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Program kongresu

CTVRTEK 31. 5. 2012

od 11.00 hod.  JEDNANI UZSI REDAKCNI RADY CASOPISU NEUROLOGIE PRO PRAX

od 11.00 hod.  REGISTRACE

13.00-13.15  SLAVNOSTNI ZAHAJENI - prof. MUDr. Ivan Rektor, CSc.

13.15-14.20 DELIRIUM - garant doc. MUDr. Jan Pecenak, PhD.
m Diagnostika deliria — MUDr. Tereza Uhrova, Ph.D.
B Liecba deliria - doc. MUDr. Jan Pecendak, PhD.

14.20-14.40 PRESTAVKA

14.40-15.20 ROZTROUSENA SKLEROZA - garant prof. MUDr. Eva Havrdova, CSc.
®  Novinky z ¢eskych standardi lécby RS a jejich vyuzZiti v praxi — prof. MUDr. Eva Havrdova, CSc.

B Vyznam véasné diagnézy RS s ilustraéni kazuistikou - MUDr. Dana Hordkova, Ph.D.

15.20-16.25 NEUROIMUNOLOGIE - garant doc. MUDr. Peter Spalek, PhD.
m  Zakladné principy kortikosteroidnej terapie pri autoimunitnych neuromuskularnych ochoreniach -
doc. MUDr. Peter Spalek, PhD.
B Lécebna vyménna plazmaferéza u autoimunitnich nervosvalovych onemocnéni — prof. MUDr. Josef Bednafik, CSc.

Intravenézny imunoglobulin v lie¢be neurologickych ochoreni: si¢asné poznatky a doporucenia pre prax —
doc. MUDr. Peter Spalek, PhD., prof. MUDr. Josef Bednatik, CSc.

® Vyuzitie monoklénovych protilatok v neuroldgii — prof. MUDr. Egon Kurca, PhD.

16.25-16.35 SYMPOZIUM FIRMY BIOGEN IDEC (Czech Republic) s.r.o.

m Adherence v Ié¢bé roztrousené skler6zy mozkomisni — doc. MUDr. Pavel Stourag, Ph.D.

16.35-16.50 PRESTAVKA

16.50-18.00 DETSKA MOZKOVA OBRNA - garant MUDr. Josef Kraus

Détska mozkova obrna z pohledu neonatologa - doc. MUDr. Petr Zoban, CSc.

Pfistrojova analyza chiize u pacientd s détskou mozkovou obrnou - MUDr. Bc. Martin Svehlik, Ph.D., a kol.
Détska mozkova obrna z pohledu oftalmologa - MUDr. Anna Zobanova

Intratekalni baclofen v 1é¢bé spasticity a dystonie déti s détskou mozkovou obrnou — MUDr. Petr Liby, Ph.D,, a kol.

Soucasny pristup ortopeda k operacni |écbé pacientl s détskou mozkovou obrnou — MUDr. Alena Schejbalové, Ph.D.

18.00-19.00 BLOK KAZUISTIK - garanti prof. MUDr. Petr Kanovsky, CSc., prof. MUDr. Egon Kur¢a, Ph.D.
B Perioralni myoklonie s absencemi — MUDr. Irena Dolezalova, doc. MUDY. Robert Kuba, Ph.D. IE»>
B Heredofamiliarni neurospektralni multikazuistika — doc. MUDr. Radomir Slapal, CSc.

B Autoimunitni neparaneoplasticka encefalitida s pozitivitou antiNMDA protilatek —
MUDr. Martin Pail, doc. MUDr. Robert Kuba, Ph.D.

IX. SYMPOZIUM PRAKTICKE NEUROLOGIE | 31.5.-1.6.2012, Hotel International Brno



Program kongresu

PATEK 1. 6. 2012

8.00-9.10 NEUROOFTALMOLOGIE - garant prof. MUDr. Nada Jiraskova, Ph.D.
®  Endokrinni orbitopatie - MUDr. Marta Karhanova, FEBO
B Morbus Alzheimer z pohledu o¢niho lékafe - MUDr. Zdenék Kas|

®m Idiopaticka intrakranialni hypertenze - prof. MUDr. Nada Jirdskova, Ph.D.

9.10-9.40 FIREMNi SYMPOZIUM ELI LILLY CR, s.r.0.

B Duloxetin v Ié¢bé bolestivé diabetické neuropatie — doc. MUDr. Edvard Ehler, CSc.
9.40-10.00 PRESTAVKA

10.00-11.10 HYPERKINETICKE SYNDROMY - garant MUDr. Marek Bal4z, Ph.D.
®  Tremor (z pohladu klinického neuroléga) — doc. MUDr. Peter Valkovi¢, PhD.
®  Tardivni dyskineze - MUDr. Michal Marsalek, CSc.
®m  Tiky a Tourettv syndrom — MUDr. Ondfej Fiala, Ph.D.
®  Myoklonus — MUDr. Marek Baléz, Ph.D.

11.10-11.30 VZAJEMNY VZTAH MEZI CHRONICKOU BOLESTi A SPANKEM - prof. MUDr. Zdené&k Ambler, DrSc.
11.30-12.00 VYHLASENI CENY ARNOLDA PICKA ZA ROK 2011 A PREZENTACE VITEZNE PRACE

12.00-13.00 POLEDNI PRESTAVKA, JEDNANI REDAKCNICH RAD CASOPISU NEUROLOGIE PRO PRAXI

13.00-14.10 MOZKOVE KRVACENI - MUDr. Miroslav Kalina
®m  Priciny, klinicky obraz a diferencialni diagnostika spontanniho intracerebralniho krvaceni - MUDr. Miroslav Kalina
B Konzervativni lé¢ba spontanniho intracerebrélniho krvaceni - MUDr. Denisa Vondrackova P

®  Chirurgicka lé¢ba spontanniho intracerebralniho krvaceni - MUDr. Martin Kovaf

14.10-14.25 SYMPOZIUM FIRMY NEOMED, s.r.o.
B Lécba refrakterni hyperaktivity moc¢ového méchyre botulotoxinem — MUDr. Libor Zdmecnik

14.25-14.55 KONTROVERZE >
PRAVIDELNE PITi CERVENEHO ViNA JE (NENi) ZDRAVE - arbiter doc. MUDr. Otakar Keller, CSc.

®  Pravidelné piti cerveného vina je zdravé — prof. MUDr. Zdenék Ambler, DrSc

®m Pravidelné piti cerveného vina neni zdravi prospésné — prof. MUDr. Zdenék Kadanka, CSc.

15.00 LOSOVANI ANKETY, ZAVER SYMPOZIA
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I T Avstaka

Delirium
garant doc. MUDr. Jan Pecendk, PhD.

Ctvrtek / 31.5. 2012 / 13.15-14.20

Diagnostika deliria

MUDr. Tereza Uhrova, Ph.D.

Neurologicka klinika a Centrum klinickych neurovéd 1. LF UK a VFN, Praha
Psychiatrickd klinika 1. LF UK a VFN, Praha

Delirium je porucha vznikajici jako nespecifickd odpovéd na réizné noxy somatického a intoxi-
kacniho charakteru; spousté¢em mohou byt také rlizné psychosocialnf stresory.

Zakladnim rysem je kvalitativni porucha védomi. Kromé toho vak dochézi k poruseni celé
fady dalsich psychickych funkci - pozornosti, vnimani a mysleni, paméti, psychomotoriky, emoci
a cyklu spanek-bdéni. U delirujictho pacienta dochazi ke globaini poruse pozndvani a chapani,
ma znacné potize s abstrakcl. Myslenf je nesouvislé, chaotické. Objevuijf se iluze, zkreslené vnimani
¢i halucinace, nejcastéji zrakové, ale mohou postihnout véechny smysly. Vyznamné je narusena
kratkodoba pamét a schopnost okamzitého zapamatovéani informaci, v rlzné mire se vyskytuji
problémy s orientaci. Psychomotorické tempo mUze byt jak znacné zvysené, provazené agito-
vanosti a bezicelnou aktivitou, tak oblenéné s bradypsychizmem a obé tyto polohy se mohou
stfidat. V emocni sféfe nejcastéji dominuje Uzkost, mdze ale byt pfitomna i deprese nebo naopak
euforie Ciiritabilita. Dsledkem vsech téchto symptom& jsou poruchy chovani. Delirium ma obvykle
rychly zacatek a jeho intenzita v ¢ase znac¢né kolisa. Jedna se o stav pfechodny, ktery odezniva
nejpozdéji po 6 mésicich.

Diagnostika deliria se opird o anamnézu, klinické pozorovani chovani a vysetieni kognitiv-
nich funkci. Anamnézu je nutno zaméfit na akutni pocatek (akutni zména vychoziho kognitiv-
niho stavu), koliséni v ¢ase a pfitomnost interkurentniho onemocnéni, medikaci (v¢etné zmén
v davkovani), vysazeni alkoholu a jinych psychotropnich latek a zmény v prostfedi. Je nutna
cilend explorace ocekavané psychopatologie (kvalita védomi, schopnost fidit, zaméfovat,
udrZet nebo pfesouvat pozornost, zkreslené vnimani, iluze, halucinace, schopnost abstraktniho
mysleni a chapani, koherence myslenf, vyskyt bludl, okamzitd vybavnost a kratkodoba pamét,
orientace zakladnimi kvalitami, reaktivita — hypo/hyper, zvyseny reakenf ¢as, zvysena Ulekova
reakce, nespavost, spankova inverze, dennf ospalost, no¢ni zhorsovéni priznakd, no¢ni mary,
deprese, Uzkost, strach, apatie, iritabilita, euforie, zmateny Udiv). K popisu chovénia zmén v ¢ase
je zédouci vyuzit objektivniinformace od rodiny nebo osetfujiciho personalu. K orienta¢nimu
posouzeni kognitivnich funkci jsou vhodné kratké testy ¢i pouhé cilené dotazy zamérené na
pozornost a kratkodobou pamét, event. v riznych dennich dobéch (pozor na riziko vysetfeni
v tzv. lucidnim intervalul). Neuropsychologické vysetfeni neni v dobé probihajiciho deliria
indikovano, jeho vysledky by byly nevalidni.

Od samého pocatku musf paralelné probihat diagnostika primarniho, delirium vyvolavajiciho
onemocnény, tj. biochemické vysetfeni zékladni, event. rozsitené (metabolické, endokrinni para-
metry...), zobrazovaci metody atd.

Liecba deliria
doc. MUDr. Jan Pecenak, CSc.
Psychiatrickd klinika LF UK a UNB, Bratislava

Lie¢ba deliria mé byt komplexna — so zahrnutim lie¢by primarnej priciny i lie¢by symptéomov
za Ucasti viacerych odbornikov. Primdrnym postupom by mala byt lie¢ba zakladného ochorenia,
ktoré do delirid vyustuje.

Je dolezité identifikovat Uvodné $tadid rozvoja deliria (na Urovni zastretého vedomia), kedy
mozu byt velmi Ucinné nefarmakologické opatrenia — podpora orientovanosti, vylicenie senzo-
rickej deprivacie alebo nadmernej senzorickej stimulacie, kontrola prijmu stravy, tekutin. Tymito
opatreniami je mozné predist az 40 % stavom spojenych s deliriom.



Tabulka 1. Zdkladné informécie o najcastejsie vyuzivanych antipsychotikach pri liecbe deliria (podla
SPC platnych v SR a/alebo CR)

U¢inna latka Davkovanie

haloperidol 2,25 az 9mg/den; u starsich pacientov polovi¢né davky

tiaprid poruchy konania u pacientov s demenciou max. 400 mg/den; delirium
pri zavislosti od alkoholu 400-1 200 mg/den

melperon # u starsich pacientov 25 mg 3x denne; obvykla dennd davka 25-400 mg;

tablety pri no¢nom nepokoji 50-200mg na noc do celkovej davky

“nie je registrovany v SR

V symptomatickej lie¢be, najma u rozvinutého deliria je opodstatnené pouZitie antipsychotik
(tabulka 1), i ked existuju viaceré regulacné obmedzenia a su spojené s rizikami.

Benzodiazepiny/hypnotikd by sa mali vyuzivat len krdtkodobo v pripade nezvlddnutej insomnie
alebo pre upokojenie pred diagnostickymi vykonmi. Dokazy o Ucinnosti nootropnych latok a ko-
gnitiv sU vagne, no st vyuzivané pomerne casto. Fyzické obmedzenie méze viest ku komplikadciam
(zdravotnym aj etickym), ale v niektorych pripadoch je nevyhnutné.

Roztousend skleroza
garant prof. MUDr. Eva Havrdovad, CSc.

Ctvrtek / 31. 5. 2012 / 14.40-15.20

Novinky z ¢eskych standardii Iécby RS a jejich vyuziti v praxi
prof. MUDr. Eva Havrdova, CSc.

Neurologickd klinika a Centrum klinickych neurovéd

Univerzita Karlova v Praze, 1. LF a VFN v Praze

Standard pro diagnostiku a lé¢bu roztrousené sklerdzy (RS) a neuromyelitis optica (NMO) byl vytvoren
béhem lofského roku a schvalen Neurologickou spole¢nosti na zacatku roku 2012. Na rozdil od dosavadnf
praxe je postaven na zakladech mediciny zaloZzené na dlikazech. Obsahuje jednak nové diagnosticka
kritéria pro RS a NMO v¢etné pravidel pro diferencialni diagnostiku, jednak pfinasi pravidla pro lé¢ebné
intervence tak, jak jsou akceptovéana v ostatnich statech. Cilem veskerych lé¢ebnych doporuceni je véasné
zahdjenilécby u pacientd, u nichz je jiz pfi vyskytu prvnich pfiznakl prokazatelna jista diagndza RS, nebo
u nichZ je vyvoj z prvnich piiznakd (klinicky izolovaného syndromu) v RS velmi pravdépodobny. Stejné
tak ddlezita je oblast eskalace |écby pfi nedostatecném efektu 1ékd prvni volby. Obsahle pojednand je
i symptomaticka terapie, farmakovigilance a pravidla ukoncenf 1é¢by. Standardy maji ambici posunout
nasi béZnou klinickou péci o pacienty s RS a NMO na vyssi troven, coZ by mélo byt provazeno i snahou
platc zdravotni péce, protoZe farmakoekonomicka data jsou zde jasné doloZena.

Vyznam véasné diagnostiky a lécby roztrousené sklerézy
MUDr. Dana Horakova, Ph.D.

Neurologicka klinika a Centrum klinickych neurovéd

Univerzita Karlova v Praze, 1. LF a VFN v Praze

Roztrousena skleréza (RS) je chronické zanétlivé onemocnéni centralniho nervového systému
s variabilnim klinickym prdbéhem. Nelécené onemocnéni vede u vétsiny pacientl béhem 10-20 let
k nevratné invalidité. vV soucasnosti jedinou znamou moznosti 1écby je ¢asné nasazeni protizanétlivé
terapie. PéCe o pacienta s RS musf byt komplexni, v€asna diagnostika a zahajeni terapie jsou pouze
prvnim krokem v celoZivotnim sledovan( pacienta, pfi kterém je nutné neustale vyhodnocovat ak-
tivitu nemoci a efektivitu pfislusné Ié¢by a podle toho upravovat Ié¢ebnou strategii u konkrétniho
pacienta. Aktudlné dostupné léky jsou totiz pouze ¢astecné efektivni a u fady pacient( aktivita
nemoci pretrvavé. Casnd identifikace non-respondent(l na danou lé¢bu je kli¢ova pro moznost
zmeény terapie na jinou, potencialné vice u¢innou lé¢bu. To nabyvé vyznamu zejména v posledn{
dobé, kdy jsou registrovany Iéky s novym mechanizmem ucinku, které by mohly u téchto pacientd
ovlivnit prdbéh nemoci a to jesté v dobé, kdy nedoslo k podstatnéjsi destrukci nervoveé tkané.
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Klicovym problémem soucasnosti je, Ze nemame spolehlivé markery, které by adekvatné
odrézely aktivitu nemoci. Celosvétové navic chybf jasny konsenzus ohledné definice kritérii pro
vyhodnocenf aktivity nemoci. V soucasnosti uzivana klinickd (pocet atak a Skdla EDSS) a paraklinicka
méfeni (zejména konvencni magneticko-rezonan¢ni (MR) metody) jsou pro tyto Ucely nedostatecnd.
Prace poslednich let ukazuji, ze rozsiteni klinické baterie o nové, objektivni, validované testy (napf.
hodnocenf kognitivnich zmén pomoci baterie BICAMS, kvantifikace poruch chiize prostfednictvim
elektronického chodniku GAITRIite, aj.) mUze zlepsit nasi schopnost kvantifikovat a predikovat prébéh
RS na urovni individudiniho pacienta.

V oblasti MR pfindsi podstatna zlepseni volumometrickd méfeni (stanoveni nejen poctu, ale
i objemu T2 aT1 1ézi) a méfeni celkové a predevsim regiondlni atrofie mozku a michy. Dalsi na-
déjnou metodou je optickéd koherentni tomografie (OCT), kterd sleduje axondlni ztratu v oblasti
sitnice a zrakového nervu.

Podpofeno vyzkumnym zdmérem MSM 0021620849 a projektem PRVOUK-P26/LF1/4.

Neuroimunologie
garant doc. MUDr. Peter Spalek, PhD.

Ctvrtek / 31.5. 2012 / 15.20-16.25

Zakladné principy kortikosteroidnej terapie

pri autoimunitnych neuromuskularnych ochoreniach

doc. MUDr. Peter Spalek, PhD.

Centrum pre neuromuskuldrne ochorenia, Neurologickd klinika SZU,
UN Bratislava — Ruzinov

Uvod: Kortikosteroidna terapia je najcastejsie pouzivana forma imunoterapie v lie¢be autoi-
munitnych neuromuskuldrnych ochoreni, obvykle velmi efektivna. V klinickej praxi sa terapeuticky
vyuzivaju synteticky pripravené glukokortikoidy, ktoré maju imunosupresivne Ucinky na bunkovu
a humoralnu imunitu, ale aj dalie prospesné Ucinky — protizapalovy, protialergicky, antiproliferativny,
antiexudativny a znizujuci mikrovaskuldrmu permeabilitu.

Efekt kortikosteroidov sa na celuldrnej Urovni uplatriiuje prostrednictvom steroidnych recep-
torov, autoimunitny proces ovplyviuju réznymi mechanizmami. Kortikoidy indukuju neutrofiliy,
ale na druhej strane sposobuju depléciu T-buniek, monocytov a eozinofilov. Posobia inhibi¢ne
na diferenciaciu a proliferaciu T-lymfocytov. Maju inhibi¢ny vplyv aj na B-lymfocyty a produkciu
autoprotildtok. TImia mnohé funkcie makrofagov, ovplyvruju mikrovaskuldrnu permeabilitu a tym
migraciu leukocytov. K dolezitym Ucinkom kortikosteroidov patri interferencia so zapalovymi
dbsledkami autoimunitnej reakcie. Kortikosteroidy inhibuju prostaglandiny, leukotriény, redukuju
kapildrnu dilataciu, redukuju edém a fibrinové depozitd, blokuju aktivéciu lyzozomélnych enzymov.
Cielom prace je poukézat na vseobecné aspekty kortikoterapie, na zakladné principy kortikoterapie
pri autoimunitnych neuromuskuldrnych ochoreniach, na neziaduce Ucinky kortikoterapie a na
zésady profylaxie neziaducich ucinkov.

Kortikosteroidnd terapia a autoimunitné neuromuskuldrne ochorenia: U autoimunitnych
neuromuskuldrnych ochoreni méze dlhodoba kortikoterapia trvat roky (CIDP, myasténia gravis,
Lambert-Eatonov myastenicky syndréom, akvirovand neuromyotdnia, polymyozitida, dermatomyo-
zitida). V tvode liecby je odporucany agresivny pristup s vysokou davkou prednizonu. Inicidlna
davka prednizonu ma dosahovat 1-1,5mg/kg v jednorazovej rannej davke. U akutnych foriem
dermatomyozitidy je v Uvode lie¢by indikované iv. podanie bolusov methylprednizolonu (obvykle
0,5 g/den po dobu 3-5 dni). Vysoké davky prednizonu musia byt podavané az kym sa nedocieli
adekvétne klinické zlepsenie, o mdze trvat tyzdne, niekedy az mesiace. Po docieleni adekvatne-
ho zlepsenia je potrebné prejst na rezim alternujucich jednorazovych déavok, ktory zabezpecuje
optimélny terapeuticky efekt a vyznamne redukuje riziko vzniku neZiaducich prejavov. Doba po-
davania prednizonu k zaisteniu trvalého liecebného efektu je individudlne rézne diha. Zakladnou
podmienkou pre postupné znizovanie prednizonu je stalost optimalneho klinického zlepsenia.
Najcastejsie priciny zlyhania kortikoterapie pri autoimunitnych neuromuskuldrnych ochoreniach



sU v nespravne realizovanej lie¢cbe — nedostato¢nd Uvodnd davka prednizonu, nedostato¢né
trvanie kortikoterapie, predc¢asny zaciatok znizovania prednizonu a rychla redukcia davok predni-
zonu. U viacerych pacientov je potrebna k trvalému zabezpeceniu liecebného efektu dlhodob3,
niekedy aj dlhoro¢nd kortikoterapia. V tychto pripadoch je indikovand kombinovand lie¢ba pred-
nizonom a azathioprinom, ev. inym imunosupresivnym preparatom. Vyznamnd je skuto¢nost, ze
pri komplementdrnom efekte oboch liekov sa dosahuju lepsie vysledky oproti liecbe samotnym
Prednizonom. Prednizon umoznuije rychly nastup terapeutického efektu a azathioprin je vyhodny
u tych pacientoy, ktorf vyZaduju dlhodobu alebo trvald imunosupresivnu lie¢bu. Azathioprin ma
pri dlhodobom podévanfi ovela niz3f vyskyt vedlajsich prejavov ako prednizon.

Zdver: Kortikosteroidna terapia je velmi icinnd v liecbe viacerych autoimunitnych neuromus-
kuldrnych ochoreni. Ma viak aj mnoho Uskali a rizik, preto jej vedenie a dispenzarizacia pacientov
musia byt v odbornej kompetencii $pecializovanych neurolégov.

Lééebna vyménna plazmaferéza

u autoimunitnich nervosvalovych onemocnéni
prof. MUDr. Josef Bednaiik, CSc.

Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Cilem lé¢ebné vymeénné plazmaferézy (LVP) je odstranéni patologickych latek v plazmé (auto-
protilatek, monoklondlnich proteind, toxint vazanych na plazmatické bilkoviny) nebo odstranénf
nadmérné zmnozenych fyziologickych soucasti plazmy (cytokind, kinind, slozek komplementu aj.).
Podle ,American Society for Apheresis” (ASFA) je do nejvyssi indika¢ni kategorie (I.) pro lé¢bu LVP
(tj. lécebnd metoda 1. volby, a to budto samostatné nebo jako alternativa spolu s dalsimi lé¢ebnymi
postupy) z neurologickych onemocnéni kromé autoimunitnich nervosvalovych onemocnéni zafa-
zen pouze PANDAS (,Pediatric Autoimmune Neuropsychiatric Disorders Associated with streptoccal
infections and Sydenham'’s chorea”) a do II. kategorie (Ié¢ba 2. volby) akutni diseminovana ence-
falomyelitida, roztrousena skleréza, Devicova choroba a vybrané paraneoplastické neurologické
syndromy s pfitomnosti autoprotilatek.

Autoimunitni nervosvalovd onemocnéni predstavuji nejcastéjsi neurologickou indikaci LVP
ado I. kategorie (dle ASFA) jsou zafazeny myastenia gravis (MG), GuillainGv-BarréQv syndrom
(GBS), chronicka zanétliva demyeliniza¢ni neuropatie (CIDP) a paraproteinemické polyneuropatie
IgG/IgA; do Il. kategorie je zafazen Lambertlv-Eatonlv myastenicky syndrom (LEMS) a ziskana
neuromyotonie.

Klinickd doporuceni Evropské federace neurologickych spole¢nosti, Americké neurologické
asociace i Ceské neurologické spole¢nosti povazuji LVP za lé¢bu 1. volby pouze u GBS a MG (jako
kratkodobou lé¢bu zejména u tézkych pfipadl rozvinuté nebo hrozici myasthenické krize k na-
vozeni remise a v pfipravé k tymektomii nebo jinym chirurgickym zékrokm), a to jako alternativu
kIVIG, avsak s méné priznivym profilem nezadoucich G¢inkd. U CIDP je LVP doporucovéna jako
lé¢ba 2. volby v piipadé selhani lécby 1. volby (kortikosteroidy nebo IVIG). U paraproteinemické
neuropatie a LEMS neexistuje validni prakaz efektu LVP.

Intraven6zny imunoglobulin v lie¢be neurologickych ochoreni:
stcasné poznatky a doporucenia pre prax

doc. MUDr. Peter Spalek, Ph.D., prof. MUDr. Josef Bednafik, CSc.2?

'Centrum pre neuromuskuldrne ochorenia, Neurologicka klinika SZU a UN
Bratislava — Ruzinov

2Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

3CEITEC - Stredoevropsky technologicky institut, Masarykova univerzita Brno

Intravenozny ludsky imunoglobulin (IVIg) predstavuje vyznamny pokrok v lie¢be autoimunit-
nych ochoreni. Najcastejsou indikdciou k lie¢be IVIg su autoimunitné neurologické ochorenia, az
po nich nasleduju hematologické, imunologické a ostatné ochorenia. Z neurologickych indikécif
pripadé az 90-95 % na autoimunitné neuromuskuldrne ochorenia. IVlg mé heterogénny pleiotropny
ucinok na imunitny systém. IVIg Ucinne posobi na rézne mechanizmy v imunopatogenéze auto-
imunitnych ochoreni. Napr. je vyrazne efektivny v lie¢be myasténie gravis, ktord je prototypom
autoimunitného ochorenia sprostredkovaného cirkulujucimi autoprotildtkami. Na druhej strane je
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IVIg ucginny aj v liecbe polymyozitidy, ktora je prototypom T-bunkami sprostredkovaného autoimu-
nitného ochorenia. IVig ma velmi dobry bezpecnostny profil, je lahko aplikovatelny a nastup jeho
Ucinku je casto relativne rychly. Principidlne by mal byt IVlg indikovany len na zaklade vysledkov
kontrolovanych klinickych studii. IVig je lie¢bou prvej linie pri niektorych imunogénnych demyeli-
niza¢nych polyneuropatidch (akutna polyradikuloneuritida Guillain-Barré, multifokdIna motoricka
neuropatia, chronickd inflamatérna demyelinizacna polyneuropatia). IVIG ma dolezitl tlohu v liecbe
myastenickych kriz a akdtnych exacerbacii pri myasténii gravis. IVIg byva uc¢inny aj u pacientov
s dermatomyozitidou, polymyozitidou a Lambert-Eatonovym myastenickym syndrémom, ktoré
su refraktérne na kombinovant imunosupresivnu lie¢bu. V kazuistickych zdeleniach bol popisany
priaznivy efekt IVIg u niekolkych vzacnych autoimunitnych neurologickych ochoreni — autoimunitna
limbicka encefalitida, Rasmussenova encefalitida, stiff-person syndrém, ziskand neuromyotdnia
a pediatrické autoimunitné neuropsychiatrické choroby asociované so streptokokovymi infekciami.
U autoimunitnych neuromuskuldrnych ochorent sa IVlg pouZiva v dvoch zakladnych indikaciach:
A) ako intervencnd lie¢ba v krizovych situdcidch — akutna polyradikuloneuritida Guillain-Barré;
myastenické krizy, hroziace myastenické krizy, akutne fulminantné formy myasténie, akitne exa-
cerbécie myasténie; akutne fulminantné formy dermatomyozitidy. IVig v tychto indikacidch vyrazne
znizil mortalitu pacientov a vyznamne zlepsil ich prognézu. B) ako chronicko-intermitentné lie¢ba
v pravidelnych ¢asovych intervaloch — multifokdlna motorickd neuropatia a chronickd inflamatérna
demyeliniza¢na polyneuropatia. Cielom prace je prezentovat praktické odporicania pre pouZzivanie
IVIg u pacientov s autoimunitnymi neurologickymi ochoreniami.

Vyuzitie monoklonovych protilatok v neurolégii
prof. MUDr. Egon Kurca, Ph.D.
Neurologicka klinika JLF UK a Univerzitnej nemocnice, Martin

Monoklonové protildtky predstavuju v stcasnosti jeden z najvyssich stupriov farmakolo-
gického vyvoja. Oproti minulym ndzorom sa zd3, Ze oblastou ich uplatnenia nebude iba okruh
autoimunitnych ochorenf (uz pouzivany natalizumab pri sclerosis multiplex, dalSie molekuly ako
rituximab, alemtuzumab a daclizumab vo faze klinickych testov), ale ich skuto¢né klinické pouzitie
bude jednoznacne sirsie. V lieCbe Alzheimerovej choroby sa testuje bapineuzumab a solanezumab.
Abciximab je uz rutinnou sucastou invazivnej radioldgie aj ked je potrebné zmienit, Ze sa pouziva
dominantne na riesenie koronarneho a nie cerebralneho rieciska. Aj exponovana nadorova pro-
blematika zahffa pouzitie monoklonovych protildtok, ked najviac testovanou molekulou v lie¢be
malignych gliémov mozgu je bevacizumab. Prehladova prednaska podéva aktudlne informécie
o redlnom a potencidlnom pouziti monoklonovych protildtok pri neurologickych ochoreniach.

Sympozium firmy Biogen
Idec (Czech Republic) s.r.o.
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Adherence v |écbé roztrousené skler6zy mozkomisni
doc. MUDr. Pavel Stourag, Ph.D.
Neurologicka klinika MU a FN Brno

Adherence je definovana rozsahem, ve kterém se pacientovo chovani (uzivani lé¢iv, dodrzovani
rezimovych opatfenf) shoduje s radami zdravotnika nebo s lé¢ebnymi standardy. Adherence odrazi
pacientovy preference a postoje. Obvykle je adherence vyjadrena jako procento davek predepsané
medikace, kterd byla pacientem skute¢né uzita béhem sledované ¢asové periody a nabyvé hodnot
v rozmezi 0-100%. Byva vy3si u akutnich onemocnéni a klesa pfi chronickém uzivani medikace.
Hranice 80% byva povazovana za uspokojivou. Z uvedeného je ziejmé, Ze existuje kriticky vztah
mezi U¢innosti, resp. ocekdvanou Uc¢innosti a adherenci.



Adherence v [é¢bé roztrousené sklerozy mozkomisni je velmi vyznamnym aspektem, nebot
pfi dlouhodobé lé¢bé podstatné rozhoduje o jeji Ucinnosti. Adherence byla sledovéna pfi
pouziti imunomodulac¢nich 1ékd s rdznymi davkovacimi schématy (Avonex, Rebif, Betaferon,
Copaxone, Tysabri). Faktory, které jsou pfi¢inou nizké adherence v 1é¢bé roztrousené sklerdzy,
byly nésledujici: deprese, kognitivni postizeni zejména porucha paméti, dojem neucinnosti
lécby, vedlejsi nezadouci Ucinky a obavy z injekéniho podavéni Iéku, tzv. needle fobia. V mul-
ticentrické studii sledujici non-adherenci v Ié¢bé roztrousené sklerézy (n — 798) bylo zjisténo
36-38% non-adherence definované jako vynechani alespori jedné davky béhem jednoho
mésice. U jednotlivych 1ékl byla procenta non-adherence nésledujici: IFN 3-1a IM = 21 %, IFN
B-1a SC = 32%, IFNB-1b SC = 51 % a glatiramer acetat = 51 %. Vyssi adherenci méli pacienti
s délkou trvani nemoci kratsi jak 3 roky. Z pficin non-adherence u roztrousené sklerézy byla
nejvyznamnéjsf porucha paméti, kdy si pacient zapomnél davku léciva aplikovat. Rovnéz bylo
potvrzeno pravidlo; vice dédvek = nizsi adherence. Pacienti s vy3si adherenci maji vys3si kvalitu
Zivota spojenou s fyzickymi pocity zdravi, méné vyjadienymi pfiznaky onemocnéni, zlepse-
nymi rodinnymi vztahy a odpovidajicimi aktivitami denniho Zivota. Na zékladé soucasnych
informaci ma nejvyssi adherenci IFN 31a aplikovany jedenkrat tydné intramuskuldrné. Infuznf
terapie v ambulanci sledovani adherence nevyzaduje. Predpokladem vyssi adherence je jed-
nodussi rezim davkovani, edukace pacienta, spokojenost s 1é¢bou, kontrola uzivani medikace
a podpora rodiny.

Detskda mozkovd obrna
garant MUDr. Josef Kraus

Ctvrtek / 31.5. 2012 / 16.50-18.00

Détska mozkova obrna z pohledu neonatologa
doc. MUDr. Petr Zoban, CSc.
Novorozenecké odd., Gynekologicko-porodnicka klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Prevalence DMO se uvadi 1-2 (1,16)/1 000 Zivé narozenych, s klesajici porodnf vahou/gestaci se
zvysuje. Jedna se o skupinu trvalych poruch posturélnich a vyvoje hybnosti, s Sirokym spektrem
pricinnych souvislosti. Z pohledu neonatologa se jedna o vazby k matefské morbidité vzniklé pred
koncepci (diabetes mellitus, hypertenzni choroba), ke komplikacim v téhotenstvi (preeklampsie,
infekce, placentarni patologie) a béhem porodu (asfyxie) nebo k zdvazné neonatdini morbidité
(cerebralni, respira¢ni, infekeni).

Celkové novorozenecka mortalita v CR klesa (béhem poslednich 15 let ze 4 na 1,4%o). Stejny trend
ma mortalita novorozencl pod 1500 g. Viysledkem je rostouci pocet prezivajicich déti s vysokym
rizikem vyvoje DMO. Jedna se zejména o nedonosené novorozence, novorozence s nitrodélozni
ristovou retardaci (IUGR) nebo s hypoxicko-ischemickou encefalopatif (HIE).

V CRje vyskyt DMO ve skupiné 2letych déti s velmi nizkou porodni vdhou 60, ve skupiné s po-
rodni véhou 1500-2499 g 9/1 000 Zivé narozenych. U déti s HIE se DMO vyskytuje asi ve 20%.

Dg. DMO stanovuje zkueny détsky neurolog, souc¢asné je tfeba provést funkeni klasifikaci hru-
bé a jemné motoriky (podle GMFC — Gross Motor Function Classification System/MACS - Manual
Ability Classification System). V ramci diferencidlni dg. je nutné vyloucit geneticky podminéna
a metabolickd onemocnéni.

Kauzalni 1é¢ba DMO t. ¢. neni mozna. Intervence, které by mohly snizit prevalenci DMO,
zahrnuji potlaceni pfedcasnych déloznich kontrakci tokolytiky (MgSO4), snizovéni vicelet-
nych téhotenstvi jako dlsledku technik asistované reprodukce, prenatdini podavani steroidd
téhotnym s hrozicim porodem pred 35. tydnem téhotenstvi, prevenci apnof z nezralosti
kofeinem nebo fizenou hypotermii, kterd u ¢asti novorozenct s HIE mUze zlepsit progndzu
jejich neurologického vyvoje.

Naslednd péce o déti s DMO nebo s rizikem vzniku vyzaduje multidisciplinarni, komplexnf
a koordinovany pfistup.



Piistrojova analyza chiize u pacientii s détskou mozkovou obrnou
MUDr. Bc. Martin Svehlik, Ph.D."2, dr. Med. Kraus Tanja’,

prof. dr. Med. Steinwender Gerhard', prof. dr. Med. Linhart Wolfgang'
'Department of Peadiatric Orthopaedics, Department of Paediatric Surgery,
Medical University of Graz, Austria

2Ortopedicka klinika UK 2. LF — Détska a dospéla ortopedie a traumatologie,
2.LF UK, Praha

Chdize je zakladnim pohybovym stereotypem cloveka. PFistrojova analyza chlize je jedine¢né
funkeni vysetieni, které ndm davé moznost Iépe pochopit vyse uvedenou souhru centralniho fizeni
a pohybového aparétu. Diky technologickému pokroku se analyza chize posunula z vyzkumnych
biomechanickych laboratofi smérem do bézné klinické praxe a stala se neocenitelnou pomUckou
pro fadu neurolog, fyzioterapeutd, ortopedd a protetikd, kteff se zabyvaji problematikou détské
mozkové obrny. Pfistrojova analyza chlze ndm umozZriuje nejen objektivizaci stereotypu chlize
jako zakladni pohybové funkce, ale diky lepsimu porozumeéni patokineziologickych mechanizma
vzniklych u détské mozkové obrny na podkladé poruchy fizeni ndm usnadni také indikaci konzerva-
tivni ¢i operacni terapie. To vie ndm déava moznost stét se lepsimi prdvodci a radci nasich pacient(
na cesté zivotem s détskou mozkovou obrnou. V sou¢asné dobé je v Ceské republice instalovéano
nékolik laboratofi umoznuijicich analyzu chiize (Brno, Olomouc, Ostrava, Ustl nad Labem, Praha).
Rozsifen této metody v CR je tedy pouze otazkou lepsi informovanosti Iékaid o jejich vyhodéach
a podpory mezioborové spoluprace.

Détska mozkova obrna z pohledu oftalmologa
MUDr. Anna Zobanova
Soukroma o¢ni ordinace Praha

O déti s DMO by méliv Ceské republice pe¢ovat détsti oftalmologové. Vzdy se ale bude jednat
o tymovou a hlavné mezioborovou spolupraci. Oéni vysetreni déti v preverbdinim véku nebo u slov-
né nekomunikujicich pacientd s vice¢etnym postizenim musi vzdy kromé popisu Silhdni a ndlezu na
prednim segmentu oka a oénim pozadi obsahovat posouzeni kvality zrakové ostrosti, velikosti
refrakce, schopnosti akomodace, poruch zorného pole a kvality kontrastni citlivosti. Na zékladé
téchto Udajl je mozné navrhnout Iécebny a zrakové rehabilitacni plan pro rozvoj zrakovych funkcf,
nékdy dlouho pfed definitivnim stanovenim o¢ni diagndzy. Je nutné si uvédomit, Ze u kazdého
postizeného ditéte ma velky vyznam i maly zbytek zraku. Dr. Lea Hyvarinen (1996) shrnula funkce,
které jsou zrakem determinovany: 1. bdélost, 2. navdzdni citové vazby s matkou, 3. komunikace
zrakem, 4. motorické dovednosti, 5. prostorové predstavy, 6. vnimdni obrdzkd, 7. rovnovdha.
Bez zrakové kontroly a motivace dochdzi k narusenf nejen celého symetrického vzpfimovaciho
procesu, ale i k retardaci psychomotorického vyvoje ditéte.

U déti s DMO je porusend kontrola drzeni téla klicovym problémem. Slabozrakost a téZsi poruchy
zraku jsou popisovany u témér 75 % déti s DMO (Odding et al., 2006). Déti s tézkymi formami DMO
maji zrakové postizeniv 92% a pfitom jen u 30% z nich byla tato porucha predtim diagnostikovéana.
Ve skupiné s DMO byl nalezen signifikantné vyssi vyskyt vyznamnych refrakénich vad ve srovnani
s kontrolni skupinou, a to v zavislosti nikoliv na tizi DMO, ale na podtypu DMO. Poskozen{ mozku
mivé vyznamny dopad na schopnost akomodace, jak na jeji rychlost tak i silu. Dité s neschopnostf
akomodovat nemUZe navdzat kontakt pohledu z oci do o¢f, nefixuje obli¢ej matky, miji pohledem
i nabizené hracky. Casto pak plisobf dojmem autistického nebo centralné nevidomého ditéte. Prvni
zminky o tom, Ze snizeni akomodacni schopnosti by mohlo byt sanovdno pomoci tréninku,
jsou vice nez 25 let staré (Dukman et al., 1984).

VEasné odeslani ditéte je podminkou pro Uspesnost mozné 1é¢by. Védomi si kritické periody
vyvoje zraku trvdme na maximu osetfeni. To znamené adekvétni korekce refrakcnivady a vzdy plnd
korekce astigmatizmu, adice nebo hyperkorekce u postiZzeni spojenych s poruchou akomodace.
Oftalmolog vi, co pacient potiebuje, a to mu doporucuje. Musi zvazit objektivné namérené hod-
noty (vzdy v cykloplegii) a porovnat je, pokud vék a spoluprace dovoli, se subjektivnimi potfebami
pacienta. V pfipadé strabizmu, amblyopie ¢i vyrazné asymetrie zjisténé zrakové ostrosti je dUlezita
i spravna indikace a rezim okluzni terapie. Celd 1é¢ba je vedena s ohledem na oftalmologicky
nalez. Chirurgické fesenti strabizmu, citlivé zvolené, mé vyznamny vliv na rozvoj motorickych funkci



i u déti s nejtézsiformou DMO. K tomu patii i trpéliva kvalitni zrakové stimulace a rehabilitace pod
vedenim zrakovych terapeutd.
Viysledky prace s postizenymi détmi mizeme posoudit az s ¢asovym odstupem, ¢asto nékoli-

kaletym. Jsou v3ak natolik prekvapivé dobré, Ze se vyplati jim vénovat maximalni dsili.

Intratekalni baclofen v l1écbé spasticity

a dystonie déti s détskou mozkovou obrnou

MUDr. Petr Liby, Ph.D.!, MUDr. Josef Kraus, CSc.?, PaedDr. Irena Zounkova?,
doc. MUDr. Michal Tichy, CSc!

'Neurochirurgické oddéleni FN Motol, Praha

2Klinika détské neurologie UK 2. LF a FN Motol, Praha

3Klinika rehabilitace a télovychovného lékafistvi UK 2. LF a FN Motol, Praha

Détskd mozkové obrna (DMO) je nejcastéjsi pricinou tézkého motorického postizeni déti. Hlavni
formy hypertonické DMO jsou spasticita a dystonie. V komplexni péci o pacienty s DMO se uplatfuje
rehabilitace, peroralni podavani centralnich myorelaxancii ¢i intramuskuldrni aplikace botulotoxinu.
Neurochirurg md&Ze nabidnout selektivni dorzaInf rizotomii,implantaci baclofenové pumpy (ITB) a hlu-
bokou mozkovou stimulaci. Ortopedické korekéni vykony ¢asto fesi dlisledky nelécené spasticity. ITB byl
shledan ucinnym v lé¢bé déti s DMO a zdvaznou spasticitou v randomizované kontrolované studii.

V Motole bylo od roku 2007 indikovédno sedm pacientd k baclofenovému testu. Systém ba-
clofenové pumpy byl implantovan péti pacientdm. U viech doslo ke zlepSeni pasivni hybnosti
v kloubech, zlepseni rozsahu aktivniho pohybu s lepsi kontrolou cileného pohybu. Vsichni pacienti
udavali Ustup bolesti spojenych se spasticitou a zlepseni osetfovatelské péce. V jednom pfipadé
jsme pozorovali podstatné zlepsenf feci.

Soucasny pristup ortopeda k operacni

lécbé pacientii s détskou mozkovou obrnou
MUDr. Alena Schejbalova, Ph.D.

Ortopedicka klinika UK 2. LF a FN Motol -

Détska a dospéld ortopedie a traumatologie, Praha

Komplexnost terapie - spoluprace neurologa, fyzioterapeuta, rehabilita¢niho pracovnika spo-
le¢né s ortopedem mdze vézt k Uspésnosti vysledkl operacni ortopedické intervence u pacient(
s détskou mozkovou obrnou (DMO).

Tenotomie adduktord, eventudlné flexord kycelnich, prolongace flexor kolennich kloubd
a vykony na musculus triceps surae jsou nejcastéji indikovanymi operacnimi vykony. V poslednich
letech operujeme na Ortopedické klinice UK 2. LF a FN v Motole okolo 100 pacientl s détskou
mozkovou obrnou ro¢né. LaterdIni migrace kycelnich kloubd, pokud pfetrvava i po vykonu na
svalech, vyZzaduje zastfesujici vykony na kostech ze strany panve, eventudiné je nutnd soucasné
krvava repozice nebo vykony v oblasti proximalniho femuru. Své misto maji i paliativni vykony pfi
zaniklé jamce u kvadruspastickych pacient. V oblasti kolennich kloubU je nutné ¢asto resit vysoky
stav pately. Stabiliza¢nf operace na kostech v oblasti nohy jsou indikované pfi dezaxacich chodidla
zejména ve smyslu pes planovalgus nebo equinovalgus. Indikaci k operacnimu fesenf je stupen
skolidzy, pfi kterém dochdzi k omezeni respirace a poruseni rovnovahy vsedé (nad 10 let, nad 40
stupn). Operace na hornich koncetinach jsou indikované u 3-5 % pacientt s DMO.

Na zékladé kombinovanych operacnich taktik na svalech se ndm podafilo zabranit progresi late-
ralni migrace az u 70% pacientd. U vykond na kostech v oblasti kycelnich kloubd jsme zaznamenali
Uspésnost v 80%. Diferencované vykony v oblasti musculus triceps surae soucasné s fesenim svalové
rovnovahy v oblasti kolennfho kloubu zabranily pfetazeni Achillovy slachy. Stabiliza¢ni operace dle
Grice zlepsila postaveni nohy pfi pes planovalgus prakticky v 90% operovanych pacientd.

Zdvér

vysetfeni ortopedem do 2 let véku ditéte

zhodnoceni efektu opakované aplikace Botoxu
B indikace operatniho ortopedického vykonu dle klinického a rtg nalezu s pfihlédnutim

na lokomoc¢ni stadium
B pooperacni intenzivni rehabilitace, ortotické vybavenf
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Perioralni myoklonie s absencemi

MUDr. Irena Dolezalova'?, doc. MUDr. Robert Kuba, Ph.D."2

'Centrum pro epilepsie Brno, I. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné
2VVyzkumna skupina pro behavioralni a socialni neurovédy, Stiredoevropsky
technologicky institut CEITEC, Masarykova univerzita, Brno

Uvod: Perioralni myoklonie s absencemi (PMA) patii do skupiny idiopatickych generalizova-
nych epilepsii (IGE). PMA neni v soucasnosti uznavan oficidlni ILAE klasifikaci, pfestoze v dospé-
|ém véku pacienti s timto syndromem tvofi asi 10% pfipadl epilepsie s “typickymi” absencemi.
Charakteristickym znakem PMA jsou absence doprovézené pohyby perioralniho svalstva (nejc¢astéji
charakteru “Spuleni” rtl, z&skuby Ustnich koutkd, méné Casto rytmické pohyby dolni Celisti). Tyto
pohyby jsou ¢asto zaménovany za perioraini automatizmy, jak je zndme u temporélnich epilepsif
(TLE), nebo za motorické zdchvaty u epilepsie frontalniho laloku (FLE) nebo pericentraini oblasti.
K chybnému stanoveni diagndzy prispiva i EEG vysetient, jak interiktdlni, tak i iktdlni zdznam casto
vykazuje asymetrii, na jejimz zakladé vznikd dojem epileptického loZiska. Prezentujeme pfipady
dvou pacientl s PMA, ktefi byli dlouhodobé vedeni pod diagnézou fokalni epilepsie.

Kazuistiky: Prvni pacient se |éCil s epilepsii od 14 let véku, v dobé vysetfeni na nasi klinice mél 37
let. Dominovaly u néj casté (2-3 krat denné) epizody popisované jako periordlnf automatizmy, tyto byly
doprovazeny poruchou védomi réizného stupné, ke generalizaci dochazelo sporadicky (1 krat za rok
az dva). Vzhledem ke klinice a ndlezu na EEG bylo vysloveno podezieni na pravostrannou TLE, pacient
byl Ié¢en 2kombinaci zonisamidu (ZNS) 600 mg/denné a levetiracetamu (LEV) 2000 mg/denné.

Druhému pacientovi bylo v dobé naseho vysetfeni 27 let a |éCil se od 4 let. Hlavnim pro-
blémem u néj byly generalizované tonicko-klonické zachvaty (frekvence 1-2 za mésic), v jejichz
Uvodu bylo pfiftomno “kFiveni” Ust, toto pfi medikaci karbamazepinem (CBZ) 900 mg/denné,
lamotriginem (LTG) 400 mg/denné a LEV 3000 mg/denné. Na EEG byla popisovana generalizo-
vana epileptickd abnormita. V tomto pfipadé bylo podezfeni na FLE

Na MR mozku byl u obou pacientd popisovan normalini ndlez. V prdbéhu video EEG mo-
nitorace byly v obou pfipadech interiktalné i iktalné zachyceny generalizované epileptické
vyboje (komplex hrot-vina ¢i komplexy viceCetnych hrotl a pomalé viny), iktalnf zdznamy byly
doprovazené typickou klinikou pro PMA.

Byla iniciovdna zména medikace (prvnimu pacientovi byl nasazen valproat (VPA) v davce
1000 mg/denné a sniZzena davka ZNS na 400 mg/denné; druhému byl nasazen ZNS v dévce
300 mg/denné a vysazen CBZ). U prvniho pacienta méla tato Uprava jen parciadlni efekt, u druhého
doslo k Uplnému vymizeni zachvatd.

Zadvér: Na téchto dvou kazuistikach Ize demonstrovat, Ze klinicky obraz i EEG nélez pacientl
s PMA mUze byt velmi rozdilny. Spravné rozpoznani tohoto syndromu vzhledem k ¢asté farma-
korezistenci je dUlezité pro adekvatni farmakoterapii.

Tato prdce vznikla diky projektu “CEITEC — Stfedoevropsky technologicky institut”
(CZ.1.05/1.1.00/02.0068) z Evropského fondu regiondliniho rozvoje.

Heredofamiliarni neurospektralni multikazuistika
doc. MUDr. Radomir Slapal, CSc.
Ambulance détské neurologie Blansko

Autor prezentuje na rodinach 4 sester zdravotni dopady predevsim genetickych dispozic,
ale také prenatélnich i perinatalnich rizik ¢i jejich pfipadnych vzdjemnych kombinaci, z pohledu
manifestace neurologickych poruch. Na jejich 11 détech (6 chlapcich a 5 divkach) dokumentuje
navic jejich spektrdlnf charakter ve smyslu rozmanitého individudlniho prolinani.



Autoimunitni neparaneoplasticka encefalitida

s pozitivitou antiNMDA protilatek

MUDr. Martin Pail, doc. MUDr. Robert Kuba, Ph.D.

Centrum pro epilepsie Brno, 1. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny, Brno
Vyzkumna skupina pro behavioralni a sociadlni neurovédy, CEITEC MU Brno

Pacientka pfijata v poloviné ledna 2012 akutné pro poruchu feci charakteru dysartrie a balbu-
ties, zménu osobnosti a amentn( stav, dva dny také pfitomna nauzea s vomitem. Rozvoj obtfZi byl
popisovan od 31. 12. 2011 s velmi vyraznym kolisanim klinického ndlezu béhem dne. Objektivné
neurologicky byla pacientka vyrazné anxiézni, jiz zminéna porucha feci, a dale byly pfitomny
velmi diskrétni perioralni dyskinezy. Vhledem k velmi bizamni poruse feci u pacientky bylo nejprve
pomysleno na moznou disociativni poruchu, kterou potvrdilo i psychiatrické vysetfeni. Pro tuto
hypotézu sveéddila i skute¢nost, Ze pacientka méla poruchu fedi jiz v détstvi a aktudlni porucha
vznikla v souvislosti se zvysenym pracovnim vypétim. | pfesto bylo patrdno i po mozné organické
podani kontrastni latky a angiografie) nebyla nalezena vysvétlujici strukturdni patologie. Béhem
hospitalizace u pacientky pozorovan jeden parcialni epilepticky paroxyzmus zaskubd pravého kout-
ku. Doplnéno EEG vysetteni s ndlezem difuzni pfimési theta-delta aktivity, bez nalezu epileptické
abnormity. Vzhledem k difuznf patologii na EEG a negativnim neurozobrazovacim vysetienim, byla
doplnéna nésledné lumbalini punkce k vylouc¢eni mozné zanétlivé etiologie. Dle likvorologického
vysetfeni byl popséan seréznizanét. Neuroviry i borrelie byly negativni. JelikozZ byla vylou¢ena mozna
infekeni etiologie, byly provedeny i odbéry na autoimunitni encefalitidy a vaskulitidy. Laboratornim
vysetfenim byla prokdzéna elevace CIK Clq a pfitomny protilatky anti-NMDA, jak v séru, tak likvo-
ru. Vzhledem k autoimunitnimu zdnétu jsme pfistoupili k prelécenf pacientky 5 plazmaferézami
a kortikoterapii (celkem 5 g Solumedrolu a Prednison v sestupné davce). Pro naslednou recidivu
epileptického zachvatu byla zahajena i antiepileptickd medikace (levetiracetam). Anti-NMDA
encefalitidy jsou nejcastéji sekundarnim projevem mozné malignity (nejc¢astéji teratomu), proto
byl proveden zakladni onkoscreening. V rdmci paraneoplastického screeningu bylo provedeno
sono bficha irtg plic, jez neprokéazaly neoplazii, gynekologické vysetfeni bylo také v normé. Za
hospitalizace byl proveden i celotélovy PET, ktery taktéZ neprokazal patologické loZisko. BEhem
hospitalizace probfhala pravidelné psychologickd a logopedické intervence, postupné Ustup
anxiézniho stavu a prakticky kompletnf regres dysartrie. Zavérem Ize fici, Ze u nasf pacientky byly
pfitomny viechny zékladnf klinické projevy anti-NMDA encefalitidy. Byly to zejména psychiatrické
projevy s amenci, epileptické paroxyzmy a periordIni dyskinezy. U této diagndzy je nutno pama-
tovat na to, Ze neurozobrazovaci a likvorologické vysetfeni mohou byt negativni, proto je nutno
obé vysetfen( pfipadné opakovat.

Neurooftalmologie
garant prof. MUDr. Nada Jirdskovd, Ph.D.

pdtek/ 1. 6. 2012 /8.00-9.10

Endokrinni orbitopatie
MUDr. Marta Karhanova, FEBO
Oc¢ni klinika LF UP a FN Olomouc

Endokrinni orbitopatie (EO) je o¢ni onemocnéni s prokdzanou vazbou na tyroidalni autoimu-
nitu. Nejcastéji se s ni Ize setkat u pacientl s imunogennf strumou, reprezentovanou predevsim
Graves-Basedowovou chorobou. MiZe se viak vyskytnout i u pacientl s jinym typem autoimunitn{
tyreoiditidy. Nerozhoduje pfitom, zda je v dané fazi struma eufunkeni, hypofunkeni nebo hyper-
funkeni. EO mize byt v 10-25% pfipadd také prvnim pfiznakem onemocnéni stitné zlazy. O to
obtiznéjsi je pak stanoveni spravné diagndzy.

V prehledné ¢asti sdélenijsou prezentovany ocni projevy EO. Pozornost je vénovana pfiznaklim
vickovym, které byvaji nejc¢astéjsi zndmkou pocinajici EO. V Gvodni fazi onemocnéni byvaji oviem
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Casto pfehlédnuty. Mezi daldi pfiznaky patii edém preseptéini ¢asti vicek a periokuldmich tkan,
spojivkova hyperémie, chemoza, horni limbalni keratokonjunktivitida a projevy ,suchého oka".
V pokrocilejsi fazi onemocnéni dochdzi k prosaknuti a zesileni okohybnych svall s jejich naslednou
fibrotizaci. Zbytnéni obsahu orbity vede k exoftalmu. Dojde k poruse motility bulbu a vzniku rusivé
diplopie. V pokrocilych pfipadech je pak ohroZen zrak pacienta v dtsledku neuropatie zrakového
nervu ¢i keratitidy pfi lagoftalmu.

Pokud nema pacient stanovenu diagnézu onemocnéni stitné Zlazy, stojf oSetfujici |ékaf pred
diferencidlné diagnostickym problémem. Proséknuti horniho vicka maze byt zpdsobeno celou
fadou faktord (zanétlivd onemocnénf jiné etiologie, alergie...). Retrakce horniho vicka je charak-
teristickym znakem pro EO, nicméné v diferencidlni diagndze musime pomyslet ina relativné
vzacné klinické jednotky, které mohou tento obraz imitovat (obrnu n. lll. s aberantni reinervaci,
Perinaudlv syndrom. . .). TaktéZ diferencidini diagnostika exoftalmu a okohybnych poruch (zejména
pfi jednostranném nalezu) je velmi Siroka. Diagnostické problémy se zejména objevuji, pokud je
nalez vyrazné stranové asymetricky a dominuje postizenfjen jednoho oka. Tato problematika bude
demonstrovéna na ndzornych kazuistikach.

Dobra mezioborové spoluprace a informovanost o této problematice je nezbytnd, protoze vcas-
né diagndza a zahy nasazena terapie muize zabranit vaznym nésledkdm tohoto onemocnéni.

Morbus Alzheimer v ambulanci o¢éniho lékare
MUDr. Zdenék Kasl
O¢ni klinika FN Plzen

M. Alzheimer je progresivni neurodegenerativni onemocnéni provazené poruchou kognitivnich
funkci s rozvojem demence. Pacientd s M. Alzheimer nadale pribyva a v roce 2050 Ize ocekavat vice
nez 100 000 000 nemocnych.

Oftalmolog mé jedine¢nou moznost pfispét k ¢asné diagnostice tohoto onemocnéni, tedy
v obdob, kdy je terapie nejucinnéjsi.

V nasem sdéleni se budeme zabyvat diagnostickymi moznostmi oftalmologa u pacientd
trpicich M. Alzheimer ¢i pacientd z této choroby suspektnich.

Idiopaticka intrakranialni hypertenze
prof. MUDr. Nada Jiraskova, Ph.D.
Oc¢ni klinika FN Hradec Kralové

Soucasna diagnosticka kritéria IIH zahrnujf subjektivnii objektivni zndmky zvyseného nitroleb-
niho tlaku, normalni neurologicky nélez (vyjimku tvoff jen mozné postizeni VI. hlavového nervu)
a zvyseny vystupni tlak cerebrospinalni tekutiny (vice nez 200 mm H,O méfeno vleZe na boku)
a jeji normalni slozent.

V normélIni populaci je incidence IIH 0,9 - 1,7/100 000 obyvatel za rok. Nej¢astéji se s touto kli-
nickou jednotkou setkdvdme u mladsich obéznich Zen, kde jeji incidence stoupd az na 7,9-21,4/100
000 obyvatel za rok, ale je mozné Ze IIH je mnohem castéjsi, protoze mnohé pfipady probéhnou
asymptomaticky nebo nejsou diagnostikovany a porucha se upravi bez Ié¢by a bez nasledku.

LéCebny reZzim u pacientl s IIH je nutno zahdjit ihned po stanoveni diagnézy. Prvofadou nutnostf
je Uprava Zivotospravy a redukce hmotnosti u obéznich pacientd. Dalsi terapeuticky postup se fidf
zavaznosti a prdbéhem onemocnéni. Nejdlezitéjsim faktorem, podle kterého se rozhodujeme, je
stav zrakovych funkci, zejména zorného pole. Prvni zménou pfi perimetrickém vysetfeni je obvykle
zvétSeni slepé skvrny, v tomto obdobf je jiz indikovdna medikamentdzni lé¢ba.

V prednésce bude podén prehled klinickych projevd, diagnostickych metod a Ié¢ebnych
postupl u této klinické jednotky. Sdélenf doplni nékolik zajimavych kazuistik.

Nesmime opomenout imunomodulaéni nebakteridini ucinky.



Abstrakta

Firemni sympozium
ELILILLY CR, s.r.o0.

pdtek/ 1. 6. 2012 / 9.10-9.40

Duloxetin v 1écbé bolestivé diabetické neuropatie
doc. MUDr. Edvard Ehler, CSc.
Neurologicka klinika PKN, a.s. a FZS Univerzity Pardubice

Diabetickd neuropatie je nej¢astéjsi neuropatif a je provazena vysokou morbiditou a mortalitou.
Predstavuje velkou ekonomickou zatéz pro nemocného a vyrazné snizuje kvalitu Zivota. Bolestiva
diabetickd neuropatie se vyskytuje u 10-20% v3ech diabetikd a u diabetikl s diabetickou neuropatif
dosahuije jeji vyskyt 40-50%. Nejcastéji se jednd o symetrickou distalnf senzitivni i senzitivné-motoric-
kou polyneuropatii, kterd je provézena neuropatickou bolesti. Projevuje se brnénim, tuposti, palenim,
pocity chladu a horka, pichénim a byva provézena nepfijemnymi dysesteziemi a paresteziemi. Casto se
zhorsuje v noci a rusi spanek. Neuropatické bolest se vsak vyskytuje také pfi jinych formach diabetické
neuropatie — trupové radikulopatii, proximalni neuropatii, fokalnich formach neuropatie.

V 1é¢bé bolestivé diabetické neuropatie jsou nejcastéji indikovana antikonvulziva, antidepresiva,
déle rovnéz opioidy, antiarytmika, kanabinoidy a v topické formé analgetika, anestetika a kapsaicin.

Duloxetin hydrochlorid je dudlni selektivni inhibitor zpétného vychytavani serotoninu a nor-
adrenalinu na neuronalnich synapsich. Serotonin i noradrenalin se podili na modulaci centralnich
drah bolesti, a to obzvlasté prostfednictvim descendentnich inhibi¢nich drah. Duloxetin se dobfe
vstfebdva z gastrointestindlniho traktu a maximalni koncentrace v séru dosahuje za 6 hodin.
Duloxetin je ze vdech dudlnich antidepresiv nejsilnéjsim inhibitorem zpétného vychytavani sero-
toninu, noradrenalinu a dopaminu. Ma pomérné vyrovnané spektrum ucinnosti, ale pro inhibici
zpétného vychytavani noradrenalinu jsou potiebné mirné vyssi davky.

Efekt duloxetinu na zmirnéni bolesti pfi bolestivé diabetické neuropatii byl testovan v fadé
klinickych studif. Ve vétsiné studif byla u¢innost duloxetinu hodnocena stfednim stupném a NNT
(number needed to treat) byl 4.3. Nékteré studie byly zaméfeny na stanoveni Uc¢inné davky a davka
60 mg podana jednou denné méla dostatecny efekt. Ve studiich byly hodnoceny nezadouci vedlejsi
Ucinky. Vétsinou se jednalo o nauzeu, zvraceni, zavraté a mirnou sedaci. Tyto nezadouci Gcinky se
ve velké vétsiné vyskytovaly pouze na zacatku pfi nasazeni prepardtu. V recentnich klinickych studiich
byl srovndvéan ucinek duloxetinu s pregabalinem, amitriptylinem i v kombinaci s gabapentinem.
Ueinnost duloxetinu na neuropatickou bolest u diabetické polyneuropatie je zcela srovnatelnd
s jinymi preparaty prvni volby (pregabalinem, amitriptylinem).

Duloxetin je selektivni inhibitor zpétného vstiebavani serotoninu a noradrenalinu na central-
nich synapsich. Ma vysokou Uc¢innost na neuropatickou bolest pfi bolestivé diabetické neuropatii.
Nezadouci vedlejsi Ucinky — nauzea, zavraté, spavost — jsou pfitomny téméf vyhradné pfi nasazovani
duloxetinu. Lék se mé nasazovat pomalu, prvou davku podat navecer a medikamentézné tlumit
vyraznéjsf nauzeu pfi zahajovani 1é¢by. Duloxetin je u diabetické neuropatie lékem prvé volby.

Hyperkinetické syndromy

garant MUDr. Marek Baldz, Ph.D.
pdtek /1. 6. 2012 /10.00-11.10

Tremor (z pohladu klinického neuroléga)
doc. MUDr. Peter Valkovi¢, PhD.
II. neurologicka klinika LF UK a UNB, Bratislava

Tremor (T) alebo tras mozno charakterizovat ako mimovolné rytmické a sinusoidalne pohy-
by jednej alebo viacerych &asti tela. T m&Ze postihnut hociktord Cast tela, vratane hlavy, brady
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a makkého podnebia. Této prednaska sa z praktického hladiska zaobera diagnostikou, diferenci-
alnou diagnostikou a lie¢bou najcastejsich klinickych jednotiek a syndrémov asociovanych s T. Su
nimi: fyziologicky T, esencidlny T, parkinsonsky T, primarny ortostaticky T, cerebeldrmy a Holmesov
T, dystonicky T, neuropaticky T, liekovy T a psychogénny T. Budu prezentované charakteristické
priklady na videdch z autorovho archivu. Za ucelom teoretickych podkladov sa odporuca ¢lanok
v Neurol. praxi 2011; 12(1): 12-15.

Tardivni dyskineze
MUDr. Michal Marsalek, CSc.
Psychiatrickd lIé¢ebna Praha - Bohnice

Tardivni dyskineze je oznacenf pro extrapyramidové hyperkinetické poruchy indukované
léky. Plvodné se uvazovalo pouze o poruchach vyvolanych antidopaminergnimi antipsy-
chotiky (AP). Dodnes se v mezindrodni klasifikaci zachovalo zastaralé oznacenf ,neuroleptiky
indukované tardivni dyskineze”. Nazev je nepfesny, protoZe TD vyvoldvaji nejen neuroleptika
(1. generace AP), ale také antipsychotika 2. generace, antidopaminergni prokinetika (napf.
metoclopramid) a vzécnéji serotonergni antidepresiva. Obecné jsou induktory TD pfima
nebo nepfiméa antidopaminergika. Potize nejc¢astéji nachazime u nemocnych schizofrenii,
lé¢enych antipsychotiky. Klinicky se TD projevuji mimovolnimi, nepravidelnymi, stereotyp-
nimi choreiformnimi hyperkinezemi, ménicimi, na rozdil od dystonii, ¢asto misto maximal-
niho vyjadfeni. Nejcastéjsi jsou na jazyku a v orofacidlnf oblasti. Oblicejové a télové TD maji
pravdépodobné odlisny plvod. Ke stanoveni diagnézy TD musi byt splnény 3 podminky:
klinicky obraz, 1ékovd anamnéza a paradoxni reakce na nasazenf a vysazeni induktoru potizi.
Nemocny musi byt béhem Zivota |éCen souhrnné alespor 3 mésice antidopaminergikem (nej-
Castéji antipsychotikem) v minimalni davce 100 mg chlorpomazinového ekvivalentu na den.
Obvykle ale potize vznikajf mezi jednim az péti lety 1é¢by. Na vysazeni |éku reaguje nemocny
nejcastéji zpocatku zhorsenim potizi a teprve po nékolika tydnech zacinaji dyskineze zvolna
ustupovat (predpokladand desenzibilizace hypersenzitivnich dopaminovych receptord). Na
zvyseni davky léku indukujiciho TD naopak ¢asto reaguje rychlym zlepsenim (maskovéani TD),
soucasné se ale podklad potizi timto zplsobem Ié¢by zhorsuje. Spravna lécba tak zdanlivé
odporuje ,zdravému rozumu”. Pokud se jednou TD objevi, maji sklon k chronickému prdbéhu
a po vysazenf vyvolavajiciho Iéku mohou pfetrvdvat mésice i roky. Porucha postihuje predis-
ponované osoby, jeji prlimérna prevalence je 15 - 20 % lécenych. Pres dil¢f objevy v genetické
oblasti (polymorfizmy CYP2D6*10, DRD3 Ser9Gly, HTR2A T102C, MnSOD Ala9Val, HSPG2 geny,
GABA geny apod.) se vsak genetickd determinace zda byt jen jednim z vyvoldvajicich faktord.
Za hlavni rizikové faktory se povazuje jednoznacné vyssi vék, déle zenské pohlavi, afektivni
porucha, diabetes 2. typu, akutni extrapyramidové pfiznaky v anamnéze a projevy mozkové
vulnerability (neurologické mékké zndmky, negativni schizofrennf pfiznaky, kognitivni zmény
apod.). Z exogennich faktord je riskantni masivnéjsi nebo pferusovand Iécba silnéjsimi anti-
dopaminergiky a zneuzivani alkoholu drog (i v anamnéze). Masové nasazeni druhé generace
antipsychotik pfineslo zlepseni potizi asi o tfetinu. Diferencidlné diagnosticky se zvazuji jiné
akutni nebo tardivni polékové extrapyramidové syndromy (tremor, dystonie, akatizie, tiky),
polékovych dyskinezi jiného typu pfedevsim dopaminergni L-DOPA dystonie a dale dal3i pri-
marni a sekundarni extrapyramidové poruchy. S pfibyvajicimi zprdvami o spontdnnim rozvoji
dyskinezi i u nelécenych pacientd trpicich schizofrenif se uvazuje v posledni dobé i o moznosti,
Ze dyskineze jsou soucésti obrazu schizofrenie, maji stejnou pfic¢inu jako schizofrenie a antipsy-
choticka lé¢ba, pouze urychli jejich manifestaci. Tato koncepce by mohla vysvétlit i skute¢nost,
ze s vyjimkou antipsychotika clozapinu dosud nebylo objeveno ucinné antidyskinetikum.
Podle metaanalyz kontrolovanych studii Ize nemocnym podavat ve vysokych davkach jesté
antioxidant alfa tocoferol, ktery zpomaluje prokazatelné rozvoj dyskinezi, ale nezlepsuje je.
Nejucinngjsi se nyni jevi hluboké mozkové stimulace globus pallidus internus. U¢innost jinych
postupl nebyla zatim jednoznacné dolozena. Tézisté péce o nemocného je proto v prevenci:
konzervativni [é¢ba antipsychotiky s mensim rizikem vzniku TD (AP 2. generace, hlavné fada
MARTA a aripiprazol), neprerusovana terapie, monitorovani rizikovych skupin (hlavné zen po
menopauze) a snizeni nebo zaména Iékd pfi casnych projevech poruchy.



Tiky a Touretteliv syndrom
MUDr. Ondfej Fiala, Ph.D.
Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha

Tiky patif k nejcastéjsim dyskinetickym projeviim. Jedna se o nahlé, nepravidelné se opakujici,
stereotypni pohyby nebo zvuky, které jsou ndpadné a rusf normalni aktivitu. Vyskytuji se mnoho-
krat za den, jejich Cetnost, zavaznost i lokalizace se mlze v ¢ase ménit. Jsou obvykle pfedchazeny
nutkanim k jejich provedeni, které je po vykonanf tiku ndsledovano uvolnénim vnitfniho napéti.
Charakteristickym znakem, ktery tiky odliSuje od jinych dyskinetickych projevd je, Ze mohou byt
prechodné potlaceny vali. Tiky se vyskytuji zejména u primérnich tikovych poruch zacinajicich
v détstvi, vzacné majf etiologii sekundarni. Nejbéznéjsim primarnim onemocnénim je pfechodna
Tourettedv syndrom, u kterého se kombinuji mnohocetné pohybové a zvukové tiky, ¢asto dopro-
vazené poruchami chovani, jako je porucha pozornosti s hyperaktivitou (ADHD) nebo obsedantné-
kompulzivni porucha (OCD). Zakladem lé¢by tikovych poruch je edukace a Uprava Zivotniho stylu.
K farmakologické Ié¢bé pristupujeme az pfi tézsich projevech onemocnéni. Lé¢bu cilime na nejvice
obtézujici pfiznaky. Strategif [é¢by neni potlacit viechny tiky a projevy poruch chovani, ale zmirnit
je na snesitelnou miru. Jako lék 1. volby pro zmirnéni tikd nasazujeme clonazepam nebo tiaprid.
Klasickd neuroleptika (napf. haloperidol) ponechavame kvili ¢astému rozvoji nezadoucich Gcinkd
v zaloze jen pro nejtézsi pfipady. Pro lé¢bu ADHD je pouzivan atomoxetin nebo psychostimulans
metylfenidat, u kterého viak nékdy pozorujeme zhorseni tikovych projeva. Ve farmakoterapii OCD
nasazujeme obvykle inhibitory zpétného vychytavani serotoninu (SSRI), napf. citalopram ¢i fluoxetin,
u déti a adolescentt pak fluvoxamin a sertralin. Dobfe tolerovan byva détmi clomipramin (tricyklické
antidepresivum), ktery vsak nesmi byt podavan zaroven s psychostimulancii. SSRI a clomipramin
je mozné vyuzit také k ovlivnénf nutkavé slozky tikd.

Myoklonus
MUDr. Marek Balaz, Ph.D.
Neurologicka klinika, LF MU a FN u sv. Anny, Brno

Myoklonus je ndhly, rychly mimovolni pohyb svalu zpdsobeny svalovou kontrakci nebo sva-
lovou inhibici, ktery Ize klasifikovat podle klinickych charakteristik, anatomického plvodu nebo
etiologie. Viyskytuje se fyziologicky nebo v rdmci réiznych neurologickych onemocnént, diferencidlni
diagnostice kromé anamnézy a precizniho klinického vysetfeni napoméhaji neurofyziologické
metody. Terapie je empirickd, jednim z nejcastéji uzivanych medikamentl je klonazepam, vyssi
Ucinek méa viak kombinovana terapie s uzitim kombinace nékolika preparatd.

Tabulka 1. Zakladni klasifikacni schémata myoklonu (podle Rektor, 2000; Fahn a Jankovic, 2007)

Klinicka klasifikace Patofyziologicka klasifikace Etiologicka klasifikace

Podle klinické prezentace

spontanni kortikalni fyziologicky

reflexnf subkortikalnf esencidlni (myoklonicka dystonie)

akenf spinalni epilepticky

negativni periferni a dalsi vzacné typy symptomaticky

Podle distribuce

fokalni

segmentalni

axialni

multifokalni

generalizovany

Podle frekvence

nepravidelny

repetitivn{

rytmicky
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Tabulka 2. Terapie specifickych podtypl myoklonu (podle Fahn a Jankovic, 2007)

Typ myoklonu Lék prvni volby Dalsi preparaty
kortikaIni valprodt, klonazepam piracetam, primadon
retikuldrni (kmenovy) valprodt, klonazepam 5-hydroxytryptofan
hyperekplexie klonazepam karbamazepin, fenytoin
palatalni fenytoin, klonazepam, baklofen  sumatriptan
propriospinalni klonazepam primidon

segmentaini anticholinergika, naklofen

Vzdjemny vztah mezi

chronickou bolesti a spankem
pdtek /1.6, 2012/ 11.10-11.30

Vzajemny vztah mezi chronickou bolesti a spankem
prof. MUDr. Zdenék Ambler, DrSc.
Neurologicka klinika LF UK a FN, Plzen

Chronicka bolest je provézena ¢asto vyznamnymi komorbiditami, mezi které patii zejména po-
ruchy spanku. Porucha spanku vyznamné zhorsuje kvalitu Zivota a u chronické bolesti se vyskytuje
témér dvakrat ¢astéji neZli deprese nebo Uzkost. Je prokézano, Ze pacienti, ktefi trpi chronickou
bolesti maji horsi kvalitu spanku minimalné stejné zévaznou jako pacienti s primarni insomnif.
Porucha spéanku snizuje préh bolesti a bolest zvysuje poruchu spanku, coz vede k bludnému kruhu.
Bylo prokdzano, ze spankové deprivace, pfedevsim stadia pomalych vin a faze REM, snizuje préh
tolerance bolesti u zdravych dobrovolnikl. Mezi hlavni potize nemocnych patfi no¢ni probou-
zeni a poté znovu usnuti, ale ¢asté jsou i problémy s vecernim usnutim, ¢asna ranni probouzenf
a celkova nespokojenost s kvalitou spanu. Zejména potize znovu usnout po probuzeni béhem
noci maji vétsi dopad i na aktivity denniho Zivota. Vyssi prevalenci maji poruchy spanku u starsich
osob s chronickou bolesti. Neuropatickd bolest je prevazné chronicka, a proto u ni poruchy spanku
patfi k velmi ¢astym komorbiditdm. Pri volbé terapie je nezbytné posoudit i pfipadné komorbidity,
zejména kvalitu spanku. Nékteré Iéky, napf. tricyklickd antidepresiva, ale i SNRI nebo opioidy mohou
nepfiznivé ovliviiovat strukturu spanku. Naopak polysomnografické studie prokézaly, ze pregabalin
zvysuje stadium spanku s pomalymi vinami oproti placebu. Bylo rovnéz prokazano, ze pregabalin
redukuje spankovou interferenci spojenou s neuropatickou bolestf a je proto vhodnym lékem pfi
neuropatické bolesti, kterd je spojena s poruchami spanku.

Mozkové krvdaceni
MUDr. Miroslav Kalina

pdtek/ 1.6. 2012/ 13.00-14.10

Priciny, klinicky obraz a diferencialni

diagnostika spontanniho intracerebralniho krvaceni
MUDr. Miroslav Kalina

Neurologické oddéleni, Nemocnice Na Homolce, Praha

Jsou popséany hlavni pficiny intracerebralniho krvéceni (ICH), zejména akutni a chronicka hyper-
tenze, nemoc malych tepen, amyloidové angiopatie, tepenné vyduté, arteriovendzni malformace,
kavernom, vendzni angiom, teleangiektazie, durdlnf arteriovendzni pistéle, trauma, krvaceni do
tumoru nebo metastdzy, vaskulitida, septicka arteriitida a mykotickd aneuryzmata, syndrom moya



moya, tepenna disekce, karotidokaverndzni pistél, antikoagulacni lécba, antiagregacni Ié¢ba, trom-
bolytickd Ié¢ba a dalsi se zaméfenim na klinické vystupy. Jsou popséany varianty klinického obrazu
a diferencidlni diagnostika se zddraznénim odliseni spontdnniho a traumatického ICH a krvacivych
manifestaci u intrakranilni zilnf trombdzy.

Konzervativni lécba spontanniho intracerebralniho krvaceni
MUDr. Denisa Vondrackova
Neurologické oddéleni - JIP, Nemocnice Na Homolce, Praha

Spontanni intracerebralni krvacent (SIK) se fadi mezi akutni neurologickd onemocnéni's trvale
vysokou mortalitou a morbiditou. Pribyvé vsak studif, které naznacuji, ze agresivnilécba SIK, opfena
o stéle inovované guidelines, mlze vést k lepsimu klinickému vysledku. Konzervativni Ié¢ba SIK je
jednou ze soucasti komplexniho pfistupu, ktery zahrnuje i kvalitni diagnostiku, chirurgickou lé¢bu
a naslednou péci.

Pro pfednemocnic¢ni management SIK existuji doporucen( platna pro vsechny cévni mozkové
pfihody bez ohledu na etiologii, jelikoz v této fazi nelze na zdkladé klinickych pfiznakd odlisit
pfihodu hemoragickou od ischemické. Zasadni je urychleny transport nemocného na iktovou
jednotku nebo do cerebrovaskularniho centra. V nemocnici by mél byt pacient se SIK [écen dle
presnych protokold. Cilem konzervativnich opatfeni je krom kardiopulmonalni stabilizace snaha
zastavit krvaceni (ovlivnénim arteridIni hypertenze, Upravou koagulacni poruchy), ovlivnénf in-
trakranidlni hypertenze a lé¢ba komplikaci. Pfi 1é¢bé dekompenzované arteridIni hypertenze se
zatim nemuzeme opfit o kontrolované studie, které by jednoznacné potvrdily jeji pozitivni vliv na
klinicky vysledek, nezname ani optimélniléc¢ebny prepardt, cilové hodnoty krevniho tlaku a délku
lécby — doporucen( dle aktudlné platicich guidelines budou rozebrana v pfednasce. U mozkovych
hemoragif vzniklych pfi terapii warfarinem je nutné extrémné rychle upravit koagula¢ni poruchu
podanim protrombinového koncentratu nebo Cerstvé zmrazené plazmy. Podavani rekombinant-
niho f. Vlla se zatim nedoporucuje ani u prokdzané koagulopatie, ani u nemocnych s normalnimi
koagula¢nimi parametry.

Pfi é¢bé nitrolebni hypertenze je na misté nemocné spravné polohovat, sedovat, 1é¢it
bolest a snazit se o normotermii. Otdzka vhodnosti osmoterapie nenf u SIK zatim vyfedena,
chybi dostate¢né dlkazy o jejim pfinosu. Pausdini podani Manitolu se proto nedoporucuje
a podava se empiricky jen v pfipadech zvyseného intrakranidlniho tlaku (podrobné rozvedeno
v prednasce). Nutna je lé¢ba ¢asnych epileptickych zachvatd. Profylaktické podavanf antiepi-
leptik se nedoporucuje. U komatéznich nemocnych je vhodné zpocéatku zavést 24-48hodi-
novou kontinudIni EEG monitoraci k zachycenf eventudlnich elektrografickych epileptickych
paroxyzm, které je nutno zalécit. Je na misté vyvarovat se hyper/hypoglykémif. Na klinicky
vysledek ma nepochybny vliv i ¢asné zahdjenf intenzivni rehabilitace, 1é¢ba deprese a ¢asna
prevence tromboembolické nemoci.

Chirurgicka lécba spontanniho intracerebralniho krvaceni
MUDr. Martin Kovaf
Neurologické oddéleni, Nemocnice Na Homolce, Praha

Chirurgickd Ié¢ba nabizf rychlé feSenf rozvijejici se intrakranidlnf hypertenze na podkladé intra-
cerebralniho krvaceni. Podle indikacnich kritérif rozebranych v pfednésce je vhodna u nékterych
typU, velikosti a lokalizaci hematom, nékdy jde ale jen o Zivot zachranujici vykon bez pozitivniho
vlivu na jeho kvalitu. Vyjma nékterych situaci (mozeckové expanzivni hematomy) dosud jedno-
znac¢né doporuceni pro chirurgickou Ié¢bu mozkového krvaceni neexistuje. Probihajici studie
se zabyvaji predevsim efektivitou operacni [é¢by povrchové uloZzenych lobarnich hematomd
stfedni velikosti. Zkoumajf se vedle klasické kraniotomie i minimalné invazivni pfistupy, jako je
stereotakticky a endoskopicky nebo podavani tkanového aktivatoru plazminogenu (rt-PA) cestou
zevni komorové drendze.
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Kontroverze:

Pravidelné piti cerveného
vina je (neni) zdraveé

arbiter doc. MUDr. Otakar Keller, CSc.
patek/ 1.6. 2012/ 14.25-14.55

Pravidelné piti cerveného vina je zdravé
prof. MUDr. Zdenék Ambler, DrSc.
Neurologicka klinika LF UK a FN, Plzen

Vino obsahuje vice nez 500 biologickych substanci, kromé jinych také polyfenoly, které maji
antioxidacni vlastnosti. Z polyfenold se hlavni vyznam pripisuje resveratroly, ale také quercetiny,
myricetinu a novéji také acutissiminu A. Rlzna vina obsahujf rizné mnozstvi resveratrolu, pficemz se
jiz fadu let uvadi, ze cervend vina jej obsahuiji vice. Experimentalini i klinické prace prokazaly pfiznivy
vliv na metabolizmus lipidd, antioxida¢nf Ucinky, zmény v agregaci krevnich desticek a hemostaze,
indukci exprese kardioprotektivnich proteinC a nizsi hladiny zanétlivych marker(. Viyznamna byla studie

vysoky pifiem nasycenych tukd. Efekt se pficita pravé vyssi spotiebé cerveného vina a oznacuje se také
jako Francouzsky paradox. Pfiznivy vliv miré konzumace alkoholu na kardiovaskularni systém, zejména
Cerveného vina, uvadéjii dalsf recentnf studie. Opakované byl studovan vliv alkoholu i na vyskyt iktd.
Viysledna kiivka mé tvar J, kterd prokazuje protektivni vliv u mirnych konzument( a naopak statisticky
vyznamny vzestup ikt u silnych pijakd (Patra et al,, 2010 — metaanalyza 26 studif). Mirnou konzumaci
alkoholu v prevenci iktd doporucuje i European Stroke Organisation (ESO) a Cerebrovaskularni sekce
CNS. Za mirnou konzumacdi se povazuje mnozstvi do dvou alkoholovych ndpojc/den u muzd a jedno-
ho u netéhotnych Zen. Za alkoholovy napoj se povazuje 0,5 | piva nebo 2 dcl vina nebo 5 cl lihoviny,
tj. pfiblizné do 20 g ¢istého alkoholu. Pocet praci (podle PubMed) o plsobenti resveratrolu vyrazné
stoupl po roce 1997, kdy se poprvé objevily zpradvy o mozném antikarcinogennim efektu.

Literatura

1. Patra J, Taylor B, Irving H, et al. Alcohol consumption and the risk of morbidity and mortality for different stroke typ-
es — a systematic review and meta-analysis. BMC Public Health 2010; 10: 258.

Pravidelné piti cerveného vina neni zdravi prospésné
prof. MUDr. Zdenék Kadarnka, CSc.
Neurologicka klinika LF MU a FN Brno

Francouzsky paradox je jev, kdy Francouzi, ktefi nedodrzuji mediteranni dietu (jedi ve vétsi
mife nasycené tuky), trpf relativné malo kardiovaskularnimi pfihodami. Tento termin zaved! Serge
Renaud (1992), vyzkumnik z Bordeauxské univerzity ve Francii. V ostatnich 40 zemich Evropy byla
ptima zavislost mezi indexem CSI (cholesterol — nasycené tuky) a rizikem vzniku kardiovaskuldrnich
chorob. Bylo zjisténo, Ze riziko kardiovaskuldrnich chorob je velmi odlisné mezi Finskem a Francif,
i kdyZ jejich podil cholesterolu a nasycenych tukd v dieté je v téchto zemich obdobny. Povrchni
pohled na stravovaci navyky lidi ve Francii ¢i jinych jiznich evropskych statd, kde je nizky vyskyt
kardiovaskularnich chorob, ukazoval na pravidelné piti vina jako podstaty popsaného jevu. Tyto
zpravy o zvldstnim paradoxu mély ve vefejnosti vcetné védecké velky ohlas a vedly ke zvysené spo-
tfebé ¢erveného vina (v USA 0 43 %) a k explozi studif o uzite¢nosti pitf vina, pozdéji i jinych druhl
alkoholu a pak jinych (zvl. antioxidacnich) latek obsazenych ve viné. Mnoho studii zvl. animalnich,
na plisnich, oktomilkdch se zoufale snazi prokézat, ze prave ta (alkohol) ¢i ona (resveratrol, prokya-
nidiny atd.) latka je podkladem francouzského paradoxu. V této kontroverzi se pokusime prokazat,
Ze francouzsky paradox je pravdépodobné jen fikce a Ze strategie pravidelného piti ¢erveného vina
jako prevence kardiovaskularnich a cerebrovaskularnich pfihod je pochybna.
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