (p = 0,88) a sich 6,7 vs 6,4 % (p = 0,94). pa-

cienti < 3 hod vs 3±4,5 hod měli podobné riziko úmrtí (or 0,91; 

95% ci: 0,28– 3,03) a sich (0,95; 95% ci: 0,24– 3,7). nebyl zjiš-

těn statisticky signifikantní rozdíl dosažení modifikované ranki-

novy škály 0– 1 za tři měsíce po iktu mezi skupinou < 3 hod (41 %) 

a 3– 4,5 hod (45%), p = 0,54, (or 0,81; 95% ci: 0,54– 1,09). 

Závěr: naše výsledky jsou v souladu s publikovanými daty a svědčí 

pro to, že ivt mezi 3. a 4,5. hodinou je bezpečná léčba i v běžné 

klinické praxi a umožňuje účinně léčit více pacientů s mozkovým 

infarktem. 

 

P021 Charakteristika typů bolestí hlavy 
u mozkové žilní trombózy –  soubor 18 případů
Mavrokordatos Ch, Peisker T, Štětkářová I

Neurologická klinika 3. LF UK a FN Královské Vinohrady, Praha
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2007 patologické hodnoty asF porovnali s výskytom ďalších riziko-

vých faktorov, ako je intima media na a. carotis communis merané 

automaticky celotelovým sonografom Mylab 60 s 12-Mhz lineár-

nou sondou s presnosťou na tisícinu mm, vek, systolický a diasto-

lický tlak, cholesterol, diabetes mellitus, BMi, fajčenie, augmentačný 

index (aui). vzájomnú koreláciu jednotlivých rizikových faktorov 

sme hodnotili pomocou korelačnej matice. 

Výsledky: najvyššia korelácia sa v súbore ukazovala medzi vekom, 

patologickými hodnotami intima media a rýchlosťou šírenia pulzo-

vej vlny aorty. preukázalo sa, že u pacientov v súbore pri zistení pa-

tologického nálezu arteriálneho stiffnesu sme väčšinou našli aj iné 

rizikové faktory aterosklerózy. 

Záver: dospeli sme k záverom, že v prípade prítomnosti zvýšeného 

aui, resp. zvýšenia rýchlosti šírenia pulzovej vlny je vhodné aktívne 

pátrať po výskyte ďalších rizikových faktorov u pacienta.

práca bola podporená projektom eu itMs 26220220099.

DeMeNce

P024 Hladiny homocysteinu u nemocných 
s hydrocefalem
Mohapl M1, Sosvorová L2

1  Neurochirurgická klinika 1. LF UK a ÚVN‑ Vojenská FN Praha
2  Endokrinologický ústav, Praha

Úvod: elevace hladiny homocysteinu v plazmě a mozkomíšním 

moku byla pozorována u mnoha neurodegenerativních procesů. 

autoři sledovali změnu hladin homocysteinu u nemocných s po-

dezřením na hydrocefalus během vyšetření pomocí lumbální 

drenáže. 

Materiál a metodika: nemocní s podezřením na normotenzní 

hydrocefalus byli vyšetřeni pomocí kontinuální lumbální drenáže 

trvající 120 hod. před a po vyšetření byla hodnocena chůze, ko-

gnitivní funkce a inkontinence a byli zařazeni do skupin s pozitivní 

(responders) a žádnou odezvou na kontinuální drenáž (non-res-

ponders). po dobu drenáže byl v pravidelných intervalech odebírán 

mozkomíšní mok, byla stanovena hladina homocysteinu a sledo-

vány změny v hladinách v souvislosti s klinickými změnami. 

Výsledky: Bylo vyšetřeno 17 nemocných, 8 mužů a 9 žen ve věku 

56– 87 let (průměr 73,5 let), u 9 z nich byl efekt drenáže hodnocen 

jako pozitivní, u 8 jako negativní. u skupiny s dobrou odpovědí byla 

v počátku drenáže hladina homocysteinu jasně vyšší než u druhé sku-

piny (p = 0,0149), po pěti dnech se úroveň obou skupin srovnala. 

Závěr: u nemocných s podezřením na hydrocefalus a násled-

nou dobrou reakcí na drenáž byly hladiny homocysteinu vyšší než 

u druhé skupiny, hladina homocysteinu by mohla být prediktorem 

dobré odpovědi na zkratovou operaci. 

podpořeno grantem iga MZ Čr nt 12349.

Výsledky: Bont- a významně přechodně snížil Mas ve W4 v obou 

skupinách. obtížnost provádění úlohy se neměnila. u skupiny a do-

minovala aktivace frontální premotorickékůry (jako u zdravých). ve 

W4 se navíc zapojil ipsilaterální mozečková hemisféra, což přetrvalo 

ve W11. párové kontrasty prokázaly pokles aktivace okcipitálních 

kortikálních oblastí bilaterálně W0 > W4 a nárůst levostranné pa-

rietookcipitální aktivace W4 < W11. tyto lze připsat deaktivaci ok-

cipitálního kortexu (také precuneu a mediální orbitofrontální kůry) 

ve W4. u skupiny B se k frontálním premotorickým oblastem přidal 

kontralaterální primární motorický kortex, parietální kortex a moze-

ček bilaterálně. Mezi W0 a W4 došlo k výrazné redukci rozsahu ak-

tivace, což přetrvalo ve W11. párová srovnání potvrdila významné 

rozdíly W0 > W4 (rozsáhle parietální, okcipitální i premotorický kor-

tex ipsilaterálně) a W0 > W11 (parietookcipitální kortex). Zde je 

vliv deaktivace ve W4 velmi omezený (okrsky frontálně, parietálně 

a okcipitálně).

Závěr: při vyšetření dvou věkově přiměřených skupin s různou tíží 

parézy jsme pozorovali odlišný efekt snížení spasticity botulotoxi-

nem na aktivaci motorických center: při mentální simulaci pohybu 

skupinou a došlo v době maximálního efektu Bont- a k významné 

deaktivaci zrakového a default- mode systému, což může odpovídat 

změně z vizuální na kinestetickou imaginaci, se současným zapojením 

mozečku. při provádění pohybu skupinou B došlo též k normalizaci 

motorického vzorce, zejména snížením rozsahu aktivního kortexu. 

podpořeno grantem iga MZ Čr nt13575.

P023 arteriálny stiffness jako rizikový faktor 
aterosklerózy
Madarász Š1,2, Rohaľová J1

1  Neurologická klinika ÚVN SNP a FN Ružomberok
2  Fakulta zdravotníctva KU v Ružomberku

Úvod: podľa Who z r. 2011 kardiovaskulárne ochorenia tvoria 

31 % všetkých úmrtí, a z nich u mužov cerebrovaskulárne ocho-

renia 34 % a u žien 37 %. v rokoch 2009– 2011 oproti rokom 

2006– 2008 priemerný počet všetkých úmrtí na srdcovocievne ocho-

renia i predčasné úmrtia klesli o 3,4 %, no napriek pozitívnemu kle-

saniu štandardizovanej miery úmrtnosti na srdcovocievne ochore-

nia slovenská republika zostáva naďalej na chvoste európy. Jednou 

z najčastejších príčin cerebrovaskulárnych ochorení je ateroskle-

róza. na jej prítomnosť u pacienta vo včasných štádií môžu pouká-

zať prítomné rizikové faktory, ako je napr. zvýšenie arteriálneho sti-

ffnessu (asF), ktorý medzi samostatné rizikové faktory bol zaradený  

v r. 2007 (guidelines for Management of arterial hypertension, 

2007). 

Metodika: v práci autori vyšetrili pomocou prístroja arteriograph 

tensioMed kft. Budapest 119 pacientov, 68 mužov a 51 žien s prie-

merným vekom 50,6 rokov v rôznych vekových skupinách. pred-

pokladali sme, že zvýšené hodnoty arteriálneho stiffnessu budú 

v korelácii aj s prítomnosťou ďalších rizikových faktorov u pacien-

tov. Štatisticky pomocou programového balíka Ms office excel 
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Úvod: prostorová orientace (po) je narušena u pacientů s alzhei-

merovou chorobou (an) již ve stadiu lehké demence, a postižení 

bylo prokázáno i u jedinců s amnestickou mírnou kognitivní poru-

chou (aMci), kteří mají zvýšené riziko rozvoje an. nezbytnou sou-

částí po je schopnost transformace prostorových scén –  mentální 

operace, kdy si subjekt představuje, jak prostředí vypadá z různých 

úhlů pohledu. tato schopnost závisí na oblastech postižených v čas-

ných stadiích an –  zadním parietálním laloku a temporo-parietální 

oblasti, ale u an nebyla dosud blíže zkoumána. cílem studie bylo 

zhodnotit schopnost transformace prostorových scén u pacientů 

s lehkou demencí při an a dvěma podtypy aMci. 

Metodika: dvacet tři pacientů s lehkou demencí při an (MMse 

19,69 ± 2,91), 38 pacientů s aMci jednodoménovou (aMcisd; 

n = 10) a vícedoménovou (aMcimd; n = 28) dle petersenových kri-

térií a 18 věkově vázaných kontrol absolvovalo komplexní klinické, 

neurologické a neuropsychologické vyšetření, Mr mozku, vyšet-

ření testem „standardizovaný Money road Map test of direction 

sense“ (rMt), běžně užívaným k hodnocení pravo- levé diskrimi-

nace a mentální transformace prostorových scén a nově vytvoře-

nými testy Menrot, verze 2d a 3d, hodnotícími stejnou mentální 

operaci. 2d verze představuje pohled shora na kruhovou arénu 

a 3d verze představuje různé úhly pohledu ze strany doprostřed 

arény. subjekt si má představit, že stojí zády ke značce na stěně 

arény, a určit, zda objekt v aréně leží napravo či nalevo od něj. 

Výsledky: pacienti s an měli narušen výkon v rMt (p < 0,001) i obou 

verzích Menrot (p < 0,001). pacienti s aMcimd měli horší výkon ve 

srovnání s kontrolní skupinou pouze v testu Menrot 3d (p = 0,002). 

pacienti s aMcisd se nelišili v žádném z testů od kontrolní skupiny. 

Závěr: schopnost transformace prostorových scén je narušena 

u pacientů s lehkou demencí při an, ale i u pacientů s aMcimd 

s jejím zvýšeným rizikem. příčinou je nejspíše postižení parietálního 

a temporálního laloku, jehož absence v rámci kontinua an vysvět-

luje normální výkon u pacientů s aMcisd. výsledky naznačují kli-

nický přínos neverbálního testu Menrot 3d v časné dia gnostice an 

pro jeho jednoduchost, časovou nenáročnost a schopnost reflekto-

vat funkci kortikálních struktur postižených u časné an, lépe než 

starší test rMt. 

P027 exprese PaR- 2 v mozkomíšním moku 
u lidských prionových onemocnění a dalších 
neurodegenerací
Rohan Z1, Smětáková M1, Rusina R2,3, Matěj R1,4

1  Oddělení patologie a molekulární medicíny a Národní referenční 

laboratoř pro dia gnostiku lidských prionových nemocí
2  Oddělení neurologie, Thomayerova nemocnice, Praha
3  Neurologická klinika a Centrum klinických neurověd  

1. LF UK a VFN v Praze
4  Ústav patologie 3. LF UK a FN Královské Vinohrady, Praha

Úvod: proteinázami- aktivovaný receptor 2 (par- 2) je transmembrá-

nový receptor, jehož aktivita je spojována s neurotoxickým (myší model 

roztroušené sklerózy) a neuroprotektivním (hiv- asociovaná demence, 

P025 nová česká verze Montrealského 
kognitivního testu (MoCa- CZ1) k časné 
detekci alzheimerovy nemoci 
Bartoš A1,2, Orlíková H3, Raisová M1, Řípová D2

1  Neurologická klinika 3. LF a FN Královské Vinohrady, Praha
2  AD Centrum, Psychiatrické centrum Praha
3  Katedra psychologie FF UK v Praze

Cíl: naším záměrem bylo zjistit dia gnostické charakteristiky Mon-

tealského kognitivního testu (Moca) u pacientů s alzheimerovou 

nemocí (an) poprvé v českém písemnictví. Zároveň jsme upravili 

standardní podobu Moca pro lepší administraci. 

Soubory a metodika: Úprava testu vychází z poslední verze kanad-

ského originálu a aktualizuje předchozí českou Moca při zachování 

stejného obsahu. obohatili jsme záznamový formulář o instrukce 

pro vyšetřovaného, instrukce k administraci a návod ke skórování. 

paralelně jsme upravili návod k administraci. novou podobu zázna-

mového archu jsme nechali nezávisle přeložit zpět do angličtiny. po 

její kontrole a schválení kanadským tvůrcem byla nazvána tzv. tréni-

kovou verzí Moca- cZ1. tímto testem jsme vyšetřili 30 pacientů s již 

dia gnostikovanou an podle nových doporučení nia- aa (78 ± 6 let, 

13 ± 3 let vzdělání, 56 % žen) a 30 kognitivně normálních seniorů 

podobného věku, vzdělání a pohlaví. 

Výsledky: oproti standardní verzi obsahuje nová česká podoba 

Moca- cZ1 navíc další informace ke snadnějšímu a hlavně spo-

lehlivějšímu provádění a vyhodnocování testu. celkové skóry 

Moca- cZ1 byly významně nižší u pacientů s an (18 ± 5 bodů) než 

u normálních seniorů (nos) (26 ± 3 body) (p < 0,00001). celkové 

skóry nos nezávisely na věku, pohlaví a vzdělání. při porovnávání 

obou skupin podle analýzy receiver operating curve byl zjištěn op-

timální hraniční skór ≤ 23 bodů se senzitivitou 87 % a specificitou 

84 %. plocha pod křivkou byla 0,92. 

Závěr: nová podoba Moca- cZ1 je volně dostupná na http:/ / www.

pcp.lf3.cuni.cz/ adcentrum/ testy.html. výsledek testu může zře-

telně přispět k dia gnóze časné an. doporučujeme používat hra-

niční skór ≤ 23 bodů, což je nižší hodnota, než uvádějí zahraniční 

zdroje (≤ 26 bodů).

studie byla podpořena grantem iga č. nt 13183 a programem roz-

voje vědních oblastí na univerzitě karlově prvouk č. p 34/ 3lF (psy-

choneurofarmakologický výzkum) a p 03/ FF (rozvoj psychologic-

kých věd, podprogram klinická psychologie).

P026 narušení schopnosti transformace 
prostorových scén je přítomno již u mírné 
kognitivní poruchy
Marková H1,2, Laczó J2,3, Vlček K3, Gažová I2,3, Vyhnálek M2,3, 

Nikolai T2,3, Hort J2,3

1  FF UK v Praze
2  Kognitivní centrum, Neurologická klinika 2. LF UK a FN v Motole, 

Praha
3  Mezinárodní centrum klinického výzkumu (ICRC), FN u sv. Anny 

v Brně
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Výsledky: výkony respondentov v jednotlivých skupinách sme po-

rovnali pomocou naparametrického Mann-Whitneyho u testu. 

u pacientov s ľahkým stupňom ach sa úroveň porozumenia štati-

sticky významne odlišovala od normy v prípade dvoch typov súvetí, 

a to vo vetách, ktoré sú náročnejšie na spracovanie. u pacientov so 

stredne ťažkým stupňom ach bol výkon v porovnaní s normou sig-

nifikantne horší vo všetkých sledovaných typoch viet. takéto roz-

diely sa objavili aj medzi skupinami pacientov s ach. 

Záver: procesy na úrovni slova u našich pacientov s ľahkým a stredne 

ťažkým stupňom alzheimerovej choroby boli zachované –  porozu-

menie slov, pomenovanie pod. m. a slovies v jednotlivých skupinách 

dosahovalo priemernú úspešnosť nad 90 %. Zdalo by sa, že jazy-

kové procesy sú bez ťažkostí. porozumenie súvetí sa však u týchto 

pacientov preukázalo ako výrazne narušené. u pacientov s demen-

ciou je preto potrebné realizovať detailnejšie logopedické vyšetre-

nie, ktoré hodnotí rôzne úrovne reči. Zamerané by malo byť nielen 

na úroveň slova, ale aj na úroveň viet, ako je aj porozumenie viet 

a súvetí, ktoré môže odhaliť poruchu jazykových funkcií.

táto práca bola podporená agentúrou pre výskum a vývoj na základe 

zmluvy č. apvv- 0048- 11 „kognitívno- komunikačné poruchy u pa-

cientov s miernou kognitívnou poruchou a demenciou“ a grantom 

vega č. 1/ 0439/ 12 „identifikácia faktorov ovplyvňujúcich porozume-

nie viet v slovenskom jazyku v intaktnej detskej a dospelej populácii“.

P029 Porozumenie obrazného jazyka 
u pacientov s alzheimerovou chorobou
Hrubá I1, Cséfalvay Zs1, Čunderlíková J1, Malík M2, Šutovský S2, 

Turčáni P2, Králová M3, Vajdičková K3, Marková J1

1  Ústav psychologických a logopedických štúdií, Katedra logopédie 

Pdf UK v Bratislave
2  I. neurologická klinika LF UK a UN Bratislava 
3  Psychiatrická klinika LF UK a UN Bratislava 

Cieľ výskumu: cieľom nášho výskumu bolo zistiť, aké je porozume-

nie obrazného jazyka u pacientov s alzheimerovou chorobou (ach) 

a či sa signifikantne odlišuje od porozumenia zdravých ľudí rovnakej 

vekovej kategórie. 

Metóda: použili sme vlastný test vyšetrujúci porozumenie prísloví 

(slovná interpretácia alebo výber zo štyroch obrázkov, vtipov a viac-

významových slov. výskumná vzorka pozostávala z pacientov s ľah-

kou (n = 17, priemerný vek 76,4 roka, sd = 6,3) a stredne ťažkou 

(n = 22, priemerný vek 73,8 roka, sd = 12,6) alzheimerovou cho-

robou, u ktorých stanovil dia gnózu neurológ alebo psychiater. vý-

kony pacientov sme porovnali s výkonmi 25 zdravých respondentov 

(priemerný vek 75,5 roka, sd = 4,7). 

Výsledky: výkony respondentov v jednotlivých skupinách sme po-

rovnali pomocou naparametrického Mann-Whitneyho u testu. 

u pacientov s ľahkým i stredne ťažkým stupňom ach sa úroveň 

porozumenia obrazného jazyka štatisticky významne odlišovala 

od normy vo všetkých úlohách. signifikantné rozdiely sa objavili aj 

medzi skupinami pacientov s ach, a to vo všetkých úlohách s vý-

nimkou interpretácie prísloví pomocou obrázkov. 

ischemické léze) efektem. u alzheimerovy nemoci byl prokázán jak 

neurotoxický, tak i neuroprotektivní účinek aktivace par- 2. u priono-

vých onemocnění je úloha par- 2 neznámá, naše nedávná studie však 

prokázala potenciální toxický účinek u myší inokulovanými scrapie.

Cíl studie: porovnat hodnoty par- 2 v csF pacientů s neuropatolo-

gicky ověřeným prionovým či jiným neurodegenerativním onemoc-

něním a tyto hodnoty dále korelovat s hodnotami h- tau, p- tau, 

a-beta (tzv. triplet) a proteinu 14- 3- 3. 

Metodika: analyzováno bylo celkem 45 vzorků csF, z toho 

27 s prionovým onemocněním a 18 s dalšími neurodegeneracemi. 

k detekci par- 2 a tripletu byly užity komerční elisa kity, protein 

14-3- 3 byl detekován pomocí metody western blot. Získaná data 

byla analyzována pomocí běžných statistických testů. 

Výsledky: hodnoty par- 2 v csF se mezi prionovými a neprio-

novými neurodegeneracemi významně nelišily a ani nekorelovaly 

s hodnotami h- tau, p- tau, či a-beta. u prionových onemocnění 

byly nalezeny velmi vysoké hodnoty h- tau (> 1 200 pg/ ml) ve srov-

nání s jinými neurodegeneracemi. 

Závěr: naše výsledky neprokázaly specifickou alteraci hodnot 

par- 2 v csF u prionových onemocnění oproti dalším neurodegenera-

cím. hodnoty par- 2 rovněž nekorelovaly s hodnotami tripletu a/ nebo 

pozitivitou proteinu 14- 3- 3. tyto výsledky podporují hypotézu, že 

par- 2 může být nespecifickým patogenním faktorem v rámci pa-

togeneze neurodegenerativních onemocnění. kromě toho výsledky 

jednoznačně dokazují, že stanovování hodnot tripletu v kombinaci 

s vyšetřováním proteinu 14- 3- 3 v csF je v klinické dia gnostice prio-

nových nemocí senzitivnější než samotná analýza proteinu 14- 3- 3. 

studie byla podpořena granty iga MZČr nt12094- 5 a nt14145- 3 

a grantem gaČr p303/ 12/ 1791.

P028 Porozumenie súvetí u pacientov 
s alzheimerovou demenciou
Čunderlíková J1, Cséfalvay Zs1, Hrubá I1, Malík M2, Šútovský S2, 

Turčáni P2, Kráľová M3, Vajdičková K3, Marková J1

1  Katedra logopédie Pdf UK v Bratislave
2  I. neurologická klinika LF UK a UN Bratislava 
3  Psychiatrická klinika LF UK a UN Bratislava 

Cieľ výskumu: cieľom nášho výskumu bolo zistiť, aké je porozumenie 

súvetí u pacientov s alzheimerovou chorobou (ach) a či sa signifikantne 

odlišuje od porozumenia zdravých ľudí rovnakej vekovej kategórie. 

Metóda: použili sme vlastný test vyšetrujúci porozumenie štyroch 

typov vzťažných viet. pacienti priraďovali k počutým vetám jeden 

zo štyroch obrázkov. vo vetách je potrebné nielen porozumieť jed-

notlivým slovám, ale spracovať i gramatické kľúče, ktoré umožňujú 

pochopiť „kto urobí, čo komu“. výskumnú vzorku tvorilo 39 re-

spondentov s alzheimerovou chorobou. pacientov s ľahkým stup-

ňom ach bolo 17 (priemerný vek 76,4 roka, sd = 6,3) a so stredne 

ťažkým stupňom ach 22 (priemerný vek 73,8 roka, sd = 12,6). 

dia gnóza bola stanovená neurológom alebo psychiatrom. výkony 

pacientov sme porovnali s výkonmi 22 zdravých respondentov (prie-

merný vek 74 rokov, sd = 3,8). 
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studie byla podpořena grantem iga č. nt 13183 a programem roz-

voje vědních oblastí na univerzitě karlově prvouk č. p 34/ 3lF (psy-

choneurofarmakologický výzkum).

P031 FTlD- TDP and progressive supranuclear 
palsy in comorbidity –  study of a rare case
Storey K1, Rusina R2,1, Johanidesova S1, Bolcekova E1, Keller J3,5, 

Rohan Z4, Matej R4

1  Department of Neurology, Thomayer Hospital, Prague
2  Department of Neurology and Center for Clinical Neurosciences, 

1st Faculty of Medicine and General University Hospital, Charles 

University in Prague
3  Department of Neurology, 3rd Faculty of Medicine and Kralovske 

Vinohrady University Hospital, Charles University in Prague
4  Department of Pathology and Molecular Medicine TSE‑ CJN  

Thomayer Hospital, Prague
5  Department of Radiology, Na Homolce Hospital, Prague

Introduction: We report an atypical presentation of progressive 

amnestic dementia initially resembling alzheimer’s disease, but 

neuropathologically dia gnosed as overlapping Ftld- tdp and psp. 

Clinical history: Fifty- nine-year- old man with no family history of 

dementia, developed early impairment of episodic memory and 

anosognosia, suggesting alzheimer’s disease. one year later im-

pairment of executive functions, low verbal fluency, and apathy 

developed, together with increasing akinesia, rigidity, tremor and 

hypomimia. two years later appeared downwards gaze palsy, fre-

quent falls and incontinence with severe frontal lobe impairment, 

suggesting progressive supranuclear palsy. two and half years 

after the initial assessment, dysphagia, dressing apraxia, severe 

perseverative behavior and nonfluent aphasia developed, while 

disorientation worsened with delirant episodes. the patient dece-

ased from terminal bronchopneumonia four years after the onset 

of symptoms.

Results: neuropathological examination revealed the neuronal and 

glial tau pathology (at8) in the hippocampus, striatum, mesence-

phalon, cerebellum and to lesser extent in the frontal cortex. Mo-

reover ubiquitin, p62, and phospho- tdp- 43- immunoreactivities in 

neurons and neuropil were found mainly in the hippocampus, me-

sencephalon and frontal and temporal cortices. genetic analysis for 

MAPT a PRGN gene mutations was negative.

Conclusion: We present a case report of overlapping neuropatho-

logically confirmed Ftld- tdp and psp presenting itself initially with 

signs of alzheimer’s disease. our findings confirm the importance 

of clinical and neuropathological correlations in atypical cases of 

neurodegenerative dementias, in describing new entities of over-

lapping syndromes. through the four years of the disease pro-

gression, he profited from treatment with sertraline, to stabilize 

apathy, levodopa to ease tremor and akinesia, fludrocortisone for 

orthostatic hypotension and dopenezil and memantine to enhance 

cognition. such therapy to alleviate the most bothering symptoms 

was carefully tuned to maintain the highest quality of life for the pa-

Záver: napriek tomu, že procesy na úrovni slova boli u našich 

klientov zachované (porozumenie slov, pomenovanie podstatných 

mien a slovies v jednotlivých skupinách prekračovalo v priemere 

90 %) a javilo sa, že jazykové procesy prebiehajú normálne, po-

rozumenie obrazného jazyka u klientov s ľahkým a stredne ťaž-

kým stupňom demencie bolo výrazne narušené. výskum nazna-

čuje, že i v každodennej komunikácii aj u pacientov s ľahkým 

stupňom ach by sme sa mali zvážiť používanie obrazného jazyka, 

pretože jeho interpetácia je aj u pacientov s ľahkým stupňom ach 

problematická. 

táto práca bola podporená agentúrou pre výskum a vývoj na zá-

klade zmluvy č. apvv- 0048- 11 „kognitívno- komunikačné poruchy 

u pacientov s miernou kognitívnou poruchou a demenciou“.

P030 které obrázky pacienti s alzheimerovou 
nemocí obtížně pojmenovávají?
Bartoš A1,2, Řípová D2

1  Neurologická klinika 3. LF UK a FN Královské Vinohrady, Praha
2  AD Centrum, Psychiatrické centrum Praha

Úvod: pacienti s alzheimerovou nemocí (an) mají potíže rozpo-

znat a pojmenovat obrázky symbolizující různé objekty. Zajímalo 

nás, které obrázky pojmenují snadno a které s potížemi.

Osoby a metodika: Z vlastních obrázků jsme vybrali 66 černobíle 

konturovaných obrázků. pod každý z nich napsalo správně jeho 

jednoslovný název s vyšší než 90% shodou se zamýšleným ná-

zvem 80 kognitivně normálních kontrolních seniorů (70 ± 9 let, 

Mini Mental state examination MMse 29 ± 1 bodů nebo 6 či 

7 bodů v testu hodin podle sedmiminutového testu). stejným 

způsobem pojmenovalo obrázky 65 pacientů s mírnou an dia-

gnostikovaných podle doporučení nia- aa (78 ± 10 let, MMse 

23 ± 5 bodů). Za chybně pojmenované obrázky jsme počítali 

špatně pojmenované, nepojmenované vůbec nebo použití nadřa-

zeného či podřazeného pojmu. ojedinělé zdrobněliny jsme pova-

žovali za správné názvy. 

Výsledky: podle rozdílu úspěšnosti pojmenování obrázků mezi 

zdravými seniory a pacienty s an jsme rozdělili obrázky do tří kate-

gorií: 13 těžkých obrázků (rozdíl > 20 %), 14 středně těžkých (roz-

díl 10– 20 %) a 40 lehkých (rozdíl < 10 %). pacienti s an měli nej-

větší potíže pojmenovat obrázky znázorňující tyto objekty (sestupně 

od nejtěžšího): hroch, preclík, mrož, kukuřice, ananas, netopýr, no-

sorožec, páv, palma, česnek, klokan, žirafa a šroubovák. pacienti 

s an měli střední potíže pojmenovat tyto obrázky (opět sestupně): 

labuť, kaktus, lev, veverka, zebra, paprika, kytara, želva, osel, tygr, 

ponožka, medvěd, kosa a srp.

Závěr: k dispozici je soubor obrázků v několika sémantických ka-

tegoriích, jejichž pojmenování v češtině je jednoslovné a s vyso-

kou mírou shody pojmenování v seniorské populaci. u každého ob-

rázku je známa jeho náročnost pojmenování u pacientů s an, takže 

pro různé účely je možné vybírat těžké, středně těžké nebo lehké 

obrázky.
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ked myogenic potentials (veMp). the stimuli are air- conducted (ac) 

sound and bone- conducted (Bc) sound. they preferentially acti-

vate otolithic afferents. the responses can be inhibitory or excita-

tory. according to site of recording they are termed cervical veMp 

(cveMp) or ocular veMp (oveMp). the oveMp depends on the inte-

grity of the superior branch of the vestibular nerve. the origin of the 

cveMp is still the matter of controversy. the objective of this study is 

to contribute to the solution of these controversies.

Methods: Forty- seven subjects with clinical dia gnosis of unilateral 

vestibular damage were investigated. twenty- four had total or sub-

total unilateral vestibular loss (uni) for various reasons, fourteen had 

superior vestibular neuritis (svn), another five had superior vestibu-

lar neuritis but with minimal involvement (Min), and the last group 

of four subjects had unilateral vestibular neuritis but the function 

of their uninvolved labyrinth was also compromised (Weak). the 

oveMps and cveMps were recorded in response to 500 hz ac 

sound stimuli; Bc acceleration impulses to the hairline produced Bc 

oveMps and 500- hz bone- conducted vibrations (Bcv) to the mas-

toid elicited Bcv cveMps. 

Results: Both ac and Bc oveMp responses of the damaged labyrin-

ths showed decreased amplitudes, but the asymmetry ratios to the 

ac stimuli were higher. the cveMps produced by ac sound stimuli 

to the damaged ear were preserved in the svn and the Min group, 

but significantly decreased in the rest. Bcv cveMps showed a unique 

pattern of crossed excitatory responses recorded in scM on the da-

maged side and uncrossed inhibitory responses on the healthy side. 

Conclusion: the findings confirm that both ac and Bc oveMps 

are dependent on the integrity of the superior vestibular nerve. in 

addition to the dominant uncrossed compound inhibitory saccular 

and utricular response, the Bcv cveMps showed a relatively strong 

crossed excitatory utricular contribution with a ratio of about 2 : 1. 

the pattern of Bcv cveMp responses was unique for each of the 

groups. it specifically characterized the individual groups and the 

extent of their vestibular damage.

P034 aktivace senzomotorického kortexu 
u pacientů s cervikální dystonií –  studie 
funkční MR
Nevrlý M, Hluštík P, Otruba P, Opavský R, Hok P, Kaňovský P

Neurologická fakulta LF UP a FN Olomouc

Úvod: patofyziologie fokálních dystonií není stále jednoznačně ob-

jasněna. výsledky recentních neurofyziologických i morfologických 

prací ukazují, že se na patofyziologii cd podílí nejen bazální ganglia 

a thalamus, ale i funkční abnormity v premotorickém a primárním 

senzomotorickém kortexu. aplikace botulotoxinu typu a (Bont- a) 

je v současné době jednoznačně nejúčinnější léčbou cervikální dys-

tonie. Je známo, že Bont- a nemá pouze tzv. přímý efekt v oblasti 

neuromuskulární junkce, ale také zpětnovazebný centrální efekt od-

rážející se v aktivaci senzomotorického kortexu. 

Metodika: v našem souboru bylo vyšetřeno 12 pacientů s cd po-

mocí funkční Mr za použití specifické motorické úlohy. vyšetření 

tient and the family, as there is no disease modifying therapy in cli-

nical use yet.

supported by grants nt13543- 4/ 2012 and nt 12094- 5 from the 

czech Ministry of health and research projects of charles univer-

sity in prague, prvouk p34 and p26/ 1/ 4.

kliNickÁ NeurofYZiologie,  
fuNkČNÍ ZobraZoVÁNÍ

P032 kvantitatívna analýza eeG pozadia
Jombík P1, Bahýl V2, Spodniak P2

1  Neurologické oddelenie a JIS, Nemocnica Zvolen a.s.
2  Technická univerzita vo Zvolene

Úvod: analýza eeg zahrnuje analýzu pozadia, hľadanie asymetrií 

a events. pre skúseného elektroencefalografistu posledné dve úlohy 

nepredstavujú väčší problém, ale tá prvá úloha je ťažká. pri vizuál-

nom hodnotení difúznej prímesi pomalej aktivity je ťažké odhadnúť 

hranicu normy a abnormality.

Metóda: predstavujeme analytický nástroj na kvantitatívnu analýzu 

elektroencefalogramu, vytvorený s použitím Microsoft excel soft-

ware. importované eeg asci data v referenčnej montáži k Fz sú naj-

skôr podrobené automatickej procedúre dc offset a trend removal. 

následnou laplacianskou transformáciou sa získajú data v source 

derivation. s použitím hanning window sa vykoná frekvenčná ana-

lýza metódou discrete Fouriere transformation (dFt), ktorá je súčas-

ťou excel analytic toolpack. Z výsledkov dFt sú automaticky vy-

počítavané nasledovné hodnoty: difúzna prímes pomalej aktivity; 

antero-posteriorny gradient alfa rytmu, alebo dominantného okci-

pitálneho rytmu a jeho reaktivita; interhemisferálne asymetrie am-

plitúd a frekvencií v jednotlivých spektrálnych pásmach. vypočítané 

hodnoty sú porovnávané s referenčnými rozhraniami pre jednotlivé 

parametre u normálnej dospelej populácie. normy boli odvodené 

na báze analýzy 384 eeg dospelých subjektov.

Výsledky: prezentácia príkladov.

Záver: Metóda umožňuje objektívnu analýzu eeg signálu a pred-

stavuje výrazný kvalitatívny posun v eeg dia gnostike. systém je fle-

xibilný a jednoducho upravovateľný, podľa potrieb širšej databázy, 

ktorá by obsahovala populáciu detí, ako aj nových potrieb a výsled-

kov výskumu eeg.

P033 Mapping the extent of vestibular 
damage using veMP
Jombik P1, Pospisilova Z2, Jager M2, Bahyl V3, Spodniak P3 
1  Department of Neurology and JIS, Zvolen Hospital
2  Comenius University in Bratislava
3  Technical University in Zvolen

Introduction: vestibular activation modulates the tonic background 

activity in the contracted muscles and can generate vestibular- evo-
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kazovaly signifikantní rozdíly mezi muži a ženami, patrný však byl 

statisticky nevýznamný trend k nižší senzitivitě pro většinu sledova-

ných modalit u jedinců vyššího věku. dMa ani phs nebyly u zdra-

vých jedinců zaznamenány. 98 % hodnot sledovaných parametrů 

bylo v rozmezí fyziologických hodnot dle publikovaných normativ-

ních souborů. 

Závěr: Qst parametry je nutno vyhodnocovat ve vztahu k testo-

vané lokalizaci a věku vyšetřovaného jedince. signifikantní vliv po-

hlaví na hodnoty senzitivních a algických prahů jsme neprokázali. 

výsledky hodnoceného souboru jsou plně v souladu s publikova-

nými nálezy Qst protokolů u souborů zdravých jedinců, což potvr-

zuje správnost používané metodiky. 

P036 Bezvedomie po ľahkom mozgovom 
poranení a jeho korelát pri 1H- MRs vyšetrení –  
predbežné výsledky
Sivák Š1, Bittšanský M2, Grossmann J1, Nosáľ V1, Kantorová E1, 

Hnilicová P2, Dobrota D2, Kurča E1

JLF UK a UN Martin:
1  Neurologická klinika 
2 Ústav lekárskej bio chémie

Úvod: Štandardné vyšetrenie mozgu pomocou magnetickej rezo-

nancie u väčšiny pacientov s ľahkým mozgovým poranením (ĽMp) 

zobrazuje normálny nález. protónová Mr spektroskopia (1h- Mrs) 

sa ukazuje byť senzitívnejšia v detekcií subtílnych postraumatických 

zmien u pacientov po traume mozgu. okamžité krátkodobé bez-

vedomie je bežným príznakom u pacientov po prekonaní ľahkého 

mozgového poranenia (ĽMp).

Cieľ: cieľom práce je určiť význam 1h- Mrs v detekcií zmien me-

tabolizmu mozgu podmienených bezvedomím u pacientov s ĽMp. 

Metodika: Štrnásť pacientov po ĽMp (7 s bezvedomím a 7 bez bez-

vedomia) a 22 zdravých dobrovoľníkov podstúpilo štandardné Mr 

vyšetrenie mozgu a jednovoxelovú 1h- Mrs. pacienti boli vyšetrení 

v priebehu 24– 72 hod od úrazu. v oblasti horného mozgového 

kmeňa sme sledovali koncentrácie n- acetylaspartátu (naa), cholínu 

(cho) a kreatínu (cre). 

Výsledky: pri štandardnom Mr vyšetrení sme u pacientov vylúčili po-

straumatické zmeny. všetky tri skupiny sa nelíšili vekom (p = 0,73). 

Zistili sme signifikantný pokles koncentrácií naa v oblasti mozgo-

vého kmeňa (5,06 ± 0,4 a.u.) u pacientov s bezvedomím v porov-

naní s pacientmi bez bezvedomia (5,94 ± 0,7 a.u., p = 0,004) a tiež 

voči kontrolnej skupine (5,7 ± 0,5 a.u., p = 0,03). nepozorovali sme 

rozdiely v ostatných metabolitoch (p > 0,05) a ani rozdiely medzi 

pacientmi bez bezvedomia a kontrolnou skupinou (p = 0,69). 

Záver a diskusia: v našich predbežných výsledkoch sme pozorovali 

pomocou 1h- Mrs pokles naa v oblasti mozgového kmeňa u pa-

cientov s ĽMp s bezvedomím. Môže sa jednať o korelát dysfunkcie 

ascendentného retikulárneho aktivačného systému. 

byla provedena před první aplikací BtX- a a následně čtyři týdny po 

této první aplikaci, v době plně rozvinutého účinku BtX- a. 

Výsledky: při srovnání výsledků vyšetření nedošlo k signifikantní 

změně v aktivaci senzomotorického kortexu ani v jiných oblastech 

mozku. 

Diskuze: v našem souboru pacientů jsme neprokázali změny v ak-

tivaci senzomotorického kortexu navozené první aplikací BtX- a při 

specifické motorické úloze. výsledky ně kte rých jiných prací naopak 

prokazují snížení aktivaci ipsilaterální suplementární motorické oblasti 

a dorzálního premotorického kortexu u pacientů dlouhodobě léče-

ných pomocí BtX- a. tento fakt podporuje naši hypotézu, že k dosa-

žení dobrého efektu terapie fokální dystonie a navození je nutná dlou-

hodobá opakovaná terapie aplikacemi BtX- a do postižených svalů. 

výzkum podporován grantem iga MZ Čr nt13575.

P035 kvantitativní testování senzitivní 
a algické percepce u zdravých dobrovolníků
Šrotová I1,2, Vlčková E1,2, Praksová P1,2, Hnojčíková M1,  

Bednařík J1,2

1  Neurologická klinika LF MU a FN Brno
2  CEITEC –  Středoevropský technologický institut MU, Brno

Úvod: komplexní protokol kvantitativního testování senzitivity 

(Qst) je v současné době široce využívaným nástrojem pro kvantifi-

kaci senzitivity a hodnocení senzitivního profilu u pacientů s bolestí, 

a to nejen neuropatickou. Jeho zařazení do dia gnostického algo-

ritmu přispívá k prohloubení a rozšíření klinických informací o testo-

vaném pacientovi a na skupinové úrovni má potenciál přispět k od-

halení patofyziologických mechanizmů vzniku bolesti.

Soubor a metodika: komplexní Qst protokol byl vyšetřen na 

hkk a dkk u 40 zdravých dobrovolníků (16 mužů, 24 žen, věk 

19– 75 let). hodnoceny byly: práh pro vibrační čití (vdt, kalibrova-

nou ladičkou), taktilní práh pro nebolestivé tlakové podněty (Mdt, 

von Freyovými filamenty), algický práh pro tupý tlak (ppt, kalibro-

vaným tlakoměrem), a dále termické prahy pro teplo a chlad (Wdt, 

cdt), algické prahy pro teplo a chlad (hpt, cpt) a přítomnost poru-

chy diskriminace tepelných modalit (phs) (vše prostřednictvím ter-

mického stimulátoru a počítačem asistovaných algoritmů). s využi-

tím setu kalibrovaných špendlíků byly dále vyšetřeny: algický práh 

pro ostrou bolest (Mpt), senzitivita pro mechanické algické podněty 

(Mps) a časová sumace algických podnětů (tzv. wind- up fenomén). 

testována byla i dynamická mechanická allodynie (dMa, kalibro-

vaným štětcem a štětičkami). výsledky byly vyhodnoceny ve vztahu 

k věku, pohlaví a testované lokalizaci a byly využity pro tvorbu nor-

mativních dat pro všechny zmíněné Qst parametry, resp. oveření 

konzistence těchto dat s publikovanými normativními soubory.

Výsledky: všechny senzitivní (ale nikoli algické) prahy byly signifi-

kantně vyšší na dkk oproti hkk. senzitivní ani algické prahy nevy-
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funkcí. kromě klinického vyšetření jsme zavedli grafické hodnocení 

počtu kyvů předloktí u na břiše ležícího a počtu kyvů bérců u sedí-

cího vyšetřovaného po jejich volném pádu z extenze v kolenou po-

mocí elektromagnetického akcelerometru, upraveného pro pohyb 

vpřed a vzad. stranový rozdíl u pravo- levorukých byl 1– 3 kyvy. inte-

rindividuální rozdíly v počtu kyvů na levé a pravé straně byly daleko 

větší a dosahovaly u žen a u asteniků až 10 kyvů při zmíněné stra-

nové asymetrii 1– 3 kyvy. cererebelární dominance pro dolní kon-

četiny (dk ) podle našeho testování svalového napětí neodpovídala 

zcela rukovosti. pasivita na dk byla ve shodě s hk asi v 60– 70 %. 

preference jedné z dk závisela na výchozí poloze a stupni nároč-

nosti přikázaného pohybu dk. při poskocích po jedné byla shoda 

s rukovostí přes 70 %, při kopnutí do míče přes 80 % a při psaní 

patou do prostoru vsedě 98 %. vír vlasů ve směru hodinových ru-

čiček byl u 90 % mužů, u žen byl těžko hodnotitelný. při testování 

„přesnosti“ zásahů při házení šipek do terče přes značný rozptyl 

u 10 hodů, kdy u pravé hk převažovaly zásahy do pravé poloviny 

terče, levou do levé –  byl rozptyl při házení levou menší. sestavu 

podrobně graficky zaznamenaných jedinců tvořilo 69 osob, vyšet-

řených pomocí ct a fMr. praváci (pravačky) a levorucí, jak se jevili 

podle preferenčních motorických testů v projevech cerebelárního 

svalového napětí, nejsou „zrcadlovým“ obrazem. výsledky klinic-

kého vyšetření u 366 zdravých školáků 9– 11 let starých se nelišily 

od výsledků u „dospělých“. Mozečková dominance podle relativní 

svalové hypotonie a větší pasivity na končetinách je asymetrií „sui 

genesis“, podobně, jak je tomu u dominance řečové, okulární, ves-

tibulární a dalších.

P039 Posouzení paměti u pacientů 
s alzheimerovou nemocí podle Montrealského 
kognitivního testu
Bartoš A1,2, Raisová M1, Orlíková H3, Řípová D2

1  Neurologická klinika 3. LF a FN Královské Vinohrady, Praha
2  AD Centrum, Psychiatrické centrum Praha
3  Katedra psychologie FF UK v Praze

Úvod: vštípení a vybavení nových informací můžeme zjišťovat po-

mocí Montrealského kognitivního testu (Moca).

Cíl: naším cílem bylo v něm najít nejlepší ukazatel paměťových 

zkoušek a zjistit užitečnost nápověd při odlišování pacientů s alz-

heimerovou nemocí (an) od zdravých seniorů.

Pacienti a metody: pomocí nové tréninkové verze testu Moca- cZ 

jsme porovnávali paměťové položky (dva pokusy vštípení, tři zkoušky 

vybavení pěti slov a různé celkové paměťové skóry) mezi 50 pacienty 

s mírnou an (věk 78 ± 7 let, vzdělání 13 ± 3 let, 60 % žen, Mini 

Mental state examination MMse 23 ± 5 bodů, Moca 18 ± 6 bodů) 

dia gnostikovaných podle doporučení nia- aa a 100 kognitivně nor-

málními kontrolními seniory (nos) (MMse 28 ± 2 bodů, Moca 

25 ± 3 bodů) podobného věku, pohlaví a vzdělání. vytvořili jsme tři 

různé skórovací systémy (ss) pro hodnocení tří fází vybavení. první 

z nich (1ss) zahrnoval prostý součet správných slov v každé fázi vy-

bavení. druhý systém (2ss) měl vážené skóry správného počtu slov 

(při volném vybavení x3, při kategoriální nápovědě x2, při nápovědě 

kliNickÁ NeuroPSYchologie

P037 neverbální komunikace u osob s Pas 
a vybrané aspekty její neurologické kauzality
Říhová A, Vitásková K

PdF UP v Olomouci

poruchy autistického spektra (pas), jež představují závažné neurový-

vojové onemocnění manifestující se již v raném věku dítěte, má spo-

lečnou deficitní oblast prostupující všemi dia gnostickými kategoriemi 

pervazivní vývojové poruchy (dle Mkn- 10) –  a to narušenou komuni-

kační schopnost. protože zájem odborníků (včetně speciálních peda-

gogů, psychologů, psychiatrů, pediatrů a dalších) je směřován primárně 

na vývoj komunikace ve smyslu její verbální složky, chceme akcento-

vat i na sféru komunikace neverbální, která se stává markantním deter-

minantem nejen recepce informací, ale současně je také prediktorem 

emocionálního, sociálního a kognitivního vývoje jedince s pas. cílem 

příspěvku je předložit partikulární výsledky grantového specifického vý-

zkumu (sgs pdF up, 2013/ 2014, pdF_2012_021, řešitel: doc. kateřina 

vitásková) jako systematicky pokračujícího výzkumného šetření (viz sgs 

2010/ 2011, sgs 2010/ 2011, sgs 2011/ 2012 zaměřené na komuni-

kaci u osob s pas na pdF up olomouc) směřovaného na analýzu never-

bální komunikace u dětí s pas předškolního věku. poukážeme na dílčí 

rezultáty, k nimž náleží například skutečnost, že 56,52 % logopedů se 

nezaměřuje na rozvoj neverbální komunikace u osob s pas. také zdů-

razníme insuficientní interdisciplinární kooperaci mezi jednotlivými od-

borníky (včetně lékařů) a seznámíme s výpověďmi rodičů dětí s pas, 

z nichž vyplývá, že 74 % daných respondentů nebylo spokojeno s pří-

stupem odborníků. hlavní výzkumnou metodou je longitudinální po-

zorování v časovém rozmezí březen 2013– červen 2013 a pro reflexi na 

danou problematiku z aspektu logopedů České republiky jsme prefero-

vali dotazníkové šetření. příspěvek bude doplněn tuzemskými i zahra-

ničními komparativními výzkumy vztahujícími se k neurologické pod-

statě narušené neverbální komunikace u osob s pas zahrnující jak funkci 

amygdaly, tak například detekci mozkové kůry při motorické aktivaci 

očí. porozumění narušení zasahující neverbální recepci i expresi podnětů 

u osob s pas vyžaduje hledání kauzálních příčin (neurobio logická pod-

stata) a interdisciplinární angažovanost odborníků (logoped, psycho-

log, neurolog a dalších). Za předpokladu znalosti, aktivní angažovanosti 

a kooperace lze řešit problémy a interference pojící se s danou oblastí. 

P038 Hennerův odkaz –  testování mozečkové 
dominance v rámci tzv. laterality
Tichý J1, Běláček J 2, Charvát P3, Nykl M1, Peterová V 4,  

Voleman M1

1  Neurologická klinika 1. LF UK a VFN v Praze
2  Ústav informatiky 1. LF UK v Praze
3  Ústav normální, patologické a klinické fyziologie 3. LF UK v Praze
4  Radiodia gnostická klinika 1. LF UK a VFN v Praze

problematikou laterality jsme se zabývali od r. 2006. před 100 lety 

akademik henner koncipoval podrobné vyšetření mozečkových 
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(p < 0,2) (podíl osob, které v položce uspěly). obě skupiny osob se li-

šily v MMse pouze položkách odečítání sedmiček, orientace a oddá-

leného vybavení tří slov (r = 0,45– 0,55, p < 0,001), které měly jako 

jediné vhodnou úroveň obtížnosti (p = 0,3– 0,7). oba testy měly srov-

natelné roc a hodnoty ploch pod křivkami (auc = 0,92). vhodnými se 

ukázaly následující hraniční skóry: Moca- cZ skríningový 22/ 23 bodů 

(senzitivita (se) 84 %, specificita (sp) 83 %, pozitivní prediktivní hod-

nota (pph) 0,73, negativní prediktivní hodnota (nph) 0,91), Moca- cZ 

dia gnostický 20/ 21 bodů (se 68 %, sp 90 %, pph 0,79, nph 0,84), 

MMse dia gnostický i skríningový hraniční skór byl shodně 26/ 27 bodů 

(se 82 %, sp 80 %, pph 0,84, nph 0,77).

Závěry: Moca- cZ spolehlivě a přesně dia gnostikuje an stejně jako 

MMse. v Moca- cZ rozlišují mezi pacienty s an a nos všechny po-

ložky, u MMse pouze tři. pro vyhledávání pacientů s an doporuču-

jeme hraniční skór Moca- cZ 22/ 23 bodů a u MMse 26/ 27 bodů. 

podpořeno grantem iga nt 13183 a prvouk p34/ lF3  

a p03/ FF.

P041 viscerální kognice u mozkových traumat
Kulišťák P1,2, Krivá Ľ3,4

1  Neurologické oddělení, Thomayerova nemocnice, Praha
2  Katedra psychologie UK v Praze
3  Vojenský rehabilitační ústav, Slapy nad Vltavou
4  3. LF UK v Praze

Úvod: viscerální kognice –  někdy též vnitřní vnímání, tušení apod. –  

se vyvíjela od počátku existence člověka a ovlivňuje „nevědomě“ jeho 

konání stále. velmi zajímavý je vliv kraniocerebrálního poranění na její 

změny v souvislosti s odlišným obrazem v kognici „racionální“.

Metodika: na souborech jedinců po poranění hlavy a mozku 

(n = 35) a zdravých kontrolních osob (n = 23) jsme hodnotili vý-

sledky dvou metod. k postižení „viscerální“ složky kognice byla po-

užita igt (iowa game task) a „racionální“ myšlení bylo sledováno 

testem Wcst (Wisconsin card sorting test).

Výsledky: kraniocerebrální trauma neovlivnilo složku nevědomou, 

tedy viscerální kognici, ale naopak racionální uvažování a řešení pro-

blému bylo výrazně omezeno (p < 0,005) ve všech hodnotících pa-

rametrech uvedené zkoušky (Wcst).

Závěr: rozsáhlejší potvrzení výsledků naznačené hypotézy, tj. čás-

tečnou rezistenci nevědomé kognice vůči stavu po poranění mozku, 

by umožnilo lépe rozvíjet specifické restituční a rehabilitační metody 

pro pomoc jedincům po kraniocerebrálních traumatech.

P042 Test kapacity paměti –  pilotní studie  
na české populaci
Bezdíček O1, Buschke H2, Nikolai T1, Koza D3, Růžička E1

1  Neurologická klinika 1. LF UK a VFN v Praze
2  Department of Neurology, Albert Einstein College of Medicine, 

Yeshiva University, Bronx, New York
3  Pražská vysoká škola psychosociálních studií, Praha

Úvod: test kapacity paměti (Memory capacity test; Mct, 

Buschke, 2003) je test paměti s nápovědou (cued recall), v kterém 

výběrem x1). třetí systém využíval kumulativních počtů správně vy-

bavených slov.

Výsledky: pacienti s an vštípili a vybavili významně méně slov nebo 

měli nižší skóry pro různé celkové paměťové skóry než nos. Medi-

ány počtů slov jsou následující (an vs nos): dvě fáze vštípení 3/ 4 vs 

5/ 5 slov, tři fáze vybavení 0/ 0/ 2 vs 3/ 1/ 1 slovo, tři skórovací systémy 

vybavení –  1ss: 3 vs 5; 2 = 3 ss: 5 vs 12. pomocí analýzy roc jsme 

zjistili následující plochy pod křivkami (auc) a optimální hraniční 

skóry s odpovídajícími maximálními součty senzitivit a specificit: 

oba pokusy vštípení 0,76/ ≤ 8/ 142 %, pouze volné vybavení 0,89/  

≤ 0/ 158 %, celkové vybavení (všechny tři části) 1ss: 0,87/ ≤12/ 160 %, 

2ss = 3ss: 0,92/ ≤ 6/ 168 %, tj. přírůstek 10 % proti volnému vyba-

vení. na základě srovnání auc se volné vybavení slov nelišilo od cel-

kového vybavení podle 1ss. naopak přírůstek plochy auc při vyba-

vení slov usnadněné oběma typy nápověd (0,92) byl oproti volnému 

vybavení (0,89) významný (p = 0,001).

Závěry: nejdůležitějším ukazatelem paměťových schopností 

v Moca- cZ je spontánní oddálené vybavení pěti slov. dodatečné 

vybavení slov oběma nápovědami zlepší dia gnostický potenciál mi-

nimálně. Závisí na časových možnostech vyšetřujícího, zda tuto 

možnost využije. 

podpořeno grantem iga nt 13183.

P040 Montrealský kognitivní test a krátký 
test kognitivních funkcí v dia gnostice 
alzheimerovy nemoci
Bartoš A1,2, Orlíková H3, Raisová M1, Řípová D2

1  Neurologická klinika 3. LF a FN Královské Vinohrady, Praha
2  AD Centrum, Psychiatrické centrum Praha
3  Katedra psychologie FF UK v Praze

Úvod: srovnali jsme dvě mezinárodně rozšířené vyhledávací metody 

k dia gnostice alzheimerovy nemoci (an) –  krátký test kognitivních 

funkcí (MMse) a Montrealský kognitivní test v nejnovějším českém 

překladu (Moca- cZ).

Cíl: cílem práce bylo srovnat Moca- cZ s MMse, zjistit hraniční 

skóry a kvalitu položek v každém testu.

Osoby a metodika: pomocí MMse a Moca- cZ jsme vyšet-

řili 38 pacientů s an podle kritérií nia- aa (věk 78 ± 7 let, vzdě-

lání 13 ± 3 let, 60 % žen, MMse 23 ± 4 bodů, Moca- cZ 

17 ± 5 bodů) a 70 věkem, pohlavím a vzděláním podobných ko-

gnitivně normálních seniorů (nos) (u 30 osob MMse 28 ± 2 bodů, 

u 70 osob Moca- cZ 25 ± 3 bodů). pořadí obou testů se pravidelně  

střídalo.

Výsledky: Moca- cZ se ukázala jako dostatečně spolehlivá (koeficient 

vnitřní konzistence cronbachovo alfa a = 0,75) i validní metoda (sou-

běžná validita spearmanovou korelací s MMse rho = 0,86, p = 0,01). 

Moca- cZ i MMse odlišovaly pacienty s an od nos (p < 0,001). vý-

sledek v testu Moca- cZ ani MMse nebyl závislý na vzdělání, pohlaví 

ani věku vyšetřovaného. pacienti se od nos lišili ve všech položkách 

Moca- cZ. Z nich největší rozdíly vykazovaly položky oddálené vyba-

vení pěti slov, test hodin, odečítání sedmiček a orientace (r ≥ 0,7). 

kromě orientace vykazovaly tyto položky také vysokou obtížnost 
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tětem. na základě výsledného skóru v ehi je nejoptimálnější kate-

gorizovat jedince do tří podskupin rukovosti: pravák, nevyhraněný, 

levák. proporce jednotlivých kategorií se zásadně nelišily od před-

chozích empirických zjištění u dospělé populace. vzhledem k vý-

sledkům naší studie můžeme i navzdory různým námitkám do-

poručit ehi jako validní nástroj pro hodnocení preference ruky  

u dětí.

NerVoSValoVÁ oNeMocNěNÍ

P044 vliv intervalového tréninku nádechových 
svalů u nemocných s myasthenia gravis
Žurková P

Klinika nemocí plicních a TBC LF MU a FN Brno

Úvod: Jeden z hlavních problémů myasthenia gravis je rozvoj pro-

gredující dysfunkce respiračních svalů. dechové svaly jsou posti-

ženy u 1– 4 % nemocných v časném stadiu onemocnění, v pokro-

čilém stadiu je postižení u 60– 80 % nemocných. primárním cílem 

tréninku dechových svalů je zlepšení plicních a silových parame-

trů, zmírnit dušnost, únavu a zlepšit kvalitu života, což usnadňuje 

návrat k denním a pracovním aktivitám. intenzita cvičení závisí na 

stupni postižení a celkovém zdraví. trénink dechových svalů na-

pomáhá zlepšení a udržení svalové síly, ekonomiky dechové práce 

a tím zmírnit jejich únavu. cílem tréninku dechových svalů je zmír-

nění dušnosti, udržení jejich síly, zmírnění projevů únavy dechové 

práce, udržení mobility hrudníku a zlepšení kvality života. Je však 

nutné zohlednit narůstající svalovou únavu vlivem onemocnění, 

a proto i trénink musí splnit určitá kritéria, aby nedocházelo k je-

jich přetěžování.

Cíl: cílem prezentované studie bylo zhodnocení 7týdenního inter-

valového tréninku nádechových svalů u nemocných s myasthenia 

gravis i. a iia. stadia dle MgFa na ventilační a silové parametry. 

Metodika: do studie bylo zařazeno 14 pacientů (53,2 ± 16,8), 

3 muži a 11 žen s myasthenia gravis (7 pacientů i. stadia dle 

MgFa a 7 pacientů stadia iia dle MgFa). u pacientů bylo prove-

deno spirometrické, bodypletysmografické a silové měření decho-

vých svalů při vstupním a výstupním vyšetření. pacienti podstou-

pili 7týdenní intervalový trénink nádechových svalů s pomůckou 

threshold iMt při postupně rostoucí zátěži 30– 50 % pi
MaX

. Byl 

hodnocen procentuální efekt tréninku na plicní a silové pa-

rametry. o 10 % a pi
MaX

 o 20 %. došlo ke zlepšení parametru 

p
0,1

 o 14 % a respirační kapacity p
0,1

 / pi
MaX

 o 3 %, čímž se zmírnila 

zvýšená dechová práce. 

Výsledky: sedmitýdenní intervalový trénink nádechových svalů do-

končilo 8 pacientů. Šest pacientů trénink nedokončilo z důvodu in-

tolerance definovaného tréninku a výskytu infekce. výsledky uká-

zaly zvýšení parametrů Fvc a Fev
1
. 

Závěr: Z uvedených výsledků lze vyvodit, že intervalový trénink ná-

dechových svalů vede ke zlepšení určitých spirometrických a silo-

vých parametrů a zmírnění a ekonomizaci dechové práce. tím lze 

předcházet narůstající únavě dechových svalů, dušnosti a rizika roz-

voje plicních komplikací. 

se subjekt učí dvou seznamům slov za kontrolovaných podmínek 

ve fázi učení i vybavení. Jeho funkcí je tak zajistit maximální vyba-

vení naučeného materiálu, aby detekoval, že snížené vybavení je 

důsledkem poruchy paměti. primárně má sloužit pro detekci po-

ruch paměti v pre-symp tomatické fázi rozvoje alzheimerovy ne-

moci. Jeho psychometrické vlastnosti a použitelnost v české verzi 

však dosud nebyly ověřeny. 

Materiál a metoda: u 57 zdravých osob (MMse = 28,7; rozsah 26–30); 

27 žen, 30 mužů, 86 % praváků, průměrný věk 61,5 ± 10,2, vzdělání 

14,1 ± 2,4 let) jsme administrovali českou verzi Mct a krátkou neuro-

psychologickou baterii pro ověření české verze testu a vlivu demografic-

kých faktorů (věk, vzdělání, pohlaví, pravo- / levorukost) na výkon. 

Výsledky: rozložení dat nesplňovalo nároky normálního rozložení 

(k- s test, p ≤ 0,01). nalezli jsme jen slabé asociace mezi kategoriál-

ním vybavením obou seznamů a věkem (spearmanovo rho = –0,24, 

p = 0,07) či vzděláním (rho = 0,27, p < 0,04). pohlaví (p = 0,21) 

či pravo- / levorukost (p = 0,34) nemají signifikantní vliv na výkon 

v testu (Mann-Whitneyho u test). vnitřní konzistence škály (vyba-

vení s nápovědou a vybavení obou seznamů) je uspokojivá (cronba-

chovo a = 0,80, ci 95%: 0,61– 0,84).

Závěr: výsledky ukazují, že výkon v Mct je mírně modulován vzdě-

láním. Mct disponuje uspokojivou vnitřní konzistencí. Mct v české 

verzi lze považovat za použitelnou škálu paměti pro osoby s rizikem 

rozvoje poruchy paměti.

podpořeno granty univerzity karlovy gauk 251196 118410 

a prvouk- p26/ lF1/ 4.

P043 Psychometrické vlastnosti edinburgh 
handedness inventory u dětí
Komarc M1,2, Tichý J3

1  Ústav bio fyziky a informatiky 1. LF UK v Praze
2  FTVS UK v Praze
3  Neurologická klinika 1. LF UK a VFN v Praze

i po tom, co bylo poukázáno na řadu metodologických problémů, 

zůstává dotazník nejvyužívanějším nástrojem pro dia gnostiku ru-

kovosti (Williams 1991). Zdaleka nejpoužívanějším měřicím pro-

středkem v oblasti laterality je edinburgh handedness inventory 

(ehi, oldfield, 1971). Řada studií se zabývala dia gnostickou (psy-

chometrickou) kvalitou tohoto měřicího nástroje, přičemž nejvíce 

z nich bylo zaměřeno na dimenzionalitu inventáře a konstrukto-

vou validitu jednotlivých položek. všechny doposud prováděné vý-

zkumy se však zabývaly zmiňovanými vlastnostmi u dospělé po-

pulace. i z tohoto důvodu je cílem našeho příspěvku ověření 

dia gnostické kvality jednotlivých položek ehi a určení vhodného 

počtu kategorií preference ruky u dětí (n = 365). pro ověření psy-

chometrických vlastností ehi v dětské populaci byl v této práci vy-

užit parametrický model teorie položkových odpovědí (item re-

sponse theory, irt). nejvhodnější počet kategorií, do kterých je 

možné zařadit testované osoby na základě výsledku v ehi, jsme 

se snažili určit pomocí analýzy latentních tříd (latent class analy-

sis, lca). výsledky napovídají, že psychometrickou kvalitu (validitu 

a reliabilitu) ehi u dětí je možné, podobně jako u dospělé popu-

lace, zvýšit vyloučením položek: otevírání krabice a zametání koš-
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hájili sme liečbu riluzolom. o mesiac sme obdržali výsledok signifi-

kantne zvýšeného titra anti-achr protilátok. do liečby sme pridali 

inhibítory ache, prednizon a azatioprin. len prechodne dochá-

dza k zlepšeniu svalovej sily hkk, prejavy „head drop“ pretrvávajú. 

v priebehu dvoch mesiacov dochádza ku progresii svalovej slabosti 

krku, hkk a dkk, s čím koreluje aj zhoršenie eMg nálezu vo viace-

rých etážach. stav hodnotíme ako asociáciu motor neuron disease 

a myasténie gravis. neuropsychológ suponuje možný vývoj do fron-

totemporálnej demencie (Mnd- Ftd).

Záver: v kazuistike popisujeme raritný prípad koincidencie ocho-

renia motoneurónu s myasténiou gravis, v literatúre bolo doteraz 

publikovaných len niekoľko prípadov. poruchy neuromuskulárneho 

prenosu a anti-achr protilátky boli v súvislosti s Mnd referované 

len zriedka. celkový klinický priebeh, ako aj slabá odozva na imuno-

supresíva/ inhibítory ache u pacientky svedčí pre dominanciu ocho-

renia motoneurónu v klinickom obraze. Môže sa však jednať o als 

v kombinácii s pozitívnym titrom anti-achr protilátok-  bez klinicky 

prítomnej myasténie. 

P047 Poruchy vyprazdňování moči a stolice 
u pacientů s myotonickou dystrofií
Parmová O1,2, Voháňka S1,2, Strenková J3

1  Neurologická fakulta LF MU a FN Brno
2  CEITEC –  Středoevropský technologický institut MU, Brno
3  Institut bio statistiky a analýz MU, Brno

Myotonická dystrofie (Md) je nejčastější formou svalové dystrofie 

u dospělých. Jde o autozomálně dominantní onemocnění s pro-

gresivní degenerací kosterních svalů. projevuje se progredující sva-

lovou slabostí, myotonií a charakteristickým multiorgánovým po-

stižením. pomocí strukturovaných dotazníků (Mezinárodní skóre 

symptomů dolních močových cest –  i- pss, urinární symptomy 

u mužů –  iciQ- Mluts, potíže s močením u žen –  iciQ- Fluts, 

otázky o činnosti střev –  iciQ- B) byl vyšetřen soubor 86 pacientů 

s myotonickou dystrofií 1. a 2. typu a vyhodnoceny poruchy vy-

prazdňování moči a stolice. výsledky byly porovnány se skupinou 

28 zdravých kon trolních osob. v dotaznících na vyprazdňování 

moči byla vyhodnocena skupina otázek zaměřená na potíže se sa-

movolným unikáním moči: 42 % pacientů s Md trpí v různé in-

tenzitě inkontinencí moči, oproti 18 % osob z kontrolní skupiny 

(p = 0,0242). více než polovina pacientů (51 %, signifikantní roz-

díl proti kontrolní skupině p = 0,0008) udává, že mají s různou 

četností potíže s unikáním moči při námaze, zakašlání nebo kých-

nutí. také dotazník dysfunkce tlustého střeva ukázal signifikantní 

postižení nemocných s Md: 56 % pacientů s Md má problémy 

s unikáním řídké stolice oproti 14 % osob v kontrolní skupině 

(p = 0,0001); přitom 15 % nemocných není schopno nikdy zame-

zit úniku vodnaté stolice a 29 % pacientů není schopno zamezit 

ani úniku tuhé stolice (oproti 4 % u zdravých jedinců; p = 0,0039). 

u 23 % nemocných jsou úniky stolice nepředvídatelné, což ne-

bylo vůbec udáváno kontrolní skupinou (p = 0,0031). uvedené vý-

sledky svědčí pro významné oslabení svalstva pánevního dna u ne-

mocných s Md. 

P045 Biologická léčba myasthenia gravis –  
naše zkušenoti
Junkerová J, Reguliová K

Neurologická klinika FN Ostrava

Myasthenia gravis je onemocnění autoimunitní etiologie. příznaky, 

především patologická slabost a unavitelnost svalů, jsou způso-

beny strukturálním i funkčním poškozením acetylcholinového re-

ceptoru postsynaptické membrány nervosvalové ploténky cirkulu-

jícími protilátkami. na podkladě poznání patofyziologie choroby 

se zkoušejí nové léčebné postupy. k bio logické léčbě rituximabem 

jsme indikovali pět pacientů s refrakterní formou séropozitivní 

generalizované myastenie gravis iib.– iii. st. dle MgFa, u kterých 

konvenční léčebné metody (inhibitory acetylcholinesterázy, kom-

binovaná imunosupresivní terapie, thymektomie, léčebné plaz-

maferézy, intravenózní imunoglobuliny) nevedly k dlouhodobější 

stabilizaci choroby. předkládáme pět krátkých kazuistik našich pa-

cientů. Zdokumentovali jsme 1 případ remise myastenie, 2 případy 

s částečným zlepšením myastenické symptomatiky, 1 případ, kdy 

bylo třeby bio logickou léčbu opustit pro výskyt systémové polé-

kové reakce, a 1 případ, kdy indikace nebyla schválená, a k zapo-

četí léčby nedošlo. Biologickou léčbu považujeme za krajní mož-

nost pomoci pacientům s těžkou generalizovanou myasthenií, 

u kterých nejsou významné komorbidity a použité zavedené způ-

soby léčby selhaly. 

P046 Motor neuron dinase v asociácii 
s myasténiou gravis –  kazuistika
Hajaš G1, Virágová M1, Gregorovičová E1, Királová S2, Dean Z1

FSVaZ a FN Nitra:
1  Neurologická klinika
2 Klinika fyziatrie, balneológie a liečebnej rehabilitácie

Úvod: Motor neuron disease zahàňa niekoľko porúch, pre ktoré 

sú charakteristické degeneratívne zmeny a zánik motorických neu-

rónov v mozgovej kôre, kmeni a predných rohoch miechy. amyo-

trofická laterálna skleróza (als) je progresívne ochorenie horného 

a dolného motoneurónu, ktoré sa klinicky manifestuje slabosťou, 

atrofiami svalstva a šľachovou hyperreflexiou.

Kazuistika: autori referujú kazuistiku 59- ročnej ženy, ktorá bola 

prijatá na neurologickú kliniku so 4- ročnou anamnézou progreduj-

úcej slabosti krčného svalstva, padania hlavy a deglutinačnými ťaž-

kosťami. v klinickom obraze dominovala ťažká hypotrofia krčných 

svalov s obrazom „head drop“, atrofia proximálnych aj distálnych 

svalov horných končatín (hkk). v eMg obraze boli známky aktívnej, 

chronickej motorickej neuronopatie svalov krku a hkk. repetitívna 

stimulácia n. axillaris preukázala ľahký dekrement v 3.– 6. odpovedi. 

Magnetická stimulácia kortexu preukázala predĺžený centrálny kon-

dukčný motorický čas do dkk. Mr mozgu a miechy nebolo možné 

realizovať z technických príčin. ct mozgu zobrazilo difúznu korti-

kálnu atrofiu s maximom F- t. neuropsychológ popisuje organickú 

alteráciu osobnosti, emotivity a správania. stav sme hodnotili ako 

ochorenie dolného motoneurónu, s možným vývojom do als, za-
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po poškození mozku mohou mít různé poruchy –  např. motorické, 

kognitivní, fatické, senzorické. v jejich rehabilitaci se uplatňuje in-

terprofesní rehabilitační tým sestávající z lékařů, klinických psycho-

logů, klinických logopedů, fyzioterapeutů, ergoterapeutů, speciál-

ních pedagogů, protetiků a dalších odborníků. průběh rehabilitace 

je nutné sledovat pomocí objektivizujících standardizovaných funkč-

ních metodik, v určité fázi rehabilitace je nutné provést ergodia-

gnostické(předpracovní) vyšetření a zhodnotit schopnosti s ohle-

dem na budoucí zaměstnání. klinika rehabilitačního lékařství vFn 

v praze se dlouhodobě zabývá ergodia gnostikou pacientů po po-

škození mozku. Byly zhodnoceny výsledky funkčního testování psy-

chosenzomotorického potenciálu 119 pacientů, kteří prošli progra-

mem denního stacionáře kliniky v letech 2007– 2010. tyto výsledky 

byly porovnány se skutečností, tedy s aktuálním stavem zaměstna-

nosti těchto pacientů. ukázalo se, že u 22 % z nich není jejich po-

tenciál k práci využíván, dostávají plný invalidní důchod a nejsou 

motivováni k práci. 26 % pacientů bylo adekvátně zaměstnáno, 

ostatní byli buď v penzijním věku, nebo jejich postižení bylo tak 

těžké, že jim nedovolovalo pracovat. tyto výsledky vedly mimo jiné 

k sepsání projektu „regionální sítě spolupráce v pracovní rehabi-

litaci“ (pregnet), který navazuje na ukončený projekt eu eQual 

„rehabilitace- aktivace- práce (rap)“, který byl realizován mezi lety 

2005 a 2008. hlavním cílem těchto projektů je vytvoření standar-

dizovaných akreditovaných pracovišť s přesně danými minimálními 

personálními, věcnými a materiálovými standardy. v každém kraji 

by mělo být jedno takové pracoviště.

P050 Faktory ovlivňující compliance pacientů 
s roztroušenou sklerózou ke skupinovým 
pohybovým aktivitám
Novotná K, Suchá L

Neurologická klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Úvod: pacienti s roztroušenou sklerózou (rs) mají často nedosta-

tečnou úroveň pohybové aktivity (pa). negativní vliv na úroveň pa 

má spasticita dolních končetin, svalová slabost a poruchy rovnováhy. 

nižší úroveň pa však nalézáme také u pacientů s mírným neurologic-

kým nálezem bez výrazných omezení pohybových funkcí. pravidelné 

cvičení u rs je přitom považováno za symptomatickou terapii a je 

také prevencí komplikací plynoucích z inaktivity. na našem pracovi-

šti bylo od září 2011 zavedeno pravidelné skupinové cvičení formou 

kruhového tréninku. pacienti s rs mohou navštěvovat tréninky něko-

likrát týdně v dopoledních i odpoledních hodinách. celkem se s touto 

formou tréninku seznámilo na našem pracovišti více než 80 pacientů. 

Mezi účastníky převládají ženy. věk cvičenců je 21– 67 let (medián 

42 let). edss účastníků cvičení je 1,5– 6 (medián edss 3). 

Metodika: kromě objektivního hodnocení funkčních schopností, 

byly pomocí anonymních dotazníků zjišťovány faktory ovlivňující 

compliance pacientů ke skupinovým pa. dotazníky, které byly distri-

buovány v období leden- březen 2013, vyplnilo 41 pacientů (35 žen 

a 6 mužů) ve věku 23– 67 let (medián 40 let). 

Výsledky: většina pravidelných účastníků cvičení vnímá zlep-

šení psychiky (85 %), kondice (78 %) a subjektivní zmírnění únavy 

NeurorehabiliTace

P048 vztah hodnocení soběstačnosti a kvality 
života jeden rok po CMP
Vaňásková E1,2, Osladil T1, Bielmeierová J1

1  Rehabilitační klinika FN Hradec Králové
2  LF UK v Hradci Králové

Úvod: cílem léčby nemocných po cévní mozkové příhodě (cMp) je 

dosáhnout zlepšení a následně maximum dosažitelných fyzických, 

intelektuálních, psychických a sociálních funkcí. léčebná rehabili-

tace je nedílnou složkou péče o pacienty jak v akutní, tak subakutní 

a chronické fázi terapie. 

Cíl práce: Zhodnotit efektivitu terapie u nemocných s cMp na lůžko-

vém rehabilitačním oddělení Fn hradec králové a stav pacientů po roce. 

Soubor nemocných a metodika: hodnotili jsme 107 pacientů při-

jatých k léčbě na lůžkové oddělení rehabilitační kliniky s dia gnózou 

první ataky cMp (58 mužů, 49 žen, průměrný věk 63,9 let, sd 

13,9). sledovali jsme změnu disability při zahájení a ukončení hos-

pitalizace funkčním testem soběstačnosti Functional independence 

Measure (FiM) a kvalitu života dotazníkem sF- 36. vyšetření jsme 

opakovali po jednom roce. 

Výsledky: celkové skóre FiM při vstupu činilo v průměru 

94,5 (sd = 23,9) bodů, při výstupu 105,3 (sd = 22,9) bodů, po jed-

nom roce činilo u 56 pacientů FiM 115,3 (sd = 18,9) bodů. t- testem 

shody průměrů jsme prokázali velmi vysoce významný rozdíl mezi 

hodnotami při přijetí a na konci hospitalizace. neprokázali jsme sta-

tisticky významný rozdíl v celkovém skóru a oblasti psychiky mezi 

hodnotami FiM při propuštění a po jednom roce. Bodové hodnocení 

v části sF- 36 posuzující fyzické zdraví při začátku hospitalizace činilo 

42,1 (sd = 19,1) bodů, po 1 roce 68,9 (sd = 16,3) bodů, dimenze 

pro psychické zdraví při hospitalizaci 52,3 (sd = 22,1) bodů, po jed-

nom roce 74,9 (sd = 15,3) bodů. t- test shody průměrů u 35 pa-

cientů neprokázal statistickou významnost rozdílů. 

Závěr: výsledky ukazují významný efekt hospitalizace na zlepšení 

disability nemocných po cMp. v dalším období dochází ke stagnaci 

parametrů soběstačnosti. ke zlepšení je často třeba pokračovat v re-

habilitační terapii. kvalita života jako subjektivní pohled pacienta na 

nemoc byla z klinického hodnocení po jednom roce vyšší s dobrým 

sociálním včleněním. nižší statistická významnost je patrně ovliv-

něna prozatím menším kontrolovaným souborem. 

podpořeno projektem iga MZ Čr nt13725- 4/ 2012.

P049 Hodnocení psychosenzomotorického 
potenciálu u pacientů po poškození mozku 
v ergodia gnostice
Angerová Y1, Švestková O1, Sládková P1, Svěcená K1,2

1  Klinika rehabilitačního lékařství 1. LF UK a VFN v Praze
2  ZSF JU v Českých Budějovicích

hodnocení psychosenzomotorického potenciálu je nedílnou sou-

částí dlouhodobého sledování pacientů v neurorehabilitaci. pacienti 
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trvání onemocnění do rozvoje kamptokormie a do zahájení léčby 

pomocí apomorfinu byla 6,2 roku. průměrná účinná denní dávka 

apomorfinu byla 56 mg/ den; v jednotlivých případech se pohybo-

vala v rozmezí 40– 70 mg/ den. u všech pacientů došlo k význam-

nému zlepšení kamptokormie v průběhu přibližně čtyř týdnů léčby 

kontinuálními infuzemi apomorfinu a tento efekt zůstal stabilní. 

v jednom případě došlo po třech letech od zahájení léčby k úmrtí na 

interkurentní onemocnění. u dalších 4 pacientů je průměrná délka 

trvání stabilní odpovědi 1,8 roku. 

Závěr: v případě kamptokormie dosud neproběhly žádné kontrolo-

vané studie pro stanovení účinnosti, bezpečnosti a snášenlivosti jaké-

hokoliv způsobu terapie. k dispozici je pouze několik kazuistik a vý-

sledků retrospektivních studií prezentujících zkušenosti s různými 

způsoby léčby. naše zkušenost je taková, že apomorfin hydrochlo-

rid v podobě kontinuálních subkutánních infuzí může být úspěšně 

použit k léčbě kamptokormie v pokročilé fázi parkinsonovy nemoci.

P052 likvorová náplň kapsy stimulátoru 
u hluboké mozkové stimulace –   
kazuistika
Urgošík D1, Jech R2, Raev S3, Dušek P2, Šťastná D3, Růžička F2, 

Růžička E2

1  Radiodia gnostické oddělení, Nemocnice Na Homolce, Praha
2  Neurologická klinika a Centrum klinických neurověd 1. LF UK 

a VFN v Praze
3  Neurochirurgické oddělení, Nemocnice Na Homolce, Praha

Úvod: hluboká mozková stimulace (dBs) je bezpečná stereotak-

tická operace. implantace cizího materiálu do těla nemocného 

však s sebou přináší vyšší frekvenci komplikací, zejména infekčních. 

Jednu neobvyklou komplikaci prezentujeme nyní zde. 

Materiál a metoda: Čtyřiapadesátiletý nemocný s parkinsono-

vou nemocí podstoupil implantaci systému pro dBs s cílem v nuk-

leus subthalamicus oboustranně. implantován byl systém Medtronic 

s kvadrupolárními elektrodami (ke) typu 3389 a duálním generáto-

rem kinetra (ipg). ke byly zanořeny z frontálních trepanačních ná-

vrtů o průměru 14 mm při křížovém protětí tvrdé pleny po před-

chozí mikroregistraci testovacími elektrodami. návrty byly vyplněny 

tkáňovým lepidlem a ke fixovány ke kalvě fixátorem stimloc. ke 

byly napojeny na spojovací kablíky a tunelizační technikou spo-

jeny s ipg umístěném v podkožní kapse (pk) pod levým klíčkem na  

hrudníku. 

Výsledek: Čtvrtý den po implantaci ipg se objevila výrazná fluk-

tuace v pk, mezi stehy vytékala serózní tekutina. odebrána kulti-

vace, provedena toaleta a resutura rány. nemocný bez celkových 

i lokálních projevů infekce, laboratorní zánětlivé markery byly ne-

gativní. Za 2 dny se objevila opět náplň pk, punktováno 40 ml opět 

serosní tekutiny. v následujících 4 dnech další dvě punkce pk s as-

pirací 60 a 80 ml xantochromní tekutiny. Bakteriologická kultivace 

opakovaně negativní. pro absenci zánětlivých projevů vzorek teku-

tiny poslán k vyšetření (beta-trace protein) na přítomnost likvoru. 

náplň pk likvorem potvrzena. celkem 8. den po implantaci zave-

dena lumbální drenáž (ld) s odvodem až 160 ml likvoru za 24 hod 

(42 %). odborné vedení fyzioterapeuta při cvičení považuje za zá-

sadní 92 % dotázaných. Široká nabídka pomůcek a zajímavé a zá-

bavné cviky jsou důležité pro 70 % účastníků. roli hraje také čas, 

kdy cvičení probíhá (u 68 %). pro 58 % dotázaných je motivující 

i kontrola pravidelné docházky. naopak největší překážkou pro 

účast na cvičení je únava (31 %) a zdravotní problémy (31 %), dále 

pak nedostatek času (43 %) a rodinné a jiné povinnosti (41 %). 

vlastní lenost přiznává 17 % dotázaných. 

Závěr: podle informací uvedených v dotaznících je pro pacienty nej-

důležitější odborné vedení fyzioterapeuta při cvičení. Motivaci také 

významně zvyšuje subjektivně vnímané zlepšení vlastních funkčních 

schopností a také pestrá nabídka cvičebních pomůcek a cviků. dů-

ležitý je také čas konání cvičení, aby bylo dostupné i pro zaměst-

nané pacienty. 

pořádání skupinových pohybových aktivit pro rs pacienty na našem 

pracovišti je možné díky finanční podpoře nadačního fondu iMpuls. 

podpořeno výzkumným záměrem MsM 0021620849 a projektem 

prvouk- p26/ lF1/ 4.

ParkiNSoNoVa NeMoc a DalŠÍ 
eXTraPYraMiDoVÁ oNeMocNěNÍ

P051 léčba kamptokormie kontinuálními 
podkožními infuzemi apomorfinu
Menšíková K, Kaiserová M, Vaštík M, Řeháková P, Coufalová R, 

Kaňovský P

Neurologická klinika LF UP a FN Olomouc

Úvod: kamptokormie je definována jako mimovolní flexe trupu 

v sagitální rovině, mající původ v zádovém svalstvu, která ustupuje 

v poloze vleže. k vysvětlení její patofyziologie bylo postulováno ně-

kolik teorií, nicméně žádného konsenzu zatím dosaženo nebylo. 

kamptokormie je rovněž jedním ze symptomů pokročilé fáze par-

kinsonovy nemoci (pn). prevalence je udávána v rozmezí 3– 17 %. 

kamptokormie velmi špatně reaguje na jakoukoli manipulaci s do-

paminergní léčbou a je rovněž špatně ovlivnitelná pomocí hluboké 

mozkové stimulace. 

Metodika: v posledních třech letech jsme detekovali rozvoj 

kamptokormie u pěti pacientů v pokročilé fázi parkinsonovy ne-

moci. všichni byli v době rozvoje kamptokormie léčeni kombinací 

l- dopa a agonisty dopaminu. u žádného z těchto pacientů nebyla 

kamptokormie ovlivnitelná jakoukoli úpravou dopaminergní léčby. 

aplikací botulotoxinu do postižených svalů rovněž nebylo dosaženo 

zmírnění této poruchy. u všech pěti pacientů byl proveden dia-

gnostický apomorfinový test. na základě jeho pozitivity (významné 

zlepšení kamptokormie po podání apomorfinu) bylo zahájeno kon-

tinuální podávání apomorfinu v podobě podkožních infuzí. dávka 

apomorfinu byla postupně titrována podle klinické odpovědi a tole-

rance, a to až do denní dávky v rozmezí 40– 70 mg. 

Výsledky: léčba byla započata u celkem 5 pacientů; 3 mužů 

a 2 žen. průměrný věk v začátku pn byl 63,4 roku. průměrná délka 
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1  Neurologická klinika LF UP a FN Olomouc
2  Středomoravská nemocniční a.s. –  odštěpný závod Nemocnice 

Prostějov

Úvod: Bylo zjištěno, že exogenně podaný chromogranin a (cga) 

může ovlivnit aktivitu neuronů v prodloužené míše mající vztah k re-

gulaci kardiovaskulárních autonomních funkcí, především arteriálního 

krevního tlaku. u pacientů s parkinsonovou nemocí (pn) byla zjištěna 

snížená hodnota cga v likvoru ve srovnání s kontrolní skupinou.

Cíl: cílem naší studie bylo zjistit, zda má tato snížená hladina vliv na 

regulaci krevního tlaku u pacientů s pn.

Metodika: do studie bylo zahrnuto 20 pacientů v počátečních fázích 

pn, l- dopa-  naivních, bez dalších komorbidit, které by mohly mít vliv 

na autonomní funkce. všichni podstoupili komplexní vyšetření za hos-

pitalizace –  vyšetření krve, vč. hladiny cga v séru, testování dopami-

nergní odpovídavosti, Mr mozku, likvorologické vyšetření vč. testo-

vání markerů neurodegenerace a hladiny cga, testování autonomních 

funkcí, vč. head- up tilt table testu, sympatické kožní odpovědi, dále 

eMg se zaměřením na polyneuropatii a vyšetření tenkých vláken.

Výsledky: u pacientů v počáteční fázi parkinsonovy nemoci byl pro-

kázán vztah mezi hladinou chromograninu a v likvoru a tíží auto-

nomní dysfunkce.

Závěr: chromogranin a by v budoucnu –  po standardizaci meto-

diky –  mohl sloužit jako potenciální marker postižení autonomního 

systému u pacientů s počínající parkinsonovou nemocí.

studie byla podpořena granty iga MZ Čr nt- 12221, iga MZ Čr 

nt- 14407-3/ 2013, institucionální podpora MZ Čr –  nr. 1rvo- Fnol 

2013, iga up lF_2013_024.

P055 validita testů rychlosti pohybu ruky u 
Parkinsonovy nemoci
Zárubová K2, Krupička R3, Bezdíček O1, Jech R1, Rusz J1, Szabó Z3, 

Růžička E1.
1Neurologická klinika a Centrum klinických neurověd 1. LF UK 

a VFN v Praze 
2Neurologická klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha
3Fakulta biomedicínského inženýrství ČVUT, Praha

Úvod: Mechanický test klepání prstů (halstead-reitan Finger 

tapping, Ft), test desky (purdue pegboard, pp) a počítačový Brain 

test (Bt) se nabízejí jako objektivní zkoušky bradykineze u parkin-

sonovy nemoci (pn).

Cíl: ověřit konstruktovou validitu Ft, pp a Bt ve srovnání s klinic-

kým a přístrojovým hodnocením pohybu. Zjistit diferenciální vali-

ditu těchto zkoušek v rozlišení pacientů s pn od zdravých kontrol.

Metoda: dvacet dva pacientů s pn, prům. věku 64 (48–82), trvání 

pn 9,3 (1–24) let, ve stavu nejlepší hybnosti „on“ a 19 normálních 

kontrol (nk) prům. věku 65 (50–82) let bez známek neuropsychiat-

rického onemocnění či poruchy funkce horních končetin bylo vyšet-

řeno Ft, pp a Bt dle standardní metodiky. dále byla provedena 3d 

registrace pohybu prstů dle položky 23 škály updrs-iii kamerovým 

systémem Bradykan (Br) se simultánním videozáznamem pro nezá-

vislé hodnocení zkušeným klinikem.

a kompresí hrudníku nad pk. Za 24 hod pk již bez náplně. ld s kom-

presí ponechána celkem 8 dní. po ukončení drenáže se již likvorová 

náplň pk neobjevila. 

Závěr: překvapivý výsledek s potvrzením přítomností likvoru v pk 

je poučením pro postupy v podobných případech, kdy bakterio-

logické vyšetření obsahu pk je negativní a nejsou laboratorní ani 

klinické projevy infekce. včas zavedená ld může zabránit opako-

vaným punkcím pk, a tak druhotnému zavlečení infekce do pk a ná-

sledné kolonizaci stimulačního systému. 

práce byla podpořena granty iga MZ Čr nt12282- 5/ 2011, MŠM 

0021620849 a prvouk- p26/ lF1/ 4. 

P053 likvorové markery neurodegenerace 
v diferenciální dia gnostice parkinsonských 
syndromů
Přikrylová Vranová H1, Hényková E2, Kaiserová M1,  

Menšíková K1, Vaštík M1, Mareš J1, Hluštík P1, Zapletalová J3, 

Strnad M2, Stejskal D4, Kaňovský P1

1  Neurologická klinika LF UP a FN Olomouc
2  Laboratoř růstových regulátorů PřF UP v Olomouci
3  Katedra bio fyziky LF UP v Olomouci
4  Katedra bio chemie LF UP v Olomouci

Úvod: parkinsonova nemoc (pd), pd s demencí (pdd) a nemoc 

s lewyho tělísky (dlB) jsou synukleinopatie. pdd a dlB jsou někdy 

považovány za jakýsi přechod mezi pd a alzheimerovou nemocí (ad). 

Cíl: cílem studie bylo vyšetření neurodegenerativních markerů (tau 

protein, beta-amyloid
1– 42

 a clusterin) v likvoru a srovnání jejich hla-

din u pacientů s pravděpodobnou pd, pdd, dlB a ad. nalezení spe-

cifického markeru by pak mohlo pomoci v diferenciální dia gnostice 

těchto onemocnění. 

Metodika: hladiny tau proteinu, beta-amyloidu
1– 42

 a clusterinu 

v likvoru byly vyšetřeny u 96 jedinců (28 pacientů s pd, 14 s pdd, 

14 s dlB, 17 s ad a 24 jedinců jako kontrolní skupina).

Výsledky: Byla prokázána postupně klesající hladina beta-amy-

loidu
1– 42

 v likvoru v pořadí pd > pdd > dlB > ad, zatímco hladiny 

tau proteinu a indexu tau protein/ beta-amyloid
1- 42

 postupně narůs-

taly v pořadí pd < pdd < ad, vyjma dlB. při párovém porovnání byly 

prokázány vyšší hladiny clusterinu u pacientů s pd (p = 0,005) a pdd 

(p = 0,052) oproti kontrolní skupině. 

Závěr: výsledky prezentované studie svědčí o možné roli clusterinu 

v patogenezi pd. clusterin by mohl sloužit jako potenciální marker 

pro rozlišení mezi pd a dlB. klesající hladina beta-amyloidu
1– 42

 v lik-

voru v pořadí pdd, dlB a ad může svědčit pro progredující ad pa-

tologii u těchto onemocnění.

P054 vztah hladiny chromograninu 
a v likvoru a autonomní dysfunkce u pacientů 
s Parkinsonovou nemocí
Kaiserová M1, Přikrylová Vranová H1, Stejskal D2, Menšíková K1, 

Kaňovský P1
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tili, že respondentky s rls mali signifikantne nižšie hladiny hemo-

globínu v porovnaní s rls- , napriek signifikantne vyššej suplemen-

tácii železa. hladiny sérového železa a feritínu boli rovnako nižšie, 

no rozdiel nebol štatisticky významný ako v prípade hemoglobínu. 

Záver: odhalili sme relatívnu vysokú prevalenciu sekundárneho 

rls u gravidných žien. Jeho symptómy spôsobujú poruchy spánky 

a negatívne ovplyvňujú priebeh gravidity aj pôrodu. podporili sme 

esenciálny význam zníženej dostupnosti železa v patogenéze tohto 

ochorenia, spoznanie presných mechanizmov však vyžaduje ďalší 

výskum. 

PoruchY SPÁNku

P057 noční groaning –  vzácná parasomnie
Příhodová I, Kemlink D, Šonka K, Nevšímalová S

Neurologická klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Úvod: noční groaning (noční mručení) je parasomnie, která se pro-

jevuje opakovanými epizodami prodlouženého výdechu se zvuko-

vým doprovodem vázanými zejména na reM spánek. příčina této 

parasomnie je nejasná, stejně jako její možné zdravotní důsledky. 

podle ně kte rých názorů se jedná spíše o poruchu dýchání ve spánku. 

Soubor pacientů a metodika: Během 10 let jsme vyšetřili 20 pa-

cientů, 14 mužů, průměrný věk 24,8 ± 9,6, věkové rozmezí 

10– 47 let. pacienti měli noční polysomnografii během 1– 2 nocí. po-

suzovali jsme subjektivní potíže, spánkovou makro- a mikrostruk-

turu, distribuci epizod groaningu a přidružené poruchy spánku.

Výsledky: Jedenáct pacientů udávalo neosvěživý spánek, ranní 

nebo denní ospalost. hodnoty spánkových parametrů v celém 

souboru nevykazovaly odchylky (tst 453,4 ± 44,5 min, efektivita 

spánku 92 ± 3,3 %, bdělost 4,3 ± 2,5 %, nreM 1/ 2 48,3 ± 6,2 %, 

nreM 3/ 4 24,1 ± 6,1%, reM 23,2 ± 4,0 %, latence usnutí 

13,7 ± 7,9 min, latence reM 89,1 ± 42,1 min, ahi 2,2 ± 2,0, arou-

sal index 14,8 ± 5,0). u jedné pacientky byla výrazně zkrácená la-

tence reM spánku (14 min) a byla u ní dia gnostikována depresivní 

porucha. osm pacientů mělo zvýšený arousal index (> 15). u 8 pa-

cientů byl groaning pouze v reM spánku, u 10 pacientů v reM 

i nreM spánku, u 1 pouze v nreM spánku a u 1 jsme groaning 

nezachytili. v 60 % epizody groaningu provázela nebo jim před-

cházela probouzecí reakce. Z přidružených nálezů mělo 10 pa-

cientů ronchopatii, 7 pacientů bruxizmus (4 pacienti měli sou-

časně bruxizmus a ronchopatii), 1 pacient periodické pohyby 

končetinami ve spánku a 1 parasomnii vázanou na nreM spá-

nek. Bruxizmus a ronchopatie se vyskytovaly v anamnéze u dalších  

4 pacientů. 

Závěr: nálezy poukazují na asociaci groaningu s probouzecími re-

akcemi a výskytem ronchopatie a bruxizmu. předpokládáme, že 

probouzecí reakce se mohou uplatňovat jako spouštěcí faktor po-

dobně jako u jiných parasomnií. vzhledem k jejich zvýšenému počtu 

u ně kte rých pacientů může docházet i k fragmentaci spánku.

podpořeno projekty MsM0021620849 a prvouk- p26/ lF1/ 4.

Výsledky: nalezli jsme středně silné korelace mezi parametry pp 

a vizuálním hodnocením bradykineze, mezi Ft a uzavírací frek-

vencí prstů z Br, a mezi Bt a maximální rychlostí otevírání prstů 

z Br (rho = 0,49; 0,45 a 0,48, p < 0,01). roc analýza prokázala 

dobrou schopnost pp, Bt a Ft rozlišit mezi pn a nk (auc = 0,82, 

0,77 a 0,71; Wilcoxon p < 0,001, 0,01 a 0,05). nejlepší rozlišovací 

schopnost však mělo zrakové hodnocení pohybu zkušeným klini-

kem (auc = 0,92, p < 0,00001) a kombinovaný parametr průměrné 

maximální otevírací rychlosti a poklesu amplitudy pohybu prstů z Br 

(0,94, p < 0,000001).

Závěr: testy pp, Ft a Bt jsou použitelné pro kvantifikaci bradyki-

neze u pn, ale ve schopnosti rozlišit pacienty s pn od zdravých kon-

trol je předčí klinické expertní hodnocení a počítačová analýza po-

hybu prstů.

podpořeno projekty iga nt14181-3, vZ MsM 0021620849 a pr-

vouk p26/lF1/4.

P056 syndróm nepokojných nôh  
(Restless legs syndrome) v gravidite
Minár M1, Habánová H2, Rusňák I2, Planck K2, Valkovič P1,3

1  II. neurologická klinika LF UK a UN Bratislava
2  I. gynekologicko‑pôrodnícka klinika LF SZU a UN Bratislava
3  Ústav normálnej a patologickej fyziológie SAV, Bratislava

Úvod: syndróm nepokojných nôh (restless legs syndrome, rls) je 

chronické neurologické ochorenie, ktoré svojimi nepríjemnými sen-

zomotorickými symptómami negatívne ovplyvňuje spánok a kvalitu 

života pacientov. prevalencia sa udáva v rozmedzí 7– 9 % a u žien je 

približne 2- krát vyššia ako u mužov. gravidita patrí medzi najčastej-

šie príčiny sekundárneho rls.

Metodika: cieľom práce bolo odhalenie prevalencie a charakteris-

tík rls u žien v treťom trimestri gravidity, ktoré boli hospitalizované 

na i. gynekologicko-pôrodníckej klinike sZu a un Bratislava; dôvo-

dom bol samotný pôrod. po podpísaní informovaného súhlasu vypl-

nili dotazník založený na štyroch oficiálnych dia gnostických kritéri-

ách, na základe ktorého boli rozdelené na pozitívne alebo negatívne 

pre rls (rls+, resp. rls– ). súčasťou dotazníka boli aj demogra-

fické údaje respondentiek a podrobná charakteristika symptómov. 

pacientky absolvovali rutinné laboratórne vyšetrenie krvi, zamerali 

sme sa na parametre metabolizmu železa. po pôrode sme realizo-

vali telefonickú kontrolu ohľadom zmeny intenzity a/ alebo frekven-

cie symptómov rls. všetky výsledky boli štatisticky spracované.

Výsledky: vyšetrili sme 300 respondentiek, z ktorých 31,33 % 

(n = 94) spĺňalo dia gnostické kritéria pre rls. viac ako 30 % malo 

klinicky závažné symptómy; polovica udávala poruchu spánku. re-

spondentky s rls mali hranične signifikantne viac komplikácií gra-

vidity a/ alebo pôrodu. na základe výskytu symptómov pred teho-

tenstvom, iba počas gravidity či aj po pôrode sme zistili, že 79 % 

prípadov rls v gravidite bolo sekundárnych. nebol štatisticky vý-

znamný rozdiel vo veku, poradí gravidity či celkovom BMi medzi 

rls+ a rls– ; hmotnostný prírastok v tehotenstve bol však u rls+ 

signifikantne vyšší. porovnaním laboratórnych parametrov sme zis-
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rebrospinal fluid (csF) provides important information about a cha-

racter of cns impairment in the decision- making dia gnostic and 

therapeutic algorithm. authors present a brief overview of availa-

ble cerebrospinal fluid assays, shortened indication criteria, a reco-

mmended algorithm of csF assessment in different suspected dise-

ases, and view of the external quality system. the whole portfolio 

of obtainable csF methodology is further subdivided according to 

adequate choice into the first and inevitable basic routine panel, 

and following complicated analyses of highly specialized character. 

the basic panel is considered for standard laboratories, the com-

plete specialized assessment should be provided by super- consul-

ting laboratory. 

P060 analýza parametrov energetického 
metabolizmu glukózy v Cls u CIs pacientov –  
naše skúsenosti
Čuchran P

Svet zdravia –  NsP Štefana Kukuru Michalovce a.s.

v období rokov 2008 až 2012 sme hodnotili v súbore 50 pa-

cientov s dg. cis parametre energetického metabolizmu glukózy 

v csl. tridsať osem pacientov v súbore malo normálne hodnoty 

keB (koeficient energetickej bilancie) v csl, v 12 prípadoch sme 

zaznamenali mierne znížené hodnoty keB, ktoré poukazovali na 

zvýšený rozsah anaeróbneho metabolizmu v likvorovom kom-

partmente. hodnota keB (koeficient energetickej bilancie) je od-

vodená z koncentrácie glukózy a laktátu v likvore a vyjadruje ak-

tuálne energetické pomery v likvorovom kompartmente. Bežným 

nálezom v našom súbore u cis pacientov boli úplne normálne 

hodnoty keB (v našom súbore 38 pacientov). všimli sme si však 

v našom súbore likvor v 12 prípadoch cis pacientov, ktorý sa tvá-

ril vyložene zápalovo. u týchto likvorov samozrejme tiež bola prí-

tomná intratékálna produkcia všetkých troch tried imunoglobu-

línov, igg, igM a iga (vypočítaná podľa reibera a konfirmovaná 

dôkazom oligoklonálnych pásov izoelektrickou fokuzáciou), s do-

minanciou intratékálnej produkcie igM. v týchto 12 prípadoch sme 

zaznamenali miernu hyperproteinorachiu a lymfocytárnu pleocy-

tózu s výraznou aktiváciou buniek lymfocytového radu s lymfo-

plazmocytárnou reakciou, jako aj s mierne zníženými hodnotami 

keB, ktoré poukazovali na zvýšený rozsah anaeróbneho metabo-

lizmu v likvorovom kompartmente. ale vzhľadom k zníženej hod-

note keB však musíme vážne uvažovať o neuroinfekcii, pretože 

s pomerne výraznou intratékálnou oligoklonálnou produkciou 

imunoglobulínov sa bežne stretávame tiež napr. u neuroboreli-

ózy, príp. u neurosyfilis. v těchto prípadoch je nevyhnutný dôkaz 

špecifických protilátok proti boréliám, prípadne proti t pallidum 

a až po bezpečnom vylúčení neuroinfekcie na základe ďalších pa-

raklinických a klinických vyšetrení sa môžeme prikloniť k sM. vše-

obecne znížené hodnoty keB nie sú pre sM typické, obyčajne po-

ukazujú na prítomnosť prebiehajúcej neuroinfekcie. dvanásť cis 

pacientov v našom súbore s mierne zníženou hodnotou keB vy-

kazovali Mr a klinickú progresiu ochorenia s nálezom minimálne 

1 gd+ lézie a v priebehu nasledujúcich 9 mesiacov bola u týchto 

roZTrouŠeNÁ SklerÓZa a DalŠÍ 
NeuroiMuNologickÁ oNeMocNěNÍ

P058 osobnostný zmysel pre koherenciu –  
depresia a únava u pacientov s sclerosis 
multiplex
Donáth V, Kocúrová M

II. neurologická klinika SZU a FNsP F. D. Roosevelta Banská Bystrica

Úvod: lokalizácia demyelinizačných plakov a atrofia v cns pri ocho-

rení sclerosis multiplex (sM) je v priamej súvislosti s klinickým postih-

nutím. okrem neurologických porúch sa viac alebo menej vyskytujú 

aj poruchy psychologického charakteru. osobitnú problematiku 

tvorí osobnostná charakteristika, v ktorej možno vyčleniť zmysel pre 

koherenciu (sense of coherence). ide o dimenziu osobnosti, ktorá 

napomáha úspešnému zvládaniu stresových situácií. Možno ju vy-

svetliť aj ako globálnu orientáciu, ktorá vyjadruje mieru výrazného 

presvedčenia, že 1.podnety stresy a ťažkosti v priebehu života sú 

predvídateľné a zrozumiteľné; 2. mám schopnosti, aby som tieto 

prichádzajúce ťažkosti zvládol/ la; 3.tieto ťažkosti, stresy (choroba), 

sú výzvou, aby som ich riešil/ a a investoval/ a do nich svoju energiu. 

Cieľ: cieľ nášho sledovania je zistenie, ako u pacientov s sM súvisí 

miera koherencie s mierou prežívanej depresie a únavy, resp. aký je 

medzi nimi stupeň korelácie. 

Metodika: súbor tvorilo 60 pacientov (24 mužov 36 žien) s dia-

gnózou r- r formy sM, vo veku od 24 do 60 rokov (priemerný 

vek 39 rokov). priemerná dĺžka imunomodulačnej liečby 5 rokov. 

Údaje v dotazníkoch sme od pacientov získavali postupne od no-

vembra 2012 až po súčasnosť. v teste koherencie sme hodnotili 

Faktor c (comprehensibility), Faktor Ma (manageability) a Faktor 

Me meaningfulness). depresiu sme hodnotili Beckovým dotazní-

kom depresie. pri vyšetrení únavy sme použili Fss škálu. Štatis-

tické spracovanie dát sme realizovali pomocou univariačnej a ko-

relačnej analýzy. 

Predbežné výsledky: v našom súbore sa potvrdil relatívne častý vý-

skyt depresie a únavy. 45 % probandov uviedlo príznaky minimálne 

miernej formy depresie. 57 % probandov skórovalo pozitívne na 

škále únavy. nepotvrdila sa vzájomná korelácia týchto dvoch pre-

menných. podobne neboli zistené ani ich významné korelácie s ko-

herenciou a jej subdimenziami. pri grafickom znázornení tzv. tren-

dových čiar pozorujeme tendenciu: čím vyššia koherencia, tým 

nižšia miera prežívanej depresie.

P059 aPP and Il dia gnostics –  sIRs and CaRs 
syndromes
Adam P

Department of Neurology, 3rd Faculty of Medicine  

and Kralovske Vinohrady University Hospital, Charles University  

in Prague

diseases of the central nervous system (cns) mean for the human 

organism a potentially dangerous situation. an investigation of ce-
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P062 Poruchy spánku u pacientov  
so sclerosis multiplex
Vitková M1,2, Mikula P2, Szilasiová J1, Gdovinová Z1,  

Rosenberger J2, van Dijk J2,3, Groothoff JW3

1  Neurologická klinika LF UPJŠ a UN L. Pasteura Košice
2  Centrum excelentnosti KISH, Ústav sociálnej medicíny LF UPJŠ 

v Košiciach
3  University of Groningen, University Medical Center Groningen, 

Department of Social medicine, Groningen 

Úvod: poruchy spánku sa pomerne často objavujú u pacientov so 

sclerosis multiplex (sM). ich prevalencia je podľa literárnych údajov 

v rozmedzí 47– 62 % a viacerými prácami bol potvrdený ich nega-

tívny vplyv na kvalitu života.

Cieľ: cieľom práce bolo zistiť prevalenciu a prediktory nekvalitného 

nočného spánku u pacientov s sM a porovnať, či sa tieto ukazova-

tele líšia v skupine pacientov s trvaním ochorenia ≤ 5 a > 5 rokov. 

Metodika: súbor tvorilo 152 pacientov, z toho 76 % žien a 26 % 

mužov. po rozdelení pacientov podľa dĺžky trvania ochorenia, v sku-

pine s trvaním ochorenia ≤ 5 rokov bolo 66 pacientov a v skupine s tr-

vaním ochorenia > 5 rokov 86 pacientov. pacienti v skupine s kratším 

trvaním choroby boli mladší a mali nižšie priemerné edss (expan-

ded disability status scale) v porovnaní s pacientmi s dlhším trvaním 

ochorenia. v oboch skupinách mali pacienti prevažne relaps- remituj-

úcu formu ochorenia. prítomnosť porúch spánku sme zisťovali pomo-

cou dotazníka pittsburgh sleep Quality index (psQi), globálne psQi 

skóre > 6 bodov bolo hodnotené ako nekvalitný nočný spánok. na 

zistenie prítomnosti a stupňa anxiety a depresie bol použitý dotaz-

ník hads (hospital anxiety depression scale), únavy MFi- 20 (Multi-

dimensional Fatigue inventory) s hodnotením 5 dimenzií únavy –  cel-

ková únava, fyzická únava, redukovaná aktivita, znížená motivácia 

a mentálna únava. Bolesť bola hodnotená subškálou sF- 36 (short 

Form health survey) a močová dysfunkcia subškálou dotazníka iss 

(incapacity status scale).

Výsledky: prevalencia porúch spánku u pacientov s sM bola 44,1 %, 

z toho v skupine s kratším trvaním ochorenia 34,8 % a v skupine 

s dlhším trvaním 51,2 %. Metódou regresnej analýzy sme zisťovali 

nezávislé determinanty nekvalitného nočného spánku. v skupine 

pacientov s trvaním ochorenia ≤ 5 rokov boli významnými predik-

tormi horšieho spánku anxieta (p = 0,02), mentálna únava (0,04) 

a znížená motivácia (p = 0,02), zatiaľ čo v skupine s trvaním cho-

roby > 5 rokov to boli bolesť (p = 0,01), depresia (p = 0,04) a men-

tálna únava (p = 0,04). 

Záver: nekvalitný nočný spánok je pomerne často udávaným 

symptómom v oboch sledovaných skupinách pacientov s sM. Fak-

tory ovplyvňujúce nekvalitný nočný spánok sú však u týchto dvoch 

skupín odlišné, čo upozorňuje na potrebu rozdielneho terapeutic-

kého prístupu v liečbe porúch spánku u pacientov s sM.

P063 Hladiny vitamínu D u pacientov  
so sclerosis multiplex
Michalik J1, Čierny D2, Kantorová E1, Lehotský J2, Nováková E3, 

Kurča E1

1  Neurologická klinika JLF UK a UN Martin

pacientov stanovená dg. cdMs (clinically definite Ms). Mierne 

znížená hodnota keB u cis pacientov môže mať nie len diferen-

ciálne dia gnostický, ale aj prediktívny význam možného vývoja 

tzv. rapidly worsening fenotypu sM s agresívnejším klinickým  

vývojom. 

P061 Postižení paměti u pacientů s klinicky 
izolovaným syndromem
Hynčicová E1, Meluzínová E1, Vyhnálek M1,2, Libertínová J1, 

Kovářová I3, Nikolai T1,3, Hort J1,2, Laczó J1,2

1  Neurologická klinika 2. LF a FN v Motole, Praha
2  Mezinárodní centrum klinického výzkumu (ICRC), FN u sv. Anny 

v Brně
3  Neurologická klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Úvod: roztroušená skleróza (rs) se projevuje především motoric-

kými, senzitivními, zrakovými či cerebelárními příznaky. v posled-

ních letech mnoho studií prokázalo, že u pacientů s rs se nachází 

take postižení všech složek kognice. nedávné studie, které se za-

měřovaly na časná stadia, však dále ukázaly, že toto kognitivní po-

stižení může být přitomno již u pacientů s klinicky izolovaným syn-

dromem (cis), kteří jsou ve vysokém riziku rozvoje rs. Závěry studií, 

které se týkaly přímo postižení paměti u pacientů s cis, však nebyly 

jednoznačné. 

Cíle: přesněji charakterizovat u pacientů s cis postižení v jednotli-

vých oblastech verbální a neverbální paměti, především okamžitého 

a oddáleného volného vybavení a rekognice (rozpoznávání). 

Pacienti a metody: do této pilotní studie bylo zařazeno 14 pa-

cientů léčených interferonem b splňujících kritéria cis a 14 věkem, 

pohlavím a vzděláním vázaných zdravých kontrol. pacienti pod-

stoupili standardní vyšetřovací protokol zahrnující klinické vyšet-

ření, magnetickou rezonanci mozku a vyšetření likvoru. pacienti 

s cis i kon trolní skupina byli vyšetřeni podrobnou neuropsycholo-

gickou baterií s testy zaměřenými na paměťové funkce –  rey au-

ditory verbal learning test (ravlt) se zhodnocením okamžitého 

volného vybavení, volného vybavení po interferenci, oddáleného 

vybavení po 30 min a rekognice; a neverbální Brief visual Memory 

test revised (BvMt- r) se zhodnocením okamžitého a oddáleného 

vybavení a rekognice. 

Výsledky: pacienti s cis a kontrolní skupina se nelišili v základních 

demografických charakteristikách. pacient s cis měli horší výsledky 

v testu ravlt –  volné vybavení (p = 0,044), ravlt –  vybavení po in-

terferenci (p = 0,018) a oddálené vybavení po 30 min (p = 0,021). 

rekognice v ravlt nebyla poškozena (p = 0,092) ve srovnání s kon-

trolní skupinou. pacienti s cis byli dále postiženi v testu BvMt- r –  

okamžité (p = 0,001) a oddálené vybavení (p = 0,047), avšak nikoli 

v rekognici (p = 0,309). 

Závěr: výsledky naší pilotní studie u pacientů s cis ukazují na po-

škození verbální i neverbální paměti v oblasti okamžitého i oddá-

leného volného vybavení. naproti tomu verbální i neverbální re-

kognice se zdá být u pacientů s cis ušetřena. příčinou je nejspíše 

funkční postižení fronto- parietálních a fronto- parieto- subkortikál-

ních okruhů. 
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zobrazovacích metod, především pak magnetické rezonance (Mr), 

kde je charakteristickým obrazem záchyt t2- hypersignálních lézí 

alespoň ve dvou ze čtyř typických oblastí cns (periventrikulární, 

jux takortikální, infratentoriální a/ nebo míšní), a která je také zá-

kladem pro diferenciální dia gnózu tohoto onemocnění vůči jiným 

klinicky relevantním jednotkám. tumoriformní varianta rs je velmi 

vzácnou formou onemocnění s prevalencí 3/ 1 milion obyvatel, jejíž 

radiologické nálezy i klinický obraz jsou do značné míry odlišné 

a pro rs často netypické a mohou napodobovat nádorové one-

mocnění nebo ně kte ré formy postižení infekčních či obecně zá-

nětlivých. typickým Mr nálezem u tumoriformní varianty rs je 

přítomnost solitárních ložisek, větších než 2 cm, spojených s ko-

laterálním edémem a/ nebo přítomností prstenčitého vychytávání 

kontrastní látky. klinické projevy pak souvisí s lokalizací léze a její 

velikostí: nejčastěji se jedná o bolesti hlavy, kognitivní změny, afá-

zii, apraxii a/ nebo epileptické záchvaty. vzhledem k diferenciálně 

dia gnostickým obtížím, které takový klinický a Mr obraz předsta-

vuje, je pro stanovení správné dia gnózy mnohdy nezbytná ste-

reotaktická bio psie ložiska, přínosná může být také pozitronová 

emisní tomografie mozku s využitím fluorodeoxyglukózy, stejně 

jako zohlednění nálezů vyšetření mozkomíšního moku a evokova-

ných potenciálů. v prezentované práci uvádíme dvě kazuistiky pa-

cientů s tumoriformní variantou rs. cílem je upozornit na klinické 

projevy a radiologické nálezy této vzácné formy demyelinizačního 

onemocnění a poskytnout přehled metod, využitelných v diferen-

ciální dia gnostice. 

P065 Možnosti sledovania axonálnej 
degenerácie Cns při roztrúsenej skleróze
Kantorová E1,2, Michalik J2, Hladká M3, Zeleňák K3, Kurča E1,2

1  JLF UK v Martine
2  Neurologická klinika UN Martin
3  Rádiologická klinika UN Martin

Úvod: roztrúsená skleróza je chronické zápalové ochorenie ner-

vového systému. Zápalový autoimunitný proces spôsobuje sekun-

dárnu axonálnu degeneráciu, ktorá je zodpovedná za nezvratný 

neurologický deficit. 

Metodika: v našej práci sme sa zamerali na prehľad metód ktoré 

pomáhajú neurológom účinne hodnotiť prítomnosť a dynamiku 

včasných degeneratívnych zmien centrálneho nervového systému 

pri roztrúsenej skleróze. výsledky posledných štúdií ukazujú, že 

pre vývoj nezvratného neurologického deficitu a vznik kognitív-

nej dysfunkcie sú rozhodujúce zmeny šedej hmoty. podávame 

stručný prehľad mechanizmov, ktoré sú pre vývoj neurodegene-

rácie pri roztrúsenej skleróze a neurodegeneratívne ochorenia 

spoločné a ktoré rozdielne. poukazujeme na moderné zobra-

zovacie a laboratórne metódy, ktoré majú potenciál presnejšie 

hodnotiť vyššie uvedené zmeny. na záver hodnotíme naše sk-

úsenosti s kombináciou konvenčných vyšetrovacími metódami 

u 40 pacientov s roztrúsenou sklerózou (evokovanými potenci-

álmi, laserovou polarimetriou a vyšetrením mozgu magnetickou 

rezonanciou).

2  Ústav lekárskej bio chémie JLF UK v Martine
3  Ústav mikrobio lógie a imunológie JLF UK v Martine

Úvod: viaceré klinické a epidemiologické štúdie potvrdzujú vzťah 

medzi expozíciou slnečnému žiareniu, hladinami vitamínu d a scle-

rosis multiplex (sM). insuficientné hladiny sú považované za rizikový 

faktor vzniku ochorenia a za faktor modifikujúci priebeh ochorenia. 

sérové hladiny vitamínu d závisia od expozície organizmu slnečnému 

svetlu (uvB zložka 290– 315 nm), od jeho exogénneho príjmu, od ge-

netických faktorov. optimálne hodnoty metabolitu 25- hydroxyvita-

mínu d (25- oh- d) sú 30– 80 ng/ ml, dostatočná hladina 20– 29 ng/ ml, 

nedostatočná hladina 10– 19 ng/ ml, deficitná hladina pod 10 ng/ ml. 

Metodika: v súbore pacientov (n = 232) s rr- sM a sp- sM sme 

sledovali sérové hladiny 25- oh- d. odbery sme robili 2- krát ročne 

(letný odber v mesiacoch iv.– X., zimný odber Xi.– iv. v rokoch 

2012– 2013). namerané hodnoty sme porovnali s hodnotami je-

dincov kontrolného súboru (n = 100). sledovali sme rozdiely v hla-

dinách 25- oh- d v skupinách pacientov s ľahkým, stredne ťažkým 

a ťažkým priebehom ochorenia (rozdelenie do skupín podľa tabu-

ľky Msss –  Multiple sclerosis severity score). Zisťovali sme koreláciu 

medzi stupňom edss a hladinou 25- oh- d. analýza: Mann-Whit-

neyho test, spearmanov koef. 

Výsledky: v skupine pacientov boli hodnoty 25- oh- d v letnom 

a v zimnom období v optimálnej hladine v 31,0 vs 3,1 %, dosta-

točné v 34,1 vs 13,1 %, nedostatočné v 29,3 vs 67,5 %, deficitné 

v 5,6 vs 16,3 %. pri odberoch urobených v X. mesiaci 2012 bola 

hladina 25- oh- d v skupine pacientov (medián –  Me 18,1 ng/ ml) 

signifikantne nižšia (p < 0,001) než v kontrolnej skupine (Me 

24,3 ng/ ml). vo vzorkách odobratých v iii. mesiaci 2013 bola 

v skupine pacientov hladina vyššia (Me 13,6 ng/ ml) než v kontrol-

nej skupine (Me 11,6 ng/ ml). rozdiel je na hranici štatistickej vý-

znamnosti (p = 0,052). v skupine pacientov s ťažkým priebehom 

ochorenia boli hladiny 25- oh- d signifikantne nižšie (Me 17,0; 

p < 0,005) než v skupine s ľahkým (Me 27,7 ng/ ml) a stredne ťaž-

kým priebehom (Me 25,3 ug/ ml). Medzi hodnotou edss a hla-

dinou 25- oh- d sme potvrdili negatívnu koreláciu (spearmanov 

koef. 0,25; p < 0,001).

Záver: nízke hodnoty vitamínu d v sére u pacientov s sM hlavne 

v zimných mesiacoch (viac než v 80 % nedostatočné až deficitné 

hladiny 25- oh- d), u pacientov so závažným priebehom ochorenia, 

ako aj u pacientov s vyšším edss sú dôvodom pre jeho intenzívnu 

medikamentóznu suplementáciu. 

P064 Tumoriformní varianta roztroušené  
sklerózy –  dvě kazuistiky
Šrotová I1,2, Vlčková E1,2, Benešová Y1, Keřkovský M2,3, Kosík J4, 

Bednařík J1,2

1  Neurologická klinika LF MU a FN Brno
2  CEITEC –  Středoevropský technologický institut MU, Brno
3  Radiologická klinika LF MU a FN Brno
4  Nemocnice Na Bulovce, Praha

dia gnostika roztroušené sklerózy mozkomíšní (rs) se podle ak-

tuálních kritérií opírá vedle klinického obrazu zejména o nálezy 
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P067 sledování bio logické účinnosti 
interferonu b u pacientů s roztroušenou 
sklerózou ve Fn v Motole
Libertínová J1, Meluzínová E1, Maťoška V2, Zajac M3, Bojar M1

1  Neurologická klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha
2  Laboratoř molekulární dia gnostiky, Nemocnice Na Homolce, 

Praha
3  Ústav lékařské mikrobio logie 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Úvod: Během léčby interferonem b (iFn- b) může dojít k tvorbě neu-

tralizačních protilátek (nabs), které mohou jeho účinnost negativně 

ovlivnit. Za přímý marker účinnosti iFn- b je považován Myxovirus re-

sistance protein a (Mxa). 

Metodika: do souboru bylo zařazeno 218 pacientů, léčených v le-

tech 2010– 2013 v Ms centru Fn v Motole iFn- b déle než šest mě-

síců. u všech byly v 6měsíčních intervalech vyšetřovány současně 

nabs i Mxa. nabs byly stanovovány metodou cytopatogenního 

efektu. Mxa byl detekován jako mrna Mxa pomocí pcr. u pa-

cientů s pozitivními nabs a nízkým Mxa byl doplněn Mxa indukční 

test, který srovnává hodnoty Mxa před a za 4 hod po aplikaci iFn- ß. 

pokud hodnota po aplikaci dosáhla alespoň trojnásobku hodnoty 

výchozí, byl iFn- ß považován za účinný. 

Výsledky: u žádného z pacientů léčených avonexem (n = 74) ne-

byly prokázany nabs, Mxa kleslo pod cut-off u 1 pacienta. ve sku-

pině pacientů léčených Betaferonem (n = 109) byly nabs prokázány 

u 13 pacientů, ztráta účinnosti dle vyšetření Mxa, případně Mxa 

indukčního testu, byla zaznamenána jen u 8 pacientů. ve skupině 

s preparátem rebif (n = 35) byli nabs pozitivní 4 pacienti, ztráta 

bio logické účinnosti byla pomocí Mxa prokázána u 2 pacientů. 

všichni pacienti, u kterých byla prokázána ztráta bio logické účin-

nosti, byli převedeni na copaxone. 

Diskuze: ve skupině léčené avonexem by bez vyšetření Mxa unikl 

pozornosti 1 pacient s nedostatečně účinným iFn- ß bez výskytu 

nabs. ve skupině léčené rebifem naopak 2 nabs pozitivní pacienti 

(30 %), u kterých bylo na základě tohoto výsledku vysloveno pode-

zření na ztrátu účinnosti iFn- ß, zůstali na léčbě díky dostatečné re-

aktivitě na iFn- b v Mxa indukčním testu. totéž se týkalo 5 nabs po-

zitivních pacientů ve skupině léčené Betaferonem (38,5 %). 

Závěr: při sledování účinnosti léčby iFn- b je vhodné kombinovat 

metody stanovující jak nabs, tak Mxa. vyšetření Mxa může od-

halit pokles účinnosti iFn- b i u nabs negativních pacientů a má vý-

znam také při nízkých titrech nabs, kdy může prokázat stále dosta-

tečnou bio logickou účinnost iFn- b. u klinicky a Mr stabilizovaného 

pacienta s nabs pozitivitou a nízkým Mxa je vhodné doplnit Mxa 

indukční test, který může potvrdit přetrvávající bio logickou účinnost 

iFn- b, a léčba tak může být ponechána. 

podporováno grantem iga MZ Čr nt 12385- 5.

P068 nitric oxide synthase gene 
polymorphisms and multiple sclerosis
Hladíkova M1, Praksova P1, Stourac P1,2, Tschoplova S3

1  Department of Neurology, Faculty of Medicine and University 

Hospital Brno, Masaryk University 

Záver: roztrúsená skleróza je liečiteľné ochorenie. Jej presná dia-

gnostika a priebežné monitorovanie pomáha vytvoriť individuálny 

a účinný liečebný program. 

práca je podporovaná projektom esF pZ (hpp) ŠF eÚ (opv/ 2611023 

0067/  3.1.7. /  univerzita komenského v Bratislave (397865) /  

2012- 11- 01- 2015- 10- 31: Martin.

P066 exploračná analýza apaI, FokI a TaqI 
polymorfizmov vDR génu u pacientov so 
sclerosis multiplex
Čierny D1, Michalik J2, Kurča E2, Dobrota D1, Lehotský J1

1  Ústav lekárskej bio chémie JLF UK v Martine
2  Neurologická klinika JLF UK a UN Martin

Úvod: insuficiencia vitamínu d je jedným z faktorov pôsobiacich 

pri vzniku sclerosis multiplex (sM). klinické štúdie tiež preukazujú 

úlohu vitamínu d v modulácii priebehu sM. stále je čoraz väčšia po-

zornosť venovaná tzv. epidémii hypovitaminózy d, ktorá je zrejmá 

nielen u pacientov s sM, ale aj v zdravej populácii. nie je však ob-

jasnené, prečo u niektorých jedincov dochádza k vzniku ochorenia 

a u niektorých nie. vitamín d sa v ľudskom tele viaže na receptor vi-

tamínu d (vdr) a následne kaskádou molekulových procesov mo-

duluje expresiu cieľových génov. Jednonukleotidové polymorfizmy 

(snp) môžu ovplyvniť prostredníctvom zmeny štruktúry a funkcie 

vdr aj imunomodulačné účinky vitamínu d, čím možno predpokla-

dať ich súvis s rizikom vzniku a charakterom progresie sM.

Metodika: v našej práci sme sa zamerali na koreláciu snp VDR 

génu rs7975232-apai, rs10735810- Foki, rs731236-taqi s rizikom 

vzniku a priebehom sM v skupine pacientov sledovaných v cen-

tre pre demyelinizačné ochorenia neurologickej kliniky JlF uk 

a un Martin. súbor vyšetrovaných jedincov tvorilo 219 pacientov 

(rr forma 86,3 %, sp forma 13,7 %) a 218 zdravých jedincov so 

zodpovedajúcim pohlavím a vekom. priemerná dĺžka trvania ocho-

renia bola 11 ± 6,7 rokov a edss skóre 3,4 ± 1,5. Zo súboru pacien-

tov sme vybrali podľa rýchlosti progresie určenej na základe edss 

skóre a dĺžky trvania sM skupinu pacientov s pomalou (n = 57) 

a rýchlou progresiou (n = 53). dna sme izolovali z leukocytov peri-

férnej krvi. genotypizáciu sme vykonali pomocou polymerázovej re-

ťazovej reakcie a restrikčnej analýzy.

Výsledky: v celom súbore pacientov v porovnaní s kontrolnou sku-

pinou sme na hranici signifikantnej významnosti pozorovali vyššiu 

frekvenciu heterozygotov polymorfizmu apai (or = 1,44, 95%ci: 

0,97– 2,14; p = 0,068) a taqi (or = 1,46, 95%ci: 0,98– 2,17; 

p = 0,055). v skupine s rýchlou progresiou sM sme v porovnaní so 

skupinou s pomalou progresiou nepozorovali štatisticky významné 

rozdiely v genotypových ani alelových frekvenciách.

Záver: Z výsledkov našej genetickej štúdie vyplýva, že skúmané po-

lymorfizmy vdr ako izolovaný faktor nepreukazujú významnú kore-

láciu s rizikom vzniku a priebehom sM. vyššia frekvencia heterozy-

gotov snp apai a taqi však napovedá na ich možný súvis s rizikom 

vzniku ochorenia. pre určenie etiopatogenézy sM sú ale nutné ďal-

šie detailnejšie genetické štúdie potvrdzujúce koreláciu genetických 

a environmentálnych faktorov.
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matory and neuredegenerative markers in csF. the aim of our study 

was to ascertain levels of some inflammatory markers in Ms patients 

in comparison to control group. We chose five inflammatory markers 

(il-6, il-8, il-10, beta-2 microglubulin, orosomucoid). 

Methods: the study was based on csF and serum examination 

in patients with Ms (newly dia gnosed, not treated before lumbar 

pucture) and control group (patients with non-inflammatory dise-

ase, e. g. headache, vertigo etc.). We compare levels of inflamma-

tory markers in serum and csF between Ms patients and control 

group. We investigated group of 66 patients. csF and serum exami-

nation was performed in 38 patients with newly dia gnosed Ms ful-

filling Mcdonald’s revised dia gnostic criteria (25 females, 13 males; 

mean age 35.8 ± 9.1 years) and 28 control group patients (20 fe-

males, 8 males; mean age 39.7 ± 13.0 years). 

Results: significantly higher csF levels of il-8 (52.8(41.6– 68.3); 

p < 0.001, Mann-Whitney u test) and beta-2- microglobulin 

(1.26 (1.03– 1.37)); p = 0.007, Mann-Whitney u test) in Ms patients 

group were found. 

Conclusion: nowadays there are a lot of various studies dealing 

with inflammatory markers. some of them confirm our results, 

others not. the etiology of Ms is still unknown. this is the reason to 

continue in researching of inflammatory and also neurodegenera-

tive markers in Ms. the knowledge of etiology can bring a new look 

especially for the treatment. 

P070 Zánětlivé markery v mozkomíšním 
moku nemocných s roztroušenou sklerózou 
mozkomíšní
Sládková V1, Mareš J1, Klosová J1, Matějčíková Z1, Přikrylová 

Vranová H1, Langová J2, Kaňovský P1

1  Neurologická klinika LF UP a FN Olomouc
2  Katedra bio fyziky LF UP v Olomouci

Úvod: roztroušená skleróza mozkomíšní (rs) je chronické zánět-

livé onemocnění cns vedoucí k demyelinizaci a neurodegene-

raci. dle literárních údajů v průběhu onemocnění zánětlivá aktivita  

klesá.

Cíl práce: najít možné rozdíly v hodnotách likvorových markerů zá-

nětu u jednotlivých forem rs.

Metodika: celkem byl vyšetřen likvor 258 pacientů, 120 nemoc-

ných s rs a 138 kontrol s nezánětlivými onemocněními cns (např. 

iktem, bolestmi hlavy, vertebrogenními potížemi), u kterých bylo 

vylučováno krvácení do cns nebo neuroinfekt. skupinu pacientů 

s rs tvořilo 29 pacientů s klinicky izolovaným syndromem (cis), 

77 nemocných s relabující- remitentní rs (rr), 6 pacientů s pri-

márně progredientní formou rs (pp) a 8 pacientů v sekundární 

progresi (sp). vzorky séra a likvoru byly vyšetřeny nefelometricky 

(transferin, c3 a c4 složky komplementu, haptoglobin a oroso-

mucoid) a luminiscenční imunoanalýzou (beta-2- mikroglobulin). 

Získaná data byla podrobena statistickému zpracování s hladinou 

signifikace 0,05.

Výsledky: pokles mediánu a průměru hodnot transferinu u nemoc-

ných s cis (16,75; 17,88 ± 4,72 mg/ l), rr (16,75; 17,92 ± 8,18 mg/ l) 

2  CEITEC –  Central European Institute of Technology, Masaryk Uni‑

versity, Brno
3  Faculty of Medicine, Masaryk University, Brno

Background: the role of nitric oxide (no) in the pathogenesis of 

inflammation at multiple sclerosis (Ms) is well documented. Main 

of the studies are focused on inducible nitric oxide synthase (inos) 

isoform as the high-output producer of no. in the animal model, 

the level expression of inos correlates with severity of clinical sign. 

expression of inos was also observed in active plaques in Ms pa-

tients, with the most of the signal present in the ependymal cells in 

periventricular lesions, in astrocytes and in macrophages/ microglial 

cells. a positive correlation between plasma and cerebrospinal fluid 

levels of nitrates/ nitrites and clinical disease activity and Ms course 

has been found. 

Objectives: the aim of the study was to investigate the association 

between – 2447 c/ t and – 1026 g/ t inos polymorphisms and multi-

ple sclerosis. the gene of inos is located in 17q11.2– q12. 

Methods: We genotyped a total of 90 unrelated patients (23 men, 

67 women) with definitive Ms according to Mcdonald criteria and 

53 healthy controls matched for age and sex. genotyping was per-

fomed using pcr with restriction analysis. the final genotypes were 

visualised in uv light after elFo on agarose gel with ethidium bro-

mide. genotype frequencies were compared by chi- square and Fis-

her’s exact tests. 

Results: there were no deviations from hardy- Weinberg equilib-

rium in any study group. We observed no remarkable differen-

ces in genotype or allele distribution in the case- control compari-

son for the study polymorphisms (– 1026g/ t: pg = 0.81, pa = 0.56, 

– 2447c/ t : pg = 0.87, pa = 0.9). 

Discussion: our results did not confirm an association between ge-

netic variations in inos gene and susceptibility to multiple sclerosis 

althought some previous studies did. 

the study was supported by the czech Ministry of education re-

search plan no. MsM0021622404. 

P069 Can inflammatory markers from CsF be 
helpful in dia gnosis of multiple sclerosis?
Matejcikova Z, Prikrylova‑ Vranova H, Sladkova V, Klosova J, 

Mares J, Kanovsky P

Department of Neurology, Palacky University Medical School, Olomouc

Introduction: Multiple sclerosis (Ms) is an inflammatory- demyelina-

ting disease of the central nervous system (cns). especially an autoim-

mune inflammation participates in the early stages of Ms. this stage is 

followed by the neurodegenerative process. the result of these chan-

ges is axon and myelin breakdown. the dia gnosis of Ms is based on 

Mri of brain (and in some cases cervical spinal cord) and examination 

of cerebrospinal fluid (csF). there are more and more studies dealing 

with bio markers in csF and their role in dia gnosis and treatment of 

Ms. the standard dia gnostic test in patients with suspected Ms is the 

examination of the intrathecal synthesis of igg antibodies. however, 

it is important to find out the more detailed mechanism causing the 

Ms. one of these methods is examination of csF and levels of inflam-
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poruchy synchronizačných kortiko- subkortikálnych okruhov bilat. 

Zahájili sme antiepileptickú liečbu levetiracetamom, pri ktorej sa 

už epiparoxyzmy neopakovali. 

Záver: pacienti s sM liečení konkomitantne potenciálne prokon-

vulzívnou medikáciou majú významné riziko rozvoja epilepsie. dife-

renciálne dia gnosticky prichádza do úvahy aj pMl prezentujúca sa 

epiparoxyzmami.

 

P072 Dia gnostické rozpaky pri hodnotení lézií 
bielej hmoty Cns –  kazuistika
Kantorová E1,2, Michalik J2, Kurča E1,2, Hladká M1,3, Števík M1,3

1  JLF UK v Martine
2  Neurologická klinika UN Martin
3  Rádiologická klinika UN Martin

Kazuistika: Jedná sa o 51- ročnú ženu bez váženejšieho predchoro-

bia, dlhoročnú fajčiarku. Začiatkom júla 2013 bola hospitalizovaná 

pre náhle vzniknutú kmeňovú symptomatiku (ľavostrannú hemipa-

rézu stredne ťažkého stupňa, hemihypestéziu tváre a ľavostranných 

končatín, dyzartriu a dysfágiu). ako icMp dostala modifikovanú 

trombolytickú terapiu (15 mg actilyse počas 48 hod) s dobrým efe-

ktom. po 11 dňoch od prvých príznakov pretrvávali mierne rezidu-

álne senzitívne príznaky na tvári a ľavej hornej končatine, pacientka 

bola plne samostatná, bez motorického deficitu, bez dyzartrie. Mr 

vyšetrenie mozgu ukázalo prítomnosť čerstvého ložiska v oblasti 

mozgového kmeňa na rozhraní pons varoli a medulla oblongata 

veľkosti 9 mm. infratentoriálne sa iné zmeny nezobrazili. supraten-

toriálne sa ukázal väčší počet t2 hyperintenzných ložísk. výsledky 

boli hodnotené tromi nezávislými rádiológmi, pričom všetci sa zho-

dovali v názore, že sú to zmeny svedčiace pre demyelinizačný pro-

ces spĺňajúci Barkhofove kritériá pre roztrúsenú sklerózu. Jeden 

z rádiológov považoval léziu v oblasti mozgového kmeňa za demye-

linizačnú, ostatní dvaja za ischemickú. cievny systém intra-  a extra-

kraniálne bol v norme vyšetrenie miechy zobrazilo normálny nález. 

oligoklonálna skladba protilátok likvoru bola neprítomná. testy za-

merané na vaskulitídy, antifosfolipidový syndróm a iné vzácnejšie 

autoimunitné choroby mali normálne nálezy. nejednalo sa o ak-

útnu neuroinfekciu, či parainfekčné poškodenie cns. kompletné 

evokované potenciály boli v norme. Zistili sme normálne parametre 

glukózového a lipidového metabolizmu. Boli hranične vyššie hod-

noty krvného tlaku, na očnom pozadí však bez známok angiopa-

tie. oct neukázalo postihnutie optických nervov. 1. podľa klinic-

kého vývoja a výsledkov liečby epizóda imponuje ako lakunárna 

ischemická cievna mozgová príhoda v oblasti dolného mozgového 

kmeňa. 2. na základe výsledkov magnetickej rezonancie sa nedá 

vylúčiť, že sa jedná o diseminované demyelinizačné ochorenie cns, 

opísaná príhoda môže byť prvou klinickou manifestáciou roztrúse-

nej sklerózy, napriek tomu, že pre to nesvedčia pomocné labora-

tórne a elektrofyziologické testy? 3. Jedná sa koincidenciu dvoch či 

viacerých ochorení –  leukoencefalopatie pri nikotinizme/ roztrúsenej 

sklerózy/ a ischemickej cievnej mozgovej príhody?

práca je podporovaná projektom esF (opv/ 26110230067).

a sp (16,55; 15,73 ± 3,41 mg/ l) ve srovnání s kontrolami (19,3; 

20,27 ± 9,27 mg/ l) a pp (19,45; 20,01 ± 6,05 mg/ l). dle krus-

kal- Wallisova testu byly zaznamenány statisticky signifikantní roz-

díly v hodnotách tohoto parametru mezi vyšetřovanými skupinami 

(p = 0,048). test Mann-Whitney ovšem tuto signifikaci nepotvr-

dil. dále byl nalezen nesignifikantně nižší medián a průměr hod-

not c3 složky komplementu u cis, rr a sp a vyšší medián a průměr 

hodnot haptoglobinu u pp. hodnoty ostatních parametrů se u jed-

notlivých forem rs nelišily.

Závěr: Žádný z těchto parametrů nelze v klinice použít k posou-

zení intenzity zánětu u rs. pokles hladiny transferinu v počátečních 

stadiích rs může být známkou zánětlivé aktivity provázené spotře-

bou železa.

P071 epileptické záchvaty ako nežiaduci 
účinok liečby sclerosis multiplex
Petrleničová D2, Kucharík M2,1, Macková E2, Procházková L2

1  Ústav normálnej a patologickej fyziológie SAV, Bratislava
2  II. neurologická klinika LF UK a UN Bratislava

Úvod: epileptické záchvaty sa u pacientov so sclerosis multiplex 

(sM) vyskytujú trikrát častejšie ako v bežnej populácii. Môžu byť 

prejavom relapsu sM, či prvým symptómom tohto ochorenia. ob-

vykle ide o parciálne záchvaty so sekundárnou generalizáciou, 

často dochádza k rozvoju status epilepticus. eeg abnormality na-

chádzame u 20– 60 % pacientov. Mr býva so signifikantne vyš-

ším počtom kortiko- subkortikálnych lézií ako u pacientov bez epi-

lepsie. recentný výskum potvrdil koreláciu medzi subkortikálnymi 

plakmi vo frontálnom laloku a epilepsiou. Zatiaľ nie je jasné, či 

významnejšou príčinou záchvatov sú práve plaky alebo sprevád-

zajúci edém. ich vznik je však potencovaný nežiaducim účinkom 

niektorých liekov, najmä interferónom beta (inF- b) a 4- aminopyri-

dínom (fampridin). presný mechanizmus, ktorým inF- b zvyšuje epi-

leptogénnu aktivitu, známy nie je. diskutuje sa o priamom neuro-

toxickom efekte. Jeden z novších liekov, fampridin, ako blokátor 

kaliových kanálov zlepšuje chôdzu pacientov s sM. Zároveň ale 

zvýšením neuronálnej excitability pôsobí ako precipitujúci faktor 

epiparoxyzmov, a to v dávke vyššej ako 10 mg/ d. pacientom s veľ-

kým počtom kortiko- subkortikálnych lézií, či anamnézou epilep-

tických záchvatov sa preto fampridin nedoporučuje. progresívna 

multifokálna leukoencefalopatia (pMl) sa zriedka vyskytuje u pa-

cientov s sM liečených natalizumabom. pMl sa tiež môže prezen-

tovať epileptickými záchvatmi.

Pacienti a metódy: prezentujeme kazuistiku 33- ročného pa-

cienta s relaps- remitujúcou sM, dia gnostikovanou v roku 2000, 

kedy bola aj zahájená liečba, interferónmi. v roku 2007 došlo 

k zmene na druholíniovú liečbu natalizumabom, ktorá bola pre 

pozitivitu Jcv protilátok ukončená v januári 2012. následné uží-

vanie fampridínu (20 mg/ d) bolo po 6 mesiacoch ukončené pre 

vznik kumulácie fokálnych epiparoxyzmov. klinicky pacient nebol 

v ataku ochorenia. uvažovali sme o možnej prezentácii pMl, táto 

sa ale likvorologicky ani na Mr mozgu nepotvrdila. Zobrazili sa 

ojedinelé subkortikálne lézie. eeg bolo s nálezom nešpecifickej 
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lácie medzi úzkosťou a dimenziami kvality života –  mentálnym zdra-

vím (r = – 0,82; p < 0,001), obmedzením aktivít pre emocionálne 

problémy (r = – 0,59; p < 0,001), vitalitou (r = – 0,64; p < 0,001) 

a celkovým zdravím (r = – 0,57; p < 0,001). významné vzťahy boli 

medzi depresiou a dimenziami –  vitalita (r = – 0,62; p < 0,001), so-

ciálne funkcie (r = – 0,64; p < 0,001) a mentálne zdravie (r = – 0,72; 

p < 0,001). Úzkosť nezávisela od trvania a formy sM. u depresie 

bolo vyššie skóre u dlhšieho trvania a progresívnych foriem (spsM 

a ppsM). regresnou analýzou bolo zistené, že fyzické zdravie v kva-

lite života chorých najvýznamnejšie ovplyvňuje únava (ß = – 0,41; 

p ≤ 0,001), funkčné postihnutie (skóre edss) (ß = – 0,36; p ≤ 0,001) 

a depresia (ß = – 0,20; p ≤ 0,01). Mentálne zdravie v kvalite života 

najvýznamnejšie ovplyvňuje úzkosť (ß = – 0,51; p ≤ 0,001), depre-

sia (ß = – 0,35; p ≤ 0,001) a priebeh ochorenia (ß = 0,14; p ≤ 0,05). 

Záver: výskyt depresie a úzkosti je u našich chorých vyšší ako sú 

údaje v literatúre. Úzkosť a depresia sú popri únave najsilnejšie ne-

závislé prediktory mentálneho zdravia v kvalite života; depresia je 

aj silný prediktor fyzického zdravia pacientov. aktívne vyhľadávanie 

úzkosti a depresie a ich efektívna terapia by mali zlepšiť kvalitu ži-

vota chorých s sM. 

 

Varia

P075 Intratympanální aplikace gentamicinu 
u pacientů s periferním vestibulárním 
vertigem
Čada Z

Klinika otorinolaryngologie a chirurgie hlavy a krku 1. LF UK  

a FN v Motole, Praha

Úvod: incidence poruch rovnováhy v populaci se uvádí mezi 

20 a 30 %. s klasickým vestibulárním vertigem se setkáváme zhruba 

u 5– 10 % pacientů. léčba vertiginózních pacientů je především 

konzervativní pomocí farmakoterapie, repozičních manévrů, event. 

rehabilitace. chirurgická terapie vestibulárního vertiga je vyhrazena 

pro pacienty s chronickým ušním zánětem, nádorem, perilymfa-

tickou píštělí a především pro pacienty s morbus Menieri. Jednou 

z možností chirurgické léčby Menierovy choroby je intratympanální 

aplikace ototoxického antibio tika do středouší.

Cíl: cílem sdělení je seznámení s touto léčebnou metodou a pouká-

zat na naše předběžné terapeutické výsledky především u pacientů 

s morbus Menieri.

Metodika: dosud do sledovaného souboru od ledna 2012 bylo za-

řazeno 10 pacientů s morbus Menieri. před a po aplikaci gentami-

cinu bylo provedeno klinické a přístrojové otoneurologické vyšetření 

včetně dotazníkového skríningu a audiologického vyšetření. 

Výsledky: Z dosavadních průběžných výsledků se potvrzuje, že tera-

pie pomocí intratympanálně podaného gentamicinu (itg) je vhodnou 

invazivní léčebnou metodou především u pacientů s morbus Menieri 

rezistentních na konzervativní terapii. u osmi pacientů bylo dosaženo 

přechodného nebo trvalého zlepšení stavu bez výrazného percepč-

ního poklesu sluchu u pacientů se zachovalým užitečným sluchem.

P073 Změny aktivace motorické kůry po 
léčbě botulotoxinem u nemocných trpících 
spastickou způsobenou Rs
Klosová J

Neurologická klinika LF UP a FN Olomouc

Úvod: léčba botulotoxinem (Bont) ovlivňuje senzomotorický sys-

tém na několika úrovních a může zmírnit spasticitu dolních konče-

tin u nemocných s roztroušenou sklerózou.

Cíl: cílem této studie bylo vyhodnotit pomocí vyšetření fMr cen-

trální účinky modulace spasticity jednorázovou aplikací Bont do 

spastických svalů u pacientů s rs postižených dominantní spastic-

kou dolních končetin.

Metodika: studijní skupinu tvořili 4 pacienti (3 ženy a 1 muž, prů-

měrný věk byl 46,5 roku) s roztroušenou sklerózou postižení spasti-

citou dolních končetin. pacienti během funkčního Mr zobrazování 

prováděli opakovanou flexi a extenzi dolní končetiny v kolenním 

kloubu. fMr byla prováděna ve třech sezeních: před a 4 a 12 týdnů 

po aplikaci botulotoxinu do spasticitou postižených svalů. 

Výsledky: léčba botulotoxinem snížila spasticitu dolních končetin 

v celé skupině. Funkční Mr pacientů před aplikací Bont ukázala 

masivní bilaterální aktivaci frontoparietální senzomotorické kůry, 

zatímco u pacientů po aplikaci Bont došlo ke stažení ke střední čáře 

a kontralaterální senzomotorické kůře. třetí vyšetření, 12 týdnů po 

aplikaci Bont, ukázalo rozšíření aktivity do podobného rozsahu jako 

před aplikací Bont.

Závěr: tato pilotní studie ukazuje, že zmírnění spasticity dolních 

končetin může být spojeno s dočasnou částečnou normalizací ak-

tivace primárních a přilehlých senzomotorických korových oblastí. 

P074 Depresia a úzkosť –  faktory významne 
ovplyvňujúce kvalitu života pacientov so 
sclerosis multiplex
Szilasiová J, Gdovinová Z, Vitková M

Neurologická klinika LF UPJŠ a FN L. Pasteura Košice

Úvod: depresia a úzkosť sa vyskytujú u 36– 55 % pacientov so scle-

rosis multiplex (sM). autori sledovali v prierezovej štúdii výskyt de-

presie a úzkosti u pacientov s sM a ich vplyv na kvalitu života. 

Metodika: súbor tvorilo 114 pacientov (priemerný vek 

36,1 ± 10,3 rokov; 28 % mužov, 72 % žien) s dia gnózou sM podľa 

Mcdonalda (2010). klinické formy sM boli –  rrsM 77 %, spsM 

18 % a ppsM 5 %. kvalita života bola zisťovaná pomocou dotaz-

níka sF- 36 (skóre fyzického a mentálneho zdravia). na zistenie prí-

tomnosti a stupňa úzkosti a depresie bol použitý dotazník hads 

(hospital anxiety depression scale), chorobnej únavy stupnica Fss 

(Fatigue severity scale) a funkčného zneschopnenia stupnica edss 

(expanded disability status scale).

Výsledky: priemerné trvanie ochorenia bolo 8,4 ± 6,8 rokov a edss 

3,3 ± 1,4. 87 % pacientov bolo liečených imunomodulanciami alebo 

imunosupresívami. priemerné skóre únavy (Fss) bolo 3,4 ± 1,7. de-

presiu (hads) malo 38 pacientov (37 %) a 39 (34 %) užívalo an-

tidepresíva. Úzkosť malo 31 (27 %) chorých a 30 (27 %) užívalo 

anxiolytiká. výsledky korelačnej analýzy ukázali signifikantné kore-
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2  Klinika ORL a chirurgie hlavy a krku FZS UPa a Pardubické krajské 

nemocnice 
3  Klinika otorinolaryngologie a chirurgie hlavy a krku LF UK  

a FN Hradec Králové

Úvod: výstupem našeho nedávného šetření byl skríningový nástroj 

pro dysfagii, jenž vznikl na základě využití flexibilního endoskopic-

kého vyšetření polykání (Fees) jako zlatého standardu. dia gnostické 

parametry tohoto nástroje pro neurologické pacienty byly vypočí-

tány až po výběru jeho položek, a to analýzou výsledků u hetero-

genní skupiny pacientů.

Cíl: cílem bylo z tohoto šetření vymezit podskupinu neurologických 

pacientů, provést oddělené zpracování již získaných dat, identifiko-

vat položky pro skríningový nástroj pro neurologické pacienty, vy-

počítat jeho dia gnostické parametry a stanovit ideální cut-off skóre 

pro označení celkového výsledku skríningu za abnormální. priori-

tou bylo získat co nejvyšší senzitivitu a negativní prediktivní hod-

notu (nph). 

Metodika: Záměrným výběrem byli získáni pacienti s neurologickou 

dia gnózou a potenciálním rizikem dysfagie (n = 106). ti absolvo-

vali klinické vyšetření v 32 položkách a vyšetření Fees; výsledky byly 

dichotomizovány (normální vs abnormální). porovnáním výsledků 

mezi jednotlivými položkami klinického vyšetření a Fees pomocí 

asociačního koeficientu phi byly identifikovány položky se statisticky 

významným vztahem (p- value < 0,05), a pokud obsahovaly < 5 % 

chybějících dat, staly se položkami skríningového nástroje. abnor-

mální výsledek v každé položce = 1 bod, normální = 0 bodů, celkové 

skóre bylo získáno součtem bodů. Byly vypočítány dia gnostické pa-

rametry pro všechna možná cut-off skóre. 

Výsledky: osm položek klinického vyšetření mělo statisticky vý-

znamný vztah vůči Fees a zároveň vykazovalo < 5 % chybějících 

dat, ty se staly výslednými položkami nástroje s celkovým možným 

skóre 0– 8 bodů. nejlepší cut-off skóre pro označení výsledku celého 

skríningu za abnormální bylo = 1, neboť vedlo k nejvyšší sensitivitě 

(95,5 %; 95% ci: 84,9– 98,7) i nph (88,9 %; 95% ci: 67,2– 96,9). 

s postupně se zvyšujícím cut-off skóre se senzitivita postupně sní-

žila až na 0 % (95% ci: 0,0– 10,0) a nph na 58,5 % (95% ci: 

48,5– 67,9).

Závěr: položky nástroje a jeho dia gnostické parametry se nelišily od 

položek identifikovaných v analýze šetření zmíněného v úvodu. sen-

zitivitu a nph nástroje lze považovat za vysoké a výhodou je jeho 

existence v českém jazyce.

podpořeno grantem iga MZ nt 13725– 4/ 2012.

P078 Zobrazení periferních nervů a jejich 
patologií v ultrazvukovém obraze
Steyerová P

Radiodia gnostická klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Úvod: ultrasonografie je velmi přesnou a efektivní metodou pro 

zobrazení periferních nervů. vedle detailního zobrazení průběhu 

a struktury normálního nervu umožňuje detekovat, lokalizovat 

a podrobně zobrazovat případné léze nervu. dále umožňuje vyšet-

Závěr: intratympanální aplikace gentamicinu představuje jednu ze 

základních chirurgických léčebných metod u pacientů s morbus Me-

nieri, event. může být použita u jiných nekompenzovaných jedno-

stranných periferních vestibulopathií. 

P076 Idiopatická hypertrofická kraniální 
pachymeningitida
Pavelek Z1, Vališ M1, Plíšek S2, Rybka A2, Žižka J3

LF UK a FN Hradec Králové:
1  Neurologická klinika 
2 Klinika infekčních nemocí 
3 Radiologická klinika

idiopatická hypertofická kraniální pachymeningitida (ihcp) je ex-

trémně vzácné onemocnění neznámé příčiny. Jedná se o chronický, 

zánětlivý a fibrotizující proces postihující kraniální duru mater. kli-

nické projevy jsou značně heterogenní a zahrnují cefaleu, ataxii, epi-

leptické záchvaty či obrnu kraniálních nervů, která je způsobená 

kompresí výstupní zóny nervových kořenů hypertrofickou pachy-

meningitidou. cefalea je pak vysvětlována durálním zánětem. ihcp 

může dokonce imitovat tranzitorní ischemickou ataku (tia). v labo-

ratorních náběrech jsou obvykle přítomny zvýšená hodnota c- re-

aktivního proteinu (crp) a sedimentace krve. likvorový obraz pak 

v mnoha případech ukazuje na aseptický zánětlivý proces. hlavní 

dia gnostickou metodou je magnetická rezonance (Mr) mozku, 

která zobrazí lokalizované či difuzní ztluštění dury mater s enhan-

cementem po podání kontrastní látky gadolinia. klinický průběh je 

chronicky- progresivní a zahrnuje četné rekurence. v léčbě je dopo-

ručena kombinace kortikosteroidů s další imunosupresivní medikací 

(azatioprin, cyklofosfamid či memotrexát), v rezistentních případech 

radioterapie či chirurgické odstranění postižení tkáně. v diferenci-

ální dia gnóze je nutné vyloučit jiné případy pachymeningitidy, a to 

infekční, systémová autoimunitní onemocnění a vaskulitidy, malig-

nity a intrakraniální hypotenzi. prezentujeme kazuistiku 47letého 

muže s negativním předchorobím, který byl v červenci 2012 hospi-

talizován s komunitní pleuropneumonií a v průběhu hospitalizace 

došlo k rozvoji přechodné centrální levostranné hemiparézy hodno-

cené jako tia. od září 2012 se objevila cefalea s diplopií při obou-

stranné lézi n. abducens, v lednu 2013 se přidala inkompletní zevní 

paréza n. oculomotorius vlevo a paréza první a druhé větve n. tri-

geminus vlevo. komplexním dia gnostickým procesem zahrnujícím 

radiologické, likvorologické, hematologické, revmatologické a bio-

chemické vyšetření byl nález interpretován jako ihcp. pacient je 

aktuálně úspěšně léčen azatioprinem s intravenózním metylpred-

nizolonem podávaným kvartálně s příznivou odezvou v klinickém 

i radiologickém obraze.

P077 Tvorba skríninogového nástroje pro 
dysfagii u neurologických pacientů a jeho  
dia gnostické parametry
Mandysová P1, Ehler E1, Škvrňáková J2, Černý M3, Kotulek M2

1  Neurologická klinika FZS UPa a Pardubická krajská nemocnice
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grade iii– ivb: 86%). hodnoceny byly výsledky léčby (funkce n. vii, 

úspěšnost zachování sluchu, ovlivnění tinnitu, průběh kompenzace 

vestibulopatie, výskyt komplikací) ve vztahu k vlastnostem vs, před-

operačním funkcím a demografickým faktorům. k subjektivnímu 

hodnocení dopadů mikrochirurgické léčby vs byly u 97 pacientů 

prospektivně užity validované dotazníky zaměřující se na sluch, tin-

nitus, rovnovážné obtíže a funkci n. vii (hearing handicap inven-

tory, tinnitus handicap inventory, dizziness handicap inventory, fa-

cial disability index).

Výsledky: radikální odstranění (gtr) bylo dosaženo u 329 pa-

cientů. ve zbylých čtyřech případech bylo odstranění near- totální 

(ntr). n. vii byl uchován u 91% operovaných. ve zbylých přípa-

dech jsme provedli rekonstrukci s dosažením reinervace. exce-

lentní- dobrá funkce n. vii bylo dosaženo v 95 % malých vs a 62 % 

velkých vs. uchování užitečného sluchu bylo dosaženo v 33 % 

případů malých a u 12 % velkých tumorů. k hlavním prognostic-

kým faktorům mimo velikost, předoperační funkci a možnost intra-

operačního neuromonitoringu patří vybrané charakteristiky tumoru 

(úroveň adheze, krvácivost, tuhost), které nelze předoperačně sta-

novit. vznik nového a obtěžujícího tinnitu je v přímé korelaci s ne-

úspěchem uchování sluchu. nejvýznamnějším faktorem determinu-

jícím úspěšnost kompenzace stavu po vestibulární neurektomii je 

věk. objektivně dosahované výsledky nekorelují se subjektivně vní-

maným hendikepem.

Závěr: Moderní léčba vs vyžaduje komplexní multidisciplinární pří-

stup. do popředí se dostávají otázky kvality života po léčbě. k mini-

malizaci následků léčby vs jsou užívány četné nové postupy (např. 

bio feedback, vestibulární prehabituace, Baha).

práce s podporou grantu iga MZ Čr nt/ 11543- 6 a nt/ 12459- 5.

P080 InstaDot –  dotazník instability pre 
stručné samoohodnotenie posturálnej 
instability a vertiga
Kucharík M1,2, Saling M1, Charvát P3, Kukumberg P1

1  II. neurologická klinika LF UK a UN Bratislava 
2  Ústav normálnej a patologickej fyziológie SAV, Bratislava

Úvod: poruchy stability a vertigo výrazne negatívne ovplyvňujú zdra-

votný stav pacientov a významne vplývajú na kvalitu ich života (Qol). 

súčasne sa jedná o prejavy, ktoré sú subjektívne ťažko špecifikova-

teľné a kvantifikovateľné. k najzávažnejším rizikám posturálnej insta-

bility patria pády a súvisiace zranenia, najmä v geriatrickej populácii.

Metodika: na našom pracovisku sme vytvorili dotazník instadot, 

ktorým je možné rýchlo a pacientom zrozumiteľnou formou získať 

podrobnejšie informácie o týchto ťažkostiach. Časť formulára je rie-

šená ako výber z viacerých položiek a časť na voľné písomné po-

skytnutie informácii. súčasne sme do dotazníka zahrnuli základné 

všeobecné anamnestické údaje. v anglosaských štátoch existuje 

niekoľko druhov validizovaných dotazníkov. pacienti v nich sami 

môžu orientačne zhodnotiť svoje ťažkosti a súčasne poskytujú ur-

čité vodítko pre lekára, ktorý môže počas vyšetrenia v kratšom čase 

doplniť a spresniť informácie od pacienta. podľa údajov z medicín-

skych databáz však nie je k dispozícii žiadny dotazník, ktorý by vzťa-

ření okolních měkkých tkání a jejich eventuálních patologií a po-

máhá objasnit jejich vztah k nervovému svazku. díky tomu je ultra-

sonografie velmi účinným nástrojem pro vyšetření u traumatických 

i netraumatických lézí, útlakových syndromů periferních nervů a po-

máhá v diferenciální dia gnostice tumorů měkkých tkání včetně tu-

morů periferního nervového systému. 

Metodika: na radiodia gnostické klinice vFn provádíme vyšetření 

periferních nervů již cca dva roky, používáme přístroj toshiba aplio 

Xg s vysokofrekvenční sondou 18 Mhz. periferní nervy jsou vyšetři-

telné téměř v celém jejich rozsahu, na horní končetině od příčných vý-

běžků krčních obratlů, přes brachiální plexus až po digitální větve na 

prstech končetiny, na dolní končetině od tuber ischiadicum v prak-

ticky celém průběhu končetinových větví, na periferii až po drobné 

nervy nohy. pod uZ kontrolou provádíme též intervenční výkony, cí-

lené dia gnostické či terapeutické aplikace léčiv či cílené odběry tkáně. 

Výsledky: v našem sdělení bychom chtěli prezentovat spektrum 

fyziologických a patologických obrazů periferních nervů a jejich 

onemocnění, od traumatických lézí přes nádory až po neuropatie, 

včetně ukázky intervenčních postupů, které na našem pracovišti 

provádíme. přímé zobrazení nervu pomocí ultrazvuku, detailní vizu-

alizace léze a určení její přesné lokalizace a detekce případných při-

družených nálezů v měkkých tkáních mohou být zásadní pro určení 

dalšího postupu u daného pacienta a pomoci při indikaci či neindi-

kaci chirurgického zákroku. 

Závěr: ultrazvuk představuje levnou, rychlou a účinnou moda-

litu pro zobrazení periferních nervů a jejich lézí. ultrasonografický 

nález může být velmi přínosný pro určení dalšího postupu u daného 

pacienta.

P079 Mikrochirurgická léčba vestibulárního 
schwannomu –  funkční výsledky a kvalita 
života
Chovanec M1, Betka J1, Zvěřina E1, Skřivan J1, Kluh J1, Fík Z1,  

Čada Z1, Profant O1,2, Kraus J3, Čakrt O4, Jeřábek J5, Lisý J6

1  LF UK a FN v Motole, Praha
2  Oddělení neurofyziologie sluchu, Ústav experimentální medicíny 

AV ČR, Praha
3  Klinika dětské neurologie 2. LF UK a FN v Motole, Praha
4  Klinika rehabilitace a tělovýchovného lékařství 2. LF UK  

a FN v Motole, Praha
5  Neurologická klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha
6 Klinika zobrazovacích metod 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Úvod: v péči o pacienty s vestibulárním schwannomem (vs) připa-

dají v úvahu tři postupy: observace, mikrochirurgie a stereoradio-

chirurgie. každý z postupů má své výhody, nevýhody a potenciální 

rizika. volba postupu je určena řadou faktorů stran nádoru a pa-

cienta se snahou o zachování dosavadní kvality života. Mikrochirur-

gie je preferována především v případě velkých vs, procesů s rych-

lou progresí, při horšení užitečného sluchu, obtěžujících symptomů 

a nF ii asociovaných tumorů. 

Metodika: analyzován je soubor 333 pacientů léčených mikrochi-

rurgicky v období 1997– 2012 (malé vs/ grade i a ii: 14 %, velké vs: 
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a Mrag krční míchy a následně na dsa vertebrálních tepen (av 

l. sin.) byla detekována avM zásobovaná levou arteria spinalis pos-

terior. terapeuticky byla indikována elektivní endovaskulární em-

bolizace a pacientka byla ošetřena na specializovaném pracovišti  

ve Francii.

P083 Má efekt „fyzikálna BeMeR terapia“?
Džugan J1, Džugan M2, Balogová A1

1  Neurocentrum, s.r.o., Michalovce
2  Neurochirurgická klinika LF UPJŠ a UN L. Pasteura Košice

Úvod: ide o metodu fyzikálnej stimulácie vasomotie (autorytmický 

pohyb ciev) cez prekapiláry mikrovaskulatúry, najmä v prípadoch 

poškodenej mikrocirkulácie. objavil ju v r. 1994 prof. kafka, v súčas-

nosti sa jej venuje prof. klopp –  inštitút mikrocirkulácie v Berlíne. 

Cieľ práce: Má metodika nejaké efekty? predstavuje novú nádej 

na zlepšenie našej liečby? alebo je to len ďalší trik v rámci placebo?

Metody: podrobili sme opakovanému vyšetreniu tcd (transcra-

nialny doppler) 31 pacientov (M 17, Ž 14), ktorí mali aplikovanú 

BeMer liečbu. Zamerali sme sa najmä na pacientov s mikroangi-

opatiou, ktorú sme vedeli detegovať pomocou tcd, ale aj bez nej, 

keď indikácia bola z inej príčiny ako mikroangiopatie. Mikroangi-

opatia je predstavovaná zvýšenou cvr (cerebrovaskulárnou rezer-

vou) –  goslingov pulzatilný index a pourcelotov rezistenčný index. 

súčasne sa sledovali zmeny prietokových rýchlosti na BtM (bazálne 

tepny mozgu) v mean hodnotach. aplikácia spočívala v 20 sedeni-

ach vo výrobcom predpísanom pulznom magnetickom poli, vyšetre-

nia sa vykonávali pred aplikáciou, počas nej a aj po nej s odstupom 

1 a 2 mesiaca od skončenia. vyhodnotenie sa rozdelilo na skupinu 

s mikroangiopatiou a skupinu bez mikroangiopatie (Map). 

Výsledky: skupina s Map mala cvr < o 10 % a mean < o 1,5 %. 

skupina bez Map mala cvr kolísavé aj vzostupné hodnoty mimo 

pásma Map a mean sa zvyšoval, často išlo o pacientov s „low flow“. 

Ďalej sme sledovali zmeny v prednej a zadnej cirkulácii mozgu (pcM, 

ZcM)u oboch skupín. pacienti s Map mali cvr pcM < o 7,5– 8,7% 

a ZcM < o 6,8– 8,3 %, mean pcM < o 8– 10% a mean ZcM > 

o 13,3%. pacienti bez Map mali cvr pcM < o 4,5% a ZcM sa 

pohybovala od – 6,5 do +9,8 %, mean pcM < o 2– 3 % a mean 

ZcM > o 13,5– 20,7 %. 

Shrnutie: opakovaná aplikácia BeMera iii. generácie vedie u pa-

cientov s Map k poklesu cvr o 10 % a v ZcM sa zvyšujú prietoky 

o 13,3 %, kým cvr poklesáva o cca 7 %. u pacientov bez Map sa 

v ZcM zvyšuje mean o 21 % a cvr má tendenciu sa ustaľovať na 

normálnych hodnotách. 

Záver: konštatujeme, že prevažujú pozitívne zistenia. Myslíme, že 

treba pokračovať, predpokladáme, že ďalšia špecifikácia by mohla 

pomôcť vyselektovat vhodných adeptom na túto liečbu. 

P084 Fatální následky otravy tisem červeným –  
kazuistika
Matulová H1, Fric M2, Hübschová O1, Kubíková M1

LF UK a FN Hradec Králové:

hoval tieto informácie ku kvalite života pacientov a riziku pádov. 

s ohľadom na stručnosť a prehľadnosť sme preto pripojili i otázky 

na Qol. Ďalej sme otázky v našom dotazníku cielene zamerali na vý-

skyt pádov a riziko ich vzniku –  keďže pády a súvisiace zranenia pa-

tria k najzávažnejším komplikáciám posturálnej instability.

Záver: v uplynulom roku sme dotazníkom vyšetrili 213 pacientov. 

dotazník nám poskytol predstavu o závažnosti vertiga a poruchy sta-

bility a informácie pre ďalšia zameranie klinického vyšetrenia. prináša 

nám aj dôležité informácie pre hodnotenie stabilografických nálezov.

P081 neuralgie nervus pudendalis
Kadaňka Z

Neurologická klinika LF MU a FN Brno

neuralgie pudendálního nervu je vzácnou mononeuropatií, se kterou 

se neurolog setkává většinou jen několikrát za život. Jedná se však 

o chorobu, která může ve svém důsledku vést až k invalidizaci pa-

cienta. dia gnostika onemocnění je poměrně obtížná a opírá se ze-

jména o anamnestické a klinické údaje –  tzv. nanteská kritéria (bo-

lest v anatomické oblasti pudendálního nervu, která se typicky horší 

sezením, spánek bolestí rušen není, není přítomna porucha senziti-

vity při klinickém vyšetření, je pozitivní anestetický blok pudendál-

ního nervu). laboratorní, zobrazovací a elektrofyziologická vyšetření 

bývají většinou negativní. diferenciální dia gnostika je velmi široká, od 

míšních lézí, sakrálních meningoradikulitid, plexitid a neuritid až po 

gynekologické, urologické, gastroenterologické, psychologické a so-

matické interakce. léčba je většinou konzervativní –  fyzikální léčba, 

antineuralgika, blokády pudendálního nervu, v posledních letech však 

přichází do úvahy i dekompresní operace pudendálního nervu. autor 

prezentuje praktické zkušenosti s léčbou tohoto vzácného syndromu.

P082 spinální arteriovenózní malformace –  dvě 
kazuistiky
Andrašinová T1, Mičánková Adamová B1,2

1  Neurologická klinika LF MU a FN Brno
2  CEITEC –  Středoevropský technologický institut MU, Brno

spinální arteriovenózní malformace (avM) jsou skupinou vzácných 

onemocnění, jejichž klinické projevy mohou být velmi rozmanité. 

optimální léčebný postup je nutno vždy volit individuálně a pa-

cienty směřovat do specializovaných center. cílem sdělení je jed-

nak uvést přehlednou klasifikaci spinálních avM, jejich diferenciální 

dia gnostiku a terapii a dále prezentovat dvě kazuistiky. první kazu-

istika zmiňuje případ 27letého muže přijatého pro silné bolesti be-

derní páteře s dominující meningeální symptomatikou v klinickém 

obraze. na Mr hrudního úseku (th 11/ 12) byla nalezena avM zá-

sobovaná hypertrofickou radikulopiální tepnou. na specializovaném 

pracovišti byla provedena úspěšná embolizace av zkratu. druhá ka-

zuistika uvádí případ 41leté ženy, které vznikla při lyžování náhlá 

prudká bolest za krkem. v neurologickém obraze došlo k rozvoji 

inkompletní léze míšní s kvadruparézou s levostrannou akcentací 

do těžkého stupně s hranicí čití ve výši c1. na provedeném Mr 
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P086 Hodnocení kvality nové sady klinických 
doporučených postupů České neurologické 
společnosti Čls jeP
Líčeník R1, Kliková K2, Osinová D2, Doubravská S1, Ivanová K2

1  Northwick Park Hospital, Watford Road, Londýn.
2  Centrum pro klinické doporučené postupy, LF UP v Olomouci

Cíl: cílem studie bylo hodnocení kvality nové sady klinických do-

poručených postupů České neurologické společnosti Čls Jep vy-

tvořené podle metodiky národního referenčního centra v letech 

2009 až 2012. 

Soubor a metodika: Čtyři nezávislí hodnotitelé provedli evaluaci 

kvality šesti klinických doporučených postupů nástrojem agree ii. 

hodnoceno bylo šest domén kvality: rámec a účel, zapojení zainte-

resovaných osob, přísnost tvorby, srozumitelnost, použitelnost a re-

dakční nezávislost. 

Výsledky: Šest klinických doporučených postupů České neurolo-

gické společnosti je součástí národní sady standardů zdravotních 

služeb a bylo vytvořeno podle metodiky národního referenčního 

centra v letech 2009 až 2012. hodnocené klinické doporučené po-

stupy mají vysokou metodologickou kvalitu. dva doporučené po-

stupy dosáhly maximálního celkového skóre 100 %, nejnižší cel-

kové skóre bylo 89 %, průměrné celkové skóre 93,5 %. vysokého 

skóre bylo dosaženo v 1.– 5. doméně s minimem 97,1 % a maxi-

mem 99,6%. nenižší skóre bylo v 6. doméně „redakční nezávis-

lost“, a to 47,5 %. 

Závěry: klinické doporučené postupy České neurologické společ-

nosti mají vysokou metodologickou kvalitu. kvalita doporučených 

postupů je vyšší, než je podle zahraničních studií obvyklé. pro tvorbu 

stejně kvalitních doporučených postupů v České republice je nejdů-

ležitější udržitelnost celého procesu do budoucna. kvalitu doporu-

čených postupů je možné zvyšovat různými způsoby. podstatné je 

použití komplexního programu pro jejich tvorbu a adaptaci, sys-

tematické zapojování všech zainteresovaných osob, použití efek-

tivních implementačních strategií a systematická evaluace kvality 

i obsahu klinických doporučených postupů a jejich vlivu na vstupy, 

procesy a výstupy zdravotní péče. 

P087 Charles- Bonnet syndrom  
u dvou pacientů
Pavlíčková J, Kemlink D

Neurologická klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Úvod: charles- Bonnet syndrom je syndrom charakterizovaný zra-

kovými halucinacemi u pacientů s oboustranným postižením zraku. 

pacienti mají náhled na nereálnost halucinací, halucinace jsou 

pouze zrakové a musí být vyloučeno psychiatrické či jiné onemoc-

nění jako příčina halucinací. v práci předkládáme dvě kazuistiky pa-

cientů s charles- Bonnet syndromem. 

Metodika: v první kazuistice představujeme 93letého pacienta 

s těžkou bilaterální poruchou vizu při kataraktě a věkem podmí-

něné makulární degeneraci (vpMd). v r. 2010 se u něj objevily zra-

kové halucinace popisované jako geometrické obrazce a deformo-

1  Neurologická klinika 
2 Neurochirurgická klinika 

Úvod: intoxikace rostlinami tvoří asi 12 % všech otrav (dle evidence 

toxikologického informačního střediska). Zaujímají 3. místo po in-

toxikaci léky a chemickými látkami. Jehličnan tis červený (taxus ba-

ccata) je smrtelně jedovatý, a to celá rostlina kromě červeného míšku 

(bobule). smrtelná dávka je 50– 100 g jehličí. Jed je alkaloid taxin, 

který způsobí většinou rychlý průběh otravy. v kyselém prostředí 

žaludku se rychle vstřebává a již do 30 min (někdy do 1– 2 hod) se 

objeví závratě, nevolnost, bolesti břicha, slinění, zvracení, průjem, 

arteriální hypotenze, mydriáza, tachykardie, bradykardie, povrchní 

dýchání, deprese cns, kóma, smrt obrnou dýchání nebo zástavou 

srdce v diastole. někdy se objeví fibrilace (síní, komor). specifické 

antidotum neexistuje, používá se antidigoxinový globulin. 

Kazuistika: kazuistika pojednává o 40letém středoškolákovi, 

dosud zdravém, který v březnu 2012 požil neznámé množství vět-

viček tisu, který zaměnil za jalovec. výše popsaný stav vyústil do zá-

stavy oběhu. první pomoc mu poskytla matka a posléze posádka 

rZp, která ho předala na kardiochirurgickou kliniku. Zde mu byla 

zavedena mechanická oběhová podpora v- a ecMo a bylo pokra-

čováno v protrahované kardiopulmonální resuscitaci. přes veške-

rou péči došlo k multiorgánovému selhání a posthypoxické ence-

falopatii s myoklony a apalickým syndromem, pro které byl předán 

na neurologickou kliniku. stav pacienta se ani během 13 týdnů při 

komplexní léčbě nezlepšil. poté byl přeložen na diop, kde po dalších 

téměř dvou měsících zemřel. 

Závěr: otravy tisem jsou vzácné, ale vesměs smrtelné. pacienti umí-

rají do několika málo hodin po požití jedu. našemu nemocnému 

byla poskytnuta nejlepší možná léčba, ale pro nezvratné hypoxické 

poškození mozku se nepodařilo jeho život zachránit. Zemřel na zá-

stavu srdce 21 týdnů od intoxikace. 

P085 souhyby horních a dolních končetin 
podle laterálních kritérií
Běláček J1, Tichý J2

1  Ústav bio fyziky a informatiky 1. LF UK v Praze
2  Neurologická klinika 1. LF UK a VFN v Praze

v našich dřívějších studiích jsme se soustředili na sestavu ukazatelů 

laterality z hlediska reprezentativnosti měření rukosti (handedness). 

cílem tohoto příspěvku je vymezit postavení ukazatelů vztažených 

k souhybům horních (hk) a dolních končetin (dk) v rámci spektra 

ostatních. s využitím kombinace standardních statistických postupů 

(faktorová analýza, cronbachovo alfa, nelineární regrese, anova) 

jsme provedli druhotnou analýzu selektivního souboru 45 dospě-

lých klasifikovaných na praváky a leváky podle souhrnného skóre 

otázek e- dotazníku, kteří byli podrobeni několika speciálním zkouš-

kám (modifikovaný ressaut, pád bérců z extenze, volná chůze). 

hlavní výsledky příspěvku jsou založeny na speciální analýze dife-

renčních křivek elektronických záznamů akcelerace pohybů konče-

tin při výše uvedených zkouškách a poukazují na poněkud odliš-

nou roli ramene z hlediska rukosti vůči ostatním kloubům hk a dk.
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práce přináší konkrétní informace o vyšetřovaných chorobách, dostup-

ných možnostech dia gnostiky na všech úrovních, a základní epidemio-

logické údaje o výskytu ně kte rých inMd v populaci Čr jako výsledek 

výše popsaného dia gnostického procesu. 

podpořeno rvo- vFn64165/ 2012, prvouk- p24/ lF1/ 3 .

P089 k etiologii a terapii koktavosti –  
balbuties F98.5
Pešák J1, Kalivoda I2

1  LF UP v Olomouci
2  ORL oddělení, Nemocnice Nový Jičín a.s.

Úvod: s neplynulostí řeči způsobenou koktavostí se lidstvo potýká 

už od prvních civilizací v egyptě, Mezopotámii i Číně. posledních ně-

kolik století se nejen u nás i ve světě hledala příčina neplynulosti řeči 

způsobená koktavostí v mozku. 

Metoda: Josef pešák, původně z přF up v olomouci se věnoval po-

moci své dceři narozené s rozštěpem měkkého patra (1975). o jeho 

lp tréninkovém programu pro výchovu řeči dětí s vrozenými va-

dami odvysílala Čt ostrava film „než se řekne a“. s jeho dotáč-

kou se autor dostal do ZŠ pro vadně mluvící na svatém kopečku 

u olomouce. Založil tam poté laboratoř logopedické dia gnostiky 

(1986– 1988). Jako Fyziologickou laboratoř ji posléze mohl přeložit 

na neurologickou kliniku lF up a Fn v olomouci (1988– 2004). po 

roce 1981 přešel na Ústav lékařské bio fyziky lF up v olomouci, kde 

publikoval. výzkumným záměrem MŠMt 152000018 ověřování 

bronchodilatace na plynulost řeči u nezletilých i dospělých s balbu-

ties v r. 2007 byl udělen patent k vynálezu „použití formoterolu pro 

přípravu léčiva pro omezení koktavosti“ pod č. 298331. výsledky 

multicentrické klinické studie byly uveřejněny. po odchodu z ÚlB 

vystoupil v mnoha televizních pořadech. Je držitelem ceny zdraví 

a bezpečného životního prostředí uděleno Business leader Forum 

praha 2011 za projekt zvláštního zřetele. 

Diskuze: podle icd- 10 World health organization, Ženeva 1992, je 

koktavost přiřazena k Jiným poruchám chování včetně emocí se za-

čátkem obvykle v dětství a dospívání (F98) a je příslušná v. kapitole 

duševních poruch a poruch chování (F00– 99). 

Závěr: nyní je žádoucí převedení onemocnění koktavostí pod jinou 

klasifikacia jiný identifikační kód, z F na J v rámci icd- 10 alias proce-

sem světové domluvy, která má po revizi přijít v platnost v r. 2015. 

P090 automatická segmentace temporálních 
laloků u zdravých lidí
Jaroš A1, Martinkovič L1, Kalina A1, Belšan T2, Marušič P1

1  Neurologická klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha
2  Radiodia gnostické oddělení, ÚVN‑ Vojenská FN Praha

Úvod: temporální lalok a jeho substruktury mohou být postiženy 

u pacientů s různými neurologickými chorobami, např. se schizofre-

nií, demencí či temporální epilepsií. u pacientů s temporální epilep-

sií dochází k atrofii těchto struktur, ale i ke změně poměru šedá vs 

bílá hmota v anteroposteriorním směru.

vané lidské tváře. druhá kazuistika prezentuje 86letou pacientku 

s oboustrannou těžkou vpMd, která navštívila neurologickou am-

bulanci pro zrakové halucinace charakteru barevných pruhů a kari-

katur osob. 

Výsledky vyšetření: Zobrazovací vyšetření u obou pacientů (ct, 

Mr mozku) neprokázalo strukturální lézi, nalezena pouze kortikální 

atrofie. psychiatrické vyšetření vyloučilo halucinace jako příznak psy-

chotického onemocnění, nebyl prokázán kognitivní deficit. oba pa-

cienti jsou sledováni v oftalmologické ambulanci, léčba vzhledem 

k mírnému průběhu nebyla v obou případech indikována. u prvního 

pacienta je plánovaná operace katarakty. 

Závěr: charles- Bonnet syndrom je málo dia gnostikované onemoc-

nění, na které musíme diferenciálně dia gnosticky myslet při výskytu 

zrakových halucinací u staršího pacienta s oboustrannou poruchou 

vizu bez psychiatrického onemocnění. pacienti by měli být poučeni 

o benigním charakteru obtíží či adekvátně léčeni. 

P088 laboratorní dia gnostika 
neurometabolických onemocnění v ÚDMP
Vlášková H, Jahnová H, Dvořáková L, Poupětová H, Pešková K, 

Kožich V

Ústav dědičných metabolických poruch 1. LF UK a VFN v Praze

dědičná neurometabolická onemocnění (inherited neuroMetabolic di-

seases, inMd) jsou geneticky podmíněné metabolické choroby, u kte-

rých se vyskytuje (alespoň v ně kte ré fázi nemoci) neurologické či neu-

ropsychiatrické postižení. takovýchto onemocnění je mezi dědičnými 

metabolickými poruchami (dMp) kolem 90 %, což při odhadované cel-

kové incidenci všech dMp až 1 : 600 odpovídá incidenci inMd kolem 

1 : 670. inMd se mohou projevit v kterémkoliv věku, od novoroze-

neckého období až po pozdní dospělost, kdy ovšem zůstávají často 

nedia gnostikovány a jejich symptomatologie bývá vztahována k jiným 

příčinám. neuropsychiatrické příznaky vedoucí k podezření na inMd 

mohou být jak akutní (např. epizodické poruchy vědomí, dezorientace, 

recidivující zvracení, ataxie, myoklonie, infantilní spazmy, stroke-like 

příhody), tak chronické (dystonie, dyskinézy, spasticita, hypotonie, 

mentální retardace i deteriorace, periferní neuropatie, psychóza). 

Řada inMd má různě specifické změny při zobrazení cns, pro dia-

gnostiku je také důležité vyšetření dalších orgánů, protože ve většině 

případů jde o onemocnění multisystémová (visceromegalie, hepatopa-

tie, kardiomyopatie, renální postižení apod.). laboratorní dia gnostika 

inMd je komplexní, zpravidla je zahajována bio chemickým vyšetřením 

na úrovni metabolitů, následuje vyšetření na úrovni proteinu a/ nebo 

genu. někdy je nezbytné využít i histopatologických metod. komple-

mentární dia gnostika je nezbytná jak pro spolehlivost výsledku, tak pro 

zajištění další komplexní péče u pacienta. ÚdMp umožňuje komplexní 

dia gnostiku inMd, jelikož disponuje jak speciálními dia gnostickými la-

boratořemi, tak kliniky orientovanými v problematice inMd. v Bioche-

mické laboratoři ÚdMp je zavedeno 50 kvalitativních, kvantitativních 

a profilových vyšetření metabolitů a 10 metod pro stanovení akti-

vity různých enzymů, v enzymologické laboratoři lze vyšetřit více než 

50 enzymů a laboratoři dna dia gnostiky se vyšetřuje přes 60 genů. 

v posledních třech letech bylo dia gnostikováno 288 nemocných s ně-

kte rým typem dMp; průměr za rok činí téměř 100 nových pacientů. 
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Výsledky: 

cm3 ± SD   Admin. 1   Admin. 2   Freesurfer   FSL‑ FIRST 

amygdala sin.  1,76 ± 0,28  1,47 ± 0,24  1,50 ± 0,24  1,47 ± 0,19 

amygdala dx.  1,82 ± 0,20  1,52 ± 0,22  1,56 ± 0,25  1,41 ± 0,24 

cm3 ± SD   Admin. 1   Admin. 2   Freesurfer   FSL‑ FIRST 

hippocampus  

sin.  2,83 ± 0,29  2,69 ± 0,23  4,23 ± 0,54  3,62 ± 0,52 

hippocampus  

dx.  3,07 ± 0,30  2,81 ± 0,24  4,25 ± 0,55  3,77 ± 0,46 

intraindividuální variabilita administrátorů byla 0,94, resp. 0,96. in-

terindividuální variabilita (mezi administrátorem 1 a 2) amygdal byla 

0,83, při měření hipokampů 0,94. automatická segmentace amy-

gdaly při provedení freesurferem vykazuje podobné výsledky jako 

manuální měření, Fsl- First překvapivě vykazuje levo- pravo asy-

metrii. prostorové překrytí manuálních a automatických metod je 

v rozmezí 0,80– 0,95. segmentace hipokampů vykazuje při použití 

automatických softwarů významnou odchylku oproti manuální seg-

mentaci. prostorové překrytí je v rozmezí 0,65– 0,80. 

Závěr: automatické metodiky měření subkortikálních struktur jsou 

vhodné zejména při porovnání velkých souborů, kdy není kladen 

důraz na precizní anatomické ohraničení. vysoká variabilita hipo-

kampů při měření automatickými metodikami je překvapivá, může 

být ovlivněna nastavením prahových parametrů. Manuální segmen-

tace zůstává zlatým standardem ve volumetrii, zejména pokud je 

cílem identifikace jednotlivců vykazujících abnormní objem (např. 

atrofii) dané struktury. 

podpořeno gauk 334911/ 2011 a MZ Čr- rvo, Fn v Motole 

00064203.

P092 aplikace sekvenování nové generace 
(nGs) u dědičných metabolických chorob 
s projevy neurodegenerace
Hřebíček M, Jahnová H, Dvořáková L, Stránecký V

Ústav dědičných metabolických poruch 1. LF UK v Praze

progredující neuropsychiatrická symptomatologie je častým přízna-

kem dědičných metabolických nemocí (dMn). klinický neurologický 

či neuropsychologický nález je většinou z hlediska etiologie nespe-

cifický, takže v diferenciální dia gnostice je nutné zvažovat více dMn 

i další genetická a získaná onemocnění. samotné metabolické vy-

šetření vyžaduje kombinovaný přístup včetně analýzy metabolitů, 

enzymologie, morfologických a molekulárně genetických metod. 

pomocí ngs je možné mimo jiné i cíleně resekvenovat panel genů 

s přijatelnými náklady. navrhli jsme sadu pro obohacení sekvencí 

51 genů asociovaných s neurometabolickými onemocněními. na 

fragmentovanou dna jsou ligovány unikátní adaptory umožňující 

obohatit dna o vybrané oblasti (geny) v jedné reakci až pro 12 jed-

notlivých vzorků. vytvořená knihovna je pak sekvenována na plat-

formě solid nebo illumina. v rámci validace metody jsme ověřili, že 

více než 92 % studovaných úseků dna je zachyceno a sekveno-

Cíl: cílem práce bylo ověřit metodologii a zmapovat variabilitu 

struktur temporálního laloku (tl) u zdravých lidí. 

Metodika: do souboru bylo zařazeno 20 zdravých praváků (prů-

měr 34,1 ± 9,4 let; zastoupení žen 50 %). Byla provedena 3d Mr 

akvizice (t1 vážený obraz, koronární řezy, bez mezery, tloušťka řezu 

1,3 mm) a snímky byly automaticky segmentovány nástrojem Fast 

(FMriB‘s automated segmentation tool), který detekuje tekutinu 

(mozkomíšní mok), bílou a šedou hmotu. Z předchozího manuál-

ního měření byly vytvořeny masky temporálních laloků a jeho sub-

struktur: 1. přední část tl (temporální pól a dále dorzálně po úro-

veň commissura anterior); 2. zadní část tl (první řez za commissura 

anterior až dorzální hranice tl tvořená prvním řezem plně zobrazu-

jícím fornix); 3. temporální lalok. pro jednotlivé podoblasti byl stano-

ven celkový objem a poměrné zastoupení šedé a bílé hmoty, záro-

veň byly porovnány mezistranové hodnoty měřených struktur. 

Výsledky: prokázali jsme signifikantní pravo- levou asymet-

rii objemu temporálních laloků; pravý tl 77,8 ± 2,6 cm3; levý tl 

74,8 ± 2,4 cm3 (p < 0,01). Žádné podoblasti nevykazovaly signifi-

kantní stranové rozdíly. přední část temporálního laloku vykazuje 

větší variabilitu objemu –  variační koeficient (sd/ mean × 100 %) pro 

levostrannou přední část tl je 20 %, pro pravostrannou přední část 

tl 25 %, pro (celý) temporální lalok činí oboustranně pouze 15 %. 

v přední části temporálního laloku je větší zastoupení šedé hmoty 

vůči bílé (0,63) než v zadní části tl (0,56). 

Závěr: automatická segmentace intrakraniálních struktur –  v tomto 

případě temporálního laloku a jeho částí –  je potenciálně rychlým 

a přesným způsobem kvantifikace objemu zkoumané oblasti. pro-

kázali jsme, že fyziologicky je přítomna stranová asymetrie v objemu 

temporálního laloku a anterioposteriorní gradient v zastoupení šedé 

vs. bílé hmoty. Zajímavým nálezem je také výraznější interindividu-

ální variabilita v objemu přední části tl. Získaná d ata jsou základem 

pro detekci atrofie u pacientů s postižením temporálního laloku. 

podpořeno gauk 334911/ 2011 a iga MZ Čr nt/ 11536-5.

P091 Metodiky MR volumetrie při kvantifikaci 
amygdaly a hipokampu
Kalina A1, Martinkovič L1, Jaroš A1, Belšan T2, Marusič P1

1  Neurologická klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha
2  Radiodia gnostické oddělení, ÚVN‑ Vojenská FN Praha

Úvod: amygdala a hipokampus hrají důležitou roli v patofyziologii 

neurologických a psychiatrických onemocnění. atrofie těchto struk-

tur je popsána u alzheimerovy choroby, epilepsie temporálního la-

loku nebo u maniodepresivní poruchy.

Cíl: cílem bylo porovnat různé metodiky měření těchto struktur. 

Metodika: do studie bylo zařazeno 25 zdravých dobrovolníků (pra-

váci; průměrný věk 38,0 ± 11,3 let; 13 mužů, 12 žen). u všech byla 

provedena 3d Mr akvizice (t1 vážený obraz, koronární řezy; 1,3mm 

tloušťka řezů bez mezer). amygdala a hipokampus byly změřeny 

manuálně dvěma nezávislými administrátory (pomocí itk- snap) 

a automaticky pomocí dvou odlišných softwarů (Fsl- First; Freesur-

fer). ke statistickému zhodnocení jsme použili párový t-test a dále 

jsme stanovili intra-  a interindividuální variabilitu. 
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VerTebrogeNNÍ oNeMocNěNÍ

P094 klinický vývoj a jeho prediktory 
u pacientů s lumbální spinální stenózou –  
12leté sledování
Mičánková Adamová B1,2, Voháňka S1,2, Dušek L3, Jarkovský J3, 

Bednařík J1,2

1  Neurologická klinika LF MU a FN Brno
2  CEITEC –  Středoevropský technologický institut MU, Brno
3  Institut bio statistiky a analýz MU, Brno

Úvod: lumbální spinální stenóza (lss) je považována za pomalu 

progredující onemocnění vyznačující se dlouhodobou klinickou sta-

bilitou, nicméně přirozený průběh onemocnění stále není dobře 

znám.

Cíl: cílem této prospektivní observační studie bylo zhodno-

tit dlouhodobý klinický vývoj pacientů s lehkou a střední formou 

lss primárně léčených konzervativně a stanovit prediktory tohoto  

vývoje.

Metodika: pro dlouhodobé sledování byla vybrána skupina 71 pa-

cientů, přičemž 53 z nich (23 mužů, 30 žen, věkový medián 55 let) 

bylo vyšetřeno s odstupem průměrně 139 měsíců (cca 12 let). Byl 

hodnocen klinický vývoj pacientů a byla analyzována řada parame-

trů (demografických, klinických, radiologických a elektrofyziologic-

kých) jako potenciální prediktory tohoto vývoje. 

Výsledky: klinický vývoj byl u 29 pacientů (54,7 %) hodnocen jako 

příznivý, u 24 (45,3 %) pacientů jako nepříznivý. Během 12 let 

celkem sedm pacientů (13,2 %) prodělalo operaci pro lss z dů-

vodu zhoršení potíží a neúspěchu konzervativní terapie, z toho 

tři pacienti prodělali operace dvě. Jednorozměrná logistická re-

grese prokázala dva parametry jako prediktory nepříznivého kli-

nického vývoje, a to oboustrannou abnormitu h- reflexu m. so-

leus a nejmenší transverzální rozměr páteřního kanálu v bederní 

oblasti, přičemž vícerozměrná adjustace potvrdila, že jediným ne-

závislým prediktorem nepříznivého klinického vývoje je nejmenší 

trans verzální rozměr páteřního kanálu v bederní oblasti ≤ 13,6 mm  

(or = 5,51). 

Závěr: příznivý vývoj byl prokázán během 12letého sledování 

zhruba u poloviny pacientů s lehkou a střední formou lss. nejmenší 

transverzální rozměr páteřního kanálu byl prokázán jako jediný ne-

závislý prediktor nepříznivého klinického vývoje u pacientů s lss po 

12 letech sledování.

P095 sympatie a empatie v hodnocení 
chronické vertebrogenní bolesti
Bruthans T1,2, Yamamotová A2

1  Neurologická ambulance, Nemocnice Hořovice
2  Ústav normální, patologické a klinické fyziologie 3. LF UK v Praze

Cíl: cílem observační studie bylo ověřit vztah mezi subjektivně pro-

žívanou intenzitou chronické vertebrogenní bolesti s laboratorními 

parametry a typem vztahu lékař- pacient.

váno s dostatečnou kvalitou a ověřili jsme bio informatické zpraco-

vání výsledků. v současnosti již sekvenujeme vzorky od pacientů, 

potenciálně patogenní změny ověřujeme dideoxysekvenováním. 

panel vyšetřovaných nemocí zahrnuje skupinu onemocnění s rozvo-

jem neuropsychiatrických symptomů v dospívání a dospělosti, sku-

pinu onemocnění charakterizovaných psychomotorickou retardací, 

event. regresem a rozvojem neurologické symptomatologie v dět-

ství, skupinu nemocí, u nichž je v popředí rozvoj epilepsie, zejména 

myoklonické, a ně kte ré další dMn (jednotlivé nemoci a vyšetřované 

geny budou uvedeny v posteru). panel vybraných genů bude dále 

upravován a doplňován. díky současnému vyšetření desítek genů je 

pravděpodobné, že budou nalezeny varianty sekvence ve více ge-

nech. obtížné může být zejména odlišení vzácných nepatogenních 

variant od patogenních. etickým problémem může být také nález 

patogenních variant v genech asociovaných s nemocemi, na které 

nebylo vyšetření primárně zaměřeno. Je nezbytné, aby pacienti 

nebo jejich zákonní zástupci byli předem na interpretační úskalí 

metody upozorněni. vyšetření ngs nyní probíhá v rámci výzkum-

ného projektu, který může přinést data pro rozhodnutí o úhradě ze 

zdravotního pojištění. věříme, že metoda přispěje ke zlepšení dia-

gnostiky u komplikovaných pacientů s příznaky neurodegenerativ-

ního onemocnění, zejména v dospělém věku. 

s podporou iga MZ Čr nt14015- 3/ 2013.

P093 Pamäť a talamus anterior –  štúdia 
z intracerebrálnych elektród
Štillová K1,2, Bočková M1,2, Jurák P3, Chládek J3, Halámek J3, 

Telecká S1, Chrastina J2,4, Rektor I1,2

1  I. neurologická klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brně
2  CEITEC –  Středoevropský technologický institut MU, Brno
3  Ústav přístrojové techniky AV ČR, Brno
4  Neurochirurgická klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brně

Predmet: cieľom našej štúdie je zistiť úlohu a zapojenie anteriór-

neho talamu (ant) v pamäťových úlohách pri vizuálnom i auditív-

nom zapamätávaní a rozpoznávaní prezentovaných podnetov po-

mocou hlbokých intracerebrálnych elektród. 

Metódy: v našej štúdii sme testovali troch pacientov s farmakorezi-

stentnou epilepsiou, ktorí podstúpili hlbokú mozgovú stimuláciu an-

teriórneho talamu (dBs- ant). tieto výsledky sme porovnali s tromi 

pacientmi s implantovanými hlbokými mozgovými elektródami bila-

terálne v hippokampoch. Zaznamenávali sme a hodnotili evokované 

potenciály (erp) pri vizuálnom a auditívnom zapamätávaní a rozpo-

znávaní podnetov pomocou intrakraniálneho eeg. 

Výsledky: v ant sme zaznamenali lokálne erp pri rozpoznávaní 

ako vo vizuálnych, tak vo verbálnych pamäťových úlohách. pri za-

pamätávaní auditívnych podnetov sme nezaznamenali signifikantnú 

zmenu. v hippokampe sme zaznamenali kognitívne potenciály pri 

všetkých pamäťových úlohách. 

Záver: talamus anterior je súčasťou pamäťových okruhov podieľaj-

úcich sa na rozpoznávaní. preto musíme myslieť na pamäť a jej 

eventuálne možné zhoršenie u pacientov s dBs- ant. 
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P097 Zkušenosti s prvními 100 pacienty 
operovanými metodou laterální mezitělové 
fúze na bederní páteři
Hrabálek L, Wanek T, Vaverka M

Neurochirurgická klinika LF UP a FN Olomouc

cílem tohoto sdělení je vyhodnocení míry fúze při XliF (eXtreme la-

teral interbody Fusion). ve studii byli prospektivně sledováni a hod-

noceni pacienti po XliF za použití implantátu oracle s výplní umělým 

kostním materiálem chronos strip. doposud bylo operováno touto 

metodou 100 pacientů. první klinická a skiagrafická kon trola pro-

běhla vždy v 6. týdnu, následně v 6. měsíci po operaci. Za jeden rok 

od operace byli nemocní pozváni ke kontrolnímu ct vyšetření ope-

rované páteře za účelem zhodnocení kostního hojení. denzita kostní 

fúze v hu byla měřena metodou roi. k hodnocení míry kostní fúze 

tímto postupem nejsou žádné literární podklady, jde o vlastní meto-

diku autorů. hodnocení kostní fúze metodou měření hu na ct au-

toři rozdělili do čtyř stupňů. navržená metoda posouzení kostní fúze 

měřením kostní denzity na ct se osvědčila, je objektivním posouze-

ním, a může tak nahradit dosavadní postupy založené pouze na sub-

jektivním hodnocení. po jednom roce došlo ke kostní fúzi uvnitř im-

plantátu postupnou přestavbou beta-tricalcium fosfátu v průměrném 

rozsahu 55 %. při hodnocení metodou měření denzit na ct a s vy-

užitím klasifikace fúze dle autorů nastala solidní kostní fúze spoleh-

livě v 56 %, byla pravděpodobná v 17 %, nejistá v 16 % a nenastala 

v 11 % etáží. při srovnání denzit uvnitř implantátu a spongiózy obrat-

lového těla byla v etáži l3/ 4 statisticky významně častější situace větší 

denzity uvnitř implantátu (ve 100 %) než v etáži l4/ 5 (v 61 %). dále 

pacienti s menší denzitou uvnitř implantátu měli statisticky významně 

nižší věkový průměr (45 let) než s vyšší denzitou (53 let). průměrné 

zanoření implantátu bylo 1,1 mm (0– 6,2 mm). Bylo prokázáno statis-

ticky významně menší zanoření v segmentech s menší denzitou uvnitř 

implantátu než ve spongiózní kosti (0,63 mm) než u segmentů s větší 

denzitou uvnitř implantátu (1,24 mm). příčinou tohoto paradoxního 

jevu nebyla snížená denzita obratlového těla.

 

P098 neuromodulace v léčbě pooperační 
epidurální fibrózy –  porovnání rozsahu fibrózy 
a efektu stimulace
Masopust V, Holubová J

Neurochirurgická klinika 1. LF UK a ÚVN‑ Vojenská FN Praha

Úvod: pooperační epidurální fibróza, která je součástí Failed Back 

surgery syndromu (FBss) a která je častým následkem operace de-

generativních změn bederní páteře, je obtížně léčitelná. na 5% sta-

tistické hladině významnosti byla potvrzena korelace mezi přítom-

ností eF a subjektivními obtížemi pacientů (hodnoceno rozdílem 

mezi vstupními a výstupními vas) práce je zaměřena na srovnání 

rozsahu fibrózy a účinku stimulace zadních provazců míšních. 

Materiál a metodika: soubor tvoří 16 pacientů s anamnézou FBss 

spojeného s epidurální fibrózou. použitou technikou byla perkutánní 

stimulace zadních provazců míšních. použita byla prospektivní studie. 

výsledky byly hodnoceny srovnáním klinického nálezu, subjektivní in-

Soubor a metoda: Během tří let bylo hodnoceno 93 hospitali-

zací dospělých nemocných pro chronickou vertebrogenní bolest při 

dia gnóze M51– 54 nebo g54.2– 4 dle 10. revize Mkn. v souboru 

bylo 43 mužů (46 %) a 50 žen (54 %), průměrný věk 64,5 roku 

(sd = 12,7). Byla provedena laboratorní analýza sérového lipido-

gramu. subjektivně prožívanou intenzitu chronické bolesti hodnotili 

pacienti na verbální škále nrs (numbering rating scale). ošetřující 

lékař přiřadil na základě osobní zkušenosti nemocným atribut sym-

patie/ empatie (+, 0, – ), a hodnotil tak vztah k pacientovi jako vysoce 

sympatický/ empatický, neutrální, nebo záporný (averze). Zpětně byly 

hodnoty sérových lipidů, nrs a míry sympatie/ empatie statisticky 

korelovány.

Výsledky: 47 % pacientů dostalo atribut sympatie/ empatie, 40 % 

averze, 13 % neutrální. průměrná hodnota nrs u sympatie byla 

5,8 (sd = 1,57), u averze 5,83 (sd = 1,54). hodnota nrs u sku-

piny sympatie (na rozdíl od skupiny averze a neutrální) statis-

ticky významně koreluje s celkovým cholesterolem (p = 0,009 pro 

celou skupinu; 0,37 pro muže a 0,005 pro ženy) a ldl choleste-

rolem (p = 0,006 pro celou skupinu; 0,21 pro muže a 0,009 pro  

ženy).

Závěr: potvrdili jsme korelaci nrs subjektivně hodnocené chronické 

vertebrogenní bolesti dospělých u sympaticky/ empaticky hodnoce-

ných pacientů k celkovému a ldl cholesterolu.

podpořeno projektem prvouk p34.

P096 nový postup v operační léčbě  
degenerativní spondylolistézy
Hrabálek L, Wanek T, Vaverka M

Neurochirurgická klinika LF UP a FN Olomouc

cílem práce je prezentace vlastního postupu chirurgické léčby s ra-

dikální oboustrannou dekompresí páteřního kanálu laminektomií, 

parciální mediální facetektomií, foraminotomií, transpedikulární (tp) 

fixací segmentu a artrodézou pomocí metody oboustranné intra-

artikulární fúze (iaF). k operaci byli indikováni pacienti s degene-

rativní spondylolistézou i. nebo ii. stupně s translačním posunem 

4 mm a více. podmínku minimální doby sledování v délce jednoho 

roku od operace splnilo 46 pacientů, z toho 17 mužů a 29 žen. prů-

měrný věk byl 64,24 let (39– 84 let). pacienti byli operováni v období 

od ledna 2011 do března 2012. po jednom roce od operace se zlep-

šil klinický stav u všech pacientů, funkční stav vyjádřený odi o 57 %, 

lumbago o 77 % a kořenové a klaudikační bolesti o 82 %. výrazně 

se u všech nemocných zlepšila délka chůze. operační metoda intra-

artikulární fúze v indikaci degenerativní spondylolistézy vedla k so-

lidní kostní fúzi a stabilitě segmentu u všech nemocných. na ct 

vyšetření jeden rok po operaci byla prokázána na obou kloubech 

kostní fúze u všech 46 pacientů. Z toho jasně sklerotickou fúzi na 

obou kloubech (denzita nad 700 hu) mělo 31 nemocných, další tři 

pacienti měli jeden kloub sklerotický (nad 700 hu) a druhý s den-

zitou v rozmezí 350– 699 a 15 pacientů mělo oba klouby s denzi-

tou v rozmezí 350– 699 hu. operace nebyla provázena žádnými  

komplikacemi.



2S100

POSTERY

Cesk Slov Ne urol N 2013; 76/ 109 (Suppl 2) Cesk Slov Ne urol N 2013; 76/ 109 (Suppl 2)

nosná dia gnostická metoda u pacientů s radikulární bolestí, která 

může pomoci objektivizovat její přítomnost.

grantová podpora: iga MZ Čr nt13523-4.

P100 Prevalence asymptomatické 
a symptomatické spondylotické komprese 
krční míchy
Kovaľová I1, Bednařík J1, Keřkovský M2, Kadaňka Z1, Němec M1

LF MU a FN Brno:
1  Neurologická klinika 
2 Radiologická klinika 

Východiska: spondylogenní cervikální myelopatie (scM) je nejčas-

tější příčinou paraparézy dolních končetin ve věku nad 50 let. Mag-

netická rezonance (Mr) je schopna zachytit asymptomatickou spon-

dylogenní kompresi krční míchy (asccc). prevalence jak scM, tak 

asccc se zvyšuje s věkem, avšak není přesně známa.

Cíl: určit prevalenci jak asccc, tak scM v obecné populaci nad 

40 let věku. 

Soubor a metodika: padesát devět náhodně vybraných zdravých 

dobrovolníků nezávisle na přítomnosti příznaků manifestní myelo-

patie, 37 žen a 23 mužů, ve věku 65 (medián), 42– 82 let (rozmezí) 

se zúčastnilo studie. všichni byli vyšetřeni pomocí magnetické rezo-

nance (Mr) na přístroji 1,5 t za použití standardních sekvencí a sta-

novení tenzorů difuze (dti) na úrovni maximální komprese a pro 

porovnání na úrovni c2/ 3. subjekty se známkami Mr komprese byli 

následně vyšetřeni klinicky se zaměřením na příznaky scM. 

Výsledky: Známky komprese krční míchy na Mr byly nalezeny 

u 31 jedinců (52,5 %). u šesti jedinců (10,2 %) šlo o fokální im-

presi („impingement“), zatímco plochá komprese byla nalezena 

u 25 subjektů (42,4 %). snížení příčné plochy míchy na úrovni kom-

prese < 50 mm2 bylo přítomno u dvou případů a t2 hyperinten-

zita rovněž u dvou subjektů. dti parametry se signifikantně nelišily 

v podskupinách s a bez komprese. klinické známky symptomatické 

scM byly zjištěny u dvou případů s kompresí na Mr (3,4 %). 

Závěry: prevalence asccc v naší skupině byla vyšší, než bylo dosud 

referováno v literatuře. prediktivní význam různých typů komprese 

je však nutné stanovit budoucím prospektivním sledováním, které 

v současnosti probíhá. 

práce byla podpořena grantovým projektem iga MZcr nt 13449-4.

tenzity obtíží hodnocených na vizuální analogové škále (vas) a gra-

fického nálezu (čtyři stupně rozsah fibrózy: minimum i, maximum iv) 

Výsledky: v období delším než 12 měsíců po implantaci se vas zlep-

šil ve skupině i. fibrózy o 4,5 bodů, 5,75 bodů v ii. skupině fibrózy, 

5,6 bodů ve iii. skupině fibrózy a 5,5 bodů v iv. skupině fibrózy. 

Závěr: existují jasné důkazy o korelaci mezi stupněm Mr zobrazení 

epidurálních jizev a pooperační intenzitě bolesti. důkaz o korelaci 

mezi rozsahem fibrózy a vlivu stimulace nemáme. přesto lze na vý-

sledku pozorovat tendence, které mohou být statisticky významné 

při vyšším počtu pacientů. 

podpořeno p34/ lF1/ 7.

P099 kvantitativní testování senzitivity 
u lumbální spinální stenózy
Kopáčik R1,2, Mičánková Adamová B1,2, Vlčková E1,2, Bednařík J1,2

1  Neurologická klinika LF MU a FN Brno
2  CEITEC –  Středoevropský technologický institut MU, Brno

Úvod: u pacientů s lumbální spinální stenózou (lss) je kromě no-

ciceptivní bolesti často přítomna periferní neuropatická bolest radi-

kulárního charakteru. kvantitativní testování senzitivity (Qst) patří 

mezi klíčové metody v dia gnostice neuropatické bolesti, na jejíž pa-

togenezi se podílí dysfunkce tenkých nervových vláken.

Cíl: cílem studie bylo verifikovat dysfunkci tenkých i silných nervo-

vých vláken u pacientů s lss a radikulární bolestí.

Metody: stanovení termických a vibračních prahů metodou přístro-

jově asistovaného Qst bylo provedeno u 26 pacientů (14 mužů, me-

dián 63 let, rozmezí 49– 76 let) s klinicky manifestní lss, a to v dis-

tribuci kořene s radikulární bolestí a kontralaterálního nebolestivého 

kořene. odebrána byla podrobná anamnéza, vyřazeny byly osoby se 

známou polyneuropatií, nebo s rizikovými faktory pro polyneuropatii.

Výsledky: v distribuci kořene s radikulární bolestí bylo zachyceno 

postižení termické percepce (odrážející dysfunkci tenkých vláken) 

u 92,3 % pacientů a postižení vibrační percepce (reflektující dys-

funkci vláken silných) u 50 % pacientů. v distribuci kontralate-

rálního kořene bylo termické čití abnormální u 57,7 % a vibrační 

u 23,1 % pacientů. 

Závěr: dysfunkce tenkých nervových vláken byla prokázána ve vý-

znamné většině dermatomů s radikulární bolestí a u poloviny kon-

tralaterálních dermatomů. dysfunkce silných nervových vláken byla 

méně častá. Qst a zejména vyšetření termického čití se jeví jako pří-
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45TH InTeRnaTIonal DanUBe 
neURoloGY sYMPosIUM –  aBsTRaCTs

P101 Progressive supranuclear palsy 
phenotype mimicking synucleinopathies
Mensikova K1, Matej R2, Tuckova L3, Rusina R4, Ehrmann J3, 

Kanovsky P1

1  Department of Neurology, Palacky University Medical School, 

Olomouc
2 Departments of Neurology, Thomayer Hospital, Prague 
3  Department of Pathology, Palacky University Medical School, 

Olomouc
4 Department of Pathology, Thomayer Hospital, Prague 

Study objective: Based on the recent clinico- pathological studies it 

is increasingly clear, that in atypical parkinsonian syndromes some 

pathological characteristics are shared between the groups. here 

we describe two pathologically proven cases of tauopathy manifes-

ting in vivo in two typical synucleinopathy phenotypes: multiple sys-

tem atrophy and dementia with lewy bodies.

Methods: there were 67-year- old woman with a phenotype of mul-

tiple system atrophy and a 70-year- old man with a phenotype of de-

mentia with lewy bodies. the clinical dia gnosis was based on the co-

mmonly used clinical dia gnostic criteria. a detailed neuropathological 

examination of the brain was conducted post-mortem in both cases.

Results: the overall pathological picture corresponded with a rare 

combination of two neurodegenerative entities: 4r tauopathy (me-

eting the dia gnostic criteria fortypical progressive supranuclear 

palsy) and neocortical stage of alzheimer’s disease.

Conclusion: the interesting feature in both our cases was the pre-

sence of dual pathology: diffuse tauopathy and alzheimer’s patho-

logy. We believe, that our two unique cases should serve as an evi-

dence that tauopathies such as cBs and psp might mimic practically 

anything from the family of atypical parkinsonian syndromes, particu-

larly when another concomitant neurodegenerative disease is present.

supported by the grant iga MZ cr nt- 14407.
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doubravská s p086

dubayová t h5-3

dušek l s3-2, s3-7, p009, p094

dušek p p052

dvorský F h5-2

dvořák J h6-5

dvořáková l p088, p092

džugan J p083

džugan M p083

eggert k ds2-1

ehler e h4-6, s3-10, s9-6, s9-7, s12-6

ehrmann J p101

eichlová Z p012, p014

eliášová i s12-5

elišák M h6-3, h6-8

endych l p014

Fedorco M h2-6

Fekete s h6-7

Feketeová e h3-2, h5-3

Fenclová Z s9-1, s9-6

Rejstřík autorů
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hort J h7-1, s3-3, s6-1, p026, p061

hošek M p020

hoškovcová M dtc1-2

hovorka J s3-8, p001

hrabálek l p096, p097

hrubá i p028, p029

hřebíček M p092

hübchová o p084

hurtíková e s3-4, s5-6, p013

hutyra M h2-6, s3-1, p007

hynčicová e p061

charvát F s5-4

charvát p p038, p080

chládek J p093

chovanec M p079

chrastina J p093

chrenko r h2-3

chudomel o h2-5, h2-7

ivanová k p086

Jager M p033

Jahnová h p088, p092

Jahodová a h6-5

Jankovičová J p008

Janoušová e h6-2, s12-5

Janout v h5-2

Jarkovský J s3-7, p094,

Jaroš a p090, p091

Javůrková a h6-3

Jech r h5-5, p052, p055

Jeřábek J p079

Johanidesová s p031

Jombík p p032, p033

Jonszta t s5-6

Jugas p h5-2

Junkerová J p045

Jura r s8-1, p019

Jurák p p093

kadaňka Z h4-7, p081, p100

kaiserová M p051, p053, p054, h5-2

kalina a p090, p091

kalivoda i p089

kaňovský p h2-6, h5-2, s3-1, s5-2,

 dtc1-3, p005, p007, p017 p022, p034, 

 p051, p053, p054, p069, p070, p101

kantorová e  s3-9, p036, p063, p065, p072

keckeis M h3-5

keller J p002, p031

keller o s11-4

kemlink d h3-1, h3-5, s3-5, s12-4,

 ds2-3, p057, p087

keřkovský M p064, p100

királová s p046

autor číslo příspěvku

kukumberg p p080, h4-7

kuliha M s3-4, s5-6, p013, p017

kulišťák p p041

kunčarová a h2-6, s3-1, p007

kunz a ds1-1

kurča e  h4-3, s2-3, s3-9, s5-5, p008,

 p036, p063, p065, p066, p072

kurzmann ch ds1-1

kuthan p s10-4

lacman J s5-7

laczó J h7-1, s3-3, p026, p061

langová J p070

lánská v s1-2

lassmann h ds4-1

laššutová p h4-4, s12-3

lattová Z h3-5

lehotský J s3-9, p063, p066

libertínová J p061, p067

líčeník r p086

lipovský l h6-6

lisá i s10-9

lisý J p079

lisý Ľ s10-9

lízrová preiningerová J s10-4, s12-6, ds4-3

lohmann g h5-5

lukavský J h7-5

Macko J p020

Macková e p071

Madarász Š h2-4, p023

Magerová h h2-5, h2-7

Maláková J h6-7

Malík M p028, p029

Mandysová p s3-10, p077

Mareček r h5-6, h7-3, h7-6, s12-5

Mareš J s10-7, p053, p069, p070

Marková h s3-3, p026

Marková J p003, p028, p029

Marková M s7-4

Martinka i s12-1

Martinkovič l p090, p091

Marušič p h6-3, h6-4, h6-8, s11-3,

 p090, p091

Masopoust v s3-8, p001, p098

Mastík J p003

Matěj r p027, p031, p101

Matějčíková Z p069, p070

Maťoška v p067

Matulová h p084

Maurovich horvat e h3-5

Mavrokordatos ch p021

Mayer g ds2-1

Mazanec r h4-4, s12-3

autor číslo příspěvku

kleinová p s7-2, s7-3

klener J s5-3

kliková k p086

klimošová s p012, p014

klobučníková k h3-2

klosová J p069, p070, p073

kluh J p079

kocúrová M p058

kocher M s5-2, p017

kolář p h1-2, s10-5

komarc M p043

kopáčik r p099

kopal a s12-6

kopeček M h7-5

kosík J p064

košťálová M s3-2, s12-5, p009

kotas r p003

kotulek M s3-10, p077

kovaÌová i p100

kövári M s10-5

kovářová i p061

koza d p042

koženár B p016

kožich v p087

kračunová k h5-4

krajča J s5-6

krajčovičová l h7-3, h7-6

král M h2-6, s3-1, s5-2, p007, p017

král v s7-4

králová M p028, p029

kramář F s12-7

krásenský J h3-3

krasulová e s7-4

kraus J p079

krbec M s12-8

kremláček J h6-7

krenzer M ds2-1

krivá l p041

krobot a p022

krombholz r h7-5

krša J h5-2

kršek p h6-5

krulová p h7-7

krupička r p055

krůtová M s12-3

krýsl d h6-8, s7-1

křepelová a s12-4

kuba r h6-2

kubík J p020

kubíková M p084

kučera d s5-8

kuchárik M p071, p080
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Mehešová s h6-6

Mejzlíková e s12-6

Meluzínová e p061, p067

Menditti g ds1-1

Menšíková k h5-2, p051, p053, p054, p101

Mičánková adamová B s3-7, p082,

 p094, p099

Middel B h5-3

Michalčáková r s3-2, p009,

Michalik J s3-9, s5-5, p063, p065,

 p066, p072

Mikl M h7-3, h7-6

Mikoviny r s3-4, p013

Mikula p s3-6, p062

Mikulicová l h5-2

Minár M p056

Minarčíková i s10-1

Mitášová a s3-2, p009

Mohapl M h6-4, s5-4, p024

Möller h h5-5

Mráčková M s12-5

Mueller k h5-5

nakládalová M s9-6, s9-7

navrátil t s9-1

návratová J s5-8

němcová v h3-3

němec M p100

netuka d s12-7

neumann J s2-5, p020

neupauerová J s12-3

nevrlý M p005, p034

nevšímalová s h3-1, h3-4, h3-6, s3-5,

 s12-4, p057

nežádal t h6-4, s3-8, p001

niedermayerová i p003

nikolai t h7-5, s3-3, p026, p042, p061

nilius p h7-7

nobili l ds2-2

nosál v s5-5, p008, p036

nováková e s3-9, p063

novotná k p050

nykl M p038

nytrová p s7-2, s7-3, s7-4, s10-4

oertel W ds2-1

ondrušová M s10-2

opara J dtc1-1

opavský r p034

orlíková h p025, p039, p040

osinová d p086

osladil t p048

ostrý s s12-7

otruba p h5-2, p005, p022, p034

autor číslo příspěvku

rohan v s5-1

rohan Z s12-9, p027, p031

rosenberger J  h5-3, s3-6, p062

roth J h5-1, s12-6

roubec M s3-4, s5-6, p013, p017

rulseh a p002

rusina r p027, p031, p101

rusňak i p056

rusz J p055

růžička e h1-3, h5-5, ds3-3, s11-1,

 p042, p052, p055

růžička F h5-5, p052

rybka a p076

Řeháková p p051

Řepík t s12-9

Řepíková i p020

Říhová a p037

Řípová d h7-5, s6-3, p025, p030,

 p039, p040

saling M p080

seeman p h4-4, s12-3

seidl Z h3-3, s7-4

schroeter M h5-5

schuld a h3-5

schwabová J h2-5, h2-7

sitárová k s12-1

sivák Š s5-5, p008, p036

skála t h2-6

skibová J h3-1

skřivan J p079

skutilová s s12-5

sládková p p049

sládková v p005, p069, p070

slezák p h2-3

smětáková M p027

sobek o s10-3

solná g s5-8

sosková M s12-1

sosvorová l p024

spodniak p p032, p033

srovnalová-Zakopčanová h h7-7

stará M p020

stejskal d p053, p054

steyerová p p078

storey k p031

stránecký v p092

strenková J p047

strnad M p053

suchá l p050

sváčková d p020

svěcená k p049

svetel M ds3-1

autor číslo příspěvku

ovečka J h5-2

palička v h6-7

panenková e h7-5

parmová o p047

pastorek l h3-4

pavelek Z p076

pavlíčková J p087

pavlík o s5-8

pelclová d s9-1, s9-3, s9-4, s9-6

pešák J p089

peška s p019

pěšková k p088

pešta M s12-9

peterová v p038

petrik v s9-1, s9-3, s9-4

petrleničová d p071

petrovický p h3-3

petrovičová a p018

piesker t p016, p021

piško J h3-1, h3-4

pitule p s12-9

planck k p056

plíšek s p076

pohlreich d s7-4

polívka J s5-1, s12-9

polívka J jr s12-9

pollmächer t h3-5

pospíšilová Z p033

potočková v h4-4

poupětová h p088

pouzar J p020

praksová p p006, p035, p068

prášil v s5-2

preiningerová J s7-3

profant o p079

procházka v p017, s5-6

procházková l p071

příhodová i h3-1, s3-5, s12-4, p057

přikrylová vranová h p053, p054,

 p069, p070

puršová M s4-3

raev s p052

raisová M s6-3, p025, p039, p040

raudenská J h6-3

reguliová k p045

rektor i s4-1, p093

rektorová i h5-6, h7-3, h7-6, s12-5

ressner p h7-7

ridzoň p s9-1, s9-3, s9-4, s9-6, s9-7

ries v ds2-1

richter M s9-6

rohálová J h2-4, p023
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szabó Z p055

szilasiová J s3-6, p062, p074

Šafka-Brožková d h4-4, s12-3

Šáchová l h5-2

Šaňák d h2-1, h2-6, s3-1, s5-2,

 p007, p017

Šarbochová i h2-5, h2-7

Šercl M p012

Ševčík p s5-1

Šimko J h6-7

Školoudík d h2-1, h2-6, s2-4, s3-1,

 s3-4, s5-2, s5-6, p007, p013, p017

Škorvánek M h5-3

Škvrňáková J s3-10, p077

Šonka k h3-1, h3-3, h3-4, h3-5,

 h3-6, s3-5, p057

Šoula o s5-3

Špalek p h4-2, s12-1

Šrámek M h2-5

Šrotová i p006, p035, p064

Šroubek J s5-3, s6-1

Šťastná d p052

Štěpánková h h7-5

Štětkářová i s12-8, p016, p021

Števík M p072

Štillová k p093

Štourač p s1-1, p068

Šusta M h3-6

Šutovský s h7-4, p028, p029

Švehlík v p002

Švestková o p049

táborský M h2-6, s3-1, p007

telecká s p093

tichý J p038, p043, p085

tichý M h6-5

autor číslo příspěvku

veverka t s3-1, s5-2, p007, p017, p022

vincent a s7-3

vindiš d h2-6, s3-1, p007

virágová M p046

viszlayová d p018

vitásková k p037

vítková M s3-6, p062, p074

vlášková h p088

vlček k s3-3, p026

vlčková e p006, p035, p064, p099

voháňka s h4-5, s3-2, s3-7, p009, p047, p094

voleman M p038

vyhnálek M h7-1, s3-3, s6-2, p026, p061

vymazal J h5-5

vytiska M p018

Wanek t p096, p097

Waters p s7-3

Wetter tc h3-5

Widimský p p016

Woodhall M s7-3

Yamamotová a p095

Zajac M p067

Zakharov s s9-1, s9-2, s9-3, s9-4

Zámečník J s12-8

Zapletalová J p005, p053

Zárubová k p055

Zdvořilá M p020

Zeleňák k s5-5, p065

Zeleňáková J s5-5

Zvěřina e p079

Ženková J s1-3

Živná h h6-7

Živný p h6-7

Žižka J p076

Žurková p p044

autor číslo příspěvku

tinková M s5-7

tomanová M p010

tomášek M h6-4

tomek a h2-2, h2-5, h2-7, s5-7, s8-4

topolčan o s12-9

tormašiová M h3-2

trněný M s7-4

tršková p p015

tschoplová s p068, s1-1

tučková l p101

tüdös Z p022

tupý M s5-1

turčáni p h7-4, p028, p029

týblová M s7-3

ulmanová o s11-1

urban p s9-1, s9-3, s9-4, s9-6, s9-7

urbanová B h2-5, h2-7

urgošík d h5-5, p002, p052

václavík d s5-8

vaculík M h6-5

vadasz d ds2-1

vajdičková k p028, p029

vališ M p076, h6-7

válková v s7-4

valkovič p p056

van dijk J h5-3, s3-6, p062

vaňásková e s10-6, p048

vaněčková M h3-3, s7-4

vařeka i s10-6

vaško p s12-8, p016

vaštík M h5-2, p051, p053

vašutová k p005

vaverka M p096, p097

vécsei l ds1-3

veselý B s12-2



2S106 http://www.csnn.eu

poZnáMkY

Memantin_Levodopa_A4.indd   1 17.10.13   13:30



redakční rada a Tiráž

http://www.csnn.eu 2S107

ČeSkÁ a SloVeNSkÁ Neurologie a Neurochirurgie
ČASOPIS ČESKé NEUROLOGICKé SPOLEČNOSTI ČLS JEP, ČESKé NEUROCHIRURGICKé SPOLEČNOSTI ČLS JEP, 
SLOVENSKEJ NEUROLOGICKEJ SPOLOČNOSTI SLS, SLOVENSKEJ NEUROCHIRURGICKEJ SPOLOČNOSTI SLS
A ČESKé SPOLEČNOSTI DěTSKé NEUROLOGIE ČLS JEP

VEDOUCÍ REDAKTOR

prof. MUDr. josef Bednařík, Csc., FCMa
neurologická klinika lF Mu a Fn Brno

ZáSTUPCE VEDOUCÍHO REDAKTORA

prof. MUDr. evžen Růžička, Drsc., FCMa
hennerova neurologická klinika 1. lF uk a vFn v praze

REDAKCE

doc. MUDr. aleš Bartoš, Ph.D.
nk 3. lF uk a Fn královské vinohrady, praha 
ad centrum, psychiatrické centrum praha
prof. MUDr. vladimír Beneš, Drsc.
neurochirurgická klinika 1. lF uk a Úvn praha
prof. MUDr. Zuzana Gdovinová, PhD.
neurologická klinika lF upJŠ a un l. pasteura košice
prof. MUDr. Roman Herzig, Ph.D., Feso
neurologická klinika lF up a Fn olomouc
doc. MUDr. Petr Marusič, Ph.D.
neurologická klinika 2. lF uk a Fn v Motole, praha
doc. MUDr. Hana ošlejšková, Ph.D.
klinika dětské neurologie lF Mu a Fn Brno
doc. MUDr. Peter valkovič, PhD.
ii. neurologická klinika lF uk a un Bratislava

SEKRETáŘ REDAKCE

prim. MUDr. stanislav voháňka, Csc., MBa  
neurologická klinika lF Mu a Fn Brno

REDAKČNÍ RADA
čestní členové
prof. F. gerstenbrand (Wien)
prof. J. Jankovic (houston)

prof. o. kolar (indianapolis)
prof. r. Fahlbush (erlangen)
prof. B. george (paris)

členové
prof. Mudr. Z. ambler, drsc., FcMa †
doc. Mudr. J. Benetin, phd. 
doc. Mudr. M. Bojar, csc.
prof. Mudr. M. galanda, csc.
prim. Mudr. J. hadač, phd.
prof. Mudr. Z. kadaňka, csc.
prof. Mudr. p. kalvach, csc.
prof. Mudr. p. kaňovský, csc.
doc. Mudr. o. keller, csc.
prof. Mudr. p. kukumberg, phd.
prof. Mudr. e. kurča, phd., Feso

prof. Mudr. l. lisý, drsc.
prof. Mudr. s. nevšímalová, drsc., FcMa
prof. Mudr. i. rektor, csc., FcMa
prof. Mudr. M. sameš, csc.
prof. Mudr. v. smrčka, csc.
prof. Mudr. p. suchomel, ph.d.
prof. Mudr. e. syková, drsc., FcMa
prof. Mudr. J. Šteňo, phd.
doc. Mudr. i. Štětkářová, csc. 
prof. Mudr. p. traubner, phd.
prof. Mudr. J. vymazal, dsc.

http://www.csnn.eu

© Česká lékařská společnost Jana evangelisty purkyně, praha 2013

Česká a slovenská neURoloGIe a neURoCHIRURGIe
vydává Česká lékařská společnost J. e. purkyně

vedoucí redaktor prof. Mudr. J. Bednařík, csc., FcMa

registrační značka Mk Čr e 4653. issn 1210-7859. issn pro on-line přístup 1802-4041.

nakladatel: ambit Media, a.s., Media hall, Bidláky 20, 639 00 Brno.  
odpovědná redaktorka: Bc. klára vyhňáková. grafická úprava: karel Zlevor. Jazyková korektura:Mgr. alena Šmídová a Mgr. lucia klimková.

vychází 6krát ročně. předplatné na rok činí 750 kč (30 eur + poštovné).  
informace o předplatném podává a objednávky českých předplatitelů přijímá predplatne@ambitmedia.cz.
informace o podmínkách inzerce poskytuje a objednávky přijímá: alexandra Manová, gsM: +420 724 811 983, e-mail: alexandra.manova@ambitmedia.cz. 

rukopisy zasílejte na adresu prof. Mudr. J. Bednařík, neurologická klinika Fn Brno, Jihlavská 20, 625 00 Brno, e-mail: jbednar@fnbrno.cz.

Zaslané příspěvky se nevracejí. vydavatel získá otištěním příspěvku výlučně nakladatelské právo k jeho užití. otištěné příspěvky autorů nejsou honorovány, 
autoři obdrží bezplatně jeden výtisk časopisu. vydavatel a redakční rada upozorňují, že za obsah a jazykové zpracování inzerátů a reklam odpovídá 
výhradně inzerent. Žádná část tohoto časopisu nesmí být kopírována a rozmnožována za účelem dalšího rozšiřování v jakékoliv formě či jakýmkoliv 
způsobem, ať již mechanickým nebo elektronickým, včetně pořizování fotokopií, nahrávek, informačních databází na magnetických nosičích, bez 
písemného souhlasu vlastníka autorských práv a vydavatelského oprávnění.

podrobná verze platných pokynů pro autory je dostupná na http://www.csnn.eu. 

Memantin_Levodopa_A4.indd   1 17.10.13   13:30



Betaferon®:
Benefit dnes i zítra 

Zkrácená informace o přípravku Betaferon® inj. sic.
Složení: Rekombinantní interferon beta-1b 0,25 mg (8 mil. IU ) v 1 ml 
naředěného injekčního roztoku. Indikace: Léčba pacientů s jedinou 
demyelinizační příhodou s aktivním zánětlivým procesem, k jejíž léčbě 
bylo nutno podat intravenózně kortikoidy, byla u nich vyloučena jiná 
možná diagnóza a bylo u nich stanoveno vysoké riziko klinicky defi-
nitivní roztroušené sklerózy; léčba pacientů s relaps-remitentní for-
mou roztroušené sklerózy se dvěma nebo více relapsy v posledních 
dvou letech; léčba pacientů se sekundárně progresivní formou roz-
troušené sklerózy, u aktivního onemocnění projevujícího se relapsy. 
Kontraindikace: Zahájení léčby v těhotenství, známá přecitlivělost 
na přirozený či rekombinantní interferon beta, na lidský albumin nebo 
na jinou pomocnou látku, závažná depresivní porucha a/nebo suicidální 
myšlenky, závažná porucha jaterních funkcí. Upozornění pro použití: 
Zvýšená opatrnost je nutná při podání pacientům, kteří trpí epilepsií, 
zvláště pokud není nemoc antiepileptiky dostatečně kontrolována. 
Nežádoucí účinky: Komplex příznaků podobných chřipce na počátku 
léčby (horečka, bolest kloubů, malátnost, pocení, bolest hlavy a svalů), 
lokální reakce v místě vpichu (zarudnutí, otok, zblednutí, zánět, bolest). 

Těhotenství: Dostupné údaje naznačují možné zvýšené riziko spon-
tánních potratů. Začínat léčbu v těhotenství je kontraindikováno. 
Kojení: Není známo, je-li interferon beta-1b vylučován do mateřského 
mléka u lidí. Vzhledem k nebezpečí závažných nežádoucích reakcí 
na Betaferon u kojených dětí je třeba rozhodnout, zda ukončit kojení 
nebo léčbu Betaferonem. Dávkování: Subkutánně každý druhý den 
8 mil IU. Balení: 1 balení obsahuje 15 samostatných balíčků, z nichž 
každý obsahuje 1 injekční lahvičku s práškem, 1 předplněnou injekční 
stříkačku s rozpouštědlem, 1 adaptér s jehlou, 2 tampóny s alkoholem. 
Zvláštní opatření pro uchovávání: Přípravek lze uchovávat při teplotě 
do 25 °C po dobu 2 let. Nutno chránit před mrazem. Registrační číslo: 
EU/1/95/003/005. Datum registrace: 30.11.1995. Způsob výdeje a hrazení: 
Lék je vydáván pouze na lékařský předpis a je hrazen z prostředků 
veřejného pojištění. Držitel rozhodnutí o registraci: Bayer Pharma AG, 
D-13342 Berlín, Německo. Datum poslední revize textu: květen 2012. 
Další informace získáte v úplné informaci o přípravku nebo na adrese: 
BAYER s. r. o., Siemensova 2717/4, 155 00 Praha 5, tel.: +420 266 101 111, 
fax: +420 266 101 957, www.bayerpharma.cz.

Literatura: 
1.  Goodin DS, Reder AT, et al. 

Neurology 2012; 78: 1315–1322.
2.  IMS Dataview, 04/2013.
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Betaferon®:
Benefit dnes i zítra 

Zkrácená informace o přípravku Betaferon® inj. sic.
Složení: Rekombinantní interferon beta-1b 0,25 mg (8 mil. IU ) v 1 ml 
naředěného injekčního roztoku. Indikace: Léčba pacientů s jedinou 
demyelinizační příhodou s aktivním zánětlivým procesem, k jejíž léčbě 
bylo nutno podat intravenózně kortikoidy, byla u nich vyloučena jiná 
možná diagnóza a bylo u nich stanoveno vysoké riziko klinicky defi-
nitivní roztroušené sklerózy; léčba pacientů s relaps-remitentní for-
mou roztroušené sklerózy se dvěma nebo více relapsy v posledních 
dvou letech; léčba pacientů se sekundárně progresivní formou roz-
troušené sklerózy, u aktivního onemocnění projevujícího se relapsy. 
Kontraindikace: Zahájení léčby v těhotenství, známá přecitlivělost 
na přirozený či rekombinantní interferon beta, na lidský albumin nebo 
na jinou pomocnou látku, závažná depresivní porucha a/nebo suicidální 
myšlenky, závažná porucha jaterních funkcí. Upozornění pro použití: 
Zvýšená opatrnost je nutná při podání pacientům, kteří trpí epilepsií, 
zvláště pokud není nemoc antiepileptiky dostatečně kontrolována. 
Nežádoucí účinky: Komplex příznaků podobných chřipce na počátku 
léčby (horečka, bolest kloubů, malátnost, pocení, bolest hlavy a svalů), 
lokální reakce v místě vpichu (zarudnutí, otok, zblednutí, zánět, bolest). 

Těhotenství: Dostupné údaje naznačují možné zvýšené riziko spon-
tánních potratů. Začínat léčbu v těhotenství je kontraindikováno. 
Kojení: Není známo, je-li interferon beta-1b vylučován do mateřského 
mléka u lidí. Vzhledem k nebezpečí závažných nežádoucích reakcí 
na Betaferon u kojených dětí je třeba rozhodnout, zda ukončit kojení 
nebo léčbu Betaferonem. Dávkování: Subkutánně každý druhý den 
8 mil IU. Balení: 1 balení obsahuje 15 samostatných balíčků, z nichž 
každý obsahuje 1 injekční lahvičku s práškem, 1 předplněnou injekční 
stříkačku s rozpouštědlem, 1 adaptér s jehlou, 2 tampóny s alkoholem. 
Zvláštní opatření pro uchovávání: Přípravek lze uchovávat při teplotě 
do 25 °C po dobu 2 let. Nutno chránit před mrazem. Registrační číslo: 
EU/1/95/003/005. Datum registrace: 30.11.1995. Způsob výdeje a hrazení: 
Lék je vydáván pouze na lékařský předpis a je hrazen z prostředků 
veřejného pojištění. Držitel rozhodnutí o registraci: Bayer Pharma AG, 
D-13342 Berlín, Německo. Datum poslední revize textu: květen 2012. 
Další informace získáte v úplné informaci o přípravku nebo na adrese: 
BAYER s. r. o., Siemensova 2717/4, 155 00 Praha 5, tel.: +420 266 101 111, 
fax: +420 266 101 957, www.bayerpharma.cz.
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1.  Goodin DS, Reder AT, et al. 

Neurology 2012; 78: 1315–1322.
2.  IMS Dataview, 04/2013.
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Název přípravku a složení: Rebif injekční roztok v předplněné injekční stříkačce obsahuje 
22 μg (6 MIU) nebo 44 μg (12 MIU) interferonu beta-1a v jedné injekční stříkačce, Rebif 
8,8 μg + Rebif 22  μg injekční roztok v předplněné injekční stříkačce, balení k zahájení 
léčby, obsahuje 8,8 μg (2,6 MIU) či 22 μg (6 MIU) v předplněné injekční stříkačce, Rebif 
22 μg/0,5 ml injekční roztok v zásobní vložce obsahuje 66 μg (18 MIU) interferonum beta- 1a 
v 1,5 ml roztoku, Rebif 44 μg/0,5 ml injekční roztok v zásobní vložce obsahuje 132 μg (36 MIU) 
interferonum beta-1a v 1,5 ml roztoku. Indikace: Rebif je určen k léčbě pacientů s relabující 
roztroušenou sklerózou (RS). V klinických studiích byl tento stav charakterizován dvěma či 
více relapsy během uplynulých dvou let. Účinnost dosud nebyla prokázána u pacientů trpících 
sekundárně progresivní roztroušenou sklerózou probíhající bez relapsů. Rebif o  síle 44 μg 
je také indikován k léčbě pacientů s jednou demyelinizační příhodou s aktivním zánětlivým 
procesem, pokud byly vyloučeny jiné diagnózy, a jestliže u nich hrozí vysoké riziko vzniku 
klinicky definitivní roztroušené sklerózy. Nežádoucí účinky: Velmi časté: neutropenie, 
lymfopenie, leukopenie, trombocytopenie, anemie, bolest hlavy, chřipkový syndrom, reakce 
v místě vpichu, asymptomatické zvýšení transamináz. Ostatní nežádoucí účinky byly hlášeny 
v  nižších frekvencích. Dávkování a  způsob podání: Doporučená dávka přípravku Rebif je 
44 μg třikrát týdně. Nižší dávka 22 μg třikrát týdně se doporučuje u pacientů, kteří by dle 

názoru ošetřujícího lékaře nesnášeli vyšší dávku. Zahajovací balení přípravku Rebif odpovídá 
potřebám pacienta na první měsíc léčby. Podání je subkutánní. Kontraindikace: Zahájení léčby 
v době těhotenství, přecitlivělost na přirozený nebo rekombinantní interferon beta nebo na 
jakoukoli další složku přípravku, těžké depresivní poruchy a/nebo sebevražedné tendence. 
Těhotenství a kojení: Pacientky plánující těhotenství a pacientky, které otěhotní během léčby 
přípravkem Rebif, by měly být upozorněny na potenciální riziko a mělo by být zváženo ukončení 
léčby. Kvůli potenciálním vážným nežádoucím účinkům u kojenců by mělo být rozhodnuto, 
zda ukončit kojení nebo léčbu přípravkem Rebif. Uchovávání: Uchovávejte v  chladničce 
(2 °C – 8 ºC). Chraňte před mrazem. Pro používání doma můžete vyjmout Rebif z chladničky 
a uchovávat při teplotě do 25 °C jednorázově po dobu až 14 dní. Rebif musí být poté vrácen 
do chladničky. Velikost balení: Na českém trhu je dostupný Rebif v balení po 12 předplněných 
stříkačkách, balení k  zahájení léčby po 6 a 6 předplněných stříkačkách a Rebif v balení po 
4 zásobních vložkách. Registrační čísla: EU/1/98/063/003, 006, 007, 008, 009. Držitel 
rozhodnutí o registraci: Merck Serono Europe Ltd., London, Velká Británie. Datum poslední 
revize textu: 02/2013. Lék je vydáván pouze na lékařský předpis a je hrazen z prostředků 
veřejného pojištění. Před předepsáním léku si, prosím, přečtěte úplnou informaci o přípravku, 
kterou poskytneme na adrese společnosti Merck spol. s r.o. 

Reference: 1. Cohen BA et al. Curr Med Res Opin 2010;26:827-38. 2. Lugaresi A et al. BMC Neurology 2012;12:7. 3. Devonshire VA et al. Therap Deliv 2011;2(11):1455-65

MERCK spol. s r.o., Na Hřebenech II 1718/10, 140 00 Praha 4, tel.: +420 272 084 211, www.merckserono.cz

Zkrácená informace o přípravku Rebif® (interferonum beta-1a) 

moderni a pohodlna aplikace 
– potrebna psychicka pohoda2,3

dlouhodobe overena
ucinnost a bezpecnost 1

„Cítím se dobře“

Zkrácená informace o přípravku: Biofenac 100 mg potahované tablety. Složení:  Jedna tableta obsahuje aceclofenacum 100 mg. Indikace: Symptomatická léčba bolesti a zánětu při osteoartróze, revmatoidní artritidě a ankylozující 
spondylitidě. Dávkování: Přípravek Biofenac tablety je určen k perorálnímu podání a je potřeba jej zapít alespoň polovinou sklenice tekutiny. Přípravek Biofenac je možné užívat s jídlem. Maximální doporučená dávka je 200 mg denně, užitá 
jako dvě oddělené dávky po 100 mg, jedna tableta ráno a večer. Viz úplná informace o přípravku. Kontraindikace: Přecitlivělost na aceklofenak nebo na kteroukoli pomocnou látku přípravku; pacienti, u kterých látky s podobným účinkem (např. 
kyselina acetylsalicylová nebo jiné NSAIDs) vyvolávají astmatický záchvat, bronchospasmus, akutní rinitidu nebo kopřivku nebo pacienti přecitlivělí na tyto látky;  pacienti s aktivním krvácením nebo poruchami krevní srážlivosti; pacienti, kteří 
mají v anamnéze gastrointestinální krvácení nebo perforaci ve vztahu k předchozí léčbě NSAIDs; pacienti s aktivním nebo rekurentním peptickým vředem/krvácením v anamnéze; pacienti se závažným srdečním selháním; pacienti se závažnou 
jaterní nebo renální insufi ciencí a během posledních tří měsíců těhotenství. Upozornění: Je třeba se vyhnout současnému užití přípravku Biofenac a NSAIDs, včetně selektivních inhibitorů cyklooxygenázy-2. Je třeba opatrnosti u pacientů 
starších, u pacientů léčených současně léky, které mohou zvyšovat riziko ulcerace a krvácení, jako jsou kortikosteroidy, antikoagulancia, jako je warfarin, SSRI nebo antiagregační látky, jako je kyselina acetylsalicylová, dále u pacientů s příznaky 
svědčícími o gastrointestinálním onemocnění, jako je anamnéza vyvolávající podezření na gastrointestinální ulceraci, ulcerózní kolitida, Crohnova choroba, a pacientům se zvýšeným sklonem ke krvácení nebo s hematologickými poruchami, 
protože může dojít k jejich exacerbaci. Pacienti s  rizikovými faktory pro kardiovaskulární onemocnění (např. hypertenze, hyperlipidemie, diabetes mellitus, kouření), s nekontrolovanou hypertenzí, městnavým srdečním selháváním, potvrzenou 
ischemickou chorobou srdeční, onemocněním periferních arterií a/nebo cerebrovaskulárním onemocněním mohou být léčeni aceklofenakem jen po pečlivém uvážení a musí být sledováni.  Je třeba opatrnosti také u pacientů s mírným a středně 
těžkým poškozením funkce jater nebo ledvin a  u  pacientů s  jinými stavy, které predisponují k  retenci tekutin, u  pacientů léčených diuretiky nebo s  jiným rizikem vzniku hypovolemie.  Užití NSAID u pacientů s  jaterní porfyrií může vyvolat 
její ataku. Přípravek Biofenac má být vysazen při prvním výskytu kožní vyrážky, slizničních lézí nebo při jakémkoli projevu přecitlivělosti. Plané neštovice mohou spustit závažné infekční komplikace kůže a měkkých tkání. Aceklofenak může 
reverzibilně inhibovat agregaci trombocytů. Nežádoucí účinky mohou být minimalizovány použitím nejnižší účinné dávky po co nejkratší dobu nutnou ke zlepšení symptomů.   Užití přípravku Biofenac, stejně jako všech léků, o kterých je 
známo, že inhibují syntézu cyklooxygenázy/prostaglandinů, může ovlivnit fertilitu a není doporučeno u žen, které se snaží otěhotnět. U žen, které mají problém s otěhotněním nebo podstupují vyšetření pro neplodnost, je třeba zvážit vysazení 
přípravku Biofenac. Viz úplná informace o přípravku. Interakce : Aceklofenak je matabolizovaný cytochromem P450 2C9 a údaje in vitro naznačují, že může být inhibitorem tohoto enzymu. Nejsou vhodné kombinace s: methotrexátem, lithium 
a digoxinem, kortikosteroidy, antikoagulancii, protidestičkovými látkami a SSRI. Opatření nebo úprava dávky může být potřebná u kombinace: methotrexát ,  cyklosporin, takrolimus, ostatní NSAIDs a steroidy, včetně salicylátů, diuretika, ACE 
inhibitory a antagonisté angiotensinu II, léčba kalium šetřícími diuretika, antidiabetika, zidovudin. Viz úplná informace o léku. Nežádoucí účinky: GIT - peptické vředy, perforace nebo gastrointestinální krvácení, nauzea, průjem, fl atulence, 
obstipace, dyspepsie, bolest břicha, melena, hematemeza, ulcerózní stomatitida, exacerbace kolitidy a Crohnovy choroby, gastritida. Dále byl hlášen edém, hypertenze a srdeční selhání. Uchovávání:  V původním obalu při teplotě do 25°. Balení: 
20 potahovaných tablet v blistru a v  krabičce. Držitel rozhodnutí o registraci:  Gedeon Richter Plc.  Gyömrői út 19-21 1103 Budapešť, Maďarsko. Registrační číslo:  29/445/11-C Datum revize textu: 29. 2. 2012. Výdej přípravku je vázán na 
lékařský předpis. Přípravek je částečně hrazen z veřejného zdravotního pojištění. Dříve než přípravek předepíšete, seznamte se, prosím, se Souhrnem informací o přípravku. Tato zkrácená informace je platná ke dni tisku materiálu: 30. 10. 2013.

Podrobnější informace získáte u regionálního zástupce nebo na adrese: Gedeon Richter Marketing ČR, s.r.o.; Na Strži 65, 140 00 Praha 4;
tel. recepce: +420 261 141 200, fax: +420 261 141 201; www.richtergedeon.cz, e-mail: info@richtergedeon.cz; Lékařský informační servis: +420 261 141 215. 

Reference: Curr Med Res Opin 1995; 13: 305–15. (1) Llorente M, Tenías J, Zaragoza A. Rev. Esp. Enferm. Dig. 2002; 94(1): 13-8. (2) Huskisson E, Irani M, Murray F.
Eur J Rheumatol Infl amm 2000;1 7 (1):1-7. 

Vysoká GIT tolerance (1,2)

Nová molekula NSA v ČR

2x denně 100 mg
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Název přípravku a složení: Rebif injekční roztok v předplněné injekční stříkačce obsahuje 
22 μg (6 MIU) nebo 44 μg (12 MIU) interferonu beta-1a v jedné injekční stříkačce, Rebif 
8,8 μg + Rebif 22  μg injekční roztok v předplněné injekční stříkačce, balení k zahájení 
léčby, obsahuje 8,8 μg (2,6 MIU) či 22 μg (6 MIU) v předplněné injekční stříkačce, Rebif 
22 μg/0,5 ml injekční roztok v zásobní vložce obsahuje 66 μg (18 MIU) interferonum beta- 1a 
v 1,5 ml roztoku, Rebif 44 μg/0,5 ml injekční roztok v zásobní vložce obsahuje 132 μg (36 MIU) 
interferonum beta-1a v 1,5 ml roztoku. Indikace: Rebif je určen k léčbě pacientů s relabující 
roztroušenou sklerózou (RS). V klinických studiích byl tento stav charakterizován dvěma či 
více relapsy během uplynulých dvou let. Účinnost dosud nebyla prokázána u pacientů trpících 
sekundárně progresivní roztroušenou sklerózou probíhající bez relapsů. Rebif o  síle 44 μg 
je také indikován k léčbě pacientů s jednou demyelinizační příhodou s aktivním zánětlivým 
procesem, pokud byly vyloučeny jiné diagnózy, a jestliže u nich hrozí vysoké riziko vzniku 
klinicky definitivní roztroušené sklerózy. Nežádoucí účinky: Velmi časté: neutropenie, 
lymfopenie, leukopenie, trombocytopenie, anemie, bolest hlavy, chřipkový syndrom, reakce 
v místě vpichu, asymptomatické zvýšení transamináz. Ostatní nežádoucí účinky byly hlášeny 
v  nižších frekvencích. Dávkování a  způsob podání: Doporučená dávka přípravku Rebif je 
44 μg třikrát týdně. Nižší dávka 22 μg třikrát týdně se doporučuje u pacientů, kteří by dle 

názoru ošetřujícího lékaře nesnášeli vyšší dávku. Zahajovací balení přípravku Rebif odpovídá 
potřebám pacienta na první měsíc léčby. Podání je subkutánní. Kontraindikace: Zahájení léčby 
v době těhotenství, přecitlivělost na přirozený nebo rekombinantní interferon beta nebo na 
jakoukoli další složku přípravku, těžké depresivní poruchy a/nebo sebevražedné tendence. 
Těhotenství a kojení: Pacientky plánující těhotenství a pacientky, které otěhotní během léčby 
přípravkem Rebif, by měly být upozorněny na potenciální riziko a mělo by být zváženo ukončení 
léčby. Kvůli potenciálním vážným nežádoucím účinkům u kojenců by mělo být rozhodnuto, 
zda ukončit kojení nebo léčbu přípravkem Rebif. Uchovávání: Uchovávejte v  chladničce 
(2 °C – 8 ºC). Chraňte před mrazem. Pro používání doma můžete vyjmout Rebif z chladničky 
a uchovávat při teplotě do 25 °C jednorázově po dobu až 14 dní. Rebif musí být poté vrácen 
do chladničky. Velikost balení: Na českém trhu je dostupný Rebif v balení po 12 předplněných 
stříkačkách, balení k  zahájení léčby po 6 a 6 předplněných stříkačkách a Rebif v balení po 
4 zásobních vložkách. Registrační čísla: EU/1/98/063/003, 006, 007, 008, 009. Držitel 
rozhodnutí o registraci: Merck Serono Europe Ltd., London, Velká Británie. Datum poslední 
revize textu: 02/2013. Lék je vydáván pouze na lékařský předpis a je hrazen z prostředků 
veřejného pojištění. Před předepsáním léku si, prosím, přečtěte úplnou informaci o přípravku, 
kterou poskytneme na adrese společnosti Merck spol. s r.o. 

Reference: 1. Cohen BA et al. Curr Med Res Opin 2010;26:827-38. 2. Lugaresi A et al. BMC Neurology 2012;12:7. 3. Devonshire VA et al. Therap Deliv 2011;2(11):1455-65

MERCK spol. s r.o., Na Hřebenech II 1718/10, 140 00 Praha 4, tel.: +420 272 084 211, www.merckserono.cz

Zkrácená informace o přípravku Rebif® (interferonum beta-1a) 

moderni a pohodlna aplikace 
– potrebna psychicka pohoda2,3

dlouhodobe overena
ucinnost a bezpecnost 1

„Cítím se dobře“

Zkrácená informace o přípravku: Biofenac 100 mg potahované tablety. Složení:  Jedna tableta obsahuje aceclofenacum 100 mg. Indikace: Symptomatická léčba bolesti a zánětu při osteoartróze, revmatoidní artritidě a ankylozující 
spondylitidě. Dávkování: Přípravek Biofenac tablety je určen k perorálnímu podání a je potřeba jej zapít alespoň polovinou sklenice tekutiny. Přípravek Biofenac je možné užívat s jídlem. Maximální doporučená dávka je 200 mg denně, užitá 
jako dvě oddělené dávky po 100 mg, jedna tableta ráno a večer. Viz úplná informace o přípravku. Kontraindikace: Přecitlivělost na aceklofenak nebo na kteroukoli pomocnou látku přípravku; pacienti, u kterých látky s podobným účinkem (např. 
kyselina acetylsalicylová nebo jiné NSAIDs) vyvolávají astmatický záchvat, bronchospasmus, akutní rinitidu nebo kopřivku nebo pacienti přecitlivělí na tyto látky;  pacienti s aktivním krvácením nebo poruchami krevní srážlivosti; pacienti, kteří 
mají v anamnéze gastrointestinální krvácení nebo perforaci ve vztahu k předchozí léčbě NSAIDs; pacienti s aktivním nebo rekurentním peptickým vředem/krvácením v anamnéze; pacienti se závažným srdečním selháním; pacienti se závažnou 
jaterní nebo renální insufi ciencí a během posledních tří měsíců těhotenství. Upozornění: Je třeba se vyhnout současnému užití přípravku Biofenac a NSAIDs, včetně selektivních inhibitorů cyklooxygenázy-2. Je třeba opatrnosti u pacientů 
starších, u pacientů léčených současně léky, které mohou zvyšovat riziko ulcerace a krvácení, jako jsou kortikosteroidy, antikoagulancia, jako je warfarin, SSRI nebo antiagregační látky, jako je kyselina acetylsalicylová, dále u pacientů s příznaky 
svědčícími o gastrointestinálním onemocnění, jako je anamnéza vyvolávající podezření na gastrointestinální ulceraci, ulcerózní kolitida, Crohnova choroba, a pacientům se zvýšeným sklonem ke krvácení nebo s hematologickými poruchami, 
protože může dojít k jejich exacerbaci. Pacienti s  rizikovými faktory pro kardiovaskulární onemocnění (např. hypertenze, hyperlipidemie, diabetes mellitus, kouření), s nekontrolovanou hypertenzí, městnavým srdečním selháváním, potvrzenou 
ischemickou chorobou srdeční, onemocněním periferních arterií a/nebo cerebrovaskulárním onemocněním mohou být léčeni aceklofenakem jen po pečlivém uvážení a musí být sledováni.  Je třeba opatrnosti také u pacientů s mírným a středně 
těžkým poškozením funkce jater nebo ledvin a  u  pacientů s  jinými stavy, které predisponují k  retenci tekutin, u  pacientů léčených diuretiky nebo s  jiným rizikem vzniku hypovolemie.  Užití NSAID u pacientů s  jaterní porfyrií může vyvolat 
její ataku. Přípravek Biofenac má být vysazen při prvním výskytu kožní vyrážky, slizničních lézí nebo při jakémkoli projevu přecitlivělosti. Plané neštovice mohou spustit závažné infekční komplikace kůže a měkkých tkání. Aceklofenak může 
reverzibilně inhibovat agregaci trombocytů. Nežádoucí účinky mohou být minimalizovány použitím nejnižší účinné dávky po co nejkratší dobu nutnou ke zlepšení symptomů.   Užití přípravku Biofenac, stejně jako všech léků, o kterých je 
známo, že inhibují syntézu cyklooxygenázy/prostaglandinů, může ovlivnit fertilitu a není doporučeno u žen, které se snaží otěhotnět. U žen, které mají problém s otěhotněním nebo podstupují vyšetření pro neplodnost, je třeba zvážit vysazení 
přípravku Biofenac. Viz úplná informace o přípravku. Interakce : Aceklofenak je matabolizovaný cytochromem P450 2C9 a údaje in vitro naznačují, že může být inhibitorem tohoto enzymu. Nejsou vhodné kombinace s: methotrexátem, lithium 
a digoxinem, kortikosteroidy, antikoagulancii, protidestičkovými látkami a SSRI. Opatření nebo úprava dávky může být potřebná u kombinace: methotrexát ,  cyklosporin, takrolimus, ostatní NSAIDs a steroidy, včetně salicylátů, diuretika, ACE 
inhibitory a antagonisté angiotensinu II, léčba kalium šetřícími diuretika, antidiabetika, zidovudin. Viz úplná informace o léku. Nežádoucí účinky: GIT - peptické vředy, perforace nebo gastrointestinální krvácení, nauzea, průjem, fl atulence, 
obstipace, dyspepsie, bolest břicha, melena, hematemeza, ulcerózní stomatitida, exacerbace kolitidy a Crohnovy choroby, gastritida. Dále byl hlášen edém, hypertenze a srdeční selhání. Uchovávání:  V původním obalu při teplotě do 25°. Balení: 
20 potahovaných tablet v blistru a v  krabičce. Držitel rozhodnutí o registraci:  Gedeon Richter Plc.  Gyömrői út 19-21 1103 Budapešť, Maďarsko. Registrační číslo:  29/445/11-C Datum revize textu: 29. 2. 2012. Výdej přípravku je vázán na 
lékařský předpis. Přípravek je částečně hrazen z veřejného zdravotního pojištění. Dříve než přípravek předepíšete, seznamte se, prosím, se Souhrnem informací o přípravku. Tato zkrácená informace je platná ke dni tisku materiálu: 30. 10. 2013.

Podrobnější informace získáte u regionálního zástupce nebo na adrese: Gedeon Richter Marketing ČR, s.r.o.; Na Strži 65, 140 00 Praha 4;
tel. recepce: +420 261 141 200, fax: +420 261 141 201; www.richtergedeon.cz, e-mail: info@richtergedeon.cz; Lékařský informační servis: +420 261 141 215. 

Reference: Curr Med Res Opin 1995; 13: 305–15. (1) Llorente M, Tenías J, Zaragoza A. Rev. Esp. Enferm. Dig. 2002; 94(1): 13-8. (2) Huskisson E, Irani M, Murray F.
Eur J Rheumatol Infl amm 2000;1 7 (1):1-7. 

Vysoká GIT tolerance (1,2)

Nová molekula NSA v ČR

2x denně 100 mg
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Představujeme AVONEX® PEN™:  Intramuskulární autoinjektor!

 Pro aktivní život bez omezení ...
                           ... prostě jen 1x týdně

Pro pacienty s klinicky izolovaným syndromem nebo s relaps-remitující 
roztroušenou sklerózou1

Zkrácená informace o léčivém přípravku AVONEX
Název přípravku: AVONEX  30 mikrogramů/0,5 ml injekčního roztoku. AVONEX 30 mikrogramů/0,5 ml injekčního roztoku v předplněném peru. Složení: Jedna předplněná 
stříkačka / jedno předplněné pero obsahuje 30 mcg (6 mil. m.j.) interferonum beta 1a v 0,5 ml roztoku. Úplný seznam pomocných látek je uveden v SPC. Terapeutické 
indikace:  Pacienti s relabující sclerosis multiplex - roztroušenou sklerózou (RS), pacienti s první demyelinizační příhodou s aktivním zánětlivým procesem, kde je nutné 
podat kortikosteroidy a je potvrzeno vysoké riziko rozvoje klinicky nesporné RS. Dávkování a způsob podání: Doporučená dávka činí 30 mcg (0,5 ml roztoku) jedenkrát 
týdně i.m. Na počátku léčby je možná plná dávka 30 mcg (0,5 ml roztoku) nebo poloviční dávka 15 mcg (0,25 ml) jednou týdně a posléze zvýšení dávky na plných 
30 mcg (0,5 ml roztoku), nebo 1. týden ¼ dávky, 2. týden ½ dávky, 3. týden ¾ dávky a 4. týden plná dávka 30mcg. AVONEX PEN lze používat pouze po dosažení plné 
dávky. AVONEX PEN je předplněné pero určené pro jedno použití a mělo by být užíváno teprve až po adekvátním zacvičení. Doporučeným místem vpichu intramuskulární 
injekce při použití přípravku AVONEX PEN je horní zevní část stehenního svalu. Kontraindikace: Zahájení léčby v těhotenství. Přecitlivělost na přirozený nebo rekombinantní 
interferon beta, lidský albumin nebo na kteroukoliv jinou pomocnou látku tohoto přípravku. Pacienti se stávající těžkou depresí a/nebo suicidálními myšlenkami. Zvláštní 
upozornění:  Při plánování gravidity je zapotřebí zvážit přerušení léčby. Zvláštní opatrnosti je třeba při použití léku u pacientů s následujícími onemocněními: deprese, 
epilepsie, jaterní a renální selhání, srdeční onemocnění. Účinnost a bezpečnost přípravku u dětí do 12 let a u adolescentů ve věku 12 až 16 let nebyla dosud stanovena. 
Interakce s jinými léčivými přípravky: Zvýšenou pozornost je třeba věnovat kombinaci s léčivými přípravky s úzkým terapeutickým indexem a s clearance závislou na 
cytochromu P450. Nežádoucí účinky: nejvyšší incidence - příznaky podobné chřipce, nejčastější – bolesti ve svalech, zvýšená teplota, pocity mrazení, pocení, astenie, 
bolesti hlavy a nauzea. Podmínky pro uchovávání: Uchovávejte v chladničce (2°C – 8°C). Chraňte před mrazem a světlem. Velikost balení: Krabička se 4 předplněnými 
0,5 ml stříkačkami uzavřenými v plastikových vaničkách s 1 jehlou pro i.m. aplikaci. AVONEX PEN uložený v samostatné krabičce s jednou injekční jehlou a krytem pera je 
dodáván v balení po 4 kusech. Držitel rozhodnutí o registraci: Biogen Idec Limited, Innovation House, 70 Norden Road, Maidenhead, Berkshire, SL6 4AY, Velká Británie. 
Registrační čísla: EU/1/97/033/003, EU/1/97/033/005. Způsob úhrady a výdeje: Přípravek je vázán na lékařský předpis a je plně hrazen z prostředků veřejného 
zdravotního pojištění jako zvláš² účtovaný léčivý přípravek (ZULP). Datum revize textu: 07/2012. 
Před předepsáním léku se prosím seznamte s úplnou informací o přípravku.
Reference: 1. Souhrn údajů o přípravku Avonex


