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ZE ZAHRANICNIHO TISKU

Migrenozni zachvaty vyvolané glycerilnitratem: intra-
a extrakranialni a periferni arterialni odpovéd’ a vliv
sumatriptanu na ataky

Glycerilnitrat (GTN) je donor oxidu dusného a vyvola-
va zachvaty u migrenikl. Po po¢atecni mirné bolesti hlavy
se v nékolika hodinach rozvine migrenézni ataka. Cilem
studie bylo podrobné popsat laboratorni parametry, zmé-
fit primérnou rychlost prutoku krve v arteria cerebri me-
dia (MCA), primér a. radialis a a.temporalis. Méfeni pro-
bihalo v priitbéhu zachvatu a nakonec byl vyhodnocen vliv
sumatriptanu na bolest hlavy a odpovéd arterii na 1€k.

Do oteviené studie bylo zafazeno 20 nemocnych (1 muz
a 19 Zen, prumérny veék 38,6 let) trpicich migrénou bez au-
ry (MO). GTN v davce 0,5 pg/kg/min byl aplikovan v infu-
zi po dobu 20 minut a bolest hlavy byla hodnocena pomoci
verbalni Skaly od 0 do 10. Byla méfena rychlost toku v MCA
(Dopplerem) a priméry a.temporalis a a.radialis (sonogra-
ficky). Hodinu poté, co byla splnéna kritéria IHS pro MO,
byl nemocnym podan subkutanné sumatriptan.

Sestnact nemocnych (80 %) spliiovalo kritéria MO prii-
mérn€ za 93 minut s primérnym skore bolesti hlavy 5,9.
Patnacti nemocnym byl aplikovan sumatriptan. Po 60 mi-
nutach méli hodnoceno skore pro bolesti hlavy 2 ¢i méné.
V pribéhu infuze GTN se snizZila primérna rychlost toku
krve v MCA a signifikantné se zvySily priméry a.tempo-
ralis a a.radialis. Po sumatriptanu se naopak zvysila rych-
lost v MCA a primeéry radialni a temporalni arterie se vy-
znamné zmenSily.

Vysoka frekvence migrény, vysoka ucinnost suma-
triptanu a prislusné u¢inky na cévy podporuji jak platnost
tohoto modelu bolesti hlavy, tak i ucast oxidu dusiku v pa-
tofyziologii migrény.

Daugaart L, Thomsen L, Iversen K, Olesen J.
Cephalalgia 2000; 20: 398.
MUDr. Michal Miler

Dlouhodobé riziko mozkového iktu a jinych vaskularnich
prihod u nemocnych s asymptomatickou stenozou
karotidy

Arterioskler6za v oblasti vnitini krkavice je pfici-
nou 20-30% vSech ischemickych cévnich mozkovych pfi-
hod (CMP). Klinické studie dokoncené v poslednich le-
tech prokazaly vétsi efektivitu karotické endarterekto-
mie (CEA) ve srovnani s medikamentézni 1éCbou u ne-
mocnych s pfedchozi ischemickou CMP. Avsak role CEA
u asymptomatické stendzy karotidy predstavuje stale kon-
troverzni problém. Casteéné proto, Ze neni presné zmapo-
van prirozeny prub€h rozvoje cerebrovaskularnich projevi
u téchto nemocnych, ktefi byli 1é¢eni pouze medikamen-
tozné. CEA redukuje relativni riziko ipsilateralni ischemic-
ké CMP a umrti asi o 50%. To ov§em neni v absolutnich
Cislech nijak podstatné mnozstvi, uvazime-li, Ze ro¢ni rizi-
ko vzniku ipsilateralni CMP je pouze 1-2%.

Autofi prezentuji svou vlastni studii 106 nemocnych
s asymptomatickym Selestem na karotid€, ktefi byli sledo-

vani v priméru po dobu 10 let v ultrazvukové laboratofi.
Na konci studie se hodnotilo 1506 Dopplerovskych sono-
grafickych vySetfeni. U v§ech nemocnych se provedl rozbor
po 5 letech, u poloviny po 10,u25% po 15au 5% po 18 le-
tech. Pti vstupu do studie mélo 70 % nemocnych hyperten-
zi, 23 % diabetes a 11 % nemocnych koufilo. Méné nemoc-
nych mélo lehkou stenézu (<30 %), vice bylo se stfedné téz-
kou stenozou (30-74 %) a tézkou stenozou (> 75 %). Riziko
CMP pro desetilety a patnactilety interval bylo u nemoc-
nych se stenézou karotidy do 50 % 5,7 % a 8,7 %. U nemoc-
nych se stenézou 50-99 % bylo riziko CMP 9,3% a 16,6 %.
Zemfelo 17 nemocnych, z nich 2 na CMP a 10 z kardial-
ni pfi¢iny (IM). Dle Dopplerovské sonografie doslo k pro-
gresi stenozy karotidy u 55 nemocnych a stabilni stenoza
byla u 126 nemocnych. Progrese stenozy karotidy predsta-
vovala rizikovy faktor pro vznik ipsilateralni CMP. Dese-
tileté a patnactileté riziko infarktu myokardu a vaskularni
smrti (jiné nez na CMP) bylo 10,1 % a 24 %. Vék, diabetes
a stenoza karotidy vétsi nez 50 % byly rizikové faktory pro
infarkt myokardu a vaskularni smrti.

Autofi jsou toho nazoru, Ze nemocni s asymptomatic-
kou stenozou vnitini karotidy maji malé riziko vzniku is-
chemické CMP na strané stenozy, a to i pfi dlouhodobém
sledovani. Tito nemocni maji naopak vysoké riziko infark-
tu myokardu a vaskularni smrti (mimo CMP), a proto au-
tori zduraznuji koncentrovat 1ééebny postup na redukci ri-
zika koronarni pfihody a nikoliv na cerebrovaskularni as-
pekty. CEA u téchto nemocnych neni indikovana.

Nadareishvili ZG, Rothwell PM, Beletsky V, Pagniello A,
Norris JW. Arch Neurol 2002; 59: 1162-1166.
doc. MUDr. Edvard Ehler, CSc.

Typy hemodynamickych zmén hodnocené pomoci
transkranialni barevné duplexni sonografie po STA-MCA
by-passu pro uzavér vnitini karotidy

Extrakranialni-intrakranialni by-pass (EC-IC) - ta-
to chirurgicka metoda se jiz pfed mnoha lety uzivala pro
1éEbu nemocnych s uplnym uzavérem vnitini karotidy. Je
ovSem obtizné predpovidat, jakym zplisobem pfitok krve
do nitrolebni pres spojku prispéje ke stabilizaci intrakra-
nialni cirkulace. Japonsti autofi vySetfovali nemocné po-
moci transkranialni barevné duplexni sonografie (TCCD)
po operaci - STA-MCA by-passu a snazili se urCit pfinos
takto arterficialné pfivedené krve pro perfuzi mozku -
u 10 nemocnych. Své nemocné mohli rozdélit do tfi sku-
pin. Ve skupin€ A byla perfuze celé oblasti MCA (a. ce-
rebri media) kompletné zavisla na EC-IC. Vzorec B pied-
stavovali ti nemocni, jejichz segment M2 byl zavisly na kr-
vi prevedené EC-IC a segment M1 byl pfitom na by-passu
nezavisly. Pfi typu C byla celda oblast MCA zasobena kr-
vi z kontralateralniho karotického recisté pomoci kolate-
ral a EC-IC by-pass u téchto nemocnych nemél Zadnou he-
modynamickou funkci.

Chybéni kolateralniho toku pres a. communicans an-
terior a vzorec treti cerebralni perfuze (redukovany regio-
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nalni pritok a redukovana regionalni vazoreaktivita) mo-

hou predstavovat hemodynamickou situaci, kdy bude EC-IC

by-pass hemodynamicky vyznamny. TCCD je jednoduchou

a neinvazivni metodou hodnotici interkranialni hemodyna-
miku po operaci EC-IC by-passu.

Umemura A, Yamada K, Masago A, Kanda Y, Matsumo-

to T, Shimazu N. Cerebrovasc Dis 2002; 14: 143-147.

doc. MUDr. Edvard Ehler, CSc.

Roztrousena skleroza s pozdnim zacatkem

Maximum vyskytu prvych pfiznakil je u roztrousené
sklerozy mozkomisni (RSM) mezi 20 a 40 lety. Na
podkladé vlastnich i literarnich zkuSenosti autofi analy-
zuji formy nemoci, jejich pribéh, klinické i paraklinické
charakteristiky u nemocnych s manifestaci nemoci po 50.
roce véku. V tomto obdobi je Castéjsi vyskyt jinych nemoci
(cerebrovaskularnich, cervikalni spondylogenni myelopa-
tie, tumori), které se mohou projevit stejnymi pfiznaky ja-
ko RSM. Mezi témito pacienty je jiz mén€ vyrazné zas-
toupeni Zen, které je tak typické pro nizsi vékové katego-
rie. MoZnym vysvétlenim by mohla byt snizujici se hladina
pohlavnich hormont v menopauze. Az 50 % nemocnych,
u nichz se objevily prvni pfiznaky RSM po 50. roce, ma
primarn€ progresivni formu nemoci ve srovnanis 15 % této
formy v celé populaci nemocnych s RSM. Cim pozd&ji ne-
moc zacina, tim pravdépodobnéjsi je primarné progresivni
forma. U pacientli s pozdnim zacatkem RSM je tendence
k rychlejsi progresi - vyjadieno indexem progrese (posled-
ni EDSS skore/pocet let sledovani). V klinické manifesta-
ci prevazuji motorické a senzitivni pfiznaky (u vice nez
90 %), pak sfinkterové poruchy (az 80 %), mozeckovy syn-
drom je pfitomen asi u poloviny pacientli a mnohem méné
Casta je opticka neuritida (<20 %). Na podkladé MRI moz-
ku byl nalez slucitelny s RSM v rtiznych studiich v 70-
100% (vétSinou Slo o soubory s malym poctem nemoc-
nych). Je nutno vzit v uvahu, Ze fada starSich pacienti mi-
Ze mit na MRI mozku viceéetné hypersignalni 1éze, kte-
ré vSak mohou odpovidat vaskularnimu i jinému pavodu.
U téchto nemocnych ma MRI michy velkou diagnostickou
dulezitost, protoZe demyeliniza¢ni 1éze jsou u téchto ne-
mocnych nalézany Castéji nez u nemocnych s ¢asnym za-
¢atkem RSM. DalSim vyznamnym vySetienim v diagnos-
tice RSM s pozd€jsim zaCatkem jsou vizualni evokované
potencialy (VEP). Pomoci VEP je moZno prokazat disse-
minaci procesu v prostoru (zejména v piipadech probihaji-
cich jako progredujici myelopatie - mozna zaména s cervi-
kalni spondylogenni myelopatii). VEP vykazuji patologic-
ky nalez az u 80 % nemocnych s pozdnim zacatkem. Nale-
zy oligoklonalnich IgG past v likvoru se vyznamnéji nelisi

od pacientt s CasnéjSim zacatkem RSM. Maji v§ak svou va-
hu v diferencialné diagnosticky spornych pfipadech.

Delalande S, de Seze J, Ferriby D.

Revue Neurol 2002; 158: 1082-1087.

MUDry. Pavel Hradilek

Prvni epilepticky zachvat ve véku nad 60 let -
elektroklinicka a etiologicka data 341 pacientu
Vyskyt prvniho epileptického zachvatu u nemocnych
po 60. roce véku je nizky. PfedloZena retrospektivni studie
hodnotila elektroklinicka a etiologicka data 341 nemoc-
nych starSich 60 let, ktefi byli hospitalizovani na neurolo-
gické klinice v Saint-Etienne v letech 1992-1999 pro prv-
ni epilepticky zachvat. Na zakladé klinického pozorovani
a EEG nalezu byl u 201 nemocnych (59 %) zjistén fokal-
ni za¢atek zachvatu. U zbylych 140 pacientii (41 %) se jed-
nalo o generalizované paroxyzmy. U lateralizovanych za-
chvatli nebyl zjistén vyznamnéjsi rozdil mezi pravou a le-
vou hemisférou. U 17 nemocnych byla jako pri¢ina zachva-
tu identifikovana vyznamna metabolicka odchylka (7x hy-
ponatrémie, 6x hypoglykémie, 4x hyperglykémie). U vSech
nemocnych bylo provedeno CT mozku. U 40 % byl nalez
normalni a mezi patologickymi nalezy CT mozku se jed-
nalo o ischemickou nebo hemoragickou mozkovou pfi-
hodu (u ¥ nemocnych). U 13 nemocnych byla provede-
na MRI mozku, z toho byl 4x zjistén patologicky nalez
(2% roztrousena skleréza, 1x CMP, 1x herpeticka encefa-
litida). Etiologie prvniho epileptického zachvatu byla nej-
Casté&ji vaskularni (celkem u %5). AvSak pouze u % nemoc-
nych s vaskularni pfi¢inou prob€hl zachvat v prvnim tyd-
nu po CMP. U vSech ostatnich se jednalo o starsi vaskular-
ni zmény (napf. jizvu). U dalSi 5 nemocnych byla pfiina
zachvatl hodnocena dale jako kryptogenni. U fady z nich
se zjistil rizikovy faktor, a to v prvé fadé€ etylizmus (ten ne-
byl ve studii pokladan za pfi¢inu zachvatl). Zbylou % pfi-
¢in tvorily celkem rovnomérné€ demence (zejména m. Al-
zheimer), tumory (nejcastéji meningeomy), toxické a me-
tabolické pri¢iny (zejména vliv 1ékll) a pooperacni jizvy
mozku. Z vysledki studie vyplyva narast vaskularni etio-
logie u star§i populace s prvnim epileptickym zachvatem.
Pfitom tumorozni pfi€iny predstavuji stabilni podil jako
pri¢ina zachvatl a poklesly traumatické pfiCiny i alkoho-
lizmus jako rizikovy faktor. Zavérem je nutno podotknout,
Ze vyskyt prvniho epileptického zachvatu u populace nad
60 let jisté neni vyjimeénym jevem, a to zejména vzhledem
k rostouci incidence CMP u této vékové kategorie.
Granger M, Convers P, Beauchet O.
Rev Neurol 2002; 158: 1099-1095.
MUDr. Pavel Hradilek
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