CASE REPORT

KAZUISTIKA

Progredujici demence s parkinsonizmem
a poruchami chovani — od prvnich priznaku
k neuropatologické diagnéze (kazuistika)

Progressive Dementia with Parkinsonism
and Behavioral Changes — from the First
Manifestations to the Neuropathological
Confirmation (a Case Study)

Souhrn

Prezentujeme kazuistiku 69letého muze s atypickym pribéhem demence s parkinsonizmem
a progredujicimi zavaznymi poruchami chovani. Klinicky obraz evokoval demenci s Lewyho té-
lisky nebo frontotemporalni demenci s parkinsonizmem. Ponékud atypicky prabéh a rychly vyvoj
nemoci lze vysvétlit neuropatologickym nalezem komorbidity dvou neurodegenerativnich entit.
V popredi byla plné vyvinutd forma demence s Lewyho télisky, v mozkové tkani byly pfitomny
i markery Alzheimerovy nemodi, ale vyvinuty v mensi mite a difiznéji. To mohlo korelovat s ab-
senci klinické manifestace progresivni amnestické demence, kterd je pro Alzheimerovu nemoc
typicka. Post mortem se podafilo shromazdit dostatek informaci a kompletné zmapovat pribéh
onemocnéni od prvnich pfiznakd az k definitivni neuropatologické diagnoze.

Abstrakt

We describe a case of a 69-year-old man with an atypical course of dementia with Parkinson-
ism and progressive severe behavioral abnormalities. Clinical presentation was compatible with
dementia with Lewy bodies or frontotemporal dementia with Parkinsonism. The rapid and atypi-
cal progression was related to neuropathological findings of two co-morbid neurodegenerative
entities. Fully developed dementia with Lewy bodies predominated, while markers of Alzheimer's
disease were also present in the brain tissue. However, their less expressed and more widespread
distribution was probably related to the absence of clinical manifestations of progressive amnestic
dementia, a typical symptom of Alzheimer’s disease. We retrospectively completed missing data
and retraced the clinical course from the first disease manifestations to the definite neuropatho-
logical diagnosis.
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PROGREDUJICI DEMENCE S PARKINSONIZMEM A PORUCHAMI CHOVANI

Uvod

Demence postihuji zhruba 5 % lidi nad 65 let
a pres 30 % ve vékové skupiné 80-90 let.
Pricinou vice nez poloviny vsech pfipadd
je Alzheimerova nemoc. Dalsimi castymi
etiologiemi je vaskularni demence, nemoc
s Lewyho télisky (asi 15-25 % vsech pfipadd)
a frontotemporalni lobarni degenerace (asi
10 % viech piipadq) [1]. Rada Iékad se ne-
pousti do blizsi specifikace demence; cas-
tym zavérem tak byva Alzheimerova nemoc
nebo vaskularni demence.

Klicové v diferencidlné diagnostickém pro-
cesu je podrobné klinické vysetfeni a zhod-
noceni objektivnich anamnestickych udajd.
Pfinosné mohou byt zobrazovaci metody
strukturdIni i funkeni a vysetfeni mozkomis-
niho moku s detekci hladin tau proteinu
a beta amyloidu [2]. Tato vysetieni viak ne-
jsou v klinické praxi rutinné vyuzivéna. Je-li
provedena magnetickd rezonance, pak zU-

stdvda mnohdy ,nelplné” popsdna, napf.
chybi posouzeni velikosti hipokampU nebo
rozsahu vaskularnich 1ézi. Vysetfenf likvoru
se provadi pouze na specializovanych praco-
vistich [3]. Kvalitni neuropatologické vyset-
fenf je post mortem provedeno jen u ¢asti
pacientl, a chybf tak definitivni diagndza
a zpétnd vazba pro klinické Iékarte.

Rozlisen( jednotlivych neurodegeneraci
je dulezité nejen pro odhad dalsiho prd-
béhu onemocnéni, ale i pro volbu tera-
pie [1]. U Alzheimerovy nemoci, demence
s Lewyho télisky a demence u Parkinsonovy
nemoci jsou standardni Ié¢bou inhibitory
cholinesteraz, které ale mohou zhorSovat
chovéani u frontotemporalni demence [4,5].
U demence s Lewyho télisky a demence
u Parkinsonovy nemoci je velké riziko z3-
vaznych nezadoucich Gc¢inkd pfi podavani
antipsychotik, vcetné atypickych, jez jsou
naopak mnohdy prospésna v lé¢bé behavio-

ve vztahu k prezentované kazuistice.

Neurodegenerativni

. Pro
onemocnéni

Tab. 1. Diferencialné diagnostickd rozvaha mezi jednotlivymi neurodegeneracemi

Proti

a progrese

Alzheimerova nemoc domén

domén

+ kolisanf stavu
- parkinsonizmus

halucinace
demence s Lewyho

+ nendapadny zacatek
« postizeni vice kognitivnich

- progredujici afazie

+ parkinsonizmus zpocatku « atypicky parkinsonizmus
reagujici na levodopu + Casné kognitivni postizenf
demence . 2 g2 — Afiote
) + nendpadny zacatek a - tézky frontéIni syndrom
u Parkinsonovy - ATt
) progrese s agresivitou a desinhibicf
nemoci

+ postizeni vice kognitivnich + rezistence vUci levodopé

= rekurentni zrakové

+ Casna porucha REM spanku

© nerovnomeérna progrese

+ zachovani epizodické paméti
na zacatku onemocnénf

+ Casny parkinsonizmus

+ na MR mozku pouze mirna
mesiotemporalini atrofie bez
presvédcivé progrese v Case

v pokrocilé fazi nemoci

+ poruchy chovani's agresivi-
tou i mimo deliria

+ nepfitomnost padud

« tézky frontdIni syndrom s
agresivitou a desinhibicf

ralnich poruch u pokrocilé Alzheimerovy ne-
moci [6,7]. U demence pfi Parkinsonové ne-
moci z0stdva nadéle nezbytnym podavani
levodopy, byt mnohdy byva dostacujici
podstatné nizsi davka nez v pfedchozim sta-
diu onemocnéni. U demence s Lewyho té-
lisky mtze mit sniZzenf davky pffpadné nasa-
zené levodopy priznivy efekt na psychické
symptomy bez zhordeni extrapyramidovych
priznakd [2,6].

Kazuistika

Popisujeme pfipad 69letého muze s progre-
dujici demenci, parkinsonizmem a zdvaz-
nymi poruchami chovani.

Pacientllv otec zemfel v 75 letech nésled-
kem demence s poruchami chovani, agre-
sivitou a halucinacemi, provazené tresem,
ztuhlosti a zhorsenou hybnosti.

V osobni anamnéze mél pacient infarkt
myokardu s aortokorondrnim bypassem
a hypertenzi. Dosahl vysokoskolského vzdé-
lani, aktivné sportoval, mél dvé zdravé déti.

Vr. 2004 (vék 61 let) se zacalo postupné
objevovat zpomaleni a ztuhlost pfi chizi
a hrani tenisu, a pomalejsi fe¢. Neurologické
vysetfeni o dva roky pozdéji konstatovalo
setfelou monoténni fe¢, topornou pomalejsi
chlizi s omezenim synkinéz hornich konce-
tin a axialnf reflexy. Obraz byl uzavirdn jako
pocinajici Parkinsonova nemoc, nasazen byl
selegilin 10mg/den, po dvou mésicich byla
pfidana levodopa 150 mg/den. Postupné se
rozvinula Uzkostnd symptomatika, 1écend
prechodné alprazolamem. Magneticka re-
zonance (MR) mozku zobrazila mirmou atro-
fii v tempordélni a frontaIni oblasti (obr. 1A,B).

Psychologické vysetfeni v r. 2006 pro-
kdzalo pocinajici deterioraci kognitivnich
funkci s prevazujicim postizenim paméti,
exekutivnich funkci, prostorového vnimani
a porozumeni socidlnim situacim. Napadné
bylo zpomaleni pracovniho tempa a uz-
kostné-depresivni ladéni s obavami o zdravi,
finan¢ni zajisténi, trvani vztahu atd., pochyb-
nosti a nejistota v feseni béznych zalezitosti.
Pacient byl anosognosticky, mél tendence
bagatelizovat ¢i disimulovat potize. Syn re-
feroval zménu osobnosti se sebestfednosti
a lhostejnosti vici potfebdm a pocitiim
druhych.

V r. 2008 neurolog konstatoval stabili-
zaci stavu na kombinaci selegilinu a malych
davek levodopy, s mirnym klidovym tremo-
rem levé ruky. Rodina informovala, Ze v noci
pfi spanku pacient nékolikrat napadl part-
nerku, poprvé jiz v r. 2004, tedy dva roky
pred zahdjenim antiparkinsonské lé¢by.

télisky T
- efekt rivastigminu
- precitlivélost na
antipsychotika
- deliria
+ zména osobnosti v ¢asné + parkinsonizmus od pocatku
fézi onemocnéni « kolisanf stavu
frontotemporalnf + socialné nepfimérené - deliria
demence chovani = na MR mozku pouze mirna
- tézky dysexekutivni syndrom atrofie bez presveédcivé pro-
grese v case
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V' r. 2009 se objevily partnerské problémy
se strukturovanymi emula¢nimi bludy a hy-
persexualitou. Objektivné byl zjistén kogni-
tivni deficit — Mini Mental State Examination
skor (MMSE) byl 19 bodd, skér revidované
verze Addenbrookského kognitivniho testu
(ACE-R) byl 67 bodu. Pacient selhdval zejm.
v pameétovych testech, déle byla pfitomna
akalkulie, v sémantické verbalni fluenci fekl
pouze Sest slov, ve fonémické osm slov. Zra-
kové-prostorové Ukoly proved! spravné.
Diagnosticky byl stav zhodnocen jako de-
mence u Parkinsonovy nemoci a byl nasa-
zen rivastigmin s titraci do max. terapeutické
davky, pro popsanou paranoidni symp-
tomatiku quetiapin 25mg/den, pro Uzkost-
nou symptomatiku escitalopram 10 mg/den.
KvUli zhorSovani tremoru byla postupné na-
vysovana levodopa na 750 mg/den, byl vy-
sazen selegilin.

Na kontrolni MR mozku v r. 2010 byla pa-
trna jen mirnd atrofie temporalné a frontélné
bilaterdlné bez vyraznéjsi progrese a nevy-
raznd mikroangiopatie (obr. 1 C,D).

V1. 2011 se objevil intermitentni tfes ce-
lého téla, zejm. koncetin, pocity vnitfniho
chvéni. Pacient byl ale dal schopen hrat tenis
a jezdit na kole, byt jiz s potizemi. Napadné
bylo kolisédni kognitivniho vykonu refero-
vané rodinou a objektivizované kognitivnimi
testy provadénymi v intervalech jednoho az
tff mésict (MMSE 30..18...24 bodd).

Postupné se vyrazné zhorsila motorika
i mira sobésta¢nosti, pacient se stal zcela
zavislym na druhych, ztratil hygienické na-
vyky i socidlni kontrolu sfinkterd (vymé-
soval na nevhodnych mistech). Zacaly se
objevovat stavy zmatenosti, bezradnost
pfi béznych cinnostech, halucinace po-
stav a ¢etné agresivni vypady vaci blizkym.
Komunikace se stala obtiznéjsi s projevy
nonfluentni afézie. V tomto stadiu byla do-
porucena hospitalizace.

Pfi pfijeti na gerontopsychiatrii mél
pacient parkinsonské projevy akineto-ri-
gidn{ s dyskinezami hlavné dolnich koncetin
akrdlng, misty i trupového svalstva. V MMSE
meél 15 bodd, v testu hodin nedokazal zakres-
lit &islice ani rucicky. Pfi progresi onemocnénf
dochézelo i k patrnému horseni schopnosti
figurdini kresby (obr. 2A-D). BEhem vysetreni
uchopoval a zkoumal véci na stole. Projev byl
$patné srozumitelny, zpomaleny, s vyrazné
snizenou verbalni fluenci a cetnymi séman-
tickymi i fonémickymi parafaziemi.

V' prabéhu hospitalizace se objevo-
valy poruchy chovani s agresivitou, zmate-
nosti, strukturovanymi halucinacemi: ,Kdy

Obr. 1. MR nélez jen mirné atrofie temporalné a frontdlné bez progrese v ¢ase a diskrétni
mikroangiopatie (odpovidajici amyloidové angiopatii potvrzené neuropatologicky) na

axialnich rezech v sekvencich FLAIR.

Obr. 1A, B) Temporélni a frontaini atrofie v roce 2006.

Obr. 1C, D) Srovnatelny nélez atrofie po ctyrech letech progrese onemocnéni v roce 2010.

uz tam budeme?”, ,To budeme spét v jed-
nom kupé?’, ,Budu mit prednasku?”, hledal
LSy, co tu béZeli”, slySel neexistujici zvoneni.
Byly pfitomny misidentifikace (,V televizi, ta
Zena..ona sem prijde..") a dalsi psychotické
symptomy (na dece aktivné hledal ,otvor”).
Opakované v rtznych dennich i no¢nich
hodinach zaujimal ,boxerské” pozice, vy-
mrstoval paZe kolem sebe, vyhroZoval nasi-
Iim. Nékolikrat se redlné pokusil napadnout
personal. Stav v pribéhu dne ndpadné ko-
lisal, jen misty ale splfoval kritéria pro de-
lirium. Nasazeni antipsychotik (quetiapin
25-75mg/den, olanzapin 2,5-5mg/den,
tiaprid 100-200 mg/den) vedlo ke zhorso-
vani extrapyramidové symptomatiky a hor-
senf chlize bez celkového pozitivniho vlivu
na chovani.

Rychle progredovala demence, déle se
horsila fec¢ a objevil se tézky frontaInf syn-
drom, pacient nevédél, co s oblecenim,
nebyl schopen se najist, prevracel IZici v ruce.
Nechdpal, jak si ma lehnout na ldzko, sviékal
se a neovladal sfinktery. Bezradné hledél na
zvonici telefon, neveédél, jak zvednout slu-
chétko. Jindy mluvil do sluchétka bez vyto-
Cenf ¢isla.

Pro vyrazné dyskineze byla postupné sni-
Zena davka levodopy, poté vymizely mimo-
volni pohyby, aniz se zhorsila hybnost nebo
tfes. Vzhledem k téZké demenci se stavy
agresivity byl postupné vysazen rivastig-
min. Pacient se zklidnil, byl vice odevzdany,
pasivni.

Poslednf tfi tydny Zivota se horsila chize,
pacient se stal postupné imobilnim. Pfi po-
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vy

(g

Obr. 2. Kresby pacienta s patrnou progresi poruchy zrakové-prostorové predstavivosti
a konstruktivni apraxie (viz téz spontanné nakresleny obrazek hodin v pravém hornim

rohu obréazku 2D).

Obr. 2A) Kresba postavy v roce 2006.
Obr. 2B) Kresba postavy v roce 2012.
Obr. 2C) Kresba stromu v roce 2006.
Obr. 2D) Kresba stromu v roce 2012.

kusu o navyseni davky levodopy se objevo-
vala deliria, hybnost nebyla zlepsena. Pacient
odmital péci, byl apaticky. Po deviti tydnech
hospitalizace zemfel na bronchopneumo-
nii. Klinicky vyvoj je schematicky shrnut v ¢a-
sové ose (schéma 1).

PYi pitve byla neuropatologickym a imu-
nohistochemickym vysetfenim mozku na-

lezena kombinace dvou neurodegenera-
tivnich entit: Alzheimerova nemoc, pozdnf
varianta, limbické stadium vyvoje v pre-
chodu do neokortikdIntho (A2B2C2 dle
NIA [8]) (obr. 3A,B) s mirnou amyloidovou an-
giopatif (CAA Vonsattel grade 1) a pIné vy-
vinutéd difuzni korova choroba s Lewyho
télisky v neokortikalnim stupni (Braak 6, Mc-

Keith IIl [9]) (obr 3C,D). Zmény asociované
s Alzheimerovou nemoci jsou podle revido-
vané ,ABC" klasifikace NIA v pasmu ,interme-
diate”, nemoc s Lewyho télisky je vyvinuta
velmi vyrazné — pasmo ,high” [10].

Diskuze

Nase kazuistika demonstruje rozvoj demence
s parkinsonizmem a progredujicimi zdvaz-
nymi poruchami chovani u 69letého muze
s neuropatologicky prokdzanou komorbidi-
tou dvou neurodegenerativnich onemoc-
néni, demence s Lewyho télisky a Alzhei-
merovy nemoci.

Pli prijeti pacienta k hospitalizaci na ge-
rontopsychiatrické oddéleni byly zvazovany
rdzné mozné etiologie poruchy: frontotem-
poralni lobédrni degenerace s parkinsoniz-
mem, demence u Parkinsonovy nemodi,
Alzheimerova nemoc a demence s Lewyho
télisky (tab. 1).

Po celou dobu psychiatrické ambulantnf
péce byl pacient veden s diagndézou de-
mence u Parkinsonovy nemoci a adekvatné
tomu lécen. Teprve v dobé hospitalizace
byla tato diagnéza prehodnocena. Klinicky
obraz parkinsonizmu s ¢aste¢nou odpo-
vidavosti na dopaterapii byl jiz v ¢asné fazi
onemocnéni provazen deterioraci kogni-
tivnich funkci, v neuropsychologickém pro-
filu prevazovalo postizeni frontélnich a zra-
kové-prostorovych funkci. Nasledné se
rozvinulo velmi ndpadné kolisanf stavu, de-
liria a vizudIni halucinace, zhorseni hybnosti
s dalsim horsenim po nasazeni antipsycho-
tik. Obraz splnoval kritéria pro klinickou dia-
gnézu demence s Lewyho télisky (spInény
tfi ,core” podminky a jedna ,suggestive”) [6].

Diagndza demence u Parkinsonovy ne-
moci se nabizela vzhledem ke klinicky zjev-
nému extrapyramidovému syndromu sta-
bilizovanému na levodopé a uvadénému
rozvoji demence az po nékolika letech trvani
parkinsonské symptomatiky. Zhodnocenf
dostupnych ndlezl ale ukazalo, ze psycho-
logické vysetieni nalezlo projevy kognitivni
deteriorace jiz velmi zéhy, tézky frontalni be-
haviordIni syndrom s agresivitou a ztratou
zabran neni typicky pro demenci u Parkinso-
novy nemocia v termindlni fazi onemocnéni
navic navyseni levodopy i jeji ndsledné vysa-
zeni nemélo vliv na motorické projevy.

Pro nejcastéjsi pricinu demenci, Alzhei-
merovu nemoc, mohla svéd¢it postupna
progrese kognitivniho deficitu a generalizo-
vanéjsi kognitivni deficit pfi psychologickém
vysetfeni. Klinicky obraz ale nebyl typicky,
chybéla ¢asna porucha epizodické paméti,

212
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’ parkinvsonizmu.s ’ frontalnf syndrom
Klinické poruchy REM spanku uzkosgns;jdrgpr:eswm emula¢ni bludy intermitentnf tfes agresivita
prlojlecv; diskrétni zhorsovani de);eriorace hypersexualita progrese demence psychotické stavy
chiize a feci T demence hubnuti imobilita
zména osobnosti umrt
Rok 2004 2006 2009 2011 2012
zacatek neurologické
éce &4 iatrické
Intervence e o LI pSXCh'at”Cke intenzivni péce rodiny hospitalizace
psychologické péce
vysetfenf

Schéma 1. Klicové body ve vyvoji klinického obrazu a intervence v pribéhu choroby.

v popfedi byly poruchy chovani a hyb-
nosti. Vyrazna alterace zrakové-prostorovych
funkcf a jen mirna atrofie meziotemporainf
krajiny na MR bez progrese v ¢ase nejsou
pfiznacné pro Alzheimerovu nemoc. Kon-
struktivni apraxie s progresi v ¢ase (obr. 2)
odpovida vyraznému postizeni zrakové-pro-
storovych funkci u demence s Lewyho té-
lisky ve srovnani s Alzheimerovu nemoci [11].

Pro moznost frontotemporalni demence
mohl svédcit obraz ¢asnych frontélnich pro-
jevl: axidIni jevy, kognitivni profil pfevazné
dysexekutivniho rdzu, zména osobnosti
s lhostejnosti vici druhym, rozvoj psycho-
tickych pfiznakd s emula¢nimi bludy a hy-
persexualitou a nasledné tézkd frontdini
demence s progredujici afazii, desinhibici,
agresivitou, Uplnou ztrdtou sobésta¢nosti
a spolecenskych zébran.

Demenci s Lewyho télisky by od fronto-
tempordlni demence a Alzheimerovy ne-
moci mohl odlisit DaTSCAN (receptorové
scintigrafické vysetfeni prokazujici ztraty
funkenich zakonceni presynaptickych do-
paminovych neurond ve striatu) [10], od
kterého ale bylo upusténo kvili zédvaznym
psychiatrickym pfiznaklim, nespolupraci ne-
mocného a zhodnoceni celkové velmi po-
krocilého stupné neurodegenerace. Limitu-
jici je rovnéz absence vysetreni likvoru a MR
volumometrie. Tato vysetfeni mohou byt
ptinosnd pro diferencidlni diagnostiku de-
menci, ale zatim nejsou v bézné ambulantni
praxi provadéna [3].

Ponékud atypicky klinicky prdbéh a rychly
Vyvoj nemoci Ize vysvétlit neuropatologic-
kym nalezem komorbidity dvou neurode-
generativnich entit. PIné vyvinuta forma
demence s Lewyho télisky byla v popfedi,
alzheimerovské zmény byly v mozkové tkani
vyvinuty méné a difuznéji, coz mohlo ko-
relovat s absenci klinické manifestace pro-
gresivni amnestické demence i vyrazné

Obr. 3. Neuropatologicky obraz vysetfeni mozkové tkané.

Obr. 3A) Cetné plaky rtizného typu ve striatu v imunohistochemické reakci s protilatkou proti

amyloid-§ peptidu (plvodni zvétseni 200x).

Obr. 3B) Cetna nerofibrilarni klubka (tangles) a dal3f typy pozitivit (pretangles) v temporal-
nim kortexu ozfejmena imunohistochemickou reakci s protildtkou proti hyperfosforylované
formé tau proteinu klonu AT8 (plvodni zvétseni 200x).

Obr. 3C) Lewyho téliska a Lewyho neurity v pars compacta substantiae nigrae pozitivni
vimunohistochemickém prikazu s protildtkou proti patologické formé alfa-synukleinu

klonu 5G4 (plvodni zvétsen( 200x).

Obr. 3D) Korové Lewyho téliska a Lewyho neurity ve frontalnim kortexu pozitivni v imuno-
histochemickém priikazu s protildtkou proti patologické formé alfa-synukleinu klonu 5G4

(pGvodni zvétseni 200x).

meziotemporalni atrofie, které jsou pro Alz-
heimerovu nemoc typické.

Zaver

U naseho pacienta byly v neuropatologic-
kém vysetieni nalezeny zndmky plné vyja-
drené demence s Lewyho télisky a zaroven

i zndmky Alzheimerovy nemoci. Atypicky
obraz je tedy v nasem pripadé disledkem
kombinace dvou neurodegenerativnich jed-
notek. Pfipad popisovaného pacienta jedno-
znacné podtrhuje nutnost provadeni detail-
niho neuropatologického vysetfeni mozku
pacient( s atypickym pribéhem neurode-
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generativnich onemocnéni. Jen tak Ize na-
slednou klinicko-patologickou korelaci ana-
lyzovat vliv jednotlivych komorbidit na
celkovy pribéh onemocnéni a zohlednit
moznost pfftomnosti vice neurodegenera-
tivnich entit u budoucich pacientl s poten-
cidlnimi terapeutickymi konsekvencemi.
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Projekt ncRNAPain

Radi bychom vés informovali o projektu ncRNAPain, ktery bude zkoumat ncRNAs specificky u vybranych klinickych jednotek provazenych
neuropatickou bolesti — zejména u bolestivé diabetické neuropatie (pDPN), traumatickych neuropatif a chronického regionalniho boles-
tivého syndromu (CRPS) s cilem ziskat poznatky o mechanizmech chronické bolesti.

Na zakladé porozuméni mechanizm( indukce a udrzeni chronické bolesti a prenosu vysledkd preklinického a klinického vyzkumu do
klinické praxe zlepsi kvalitu Zivota nemocnych a snizi celospolecenskou z&téz zpdsobenou chronickou bolesti v Evropé.

Projekt je podporovan ze 7. rdmcového programu EU, na kterém se podili fada center ostatnich evropskych zemf (Dansko, Francie, Né-
mecko, Rakousko, Velka Britanie) a Izraele.
Trvani projektu: 1. 11. 2013-31. 10. 2017.

Kteff pacienti a zdravi dobrovolnici se mohou Gcastnit vyzkumu?

- pacienti s cukrovkou 1. nebo 2. typu a bolestivou nebo nebolestivou formou diabetické neuropatie (at uz prokdzanou nebo pfi pode-
zfeni na tuto komplikaci cukrovky),

- pacienti s poranénim periferniho nervu déle nez 3 mésice od Urazy,

+ zdravi dobrovolnici netrpici chronickou bolestf ve véku 40-70 let.

Vyzkum bude probihat v 1. fazi na Neurologické klinice Fakultni nemocnice Brno.

Pro vice informaci o projektu a pro ovéreni vhodnosti kandidata k ucasti ve studii, kontaktujte prosim:

Jana Novohradska

laborantka

E-mail: neuropain@seznam.cz

Telefon: +420 733 165 191

Pacientlim a dobrovolniklim Gcast v projektu umozni kromé podileni se na zajimavém a $pickovém vyzkumu, jehoZ vysledky mohou za-
sadné ovlivnit lé¢bu chronické bolesti, také upresnéni stupné a typu postizeni perifernich nervd a v pripadé zdjmu zejména u bolestivé
formy nasledna konzultace stran optimalni [écby.

prof. MUDr. Josef Bednarik, CSc., FCMA
garant projektu
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