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Paraneoplastické
neurologické syndromy —
klinicky obraz a diagnostika
Dolezil D.

Neurologicka klinika FNsP Ostrava

Paraneoplastické neurologické syndromy
(PNSy) jsou onemocnéni nervového systému,
kterd nemohou byt pospéna jako onemocnéni
metastatické nebo non-metastatické kom-
plikace malignity nebo jeji 1é¢by, jako jsou
koagulopatie, cerebrovaskularni onemocnéni,
infekce, metabolické nebo nutricni deficity
a nezadouci Uc¢inky protinddorové 1écby. Leh-
ké paraneoplastické neurologické syndromy
a elektrofyziologické abnormality bez vztahu
k iatrogennimu efektu protinadorové 1éCby,
ztrata vahy a nebo metabolické abnormity jsou
dokumentovany u 10-15% pacientt s karcino-
my. Incidence PNSy s vyraznym vlivem na
kvalitu Zivota je pravdépodobné mensi nez
3% u vSech typl nadoru.

DileZité pro rozpoznani a pochopeni PN-
Sy jsou tyto poznatky:

1. PNSy mohou postihnout jakoukoliv ¢ast
centrainiho nebo periferniho nervového
systému a mohou napodobovat mnoho
neurologickych pfiznaku, a to jak pfizna-
ki obvykle se vyskytujicich v souvislosti
s nadorem, tak i jinych neurologickych
pfiznakd

2. U zhruba 60% pacienttl neurologické pfi-
znaky pfedchézeji diagnézu nadoru

3. promptni diagnéza a lécba tumoru je
nejlepsi terapeuticky pocin ke zlepSeni
a stabilizaci neurologickych syndrom0.
PNSy jsou povazovany za neuroimuno-

logickd onemocnéni a ve shodé s imunolo-

gickym mechanizmem je mizeme rozdélit do
nasledujicich skupin.

Skupina l:

Protildtkami zprostfedkovand onemocné-
ni: do této skupiny onemocnéni zahrnujeme
Lambert-Eaton myastenicky syndrom, myas-
tenii gravis a neuromyotonii.

Tyto tfi jednotky maji nékolik spolecnych
rysy:

1. jsou pfimo zprostfedkovéany protildtkami
(Ab) proti uréitym antigendm (Ag) (recep-
tory nebo iontové kanaly)

2. postihuji periferni nervovy systém, pfede-
v8im neurondlni téla

3. odstranéni cirkulujicich sérovych pro-
tilatek (plazmaferéza) vede obvykle ke
zlepSeni neurologickych pfiznakd
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4. pasivni transfer protilatek vyvola onemoc-
néni u laboratornich zvifat.

Skupina ll:

S protilatkami asociovana onemocnéni,
kterd jsou pravdépodobné zprostfedkovand
humorélnim a T bunéénym cytotoxickym
mechanizmem: tato onemocnéni maji nékolik
spoleénych ryst a vyraznéji se li$i od onemoc-
néni ve skupiné |.:

1. postihuji pfedevsim centralni nervovy
systém

2. lokalizace antigenniho cile je pfedevsim
intraceluldrné, predominatné v cytoplaz-
mé nebo nukledrné

3. plazmaferéza obvykle nezlepsi neurolo-
gické symptomy

4. pasivnitransfer séra nebo IgG nebo imuni-
zace laboratornich zvifat onkoneuralnimi
antigeny nevyvola onemocnéni.

Skupina lli:

Protilatky produkované néadorovymi B
bufikami nebo plazmatickymi burikami: tfeti
skupina PNSy s imunitni aktivitou proti ner-
vovému systému zahrnuje senzimotorickou
neuropatii asociovanou s malignitou plaz-
matickych bb. (napf. myelom, Waldenstro-
mova makroglobulinémie), B bb. leukémiemi
a lymfomy.

Skupina IV:

Bez prokézané pfitomnosti specifickych
protildtek, ale patofyziologické zndmky
prokazujici imunitné podminény mechaniz-
mus onemocnéni: tato heterogenni skupina
zahrnuje:

1. mnoho typl perifernich neuropattii
s extenzivnimi zanétlivymi infiltraty resul-
tujicimi v axondlni ztratu nebo demyelini-
zaci

2. askulitidy nerv( a svalu

3. dermatomyozitidu

4. akutni nekrotizujici myopatii.

Skupina V:

Bez prokdzaného imunitné podminéného
mechanizmu onemocnéni: bylo nalezeno vel-
ké mnoZstvi neurologickych syndrom( v sou-
vislosti s vyskytem nadorového onemocnéni,
jejichZ etiologie je neznama (napf. periferni
neuropatie asociovand s pozdnim stadiem
nadorového onemocnéni), nebo se vztahem
k virovym onemocnénim (HSV2 a akutni
nekrotizujici myelopatie), sekreci cytokinu
tumorem nebo imunologickym systémem,
ektopickou sekreci hormond tumorem a sou-
téZi o substrat mezi nadorem a nervovym
systémem.

/ www.neurologiepropraxi.cz

Pro diagnostiku neni znam konstantni
diagnosticky test a ta se opira o klinicky
obraz, prikaz paraneoplastickych protilatek
v likvoru (CSF) a séru (S), nepfimé znamky
v CSF formuli, nespecifické nalezy v zobra-
zeni magnetickou rezonanci a elektrofyzio-
logickych vySetfeni a v prikazu nadorovych
marker(i v séru resp. v priikazu primarniho
maligniho nadorového bujeni. Prikaz para-
neoplastickych protildtek v S a nebo CSF
potvrzuje paraneoplasticky pdvod onemoc-
néni a sméfuje nas k hledani primarniho
tumoru dle typu protilatky, pokud tento neni
diagnostikovan.

Alkohol, drogy vo vztahu

k epilepsii

Dondth V.

Neurologické oddéleni, Nemocnica
F. D. Roosevelta, Banska Bystrica

Prednaska prindSa informaciu o vztahoch
medzi alkoholom, psychofarmakologicky pé-
sobiacimi latkami a epileptickymi zachvatmi.
UZivanie psychotropnych substancii ma vztah
jednak k neurotransmiterovym mechanizmom
epilepsie, ale aj k Struktiram, ktoré su kritické
v mechanizmoch epileptogenézy.

Z epidemiologického hfadiska je zndme,
Ze u pacientov s chronickym alkoholizmom
je zvySend prevalencia epileptickych zachva-
tov. Z hfadiska rizika spustenia epileptického
zachvatu je alkohol najrizikovejsi pri akutnej
intoxikacii a pri jeno ndhlom vysadeni. Ko-
kain a aj heroin maju tiez prokonvulzivnu
aktivitu. Epilepticky z&chvat sa pomerne
Casto vyskytuje aj pri prvom pouziti kokainu.
NajCastejSie ide o jediny paroxyzmus, ale
moze ddjst aj k nahromadeniu zachvatov.
Vztah kanabinoidov a epilepsie je rozporny.
Pri rieSeni odpovede na otazky pacientov
ohfadom vplyvu marihuany na epilepsiu,
odporuame vychadzat zo skutoCnosti, ze
ide o ilegalnu drogu a striktne ich vystrihame
od jej skuSania. Psychostimulancia spustaju
epileptické z&chvaty vac¢Sinou len pri nadmer-
nom davkovani.

Suvislost medzi nadmernym uzivanim al-
koholu, psychoaktivnych substancii na jednej
strane a zvySenou prevalenciou epileptickych
zachvatov na druhej strane je dokdzana. Le-
kér vSak zostava len v Ulohe poradcu pacienta
a jeho rodiny. Tito sa musia podrobne instruo-
vat a pacient sa sdm rozhodne, aké riziko je
ochotny podstupit.
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Vyznam diferencialni
diagnostiky u
mononeuropatii

Ehler E.

Neurologické oddéleni, Krajska
nemocnice, Pardubice

V diagnostickém algoritmu mononeu-
ropatii se postupuje od anamnézy, celkového
i cileného klinického vySetfeni, pfes neurofy-
ziologické metody (EMG, EP), zobrazovaci
techniky (UZ, MRI) az k dal$im pomocnym
vySetfenim, pomoci kterych je mozno blize
uréit jednotlivé klinické jednotky (zejména
jejich etiologii). Snazime se o diagndzu 1éze
jednoho nervu (je nutno vylouéit pfitom léze
nerv(l jinych), urcit lokalizaci 1éze, tizi léze (typ
vldken a stupefl postizeni) i specifikovat etio-
logii mononeuropatie (traumatickd, komprese
v Uziné, iatrogenni, zanétliva, ischemicka,
metabolickd, autoimunitniho typu, v ramci
systémové nemoci).

V diagnostice mononeuropatii se vysky-
tuji ¢asté a mnohdy i typické omyly. K témto
chybnym postuplim dochdzi na podkladé
chybnych anamnestickych Udaji (pacient si
nevzpomene na Uraz &i pfedchozi pfetizeni),
|ékaf chybné hodnoti potize nemocného (br-
néni mize vyzafovat mimo inervaéni oblast
postizeného nervu, bolest se mize Sifit od
mista komprese nervu atypicky proximaing),
Iéze jen Casti vidken mlze byt chybné lokali-
zovana distalnéji, dojde k zaméné s centraini
motorickou 1ézi (napf. typicky 1éze n. radialis
s pfepadajici rukou).

V diferencidlni diagnostice je nutno
odli$it mononeuropatii od symetrické po-
lyneuropatie (napf. diabetické ¢i hereditar-
ni — CMT), asymetrické polyneuropatie (dia-
betickd amyotrofie &i mononeuritis multiplex
pfi revmatoidni vaskulitidé), demyelinizaCnich
polyneuropatii (zejména akutni ¢i chronické
polyradikuloneuritidé), multifokalni motorické
neuropatie, brachidlni plexopatie, neuropatie
u HIV, Lymské borrelidzy, radikulopatie, amy-
trofické lateralni sklerézy a celé fady dalSich
stavll (napf. komplexniho regionalniho boles-
tivého syndromu).

U nékterych mononeuropatii je diferen-
cialni diagnostika obzvlasté dulezita. Z di-
ferencidlné diagnostického hlediska je mozno
jmenovat tyto mononeuropatie: 1éze n. thora-
cicus longus (zdména s lézemi jinych nerv(/
svalli stabilizujicich lopatku), léze n. supras-
capularis (ruptura manZzety rotator, bolestivé
stavy ramene), léze n. radialis (centraini
paréza, radikulopatie C7), syndrom karpainiho
tunelu (lokalizace |éze, radikularni syndrom
C6-C7, TOS), léze n. ulnaris (amyotrofickd
laterdini skleréza, syringomyelie, radikulopatie
C8,Th1), Iéze n. femoralis (radikulopatie L4, di-

abeticka amyotrofie, lipodystrofie), léze n. pe-
roneus (radikulopatie L5, Iéze n. ischiadicus,
kompartment syndrom).

Uskali diferencialni diagnostiky je moz-
né zvladat pouze za predpokladu dokonalé
znalosti klinickych obrazli jednotlivych lézi
nerv(l, obraz( chorob, které je nutno vylougit,
znalost moznosti a rozhodujicich nalezi EMG,
a rovnéz v racionalnim vyuziti pomocnych
(zejména zobrazovacich) metod.

Traumata perifernich nervi
— klasifikace, diagnostika,
lIécba

Hromada J.

Neurologické oddéleni, Méstska
nemocnice Ostrava

Poranéni perifernich nerv(i se vyskytuji pfi
pfimém traumatu — krvavém, otevieném nebo
pfi akutni kompresi nervu pfi uzavieném trau-
matu. Trauma zpUsobuje demyelinizaci nebo
axondlni degeneraci periferniho nervu nebo
nervového kofene. Poranéni motorickych
i senzitivnich vlaken jsou obvykle spolecna,
kombinovana — poranéni motorickych vlaken
zplsobuje ztrdtu svalové funkce, poranéni
senzitivnich vldken ztratu citlivosti nebo bolest
(neuromatdzni nebo kauzalgickou).

Pfi klasifikaci je nej¢astéji pouzivano roz-
déleni podle Seddona (1943), méné zndmé je
Sunderlanddv systém (1951). Klasifikace pod-
le Seddona uvéadi neurapraxii, axonotmézu
a neurotmézu. Sunderland rozsifil klasifikacni
systém na 5 stupni.

Prvni — nejlehéi stupen — neurapraxie
znamena do¢asny blok vedeni s demyelinizaci
nervovych vldken v misté poranéni. Navrat
funkce je obvykle do 12 tydna.

Druhy stupefi —axonotméza je zpisobena
k axonalni Wallerové degeneraci distalné od
mista poranéni a proximalné axondini degene-
|éze se v EMG projevuje pfedevsim spontanni
(denervaéni) aktivitou. Axonalni regenerace se
klinicky projevuje postupem Tinelova pfiznaku
a zlepSovanim motorické i senzitivni funkce az
k ptvodnimu stavu, V EMG se znovu objevuiji
potencidly motorickych jednotek. Axonalni
regenerace postupuje dle charakteru poranéni
1-3mm/den. Kontinuita nervu neni prerusena.
zplsoben Uplnym pferusenim periferniho
nervu s oddélenim centrélniho a periferniho
pahylu. V distalnim pahylu probiha Wallerova
degenerace. Bez chirurgického spojeni obou
pahyld neni regenerace mozna.

Rozhoduijici vyznam pro uréeni pfistupu
k traumatlim perifernich nervi ma elektro-
diagnostické hodnoceni, elektromyografie. Jiz
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studie provedené v pribéhu prvniho mésice
slouZi k potvrzeni diagndzy a poskytuiji dule-
Zitou informaci pro progndzu a zplsob Iécby.
Pocateéni elektrodiagnostické studie nemo-
hou odliSit zdvazné axonotmetické a neu-
rotmetické poranéni. Schopnost regenerace
musi byt zhodnocena az daldimi sériovymi
studiemi. Nejcitlivéj$im indikatorem regenera-
ce je jehlova EMG. Studie vedeni motorickymi
nervovymi vldkny mize také dokumentovat
Casnou regeneraci navratem sumacnich sva-
lovych akénich potencidlli (CMAP) jesté pred
klinickym zlepSenim. Nejméné ndpomocné
pro stanoveni ¢asné axonalni regenerace jsou
senzitivni kondukéni studie.

Pokud nebyla provedena primosutura
nervu (prvni oSetfujici traumatolog poranéni
nervu neur€il) nebo nedochazi-li po primosu-
tufe nervu k regeneraci do 3-5 mésicl (podle
vzdalenosti mista poranéni od cilového svalu)
je indikovana nova chirurgicka revize.

| pfi optimélnich podminkach regenerace
dochdzi ¢asto k tzv. aberantni regeneraci, kte-
ra zplisobuje omezenou kompenzaci traumatu
perifernich nerva.

Doba trvani racionalini rehabilitace by mé-
la respektovat znalosti o rychlosti regenerace
a vzdalenosti cilovych svall od mista pora-
néni s zohlednénim i zpozdéni, které nastéva
v misté sutury a zvlasté pfi nutnosti pfeklenuti
defektu autolognimi §tépy z n. suralis.

Béhem poslednich 25 let se vyrazné rozsi-
fily a zvétSily nade znalosti o biologickych me-
chanizmech, které fidi regeneraci perifernich
nervil. Nové experimentdlni vysledky zatim
nemaji odpovidajici odezvu v klinické praxi.
Je potiebné najit alternativu k autolognim ner-
vovym §téplm pro 1éCbu zvldsté rozsahlych
poranéni perifernich nerv(.

End-to-side anastomdzy nerv(, které
byly jiz zkouSeny na za¢4tku 20. stoleti, se jevi
jako novad moznost zvlasté pfi reimplantacich
avulzovanych nervovych kofenli v oSetfeni
traumatickych lézi brachidlniho plexu.

Pad - p¥i¢ina nebo nasledek?
Kanovsky P.

1. neurologicka klinika LF MU,

FN u sv. Anny v Brné

Necekané, nahlé pady jsou nejcastéjsi
pfi¢inou invalidizace staré populace. Pad ve
vy3Sim véku byva téméf vzdy pficinou fraktury
nékteré z Casti skeletu, a nasledné upoutani
na l0izko je potom pficinou dalSich komplikaci,
z nichz mnohé mohou byt faténi. Je prokézano,
Ze frekvence nahlych neekanych padu, rezultu-
jicich z poruchy chiize €i jeji iniciace se zvySuje
se stoupajicim vékem. Neurologickych pfi¢in po-
ruch chlize a padu ve stafi je cela fada. Jednd se
o prakticky vSechny neurologické choroby, které
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postihuji bud motoricky systém jako takovy,
nebo které postihuji systémy, bez jejichZ fungo-
vani se normdini motorika neobejde. Nejcastéji
se nahla pady pii poruSe chlize objevuiji jako
nasledek neurodegenerativnich onemocnéni,
déle cévniho onemocnéni mozku a michy a dale
polyneuropatie. U v8ech téchto onemocnéni je
maximum vyskytu ve vy$Sim véku, kdy jsou
stickém Udaji nahlych, necekanych padu, které
nelze terapeuticky vyfesit, je na misté predpis
choditka nebo Iépe pojizdného kfesla.

Patofyziologické aspekty
lécby bolesti z hlediska
moznosti jejiho ovlivnéni
Keller O.

Neurologicka klinika, FTN, Praha

Bolest, podle Mezindrodni asociace pro vy-
zkum bolesti, je nepfijemna smyslova a emoéni
zkuSenost spojend se skute¢nym nebo moznym
poskozenim tkané nebo zkuSenost popisovana
pojmy, které se pro takové poSkozeni uzivaji.
Praxe, tedy i ,Neurologie pro praxi‘ si Zada
ponékud jiné chapani tohoto pfiznaku. To, co
se nazyva nociceptorovou bolesti se nejvice
blizi chapani bolesti jako varovného pfiznaku
pfi poSkozeni organizmu nebo jeho urgité ¢asti.
Castgji se setkavame s bolesti, kterd prestava
mit smysl a je ji nutno za kazdou cenu potlacit.

Pfi¢inou bolesti je nejéastéji mechanické,
infekéni, toxické nebo metabolické poskozeni
nervu nebo nervovych pleteni. Existuji i cen-
tralni pficiny bolesti, jejichz pficinou mlze
byt zvySend drazdivost centralnich neurond,
snizeni po¢tu opiodnich receptortl a desorga-
nizace senzorickych projekénich oblasti.

Podle mechanizmu po$kozeni nervového
systému a jeho reakce na toto poSkozeni je
nutno hledat zpGisob Ié¢by bolesti. Kromé sym-
ptomatickeé terapie analgetiky ma vyznam Iéc-
ba antidepresivy, rehabilitace a akupunktura.
V nejtézSich pfipadech zvazujeme lécbu chi-
rurgickou. Uplatnéni téchto lé¢ebnych metod,
stejné jako efekt placeba, je nutno zvazovat na
podkladé znalosti o fyziologii bolesti.

Chvostekov fenomén: EMG
analyza (pilotna stadia)
Kukumberg P., Benetin J., Richter D.
Il. neurologicka klinika LF UK, FNsP
akad. L. Dérera, Bratislava

Chvostekov fenomén (CHV) sa poklada
za univerzalny fahko dostupny a reproduko-
vatelny priznak tzv. zvyenej neuro-svalovej
drazdivosti. Opisané su rozne finesy jaho
vybavovania a posudzovania. Diskutuje sa
o vyzname CHV, pretozZe jestvuju aj indicie
0 moznosti jeho reflexnej genézy. Kugelberg
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(1951) zistil EMG testovanim CHV aj nekon-
Stantnu druhu odpoved s dihdou latenciou (cca
14 ms.) okrem priamej prvej odpovede (cca
3,5 ms.). V nadej pilotnej Studii sme overili, ze
9 probantov bez CHV nemali druhu diholatent-
nu odpoved, ale u 6 z 9 subjektov s pozitivnym
CHV sme ju zaznamenali (cca 25-34 ms).

Extenzivnej$ia Studia ukaze, ¢i ide skutoéné
o reflexny dej prepajany v mozgovom kmeni.
CHYV jav (reflex?) by sa totiz dal testovat

a pouZzivat ako marker vzostupnej incidencie
neuropsychiatrickych afekcii (tetanického
syndému, hyperventilatného syndrému,
panickej poruchy, pripadne inych).

Chronické denni bolesti hlavy
Markova J.

Regionalni poradna pro diagnostiku
a lécbu bolesti hlavy, Neurologické
oddéleni nemocnice Kladno

Klasifikace velmi ¢astych dennich nebo té-
méF dennich bolesti hlavy a adekvatni uziti ter-
minu chronicka bolest hlavy je stéle pfedmétem
diskuze a z{istdva kontroverznim tématem. Ra-
di se sem bolest hlavy, kterd trva déle nez Ctyfi
hodiny denné a vyskytuje se vice nez 15 dnu
v mésici. Patfi sem tedy bolesti hlavy ze skupiny
primarnich i sekundérnich bolesti hlavy.

Ze skupiny sekundarnich bolesti hlavy by
do skupiny chronickych denni bolesti hlavy
patfila posttraumaticka bolest, bolest hlavy
cervikogenniho pdvodu, bolest hlavy cévni
etiologie, bolesti hlavy pfi infekcich, intrakra-
nidlnich expanzich a pfi naduZivani analgetik
¢i mnohé dalsi symptomatické bolesti hlavy.
Ze skupiny primarnich bolesti hlavy, kterymi
se pfendSka zabyva, sem fadime v nové
klasifikaci chronickou migrénu (dfive transfor-
movana migréna), chronicky typ tenzni bolesti
hlavy (CTTH) a zfidka se vyskytujici jednotku
nova denni perzistujici bolest hlavy a rovnéz
malo frekventni hemikrania continua.

Zde je nutné poznamenat, Zze u vSech
téchto typl bolesti hlavy miZze byt kombinace
s naduZivanim medikace ze skupiny analgetik
¢i ergotaminu, kterd dale méni charakter bo-
lesti pdvodni a miize sama o sobé bolest hla-
vy vyvoldvat nebo se mohou vyskytovat i bez
vlivu naduzivani medikace. Relativné ¢asta je
komorbidita s anxietou a depresi.

Dnesni pohled na
neurotraumatologii

Ndhlovsky J.

Neurochirurgicka klinika FN, Hradec
Kralové

Trauma mozku znamena stale velmi za-
vaznou problematiku také vzhledem k tomu,
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Ze postihuje pfevazné aktivni mladsi vékové
skupiny.

Poskozeni mozkové tkané je zplisobe-
no pfimymi (kontaktnimi ¢i mechanickymi)
mechanizmy ¢&i nepfimo (akcelerace—de-
celerace—rotace, inercialni-setrvacnostni
poranéni).

V okamziku Urazu poSkozend mozkova
tkan (primarni poranéni) mlze byt dale
poSkozovéna sekundarnimi insulty, jejichz
spoleénym jmenovatelem je tkafnova hy-
poxie. Souc¢asné chapani primarni léze je
odlidné od jeSté neddvno akceptovaného
nazoru, zalozeného na Casové posloupnosti
déjd. Dnes se i mozkové komprese, vznika-
jici s odstupem hodin ¢i dnd po Uraze, fadi
mezi primarni poranéni, za sekundarni jsou
povazovany hlavné tzv. inzulty, vedouci ke
zménam v prokrveni mozkové tkané a k je-
jimu poSkozovani na podkladé hypoxémie,
hypotenze a hyperkapnie.

V 1é¢bé mozkového traumatu je velmi du-
lezita pfednemocnicni péce, v jejimz ramci je
nutné u nemocnych zajistit dychani a cirkulaci.
Jakykoliv pokles saturace krve O, a stfedniho
systémového krevniho tlaku vede ke zhorSeni
prognézy. Ma byt udrzovana saturace O, nad
95% a systolicky TK nad 120 mmHg.

Nemocni s poruchou védomi maji mit
v rdmci nemocniéni péce provedeno CT
a v pfipadé nalezu mozkové kontuze i pfi
hodnotach GCS nizsich nebo rovnych 8 zave-
deno Cidlo ke sledovani nitrolebeéniho tlaku.
Monitorovéani zahrnuje také opakované CT
vySetieni. To nékdy ukaZe vyvoj novych loZi-
sek kontuze. V mozkové tkéani jsou oblasti se
zvy$enou a snizenou perfuzi, které je mozno
identifikovat pomoci SPECT ¢i mikrodialyzou.
Informace ovliviiuji nastaveni perfuzniho
tlaku, jehoZ poZadovand hodnota zéleZi na
dal8ich nepfiznivych okolnostech (celkova
reakce organizmu na polytrauma, metabo-
lické poruchy, komorbidita) a kolisd mezi
60-80 torry. Nazory na to, kterd hodnota je
cilem 1é¢by — zda perfuzni nebo nitrolebni
tlak — nejsou jednotné.

U difuznich kontuzi jsou zvaZovany
i extrémni chirurgické zékroky k nimZ patfi
dekompresivni kraniektomie. Je to téma,
které se vraci na nové Urovni, postup u jed-
notlivych nemocnych musi byt individudini.
Nejsou jednotné nézory na indikacni kritéria
ani na techniku provedeni. Z rozboru nasich
110 nemocnych s tézkym kraniocerebréalnim
traumatem Ize odvodit, Ze z tohoto postupu
m0Ze mald ¢ast postizenych profitovat, jsou
to ti, u nichz by konzervativni 1é¢bou nekori-
govatelny nitrolebni tlak — jen limitované a na
kratkou dobu - pfekro€il hodnoty, vedouci
k irreverzibilnimu sekundérnimu po$kozeni
mozku.
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Chirurgie epilepsie

Rektor I.

Centrum pro epilepsie Brno,

1. neurologicka klinika LF MU, FN u
sv. Anny v Brné

Asi 25 aZz 30% pacientl s epilepsii je
farmakorezistentnich. V pfipadé neuspéchu
farmakoterapie musime revidovat v8echny
dosavadni informace tykajici se pacienta:
pfesnou diagnézu typu zéchvatd, lokalizaci
epileptogenni  zény, pfiCinu onemocnéni,
dalsi moznosti farmakoterapie, psycho-
socialni situaci pacienta a musime zvazit
moznosti chirurgické |é¢by. Diagnéza se
opirda o peclivou analyzu klinickych dat
a EEG, dale o zobrazovaci a metabolické
metody a o neuropsychologické vySetfeni.
Vyuziti v8ech moznosti, pfedevs§im MR,
vede k objasnéni pfiCiny az v 90%. Vzdy je
nutnd individualini elektro-klinickd korelace,
protoZze normdlni EEG nélez nevyluéuje
epilepsii a samotna interiktalni abnormita
neni dikazem epilepsie. Pfesnou diagndzu
umozni video-EEG zachvatu. Semiinvazivni
snimani EEG sfenoidalnimi elektrodami
umozriuje snimat z blizkosti meziotemporal-
nich struktur. Intrakranialni EEG je nutné asi
u 1/3 kandidatd epileptochirurgického za-
kroku. V Centru pro epilepsie Brno davame
pfednost hlubokym elektrodam, resp. jejich
kombinaci se subdurainimi elektrodami. Cily
chirurgie epilepsie jsou: zastaveni progrese
onemocnéni,  odstranéni  epileptogenni
|éze a epileptogenni zény, zabranéni Sifeni
zachvatové aktivity, inhibice zachvatového
déje vagovou stimulaci. Uspéch chirurgie
epilepsie zélezi na fadé faktord, pfedev§im
na lokalizaci epileptogenni zény. Uplné
potlaceni zachvati u nemocnych s farmako-
rezistentni epilepsii Ize dosdhnout az v 80 %
u nemocnych s temporéini epilepsii a v cca
50-60% u nemocnych s extratemporalnim
vznikem zachvatl. Vagova stimulace je
paliativni zakrok u nemocnych, u kterych
standardni epileptochirurgicky zakrok je
kontraindikovany, anebo u kterych byl stan-
dardni zakrok neuspésny. Vagova stimulace
vede k snizeni mnoZstvi zachvatli o vice nez
50% u 50-60 % implantovanych pacientd.

Nové trendy v Iéébé demenci
Ressner P.

Neurologicka klinika FNsP Ostrava-
Poruba

V (vodu pfednasky je podan piehled
soucasného pohledu na demence, zejména
na Alzheimerovu nemoc (AD), jakd je sou¢asna
pfedstava o patogenezi této choroby. V préci je
kladen dlraz na terapii, podan je piehled sou-
Casné farmakologické i nefarmakologické 1é¢-
by, a to jak léCby kognitivnich i nekognitivnich
poruch. Dnesni demografické trendy a ekono-
mickd narocnost terapie demenci pfindsi nové
etické a ekonomické problémy, pfed kterymi
stoji dnedni medicina. V prehledu terapie autor
komentuje dnedni stav jednotlivych sloZek Ié¢by
apéce o nemocné AD. V druhé ¢ésti pfednasky
pfindsi informace o moZnych novych terapiich,
stavu vyzkumu v této oblasti a nastifiuje dalsi
budouci mozné trendy v péci o tyto nemocné,
ale i co bude pro spole¢nost znamenat tato
choroba a jaké etické problémy budeme muset
fesit, a to moznd jiz v blizké budoucnosti.

Postradia¢ni myelopatie a
nekréza mozku jako pozdni
nasledky radioterapie
Svobodova V.

Neurologicka klinika FTN, Praha

Vysokodavkové radiaéni zéfeni je ucinnou
Ié¢bou tumorl v oblasti hlavy a krku. Radiaci
navozené komplikace nejsou obecné, ale mohou
vyustit v ¢asné nebo v pozdni zmény ozéfenych
tkani. Pozdni postradiaéni poSkozeni nervové
tkané je terapeuticky nezvratny stav a pro pa-
cienta bez perspektivy na kvalitni pfeZivani na-
dorového onemocnéni. Mezi pozdni postradiaéni
komplikace, které jsou popisovény v literatufe a
se kterymi se mizeme v neurologické praxi se-
tkat, patfi postradiaéni myelopatie, postradiani
nekrdza mozku, mozkova atrofie, pozdni radiaéni
poskozeni svalli a perifernich nerv(i, radiacni
optickd neuropatie, poskozeni hypotalamo—hy-
pofyzami osy, cerebrovaskularni malformace,
radiaci navozeny meningeom.

Uvedené kazuistiky pfedstavuji piklady pa-
cientli s pozdni postradiacni myelopatii v oblasti
kréni michy a postradiacni nekrézou mozku.

www.neurologiepropraxi.cz

Integrita centralneho

a periférneho nervového
systému

pri juvenilnej hyalinovej
fibromatoéze

Trstensky D., Kuréa E., Michalik

J., Vosko M. R., Kantorovd E.,
Adamicovd K., Fetisovovd Z.
Neurologicka klinika JLF UK a MFN,
Martin

Uvod: Juveniina hyalinové fibromatéza
(JHF) je zriedkavé autozémovo recesivne de-
diéné ochorenie spdsobované mutaciou génu
kédujuceho capillary morphogenesis protein 2
(CMG2), ktory viaze laminin s kolagénom IV
prostrednictvom domény von Willebrandovho
faktora A. Ochorenie je charakterizované
pritomnostou  mnohopodetnych subkutannych
nodularnych tumorov, gingivélnou hypertrofiou,
kontraktdrami kibov a depozitmi zakladnej hyali-
novej substancie. Zriedkavo sa ako priznak JHF
uvadza mentdlna retardécia. Vo svete bolo dote-
raz opisanych priblizne 70 pripadov ochorenia.
Préca, v ktorej by sa autori podrobne zaoberali
moznym poSkodenim nervového systému pri
JHF, nebola v dostupnej literature uverejnena.

Metodika a vysledky: 38-rocny pacient
s JHF (diagndza stanovend na zéklade klinické-
ho nélezu a typického histopatologického obra-
zu tkaniva excidovaného z tumorov) absolvoval
klinické neurologické vySetrenie, psychologické
vySetrenie, vybrané zobrazovacie vySetrenia
nervového systému (CT a MR mozgu) a vybra-
né funkéné vySetrenia nervového systému (*Tc
HMPAQ SPECT, EEG, VEP, BAEP, SEP nervus
ulnaris, EMG, urodynamické vySetrenie). V3et-
ky vykonané vySetrenia nepotvrdili presvedgivé
poskodenie centraineho a periférneho nervové-
ho systému podmienené JHF.

Zaver: Znizenie intelektovych schopnosti
pacienta pripisujeme dihotrvajucemu deficitu
primeranych podnetov z vonkajSieho prostre-
dia (socidlna izol4cia, deprivacia vzdelania).
Kontraktury a hypotrofie svalov su désledkom
primarneho poskodenia vézivovych a kost-
nych Struktur. Pripidtame iba fahké iritacné
poSkodenie vybranych nervov na zéklade
tlakového mechanizmu v urcitych polohéch pri
uvedenych muskuloskeletélnych deformitéch.
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