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SENZITIVNI DRAHY

SOMATICKE CITI

 Slouzi k vnimani vlastniho téla a vlivli z vnéjsSiho prostredi.

* Patfi mezi nejcastejsi projevy postizeni nervového systému.
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SENZITIVNI DRAHY

HLUBOKE CITi
LEMNISKARNI SYSTEM
ZADNEPROVAZCOVY SYSTEM

POLOHOCIT A POHYBOCIT
VIBRACNI CITi
JEMNE DISKRIMINACNI CITI
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SENZITIVNI DRAHY

3. PRIMARNI
SOMATOSENZORISKA KURA
(gyrus postcentralis, pariet. lalok)

2. Thalamus

Na urovni prodlouzené michy se
krizi a dale bézi na druhé strané.

Jadra v prodlouzené mise

Bez prepojeni v zadnim rohu.

1. Pseudounipolarni bunky
spinalniho ganglia (zadni koren)

Koren, plexus, nerv (dendrity)

Receptor v kazi, svalech,
Slachach, kloubech
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3. PRIMARNI
SOMATOSENZORISKA KURA
(gyrus postcentralis, pariet. lalok)

Dvé primarni drahy

2. Thalamus
Na drovni michy se kfizi a dale
béZi na druhé strané (kontralat.)

Prepojeni v zadnim rohu misnim
(£ 2 segmenty vyse a nize)

1. Pseudounipolarni bunky

spinalniho ganglia (zadni koren)

Kofen, plexus, nerv (dendrity)

Receptor/volné nervové
zakonceni

WARM




SENZITIVNI DRAHY

RECEPTORY

* Reaguji na mechanické, termické ¢i chemické podnéty a prevadéji je na bioelektrické potencialy.
WARM ﬂ

1. Volna nervova zakonéeni (termoreceptory + nociceptory) /"‘ | )

* Spojena s malo myelinizovanymi a nemyelinizvanymi vldkny (tj. vedeni je pomalejsi).

2. Opouzdiené receptory (= nizkoprahové mechanoreceptory) g\ ﬁ 3 ||D|| @
* Spojena s neurony s myelinizovanymi vlakny (tj. vedeni je rychlejsi)

* \Veden je tak zejména dotyk, tlak, vibrace, stereognodzie, statestézie a kinestézie.



SENZITIVNI DRAHY

SENZITIVNI SYNDROMY

* Fylogeneticky je télo rozdéleno na tzv. areae radiculares (dermatomy), to je dano distribuci a inervaci
misSnich korenu. Dle distribuce mizeme tedy soudit, ktera ¢ast michy mze byt postizena.

* Stejné tak na tzv. areae nervinae, tedy distribuce ktera je ddna inervaci perifernich nerva.
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SENZITIVNI DRAHY

VYSETRENI SENZITIVITY - ANAMNEZA

* Je tfeba zdUraznit, Ze zejména pfi vysSetreni senzitivity poskytuji subjektivni potize pacienta velmi cennou
informaci (naopak také mohou byt velmi zavadéjici, vétsSina vysSetreni je zaloZzena na subj. vnimani pacienta)
* PfivySetieni je nutno vyuzivat rliznych jasné definovanych skal citlivosti/bolesti, nebot jednotlivé
viemy mohou byt individualné vnimany (napf. rizné prahy bolesti).

* Ptdme se na raz/charakter, lokalizaci, ¢casové okolnosti a privodni jevy a zhorsujici faktory (noc/klid/pohyb).

NEGATIVNI
SENZITIVNI DYSFUNKCE
= ve smyslu sniZeni nebo uplného vypadku funkce = ve smyslu néceho nadbytec¢ného/navic (tzv. + vjemu)
(obvykle pozdni indikator dysfunkce) (obvykle ¢asny a vyrazné subjektivni indikator dysfunkce)
HYPESTEZIE (sniiené vm’ma’m’) Podkladem vzniku senzitivni dysfunkce je abnormalni generovani

ektopickych impulzl na senzitivni draze anebo dysbalance mezi

. i i i privodnymi (aferentnimi) senzitivnimi systémy a podil centralnich
ANESTEZIE (uPIna Ztrata) mechanismu (tzv. senzitizace).



SENZITIVNI DRAHY

VYSETRENI SENZITIVITY

NEGATIVNI
SENZITIVNI DYSFUNKCE
= ve smyslu sniZeni nebo uplného vypadku funkce = ve smyslu néc¢eho nadbytec¢ného/navic (tzv. + vjemu)
(obvykle pozdni indikator dysfunkce) (obvykle ¢asny a vyrazné subjektivni indikator dysfunkce)

HYPESTEZIE (sniZzené vnimani)

) Abnormalni neprijemny az bolestivy vjem, spontanni/vyvolany stimulem (bézné
ANESTEZIE (aplna ztrata) nebolestivym). Chybné vnimani redlnych podnétd (napf. dotyk = chlad)

0 Nebolestivy abnormalni/klamny vjem charakteru paleni, pichani, brnéni nebo
Nazvoslovi pak vytvafime pridanim predpony mrtvéni, spontanni nebo vyvolany stimulem.

anebo urenim modality — algoanestezie,
termohypestezie, taktilni anestezie nebo
pallanestezie (tj. Uplny vypadek vibracniho citi).

Bolest, vyvoland podnétem, ktery bolest bézné nevyvolava (napfr. dotykem)
Vznika tak hemi-algo-anestezie, taktilni
kvadruhypestezie nebo para-pallhypestezie DKK.



SENZITIVNI DRAHY 0 Pro¢ ma smysl védét a znat jednotlivé druhy bolesti?
ProtoZe napft. neuropaticka bolest (oproti nociceptivni) obvykle daleko

7 h'¢ v 4 ;v q Vv s 2 v es g 2 q v
VYSETRENI SENZITIVITY B e veba specticch e ro i toment A naopek.

NEGATIVNI
SENZITIVNI DYSFUNKCE
= ve smyslu sniZeni nebo uplného vypadku funkce = ve smyslu néc¢eho nadbytec¢ného/navic (tzv. + vjemu)
(obvykle pozdni indikator dysfunkce) (obvykle ¢asny a vyrazné subjektivni indikator dysfunkce)

HYPESTEZIE (sniZzené vnimani)

ANESTEZIE (Gplna ztrata)

Stimulace nociceptor( pfi intaktnim
nervovém systému.

Zvysena percepce bolestivych
podnétl; vl. hyperestézie

Bolest mlze byt akutni (aZ tydny trvajici, dobre
lokalizovana a obvykle nociceptivni) nebo
chronicka (nad 3 mésice trvajici, ¢asto
neumeérna, Spatné lokalizovatelna, obvykle
neuropaticka a ovlivnéna ¢asto psychologickymi
a socialnimi faktory).

Dusledek postizeni periferniho i
centralniho nervového systému

Napf. pichnuti Spendlikem.
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NEUROINFEKCE - NAZVOSLOVI

= zaneétlivé postizeni centralniho a periferniho nervového systému

* Mozku = encefalitida
* Mozecku = cerebelitida
* Mozkovych obalt = meningitida
* Michy = myelitida
* Nerv( = neuritida

* Misnich korenu = radikulitida



NEUROINFEKCE — KLINICKE ROZDELENI

DIFUZNIi PROCESY LOZISKOVE PROCESY

* Meningitida * Loziskové encefalitidy (napr. herpeticka)

* Encefalitida * mozkovy absces a empyém (bakteridlni,

* Myelitida parazitarni)

* Polyradikulitida a polyneuritida e Granulom (napr. toxoplasmovy ¢i tuberkuldzni)

casto dochazi k prekryvani a sdruzovani
(meningoencefalitida, encefalomyelitida)



NEUROINFEKCE — DLE INFEKCNIHO AGENS

BAKTERIE HOUBY PARAZITI PRIONY

Sy
Rozdéleni dle vzniku:
\ } e AKUTNI
| l e SUBAKUTNI

e« CHRONICKE

AUTOIMUNITA TOXINY



NEUROINFEKCE — KLINICKE ROZDELENI

HNISAVY (PURULENTNI) NEHNISAVY (SEROZNI) SPECIFICKY

I . L o * ZpUsobené nejcastéji neurotropnimi viry |
I * Zpusobené nejcastéji bakteriemi *  Mohou byt zplsobené i bakteriemi I
I
|

I + Casto také purulentni I
|
(Neisseria, Haemophilus, Streptococcus) I I (spirochéty - napF. borelioza,
|
|

: * Nejtypictéjsim zdstupcem je tuberkuldza |
a mykotické infekce. I
mykoplazmata, ev. dalsi (rickettsie, : _________________ |

ehrlichie, bartonelly)



MENINGITIDA

= zanét mozkomisnich obalu

HNISAVY (PURULENTNI) NEHNISAVY (SEROZNI)

* Etiologie zalezi na véku pacienta. Ve vétsiné bakterialni.

]
N |

* NOVOROZENEC = Streptokoky a G- enterobakterie (napF. E. CO“) : : * Mohou th zpasobeny viry nebo nékter{/mi skupinami bakterii
N |

|

|

|

T L . . .  , e I
« KOJENEC/BATOLE/PRESKOLAK = Haemofilus (influenzae), (zejména spirochéty = Lymeska borelidza nebo syfilis) I
Pneumokok (Streptococcus pneumoniae), meningokok (Neisseria T I

|

I

meningitidis). e Viry plsobi pfimo na nervovou tkan (neurotropni)
« SKOLACI/ADOLESCENTI/DOSPELI = Pneumokok, meningokok. I

L e e e e e e e e e e, —————— T |
o T T T T EEEE—_———— T T T T T EEEE—_—_———— 1
: MOZKOVY ABSCES I :_ ENTEROVIROVA MENINGITIDA l
_____________________________ |
F o T T T T T EEEEEE—_—_——— 1

:_ LYMESKA NEMOC (NEUROBORRELIOZA) I

____________________________ |

F o T T T T T EEEEEE—_—_——— 1



MENINGITIDA — KLINICKY OBRAZ

= zanét mozkomisnich obalu

(e,
l‘/\ —~—

e

BOLESTI HLAVY TEPLOTA/HORECKA

UNAVA/MALATNOST TRESAVKA



MENINGITIDA — KLINICKY OBRAZ

= zanét mozkomisnich obalu

Vznikd drazdénim mozkomisnich plen zanétem |
V kombinaci s nitrolebni hypertenzi (zvySenim nitrolebniho tlaku) jej doprovazi také zvraceni (Casto i bez predchozi nevolnosti), precitlivélost na vnéjsi |
podnéty (svétlo, hluk — tzv. fotofobie a fonofobie) a spazmus (zvySené napéti) Sijovych a zadovych svali |



MENINGITIDA — KLINICKY OBRAZ

= zanét mozkomisnich obalu

5 a
e
| |
N
. e
¥
a
0 W i)
| e a
EPILEPTICKY ZACHVAT PORUCHY VEDOMI LOZISKOVE PRIZNAKY

I Co to jsou ,lozZiskové priznaky?“ Je to napf. paréza, porucha citlivosti, nebo
porucha reci, kterou zpusobuje ,,néjaké loZisko v CNS*, |



DIAGNOSTIKA

DOGS CAN'T OPERATE MRI MACHINES

( ‘r‘
{
« . GoodLivingguide.com

LUMBALNI PUNKCE KLINICKY OBRAZ ZOBRAZENi MOZKU (MRI nebo CT)

BUT CATSCAN

o

I Odbér mozkomi$niho moku atraumatickou jehlou |
I pod obratlem L3/4. Vysetfeni zjisténi poctu a typu |
I pfitomnych bunéénych elementd. U zanétd byva I
| zvyseny pocet bunék v likvoru — tzv. pleocytdza. |
Dale biochemické vysetfeni — zejména vysetreni : ___________________

|

I proteinl v likvoru.

|
I
| Mikrobiologické, virologické a serologické |
: metody z krve (protilatky), likvoru nebo |
| jinych sekretd — zjisténi etiologického agens |
|
I
I

I (barveni a PCR)



Lécba meningitid (zejména hnisavych)

« ANTIBIOTICKA TERAPIE (ATB) a izolace na 24 hodin

e Zahajovana vzdy intravendzné a tzv. empiricky (bez znamého agens, pouze
predpokladame, volime Sirokospektra)

* Uprava terapie dle prikazu a citlivosti zjist&ného agens.
» KORTIKOIDNI TERAPIE (dexametazon)

 Lze pridat ke zmirnéni otoku mozku v zacatku onemocnéni (podava se
soucasné nebo kratce pred ATB). MUze ochranit rozvoj trvalé hluchoty u déti.

* Symptomaticka terapie
* Tlumime teplotu (antipyretika), analgetiky, hlidame Zivotni funkce (zejména
poruchu hemokoagulace), nékdy je nutné pridat antiepileptika, tlumit
zvraceni.

* Neurochirurgicka intervence
e Nékdy nutna k evakuaci hnisu (mozkového abscesu).



MENINGITIDA

* LYMESKA NEMOC (NEUROBORRELIOZA)

» ZpUsobenad spirochétou (baktérii) Borrelia burgdorferi.
e Stadia onemocneéni:

* Casné lokalizované — erythemna chronicum
migrans (do 5 tydnU od prisati klistéte (v
Evropé).

* Casné diseminované — postizeni ruznych
systému — kardialni, nervové postizeni
(meningopolyradikuloneuritida,
meningoencefalitida), myalgie, artralgie.
Obvykle do 2 — 12 tydnu od EM. Nemusi vubec
vzniknout.

* pozdni stadium — chronicka encefalomyelitida,
chronicka artritida, chronické kozni zmény

* Lécba — cefalosporiny lll. generace, event. PNC




Neurolues/Syfilis/Prijice

* Plvodce je pohlavné prenosna spirochéta Treponema pallidum

* Onemocnéni ma 4 stadia, postizeni CNS pri syfilitidé je od Il. stadia

* Akutni/casna syfiliticka meningitida (Il. stadium) (prvni 2 roky po
infekci) — meningealni syndrom, obvykle afebrilni, postizeni sluchu

e Cerebrovaskularni neurosyfilis (lll. stadium) (az 12 let po infekci) —
fokalni ischemie z endarteritidy

* Progresivni paralyza — (IV. stadium) (3-30 let po infekci) — difuzni
chronicka meningoencefalitida — rozvoj demence, tres, dysartrie,
epileptické zachvaty, Casté jsou psychiatrické projevy

* Tabes dorsalis (IV. stadium) (5-50 let po infekci) — tzv. syfiliticka
myelopatie, korenové bolesti, zornicové abnormality, ataxie
dolnich koncetin, porucha chtize

* Diagnostika — specifické serologické testy, vysetreni likvoru
* Lécba — krystalicky penicilin, cefalosporiny Ill. generace.

* V téhotenstvi se nemoc z matky na plod prenasi pres placentu a nebo v
pribéhu porodu porodnim kandlem. Kazda rodicka je vysetrena pred
porodem.




ENCEFALITIDA

= zanétlivé postizeni mozkové tkané

Obvykle meningoencefalitida.

Postizeni muze byt difuzni (cely mozek) nebo fokalni (lozZiskové).

MuUzZe probihat, jako akutni infekéni (nejcastéji virova) anebo jako postinfekéni/postvakcinacni encefalitida/
encefalomyelitida.

Klinicky jsou castéjsi poruchy védomi a loziskové priznaky, spiSe nez znamky meningealniho drazdeéni.

KLISTOVA ENCEFALIDA HERPETICKA ENCEFALITIDA VZTEKLINA



1. preockovani daldi
preockovani

Klistova encefalitida PO

Pivodcem je tick-borne encefalitis virus, TBEV, flaviviridae, pfenasené

klistétem obecnym. den0 1-3 5-12 3 roky vidy po
, . T . .. ey .. , meésice  mesict po po 3. davce 3 -5 letech
Dvoufazovy prabéh (mezi nimi asymptomaticky interval cca. 1 tyden) 5 Aia

* |. Faze (3-14 dni) po nakaZeni horeckou, chfipkové pfiznaky
* |l. Faze — neurologické priznaky (postizeni CNS) + zvraceni, horecka,
meningealni priznaky
- Meningitida u déti (asepticky zanét v likvoru) ' KiStové encefailtidy

. .rs v . % pozitivnich klistat -

- Meningoencefalitida (v dospélosti) it
- Encefalomyelitida (zejména postizeni HKK, pletence pazniho, _ =
7 o e

mohou byt az trvalé), existuje i tzv. bulbarni forma, kdy je
postiZzena prodlouzena micha (poruchy dechu a polykani)

Karlovarsky
* Karlovy

Diagnostika: ve Il. Fazi jsou detekovany protilatky (IgM antiKME v séru i
mozkomisni moku, pfi virémii Ize provést i PCR.)

Lécba — klid na |GZku, antiedémova terapie, kauzalni Iécba t.C. neexistuje

* Prevence - oc¢kovani oo ; St
Cesky ‘ Jihomoravsky

Bieclav



Herpeticka encefalitida

ZpUsobuiji viry herpes simplex typ 1 (90 %) nebo 2 (HSV 1 a 2)
Nejzavaznéjsi virovy mozkovy zanét.
Vznika tzv. nekrotizujici hemoragicka encefalitida s lokalizaci

na spodiné Celnich a spankovych lalokd (mGzZe byt primarni
infekce a nebo aktivace jiz latentni infekce (gl. n. trigemini).

Prudky zacatek s vysokymi teplotami, bolesti hlavy, psychické
zmeny. Nasledné se objevi i loziskové zmény: alterace védomi,
poruchy reci, centralni hemiparézy, epi paroxysmy, poruchy
kranidlnich nervt ¢i zraku.

Diagnostika — MRI mozku, lumbalni punkce — zanét
(pleocytdza), prikaz virové DNA v likvoru (PCR)

Progndza zalezi na rozsahu onemocnéni, stavu imunity a
zahajeni antivirotické terapie. Encefalitida se i po terapii muze
objevit znova.

Lécba — acyklovir co nejdrive, entiedémova lécba



Vzteklina/Rabies/Lyssa

Obavana smrtelna encefalitida

Rezervoarem jsou hlavné lisky (ale i pes), prenos zejména
kousnutim nemocnym zviretem.

Onemocnéni je zcela vzacné. A CR je v tzv. rabies-free zone.
Inkubacni doba 1-3 mésice

Stadia onemocnéni:

» prodromalni (parestezie v oblasti zhojené rany, bolesti hlavy, Unava, bolesti
bricha) + psychické potize.

» excitacni (podrazdénost, zmatenost, neklid, bolestivé krece svalstva,
hydrofobie — kfece polykacich svalt pfi pokusu o napiti ¢i pohledu na vodu.
Halucinace.

e paralytické — chabé parézy koncetin. Exitus (prakticky 100% smrtelné
onemocnéni). DUleZitd je prevence.

Lécba — zahajeni postexpozicniho ockovani co nejdrive a podavani
antirabického gamaglobulinu. Kauzalni terapie neni.




MYELITIDA

= zanétlivé postizeni michy
* Obvykle s postizenim mozku (encefalomyelitida), vzacnéji samostatné

* Klinicky se projevuji miSnim syndromem (paraparézou, monoparézou, pfipadné kvadruparézou).
* Symptomatologie vychazi z lokalizace postizeni.



Virové myelitidy

* Postizeni michy virovou infekci - parézy, poruchy Citi, sfinkterové
potize.

POLIOMYELITIS ANTERIOR ACUTA (DETSKA OBRNA)

e Puvodce je poliovirus (1, Il, Ill), Picornaviridae,
enterovirus.

* Vlyhradne lidska infekce primarné postihujici
nervovou tkan — konkrétne sedou hmotu prednich
rohu misnich (motoneurony).

* 5% se projevi jako tzv. paralyticka forma
onemocnéni

 u nas diky ockovani eradikovana/se nevyskytuje



MUN I

ROZTROUSENA SKLEROZA MOZKOMISNI.

NEUROLOGICKA
- KLINIKA
LF MU a FN BRNO




ROZTROUSENA SKLEROZA

= CHRONICKE ZANETLIVE DEMYELINIZACNi onemocnéni CENTRALNIHO nervového systému.
* V patogenezi se uplatnuje:
« AUTOIMUNITNI ZANET

* Vlastni imunitni systém pomoci T-lymfocytu (Typ 4 — bunécéna hypersenzitiva) napada slozky
myelinového obalu neurond v CNS (v miSe a mozku)

* Dochazi k poruse hematoencefalické bariéry (HEB), prochazi také B-lymfocyty a makrofagy.
* NEURODEGENERACE

* prevazné v pozdnich stadiich

* Je to komplexni reakce neuronut na neustalou pritomnost zanétu (plUsobi zejména cytokiny — IL-1, IL-
6, TNF, ale také pritomnost protilatek od B-lyfocytl a pfima destrukce oligodedrocytt makrofagy).



EPIDEMIOLOGIE RS

Prevalence v CR je cca. 160/100 000 (kazdy 1000. Cech); ke dni 31.12.2017 bylo v CR
10230 pacientu sledovanych s dg. RS

Prevalence i incidence celosvétove stoupa. ProcC?

Prvni projevy onemocnéni jsou obvykle mezi 20 — 40 rokem véku (,,Cim pozdé&jsi projev,
tim vétsi Sance k horsi progndze”). Noveé je 10% nemocnych diagnostikovano jiz pred
20. rokem.

Castéjsi u Zen (pomér nyni 3-4 : 1 ; Zeny : mu?zi)

Nejcastejsi pricina invalidity u mladych lidi.



RIZIKOVE FAKTORY

* Vyvoj onemocnéni je multifaktoridlni — kombinuje genetické
predispozice a vnéjsi faktory.

* ETNIKUM

« ZEMEPISNA SIRKA (nejspise vlivem pFijmu vit. D jak v potravé,
tak slune€nim zarenim)

* POHLAVI (Zena)

« GENETICKE FAKTORY (nastaveni imunitniho systému k vychyleni
rovnovahy zadnétlivych a protizanétlivych mechanismd smérem k
zanétlivé slozce, HLA systém)

 ZEVNIi PROSTREDI (vliv INFEKCI — nadmé&rné aktivuji imunitni
systém + zdroj antigennich mimikry = podobné vlastnim
antigenlm jedince, diskutuje se vliv infekéni mononukledzy,
zejména pritomnost EB viru a také vliv strevniho mikrobiomu)

« KOURENI (/M rizika vzniku RS i progrese mozk. atrofie pFi RS)




Prib&h benigni - fidké
ataky s dlouhou remisi

Pribéh benigni - ataky
s reziduem v remisi

Pribéh remitujici -
CastejSi alaky s progresi

Pribsh smiseny - ateky
prechazeji v progresi

Prib&h zvolna progresivni

Pribah rychleji progresivni
s exacerbacemi

Progrese exponencialni
Progrese parabolicka
Progrese linearni

Progrese stuprovita

obrdzek & 2 - Nékteré formy pribéhu RS (Sidlkovd)

lidity

inva

t

rus

Relabujici progresivni RS

Stalé zhorsovani, po atakach nedochazi
k zadnému nebo pouze malému zlepsieni.

Okolo 3%

Sekundarne progresivni RS

Plvodné remitentné-relabujici RS
ktera se nahle zaéne zhorsovat bez
obdobi remise.

Po 10-15 letech obvykle prechazi RRRS do stadia
SEKUNDARNI CHRONICKE PROGRESE (SPRS) s jiz
rozvinutou neurologickou invaliditou

Primarné progresivni RS

staly rist invalidity bez atak.

U 10-15% je rozvoj neurologického deficitu
pozvolny, v CSF i na MRI je méné znamek

zanétu a reakce na protizanétlivou terapii
je nedostatecna.

Relaps remitentni RS

Nepredvidatelné ataky, po kterych nastava
¢aste¢na nebo Uplna remise.

U 85% zpocatku.



KLINICKE PROJEVY ROZTROUSENE SKLEROZY

AKUTNI VZNIK (tzv. ataka) neurologickych pfiznakl je zpGsoben ZANETLIVOU
DEMYELINIZACI CENTRALNICH DRAH a s ni souvisejicim blokem vedeni, které
zpUsobi vypadek prislusné funkce.

 Ataka je obecné definovana jako vznik novych/recidiva jiz odeznélych neurologickych obtizi,
kterd trva déle jak 24 hodin (zaroven je vyloucena akutni infekce).

* O typu pfiznakd ROZHODUIJE ZEJMENA MISTO, které je zanétem postizené:

e tam, kde prochazi vice vyznamnych drah — napfr. v mozkovém kmeni dojde k rozvoji
POLYSYMPTOMATICKE ataky

* naopak napf. u loZisek v okoli komor, kde nevedou d(ileZité drahy, se ataka klinicky NEMUSI
PROJEVIT VUBEC, nebo jen velmi nespecificky.

* Vzhledem k tomuto faktu je klinickd symptomatologie RS VELMI VARIABILNI



KLINICKY OBRAZ RS — NEJCASTEJSI PRIZNAKY

OPTICKA NEURITIDA

Monokularni porucha vidéni,
velmi ¢asta, bolest pri pohybu
oka, rozmlzeni vidéni

NEURALGIE TRIGEMINU

Bolest obliceje jednostranné.

SENZITIVNI SYMPTOMY

Parestézie, hypestézie,
dysestezie, Casto nespecifické

VESTIBULOCEREBELARNI
PORUCHY

Tres, poruchy koordinace
pohybU, dysartrie, poruchy
rovnovahy.

PORUCHY HYBNOSTI

Postihujici zejména
KONCETINY (centralni paréza)
— postupné se sumuji a vedou

k vdzné HYBNE INVALIDITE

SFINKTEROVE PORUCHY
Zpocatku 2%, pozdéji az 90%) -
Casté nuceni na moceni,

urgenci, inkontinenci,
retardaci mikce az retenci

PORUCHY OKULOMOTORIKY

Obvyklé u kmenovych lézi.

KOGNITIVNi STRADANI a
PATOLOGICKA UNAVA




NEUROPSYCHIATRICKE
SYMPTOMY

— NEJCASTEJSI
« CELOZIVOTNI RIZIKO ASI 50% (v populaci je to 20%)
* 75% pacientli s RS ma béhem Zivota alespon 1 depresivni epizodu

ETIOLOGICKY: primy disledek chorobného procesu (nejcastéjsi je u
fronto-temporalnich lézi Ci u |ézi limbického systému, predpoklada se
negativni vliv zanétu na serotoninergni transmisi a také samotna
pritomnost zdnétlivych cytokind — hlavné TNF - je depresogenni)

* X nezadouci efekt farmakoterapie

e X subjektivni reakce na vznik a rozvoj onemocnéni

e X jde o samostatné onemocnéni jako koincidenci s RS

* Nejcastéji multifaktorialni, nejvice koreluje se social. stressem

* Pacientis RS maji 7,5 X 1 RIZIKO SEBEVRAZD ne? b&7na populace

— CCA 25% nemocnych s RS

« Uzkostni a depresivni pacienti maji P vyskyt somatickych steska, trpi
obtiZzemi v socidlni oblasti a/I* vyskyt myslenek na sebeposkozovani



KOGNITIVNI PORUCHY

* Prevalence kognit. dysfunkce u pacientl s RS = 40-50%
* Variabilita tize a typl — individualni (kognitivni rezerva)
* Typické je zejm. ZPOMALENI RYCHLOSTI zpracovani informaci

 Deficit verbalni i neverbalni pracovni paméti (vztah k F laloku -
podili se na exekutivnich funkcich): zhorSena hlavné vybavnost-
“recall” bez pomoc. podnétu

* Dale je narusena komplexni POZORNOST a vizualné-prostorové
schopnosti

* Poruchy exekutivnich funkci, zejm. RESENi PROBLEMU

* Hlavni problém = ULPIVANI = neschopnost vystfidat zakladni
pravidlo, princip ¢i myslenku i pres negativni zpétnou vazbu

* Jen minimdlné ¢i vibec nekoreluje s funkéni disabilitou (EDSS)

e Strukturalné vztah k celkové atrofii a poctu kortikalnich lézi,
demyelinizaci corpus callosum a prefrontalni + splyvajici loziska
kolem komor



UNAVA

Patologicka Unava U 85% PACIENTU s RS
| pres vylouceni béznych pficin

* inaparentni infekce

* Anémie

 Onemocnéni stitné zlazy

ZpUsobena MULTIFAKTORIALNE

Dominuje podil prenosu nervovych vzrucht mensim
poctem nervovych vldken (z nichz ¢ast je chronicky
demyelinizovana)

+ pritomnost zanétlivych cytokind a PL v CNS a jejich vliv
na neuronalni transmisi.




BOLEST

* Bolest postihuje témér polovinu pacientt s RS

* U pacientll se muzeme setkat s:
« Trvalou CENTRALNi NEUROPATICKOU BOLESTI

+ Casto spojené s cefaleou nebo migrénou

« INTERMITENTNI NEUROPATICKOU BOLESTI
* Zejména post-atakovité neuralgie trigeminu
* Dysestezie kombinované s bolesti

* BOLESTI MUSKULOSKELETALNI ETIOLOGIE

* Dlvodem je zejména nerovhnomérné zatézovani
kosterniho svalstva vzhledem k nesymetrickému
postizeni.

* Bolest vyrazné zatézuje a limituje Zivot pacientu a
mnohdy vyrazné prispiva k uzkosti.




PRUBEH A PROGNOZA

* Priibéh je VELMI INDIVIDUALNI

« POSTUPNA KOMBINACE PRiZNAKU (podle miry Gpravy po akutnich atakach) vede
postupneé k invalidizaci pacienta

« NEPRIZNIVE PROGNOSTICKE ZNAMKY:
* Mozeckové poruchy a/nebo tézsi parézy na pocatku onemocnéni
* Rezidua neurologického nalezu po akutnich atakach

* Inicialné velké mnozstvi zanétlivych lozisek na MRI

* Rychly rozvoj atrofie na MRI (zejména v ramci michy)

* Casovy interval DO DOSAZENI EDSS 4 (samost. chiize na 500 m) je interindiviuadlné rGzny a odrazi
asi zanétlivou aktivitu onemocnéni

 MEZI EDSS 4 A 7 probiha onemocnéni vetsSinou uniformné a je odrazem nastartovanych
degenerativnich procesu

« DELKA ZIVOTA se stale prodluuje, t. €. neni zkraceni oproti b&Zné populaci, nicméné 90%
pacientl je oproti zdravé populaci silné invalidizovano.



DIAGNOSTIKA RS

MAGNETICKA
REZONANCE

Je metoda prvni volby pfi
zobrazeni lozisek
demyelinizace v rdmci mozku i
michy.

ODBER
MOZKOMISNIHO
MOKU

Je specificka metoda, ze které
jsme schopni zjistit zejména
pritomnost zanétu a pripadné
specifické druhy bunék a
rozpadovych produktd.

KLASICKE
NEUROLOGICKE
VYSETRENI

Je nezbytné k objektivizaci
potizi. Anamnéza napf. odhali
typicky vék nebo rodinnou
zatéz u pacientd.



AKUTNI LECBA ATAK

e Cilem je odstranit akutné probihajici zanét v CNS
* \/lysoké davky kortikosteroidi (mnoho nezadoucich ucink(, reZimova opatreni)

% CHRONICKA IMUNOMODULACNI LECBA (DMT)

2>

e Kaskada léciv s rGznym ucinkem na imunitni systém (od interferon(, které jsou i béZné produkovany imunitnim systémem k tlumeni zanétu po
biologické protilatky, které cili na specifické struktury imunitniho systému). Tzv. centrova léciva, vysoce specificka.

SYMPTOMATICKA LECBA OBTIZi

.l ) * Snazime se lécit pridruzené potize (neuropatickou bolest, pomoci pacientovi se spasticitou, spankem, unavou, uzkosti apod.)
e Probiha multioborova spoluprace — logoped, psychiatr, psycholog, urolog, infektolog, prakticky |ékar, radiolog a hlavné neurolog.

REHABILITACE

* Nesmirné dllezita soucast [éCby. Pomaha se spasticitou, vytvorenim novych motorickych vzorcl, pomdha s chlizi, pomaha s bolesti a Unavou
* Neni to spoluprdce jen s fyzioterapeuty a ergoterapeuty, ale pacient musi sdm aktivné cvicit a posilovat kosterni svalstvo. Prevence atrofie.

ZMENA ZIVOTNIHO STYLU A SOCIALNIi POMOC

S k * Pomoc pacientll vést plnohodnotny Zivot, invalidni didchody, pomucky a protetika.

’

* Prevence koureni, obezity, spravna vyziva, prevence padu, vzdélavanim pribuznych.




Myty a fakta u RS

* ,Pri onemocnéni je nutné psychofyzicke setreni.”

* Naopak prokazano, ze stabilni fyzicka zatéz a aktivita pacienta vede ke snizeni
unavy, zlepsuje kvalitu Zivota a mlze oddalit invaliditu pacienta. Tvrzenim by
spiSe melo byt mysleno, ze na né ma okoli brat jisté ohledy.

* ,Téhotenstvi je u roztrousené sklerozy nevhodné.”

* Tehotenstvi nezhorsuje prognozu roztrousené sklerozy. Neni ani indikaci k
cisarskému rezu. Naopak pacientky, které jsou nulipary maji pravdépodobné
lepsSi prognozu RS. Teoreticky ma tehotenstvi protektivni vliv. Naopak stav po
téhotenstvi je rizikovejsi. Samotna |éCba muze byt rizikem pro téhotenstvi.

* ,Skleroza znamena rovnou poruchu pameéti a demenci.”

* Poruchy paméti a neurodegenerace jsou Castejsi az v pokrocilé fazi
onemocnéni a nékdy nemusi byt viibec pritomny.



MUN I

KAPITOLA SESTA

ZAKLADNI VYSETRENI A NAZVOSLOVI PORUCH SENZITIVITY.

ZANETLIVA ONEMOCNENI NERVOVEHO SYSTEMU.
ROZTROUSENA SKLEROZA MOZKOMISNI. KAZUISTIKY.

LF:MNNRO81 Neurologie

Jan Kocica a Jan Kolcava

A r NEUROLOGICKA
Neurologicka klinika FN Brno - KLINIKA
LF MU a FN BRNO




A KAM PUJDEME PRISTE?

e Zakladni misni syndromy. Paterni a nitrolebni nadory. Traumata mozku
a michy. Specifika vertebrogenniho onemocnéni. Priklady pacientu a
pozadavky na nutrici. Kazuistiky. 3. 6. 2021 16:00 - 17:40



