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tickych ostrovéekov. Podla st¢asnych Statistickych tidajov DM 1A tvori priblizne 5-10 % vSetkych diabetikov. Vseobec-
nou charakteristikou vzniku ochorenia je pévodna genetickd vnimavost k vyvoju DM 1 a zatial nie presne definovany
spustaci stimul, po ktorom nasleduje autoimunitna reakcia. Jej vysledkom je destrukcia B-buniek Langerhansovych
ostrovéekov pankreasu a nasledny absolutny nedostatok endogénneho inzulinu. Vznik DM 1A teda podmiefiuji ge-
netické, autoimunitné a environmentélne faktory. Z genetickych faktorov sa diskutuje najmi o vyzname HLA komple-
xu. V rdmci tejto skupiny génov na 6. chromozéme existuja tzv. predispozi¢né alely - HLA-B8, B15, HLA-DR3, DR4
a HLA-DQ2,DQ8 - ich vyskyt je spojeny s vysokym rizikom objavenia sa DM 1 a tzv. protektivne alely - HLA-DR2,
DQG6, ktoré sa nachadzajt len u 1 % diabetikov, zatial ¢o ich vyskyt v beznej populdcii je okolo 20 %. Uloha sptistacie-
ho stimulu sa v st¢asnosti pripisuje najmai virusovym infekcidm. Krizova reakcia medzi mikrobidlnymi determinantmi
a vlastnymi tkanivami (fenomén molekulového mimikri) spdsobi, Ze pdvodne obranné imunitné reakcie vytstia do
autoimunitného procesu. Zasadnt tlohu v procese autoimunitnej destrukcie f-buniek pankreasu hra Th-1 subpopu-
lacia CD 4+ lymfocytov, ktord koordinuje imunitnt odpoved a prostrednictvom interleukinu-2 a interferénu y indu-
kuje a akceleruje destrukciu B-buniek. Aktivované makrofagy poskodzuja teréové bunky jednak svojim priamym cyto-
toxickym pdsobenim (produkciou a uvolniovanim intermediarnych produktov kyslika a dusika, a jednak nepriamo
produkciou cytokinov, ktoré v bunkach indukujti apoptézu. Na rozvoji autoimunitného procesu sa stcasne podiela
aj porucha regula¢nych mechanizmov, nerovnoviha v cytokinove;j sieti, ktora sa meni v prospech proinflamac¢nych (IL-1,
IL-2, TNF, IFN-y) na tkor antiinflama¢nych faktorov (IL-4, IL-10). CD 8+ bunky st efektorovou populaciou v proce-
se autoimunitne] destrukcie, priamo destruuja B-bunky pankreasu svojimi cytotoxickymi mediatormi. B-lymfocyty
spolupracuji s dal$imi imunitnymi bunkami a produkuja protilatky - hlavny marker inzulitidy v periférnej krvi.
V plazme chorych s DM 1 sa nachddzaju pocetné protilatky proti inzulinu, proti bunkdm pankreasu alebo dekarbo-
xylaze kyseliny glutimovej. Autoimunitné procesy sposobia tzv. periinzulitidu, ktord neskér progreduje do inva-
zivnejsej inzulitidy, meni sa histologicka Struktdra B-buniek pankreasu a postupne klesd az nakoniec Gplne zanikne
produkcia inzulinu.

Revmatologie

Spolecné rysy idiopatické polymyozitidy a roztrousené sklerézy — kazuistika

Cibickova L.', Soukup T.!, Jakubcovi O.?
'L interni klinika LF UK a FN Hradec Krdlové
? Neurologickd klinika LF UK a FN Hradec Krdlove

Uvod: Primérni idiopaticka polymyozitida (PM) i roztrousena skleréza (RSM) patii mezi onemocnéni zptisobena po-
ruchou imunitniho systému, pficemz PM fadime mezi systémovd onemocnéni pojiva a RSM patii mezi neurologickd
onemocnéni. Pfi RSM se jedna o poskozeni centrdlniho nervového systému, zatimco pii PM je poskozen periferni ner-
vovy systém. Etiologie téchto jednotek se povazuje za multifaktoridlni, obvinovany jsou nejriiznéjsi enviromentalni
(napf. virové), genetické a imunologické faktory. U obou téchto jednotek hraji dtlezitou roli cytotoxické CD8+
T lymfocyty, v recentnich pracich je zvlasté zdiirazriovana role klonalni expanze CD8+ lymfocyta jak pfi PM, tak RSM.
Vzhledem k podobnostem v imunopatologickych déjich mezi témito dvéma chorobami lze uvaZovat o tom, Ze by se
mohly vyskytovat soucasné. V dostupné literatufe vSak takovéto kazuistiky nejsou popsany. Pfedkladdme popis pripa-
du pacienta, ktery splnoval diagnosticka kritéria pro PM/DM podle Bohana Petera, a zaroven vSechna dostupna pa-
raklinicka vySetfeni svéd¢ila pro RSM.

Kazuistika: 54lety pacient byl pfijat na nase pracovisté k dovysetfeni svalové slabosti a pro podezfeni na demyelini-
za¢ni onemocnéni. V laboratofi dominovaly vysoké hodnoty markert svalového rozpadu. Také svalova biopsie a EMG
vySetieni korelovala s diagnézou PM. Pacientovi jsme podali sérii péti pulzii 1 g metylprednizolonu obden, 30 g poly-
valentniho imunoglobulinu a na zavér prvni pulz cyklofosfamidu, ktery bude v nasledujicim ptil roce podavan jednou
mésic¢né. Az po takto intenzivni terapii se podafilo dosdhnout laboratorniho i klinického zlep$eni. Pacient byl jiz pied
prijetim vysetfovan spadovym neurologem, ktery vyslovil podezfeni na demyeliniza¢ni onemocnéni typu RSM. Toto
podezieni bylo podpofeno vSemi dostupnymi paraklinickymi vySetfenimi (typicka loziska na magnetické rezonanci
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mozku, oligoklondlni protilatky v likvoru a prodlouzena latence viny P100 pfi vySetfeni vizualnich evokovanych po-
tencidl®). V klinickém obraze dominoval obraz proximalni svalové slabosti s atrofiemi typicky pro PM, ale zaroven by-
la spasticka paraparéza dolnich koncetin, kterd regredovala po imunosupresivni terapii cilené k zvladnuti PM. U na-
$eho pacienta se jednalo o koincidenci PM a demyeliniza¢niho onemocnéni, i kdyz je tato koincidence dle dostupné
literatury velmi vzacna.

Zavér: Mezi PM a RSM pozorujeme nékteré podobnosti - v obou piipadech se jednd o autoimunitni onemocnéni ne-
jasné etiologie provazené nespecifickymi priznaky, jako jsou svalova slabost a tinava. Pfi obou onemocnénich doché-
zi k poruchdm hybnosti. Priibéh je atakovity s postupnym zhorsovanim. Imunosupresivni terapie na bazi kortikoidd,

vvvvv

k vétsi presnosti pii diferencidlni diagnostice mezi témito jednotkami.

Vybrané ukazatele aktivity choroby v klinickém srovnani cyklosporinu a cyklofosfamidu
v terapii lupusové nefritidy

Ciferskd H.', Hordk P.!, Hefmanova Z.% Zadrazil J.!, Dostal C.}

HII. internt klinika LF UP a FN Olomouc

? Oddélent klinické imunologie LF UP a FN Olomouc
’ Revmatologicky distav Praba

Uvod: V poslednich letech byly navrhovany nové markéry u lupus nefritidy a jeji odpovédi na terapii. Sérové hladiny
VCAM-1, trombomodulinu, anti-C1q protildtek a antinukleozomalnich protildtek srovnavaji schopnost cyklospori-
nu A (CsA) a cyklofosfamidu (CFA) vyvolat a udrzet remisi u proliferativni lupus nefritidy (LN).

Metody: 25 pacientti (17 zen a 8 muzi) s proliferativni LN bylo zahrnuto do studie (typ III 16 pacientd, typ IV 9 paci-
entt dle WHO Kklasifikace LN). Jejich prameérny vék byl 31,8 (18-46), priimérné trvani onemocnéni 2,9 roky (1-5), prii-
mérné trvani LN 1,6 (1-2). Tito pacienti byli rozdéleni na skupiny dle terapie (CsA 12 pacientt, CFA 13 pacientt). Je-
jich sérum bylo odebirano v mésici 0 (V1), mésici 9 (V9) a mésici 18 (V18). Sérové hladiny VCAM-1, trombomodulinu,
anti-Clq protilatek a antinukleozomalnich protilatek byly méfeny komer¢nimi ELISA kity a porovnavany k ostatnim
klinickym a laboratornim parametriim SLE aktivity terapeutické odpovédi lupus nefrititdy - SLEDAI, C3,C4, slozky
komplementu, anti-dsDNA protildtky oboji méfeno ELISA a imunoflorescenci (anti-dsDNA IF), proteinurie za 24 ho-
din, kreatinin, glomerularni filtrace, sedimentace erytrocytti.

Vysledky: Caste¢na nebo kompletni remise byla dosazena v 9 mésicich u viech sledovanych pacientti. Sérové hladiny
VCAM-1v ¢ase V1 byly 1529, v case V9 1277 a v ¢ase V18 1354. Hladiny trombomodulinu zacaly na 31 IU/ml (V1), na-
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sledovany 17 (V9) a 23 (V18). Titry antinukleozomalnich protilitek kolisaly od 151 IU/ml (V1) k 148 IU/ml (V9)
a 132 1U/ml (V18). Hladiny anti-Clq protilatek byly zpoc¢atku 190,24 IU/ml, klesly k 161,33 IU/ml (V9) a k 131 IU/ml
(V18). Tyto zmeény mezi sérii méfeni nedosdhly statistické vyznamnosti. Signifikantni zmény mezi sériemi méfeni byly po-
zorovany pro pokles SLEDAI (p = 0,0001), proteinurie (p = 0,01) a anti-dsDNA méfené imunoflorescenci (p = 0,05) a vze-
stupem C3 (p = 0,008). Byla nalezena korelace mezi VCAM-1 a antinukleozomalnimi protilatkami (r = 0,49, p = 0,002),
trombomodulinem (r = 0,30, p = 0,04), anti-dsDNA meéfenych metodou ELISA (r = 0,49, p < 0,002), anti-dsDNA IF
(r=10,40, p < 0,01), C3 (r = 0,47, p = 0,003), C4 (r = 0,30, p < 0,045), mezi trombomodulinem a kreatininem (r = 0,38,
p < 0,02), proteinurie (r = 0,48, p = 0,002) a VCAM-1. Anti-C1q protilatky korelovaly s antinukleozomalnimi protilatka-
mi (r = 0,44, p =0,002), anti-dsDNA méfeno ELISA metodou (r = 0,36, p = 0,008) a C3 (r = -0,50, p = 0,001). Konecné
antinukleozomalni protilatky korelovaly s VCAM-1, ds-DNA méfeno ELISA metodou (r= 0,47, p = 0,002), s anti-
dsDNA IF (r = 0,43, p = 0,004), C3 (r = -0,59, p = 0,0001).

Zavér: Hladiny anti-C1q protilatek a trombomodulinu maji tendenci se snizovat v odpovédi na terapii.

Za financni podpory grantii: IGA-NR 8444-3 a IGA-NR 8406.

Soucasny vyskyt nespecifického stievniho zanétu a systémové vaskulitidy — tfi pfipady

Kloudovi M.', Toms J.!, Chovanec V.?, Vodnansky P.’, Elid$ P.?, Rejchrt S.", Bradna P.}, Bures J.!
'L interni klinika LF UK a FN Hradec Krdlové

’ Radiodiagnostickd klinika LF UK a FN Hradec Krdlové

* Privdtni kardiologickd praxe Pardubice

Uvod: Takayasuova arteriitida je chronicka vaskulitida nejasné etiologie postihujici aortu a jeji primarni vétve.
Crohnova choroba je chronicky nespecificky strevni zdnét postihujici predevsim tenké a tlusté stfevo. Mohou vsak byt
postiZeny i jiné ¢asti traviciho tstroji. Soucasny vyskyt autoimunitné podminénych klinicky zavaznych, potencional-
né smrtelnych onemocnéni Takayasuovy arteriitidy a Crohnovy choroby je velmi vzacny. V dostupné literature bylo
popsano 21 pfipadt soubéhu téchto dvou onemocnéni.

Kazuistiky: Popisujeme tfi pfipady mladych zen 1é¢enych na nasem pracovisti, u kterych v mladém véku 16, 19, 34 let
byla endoskopicky a histologicky diagnostikoviana Crohnova choroba. V8echny tfi pacientky pro stenotizujici formu
onemocnéni podstoupily chirurgickou resekei stieva. S odstupem 2-8 let od diagnézy Crohnovy choroby doslo u téch-
to pacientek k rozvoji Takayasuovy arteriitidy, kterd byla prokazana dopplerovskym ultrazvukovym vySetfenim a ni-
sledné potvrzena angiografickym vysetfenim. Histologicka verifikace nebyla provedena u zadné z pacientek. Pacientky
spliiovaly 5-6 diagnostickych kritérii pro Takayasuovu arteriitidu dle klasifikacnich kriterii American College of Rheu-
matology z roku 1990. V jednom pripadé se onemocnéni manifestovalo vysokymi laboratornimi znamkami zanétu,
subfebriliemi, anémii, systolickym Selestem nad aortalni chlopni a magistralnimi tepnami, pfi klidovém endosko-
pickém nalezu na stfevé a celkové dobrém klinickém stavu. Ve dvou pripadech se onemocnéni projevilo nimahovymi
bolestmi a nehmatnou pulzaci na hornich koncetindch. U zddné z pacientek se neobjevilo o¢ni ani mozkové postize-
ni. Jedna z Zen podstoupila angioplastiku 95% stendzy a. axilaris levé horni koncetiny. Pfi manifestaci Takayasuovy
arteriitidy byly dvé z pacientek zprvu léceny parenteralnimi pulzy kortikoida (125 mg metylprednizonu) a ndsledné
vSechny tfi mély peroralni udrzovaci davky kortikoidt s dobrym klinickym efektem. V jednom pfipadé byla udrzova-
ci terapie potencovana azathioprinem. U jiné pacientky byla lé¢ba posilena metotrexdtem. Vsechny pacientky mély
soucasné 1 odpovidajici lé¢bu Crohnovy choroby.

Volumometrické méfeni patologickych loZisek v bilé hmoté mozku u nemocnych
s neuropsychiatrickym systémovym lupus erytematodes

Linkova L.!, Peterova V.*, Krasensky J.2, Olejarova M.", Seidl Z.**, Danes J.>, Dostal C.!
! Revmatologicky distav Praha

> Oddéleni MR, Radiodiagnostickd klinika 1. LF UK a VEN Praba

’ Neurologickd klinika 1. LF UK a VEN Praha

Uvod: Systémovy lupus erytematodes (SLE) je autoimunitni onemocnéni postihujici riizné organy. Postizeni nervové-
ho systému - neuropsychiatricky lupus (NPSLE) se vyskytuje az u 50 % nemocnych s projevy neurologickymi, s posti-
zenim centrilniho i periferniho nervového systému a s psychiatrickymi projevy. Pro zobrazeni patologickych lozisek
v mozku u NPSLE nemocnych je nejsenzitivnéjsi magneticka rezonance (MR).
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Pacienti a metodika: 11 pacientt (10 zen a 1 muz, pramérny vék 42 let) s diagnézou NPSLE a rtiznymi neuropsy-
chiatrickymi projevy bylo vysetfeno 1,5 T MR pomoci 1,5 mm tenkych fezi v T1 a T2 vazenych obrazech (T1W, T2W)
v modech: spin-echo (SE), ultra-turbo spin-echo (UTSE, TSE) and flow attenuation inversion recovery (FLAIR). Volu-
metrické méfeni bylo provddéno v sekvenci FLAIR pomoci poloautomatického pocitacového programu Scanview a vy-
sledky byly korelovany s vySetfenim 11 zdravych kontrol.

Vysledky: Celkovy objem patologickych lozisek ve FLAIR u nemocnych s NPSLE byl 9,56 + 6,3 cm® a u zdravych
0,78 + 0,88 cm’. Po statistickém zpracovani (T-test) byl nalezen statisticky vyznamny rozdil mezi skupinami (p < 0,01).
Nebyla nalezena zadna zavislost celkového objemu patologickych lozisek na véku vysSetfovanych.

Zavér: V nasi studii jsme nalezli statisticky vyznamny rozdil v lesion load u nemocnych s NPSLE a zdravymi kontrola-
mi. Zavislost na véku vysetfenych nebyla prokazdna. Tuto metodu lze v longitudindlnim sledovani s vyhodou vyuzit
k hodnoceni priibéhu nemoci a Gispésnosti terapie.

Price vychdzi z grantového projektu NR8459-3 a vyjzkumného projektu MZCR 00000023728 Revmatologického distavu.

Prolaktin a systémovy lupus erythematodes

Moszkorzova L.!, Lacinova Z.2, Dohnalova A.>, Marek J.2, Dostal C.!
' Revmatologicky tistav Praha

II1. interni klinika 1. LF UK a VFN Praha

’ Fyziologicky vstav 1. LF UK Praba

Uvod: Prolaktin (PRL) je imunomodulaé¢ni &initel s pravdépodobnou Géasti v etiopatogenezi autoimunitnich chorob.
Systémovy lupus erytematodes (SLE) je systémové autoimunitni onemocnéni s celou fadou manifestaci, ¢asto postihu-
jici kazi, ledviny, mozek a jiné organy, pro které je typicka pritomnost autoprotilatek proti nativni (dvousroubovité)
jaderné DNA (anti-ds-DNA).

Cil: Prokazat, zda nemocni s SLE, v aktivnim nebo neaktivnim stadiu choroby a s pfitomnosti orgdnového posti-
zeninebo bez néj, maji vyrazné zvysené sérové hladiny PRL (idiopatickd hyper-PRL) ve srovnani se skupinou zdra-
vych jedinct a zda toto zvySeni souvisi s aktivitou choroby, s orgdnovou manifestaci nebo pfitomnosti anti-ds-DNA
autoprotilatek.

Metodika: Vzorky krve byly odebirdny v dopolednich hodinach, v naprostém klidu vysetfovaného, 1/2 hodiny po za-
vedeni kanyly do periferni zily, vzdy ve 3 vzorcich v ptilhodinovém intervalu. Normalni hladina PRL pro fertilni Zeny
byla do 450 mIU/], pro postmenopauzilni zeny a muze do 200 mIU/L. Za hyper-PRL bylo povazovano pouze zvyseni
nad uvedené limity soucasné ve véech 3 odebranych vzorcich. Vylouceni byli jedinci se sekundarni hyper-PRL. Hladi-
na sérového PRL byla stanovena soupravou od firmy IMMUNOTECH, jedna se o radioimunometrické stanoveni. Pfi-
tomnost autoprotilatek anti-ds-DNA byla stanovena imunoflourescen¢ni metodou. Aktivita SLE byla hodnocena dle
SLEDAI (SLE-diseases activity index).

Vysledky: Celkem bylo vysetieno 80 nemocnych s SLE. Byl prokdzin signifikantné vyssi vyskyt hyper-PRL u nemoc-
nych s SLE ve srovndni se zdravou populaci. Souvislost hyper-PRL s aktivitou onemocnéni, s orgdnovym postizenim
ani s pfitomnosti anti-ds-DNA v této skupiné vySetfenych prokdzina nebyla. Soucasné byl zjistén statisticky vyznam-
ny rozdil primérnych hodnot 1. a 3. odebraného vzorku (p < 0,001) u vsech vysetfenych.

Zavér: V téro studii byl prokdzin signifikantné vyssi vyskyt hyper-PRL u nemocnych s SLE ve srovnani se zdravou
populaci. U nemocnych s SLE nebyla prokdzana korelace hyper-PRL s aktivitou onemocnéni, orgdnovym postizenim
ani pritomnosti autoprotildtek anti-ds-DNA. Dale byla prokazana tendence k poklesu zjisténé hyper-PRL od 1. ke
3. odbéru, nejspise na podkladé stresovych faktort. Toto tvrzeni viak vyzaduje dalsi studie, které v soucasné dobé
probihaji.

Podporovdno grantem IGA MZD CR NK 5370-3.

TNF polymorfizmus u revmatoidni artritidy

Némec P."”, Goldbergovia M.%, Soucek M.', Polaskova D.?, Vaska A.?
'L interni klinika LF MU a FN u sv. Anwy Brno
2 Ustav patologické fyziologie LF MU Brno

Uvod: Revmatoidni artritida je modelem polygenné podminéného onemocnéni, u néhoz genetické faktory mohou
ovliviiovat jak vnimavost ke vzniku choroby, tak zavaznost jejtho priitbéhu. TNF-a. je pleotropni prozanétlivy cytokin,
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ktery hraje vyznamnou roli v indukei T-bunééné imunitni odpovédi, stimulaci produkce proteolytickych enzymt, pros-
taglandind, chemokin, zvysené expresi adhezivnich molekul ¢i HLA antigent IL. tfidy v patogenezi revmatoidni artri-
tidy. Zvysené koncentrace TNF-a. prokazané v plazmé a synovialni tekutiné pacientt s revmatoidni artritidou mohou
byt asociovany s polymorfizmy v genech pro TNF-o a TNF-f.

Cil: Cilem studie bylo prokdzat mozny vztah mezi polymorfizmem v promotorové oblasti genu pro TNF-o na pozici
-308A/G, Ncol polymorfizmem v intronu genu pro TNF- a viimavosti ke vzniku a zdvaznosti revmatoidni artritidy.
Pacienti: Celkem 100 pacientd, ktefi splnili diagnosticka kritéria ACR (1987) pro revmatoidni artritidu, s délkou trva-
ni choroby minimélné 2 roky, bylo rozdéleno do 4 skupin podle rentgenové progrese (standardni klasifikace dle
Steinbrockera: stadium I: nedestruktivni - 10 pacientt, stadium II-IV: destruktivni - 90 pacienttt). Kontrolni skupina
zahrnovala 150 zdravych dobrovolnikii obdobné distribuce véku a pohlavi.

Vysledky: Nebyl zjistén rozdil v genotypovych distribucich a frekvencich alel polymorfizmu -308A/G TNF-o, ani po-
lymorfizmu Ncol TNF-B mezi pacienty s revmatoidni artritidou a kontrolni skupinou. Signifikantni rozdily byly pozo-
rovany v zastoupeni genotypt polymorfizmu -308A/G TNF-o. v rdmci souboru pacientti s revmatoidni artritidou, a to me-
zi nedestruktivni (stadium I) a destruktivni formou (stadium II-IV) tohoto onemocnéni s vy$$im zastoupenim GG genoty-
pu u destruktivni formy RA (p = 0,025, OR = 4,70). Pfi srovnani destruktivni formy (stadium IV) a nedestruktivni formy
(stadium I) bylo patrné signifikantni vice nez 10krit vyssi zastoupeni GG genotypu u pacientt s destruktivni formou RA
(p=0,0087, OR = 10,5).

Zavér: Vysledky poukazuji na asociaci polymorfizmu -308A/G TNF-o. se zdvaznosti priibéhu revmatoidni artritidy
a naznacuji moznou pfitomnost rizikového genotypu GG u zavaznych forem onemocnéni.

Studie byla podporena grantem IGA MZ CR NR/7812-3.

Varia

Sekundarni nekonvulzivni epileptické zachvaty — opomijena moinost v diferencialni diagnostice
kvalitativnich poruch védomi — delirii u pacientu starSich 65let, vysetieni a terapie

Ferancova J., Kana R.
Odborny lecebny distav neurologicko-geriatricky Moravsky Beroun

Motto: V roce 2003 bylo na XI. kongresu mezindrodni psychogeriatrické asociace v Chicagu referovino o pifiznivém
efektu i.v. podaného valprodtu pii farmakoterapeuticky rezistentnich deliriich u 4 pacientti (L. Schneider).

Deliriantni stavy jsou nej¢astéjsi neuropsychiatrickou patologii u hospitalizovanych pacientt vy$siho véku. Delirium
ve stafi predstavuje akutni, v pfipadech motorického neklidu s vyssim rizikem zranéni az zivot ohrozujici stav. Neroz-
poznané a nelécené delirium zvy$uje imrtnost, prodluzuje hospitalizaci, vede ke ztraté funkénich schopnosti a podle
nékterych studii zvySuje incidenci demence v nésledujicich 5 letech. V zahrani¢ni literatufe byl publikovian ndzor né-
kterych geriatri, ktefi povazuji vysoky vyskyt deliria ve zdravotnickém zafizeni za indikdtor nespravné a nedostatecné
péce o geriatrické pacienty. S deliriantnimi stavy ve stafi se setkavaji predevsim lékari akutnich oddéleni. Jiz pfi prije-
ti na interni oddéleni nebo oddéleni typu emergency se delirium vyskytuje u osob starsich 65 let v 15-30 % pripadt.
V priibéhu hospitalizace dosahuje kumulativni vyskyt deliria 30-60 %, na oddélenich JIP dokonce 61 %. Svym vy-
skytem se tak delirium stava v nasich podminkach s malym poctem akutnich geriatrickych ltzek interdisciplinarni
diagnézou. S ohledem na nejcastéjsi etiologické faktory muze pricinu deliria kauzdlné 1é¢it internista, neurolog,
symptomaticky v akutnim stavu zasahuje spise psychiatr a vyjimecné geriatr. Dle recentnich tidaji dosahuje roéni inci-
dence epilepsie u jedincti nad 60 let hodnoty asi 100/100 000 jedincii a v pribéhu 8. a 9. dekddy se zvySuje az na
150/100 000 jedincti (pozn. - obecné se u epilepsie uvadi incidence mezi 30-50 na 100 000 obyvatel a rok). Prevalence epi-
lepsie v populaci nad 60 let se uvddi okolo 7/1000 obyvatel. S ohledem na uvedena fakta upozorriuji autofi na neza-
stupitelnost EEG vysetfeni a vylouceni nekonvulzivnich epileptickych zachvatti u pfetrvavajicich ¢i recidivujicich
yfarmakoterapeuticky rezistentnich delirii u pacientii starsich 65 let.
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