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ZE ZAHRANICNIHO TISKU

Intraarterialni aplikace urokinazy pro akutni ischemicky
iktus: faktory spojené s komplikacemi

Efektivita 1écby ischemického iktu pomoci intraarteri-
alniho podani urokinazy byla prokazana randomizovany-
mi klinickymi studiemi. Je vSak nutné identifikovat ty fak-
tory, které jsou spojeny s vy§sim vyskytem komplikaci. Au-
tofi analyzovali soubor 43 nemocnych léCenych intraarte-
rialni aplikaci urokinazy pro akutni ischemicky iktus a
snazili se urcit ty faktory, které byly spojeny s komplikace-
mi a se Spatnym vysledkem této akutni IéCby. U 16 nemoc-
nych (37 %) se vyskytly komplikace. U téchto nemocnych
se pouZzila vyssi davka urokinazy (>1.5 mil.U), byl vyssi
stfedni arterialni krevni tlak (TK) (>130 mm Hg), Castéji
se jednalo o obstrukéni ikty ve vertebrobazilarnim fecisti
¢i o tézké ikty. I kdyZ se urokinaza jiz prestala vyrabét, pre-
sto je mozno identifikovat ty nemocné, u kterych je intraar-
terialni trombolyza spojena s komplikacemi.

Predlozeny soubor nemocnych byl srovnan s vysledky
dalSich studii, které hodnotily intraarterialni aplikace
trombolytik. Z nich zejména PROACT-II (intraarterialni
aplikace rekombinantni prourokinazy u nemocnych s oklu-
zi proximalniho useku a. cerebri media v ¢asové 1hiité do 6
hodin od vzniku pfihody) byla tspésna a vykazala zvySeni
dobrého vysledného stavu o celkovych 15 %. Intracerebral-
ni krvaceni v prvych 24 hodinach se u téchto nemocnych
vyskytlo v 9 % ve srovnani se 4 % kontrolniho souboru.

Tirschwell DL, Coplin WM, Becker KJ. Neurology
2001; 57: 1100-1103.
MUDr. Edvard Ehler, CSc.

Predchazejici infekce, imunitni faktory a vysledny stav
u syndromu Guillaina a Barrého

Syndrom Guillaina a Barrého (GBS) se dale diferencu-
je na riizné patologické subtypy a rovnéz jej predchazeji
razné infekce. AvSak vztah mezi témito infekty a typem
GBS je stale predmétem diskuzi. V Evropé a USA je nejcas-
té€jim subtypem akutni zanétliva demyelinizacni polyradi-
kuloneuropatie (AIDP) a pouze mén€ nez 10 % tvori akut-
ni motoricka axonalni neuropatie (AMAN) a akutni moto-
ricka a senzitivni axonalni neuropatie (ASMAN). Podstat-
né vice axonalnich forem se vyskytuje v Ciné.

Nejbéznéjsi infekci, ktera predchazi vzniku GBS je en-
teritida zptsobena Campylobacter jejuni. U této infekce
se pak objevuje téz§i axonalni degenerace u nemocnych
v Evropé a USA a naopak v Ciné se jiZ objevuje Gisté axo-
nalni forma - AMAN. Predchozi infekce cytomegalovi-
rem (CMV) se poji s naslednym vyraznym postiZenim sen-
zitivnich vlaken a téz§im prib&éhem GBS. Ve svych pred-
chozich studiich autofi prokazali, Ze vyskyt protilatek pro-
ti gangliozidim GMI1 se Casté&ji poji s nevybavnosti stimu-
la¢nich odpovédi motorickych i senzitivnich vlaken pfi
vySetieni vedeni perifernimi nervy.

Autofi vySetfili séra 229 nemocnych s GBS, a to 7. (¥3)
den po zacatku polyuradikuloneuritidy. Nemocni pak byli
1éCeni plazmaferézou Ci intravendéznim podanim vysokych

davek imunoglobulinil. V sérech téchto nemocnych byly
stanoveny markery infekce, adhezni molekuly, receptory
cytokint. Tyto serologické nalezy byly porovnany s neuro-
fyziologickymi a klinickymi nalezy. Recentni infekce Cam-
pylobacter jejuni byla prokazana u 53 nemocnych (23 %),
cytomegalovirus u 19 (8 %), virus Epsteina a Barrové u 4
(2%). Nemocni s Campylobacter jejuni méli neurofyziolo-
gické vySetieni charakterizované vétSim podilem axonalni
1éze az dokonce chybénim stimulacni odpovédi viibec. Ne-
mocni s cytomegalovirem byli mladSi a v séru byly proka-
zany znamky aktivace a migrace T-lymfocytl, rozpustné
intercelularni adhezni molekuly (SICAM-1), rozpustné ad-
hezni molekuly vaskularnich bunék (sVCAM-1) a rozpust-
ny interleukin-2 receptor (sIL-2R). Pomoci logistické re-
gresni analyzy autofi definovali ty nemocné, ktefi zemfou
¢i nejsou po 48 tydnech nemoci schopni chiize. Tito ne-
mocni s tézkou formou GBS jsou charakterizovani pri-
jmem, chybénim stimulacni odpovédi perifernich nervi,
té€Zkou slabosti pazi, vékem nad 50 let, zvySenim koncent-
race sIL-2R a chybénim imunoglobulin M protilatek proti
gangliozidim GM]1. Autofi uzaviraji, ze jeden typ infekce
pred rozvojem GBS mitiZe zpusobit vice subtypti GBS, coz
je znamkou podilu dal§im faktort na této imunitni odpo-
védi. Pfitom u vétSiny nemocnych s GBS nebyla prokazana
zadna predchazejici infekce.
Hadden RMD, Karch H, Hartung H-P, Zielasek J.
Neurology 2001; 56: 758-765.
MUDr. Edvard Ehler, CSc.

Role MRI v diagnostice a na prirozeném priubéhu
roztrousené sklerozy

Autofi se zabyvaji vyznamem magnetické rezonance
(MRI) v diagnostice a diferencialni diagnostice roztrouse-
né sklerozy (RS). Obecné MRI umoziuje detekovat intra-
cerebralni 1éze asi u 95 % pacientt s jistou diagnozou RS.
Léze pii RS se na MRI objevi nejcastéji ve formé€ hyperin-
tenznich signali v T2-vaZenych obrazech, které maji pro
RS zaroven velmi vysokou senzitivitu, ale pfitom malou
specifitu. Tyto 1éze byvaji vétSinou ovoidni s rozméry né-
kolik milimetrti aZ nékolik centimetrii. T1-vaZené fezy
jsou pro RS specifictéjsi. MliZeme na nich pozorovat ak-
tivni léze, do kterych vzhledem k porusené hematoencefa-
lické bariéfe pronika paramagneticky aktivni gadolinium,
a které se pak zobrazuji jako ,,svitici loZiska®. Jednak mii-
zeme na T1-vaZenych fezech najit i ,,Cerné diry®, coz jsou
hypointenzni loZiska odpovidajici snizené denzit€ axonu
v chronické 1ézi a také neurologickému deficitu, jehoZ jsou
tyto léze podkladem. Kontrastni nabarveni 1ézi po podani
gadolinia nam navic pfi opakovaném vySetfeni pomize
stanovit disseminaci demyelinizacnich procest v Case. Vy-
znamné je také stanoveni stupné atrofie CNS a nékolika
dalSich parametri umoznujicich 1épe predpovédét dalsi
pribéh choroby. Léze podobné demyelinizaCnim mizeme
na MRI nalézt i u jinych neurologickych nemoci. Napfi-
klad vicecetné drobné l1éze v bilé hmoté v T2-vazenych ob-
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razech se prokazuji aZ u poloviny populace starsi 50 let,
zvlasté jsou-li pritomny také vaskularni rizikové faktory.
Lupus erytematosus a antifosfolipidovy syndrom postihu-
ji spiSe subkortikalni bilou hmotu, zatimco 1éze pii Be-
hcetové nemoci se §ifi v oblasti diencephala i baze moz-
ku. U riznych zanétlivych a infekénich afekci (borrelioza,
sarkoidéza, apod.) pozorujeme kortiko-subkortikalni 1éze
spolecné se zvySenim T1 signalu v oblasti mening. N&kdy
muzZe byt obtizné odliSit ,pseudotumordzni“ 1éze RS od
nékterych skute¢nych tumort (lymfomy, gliomy, metasta-
zy). Rozsahlé a splyvajici 1éze mohou byt rovnéz naleze-
ny u nékterych toxickych a metabolickych poruch a také

u leukodystrofii.
Tourbah A, Lyon-Caen O. Rev Neurol 2001; 157: 757-760.
MUDr. Pavel Hradilek

Nové MRI techniky u roztrousené sklerozy

1 kdyZ je magneticka rezonance (MRI) nejvyznamnéjsi
paraklinickou metodou v diagnostice roztrousené sklerozy
(RS), je schopnost konvencni MRI sledovat vyvoj choroby
a jeji prognozu spise primérna. V soucasné dobé zavadéné
moderni MRI techniky jsou vSak schopny identifikovat pa-
tologické zmény v mozkové tkani u RS jako difuzni proces
analézt je i v téch lokalizacich, které se na konven¢ni MRI
jevily jako normalni. Autofi podavaji prehled soucasnych
moznosti MRI diagnostiky u RS.

FLAIR (fluid-attenuated inversion recovery) je meto-
da, ktera umoznuje selektivné potlacit signal mozkomisni-
ho moku, a je proto vyhodna pro zobrazeni 1ézi periven-
trikularnich a kortikalnich. V oblasti zadni jamy lebni a
v miSni oblasti pak jeji vytéZnost naopak vyznamné kle-
sa. Zobrazeni ,Cernych dér“ umoznuji T1-vaZené obrazy,
na nichz se tyto chronické l1éze projevi jako hypointenzni,
kdyzZ se v T2-vaZzenych obrazech jevily jako hyperintenzni.
Hypointenzni 1éze v T1-vazenych obrazech maji ireverzi-
bilni charakter a jsou dokladem tkanové destrukce s pro-
fidnutim axonti v postiZeném misté. Vyznamné u RS je
také zobrazeni atrofie, ktera reprezentuje globalni ubytek
tkané CNS. Jedna se jak o ubytek axont, tak i o chronic-
kou demyelinizaci. Transverzalni rozmér michy v urovni
C2 velmi dobfe koreluje s neurologickym deficitem vyjad-
fenym v EDSS. Na nartstu skore EDSS se podili i progre-
dujici atrofie mozku. Magnetizaéni transfer je metoda za-
lozena na transferu molekul vody v jednotlivych kom-
partmentech. Jeji vyznam spociva ve sledovani vyvoje
demyelinizace a remyelinizace. Spektroskopie je metoda
umoznujici kvantifikovat hladiny nékterych metabolitil
vyskytujicich se v mozkové tkani. Jedna se o N-acetyl-
aspartat, coZ je neuronalni marker. Dale se stanovuje cho-
lin (marker membranové syntézy Ci degradace), kreatin
(zohlednuje uroven energetického metabolizmu), myoino-
sitol (marker funkce glie) a laktat. MRI spektroskopie

umoZziuje vypocitat vzajemné poméry jednotlivych mar-
kerti. Zobrazeni difuze (DW-MRI) je zalozeno na prosté
difuzi molekul vody vyjadiené tzv. zjevnym koeficientem
(ADC - apparent diffusion coefficient). Hodnoti také ani-
zotropii - tedy smér Ci pfimost Sifeni molekul v tkani.
U RS mohou vzniknout riizné profily. Snizeni ADS s mir-
nou ztratou anizotropie charakterizuje zanét. ZvysSeni
ADS se ztratou anizotropie je typické pro profidnuti axo-
nl. Snizeni ADS beze zmény anizotropie se naléza u glio-
zy. Zda se, Ze u nemocnych s RS ma normalné vypadajici
bila hmota globaln€ snizeny koeficient difuze a lehce sni-
Zenou anizotropii. Pomoci t€chto metod bychom méli byt
v budoucnu schopni 1épe vyhodnotit prognézu nemoci, a
to zejména reverzibilitu a funkéni upravu po jednotlivych
atakach nemoci.
Berry I, Cassol E, Ibarrola D. Rev Neurol 2001;
157: 769-776. MUDr. Pavel Hradilek

Jsou vsechny triptany stejné?

Cilem studie bylo srovnani efektivity, nastupu u¢inku
a profilu nezadoucich ucinkt né€kolika v soucasnosti do-
stupnych triptani, a to vzhledem k 1é¢bé migrény, pridru-
Zenym piiznakim a k rekurenci cefaley.

Soubor tvofilo 320 nemocnych mezi 16 a 60 lety. Ze-
ny tvorily 75,6 % souboru a muzi 24,4 %. Pacienti byli na
zaklad€ randomizace nahodné rozdéleni do skupin po 80.
Nemocni se zrakovou aurou zafazeni do studie byli, a to
na rozdil od pacientli s jinymi loZiskovymi pfiznaky. Do
studie nebyli zafazeni nemocni s dekompenzovanou arteri-
alni hypertenzi, anginou pectoris, ischemickou chorobou
srdecni (ICHS) a ischemickou chorobou dolnich koncetin
(ICHDK). Rovnéz nebyli zafazeni nemocni s aurou trvaji-
ci déle nez 60 minut, s familiarni hemiplegickou migrénou,
bazilarni migrénou ¢i s migrenoznim infarktem.

U pacientt s leh¢i formou migrény byl primérny Cas
ustupu bolesti hlavy 80 minut u rizatriptanu, 90 minut
u zomatriptanu, 100 minut u sumatriptanu a 125 minut
u naratriptanu. U nemocnych s t€Zkou migrénou byl ustup
cefaley po 105 minutach u rizatriptanu, po 114 minutach
u sumatriptanu, po 120 minutach zomatriptanu a po 130
minutach po naratriptanu. Zmirnéni bolesti hlavy udava
ve skupin€ nemocnych s lehkou migrénou 70,6 % nemoc-
nych u sumatriptanu, 61,6 % u rizatriptanu a zomatriptanu
a 59,95% u naratriptanu. Ve skupiné€ tézkych migreniki
to bylo v 76,2 % u sumatriptanu, 60,3 % u zomatriptanu,
54,5 % u naratriptanu a ve 48,4 % u rizatriptanu.

Zavérem lze konstatovat, Ze nejefektivné€jSim 1ékem mi-
grény ziistava sumatriptan a dale jej nasleduji zomatriptan,
naratriptan a nakonec i rizatriptan. Nejucinné&jsi 1€k ma téz
tendenci k nejvySSimu poctu nezadoucich ucinki.

Kathpal GS. Cephalalgia 2000; 20: 339-340.
MUDr. Jiri Miler
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