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Prionové nemoci maji i pies vzacny vyskyt své vyznamné misto v diferencialni diagnostice demenci. Jejich diagnostika je v sou¢asnosti
zaloZena na klinickych projevech a dopliujicich vysetrenlch (EEG, protein 14-3-3, MRI). Definitivni diagndza je neuropatologlcka Dia-
gnostikou lidskych prionovych onemocnéni se v Ceské republice zabyva Narodni referencni laboratof lidskych TSE/CJN. Clanek struéné
shrnuje problematiku lidskych prionovych onemocnéni a uvadi kazuistiku sporadické Creutzfeldtovy-Jakobovy nemoci u 51leté Zeny.
Kli¢ova slova: prionova onemocnéni, Creutzfeldt-Jakobova nemoc, Narodni referenéni laboratof TSE/CJN.

HUMAN PRION DISEASES

Prion diseases in spite of their low prevalence play an important role in differential diagnosis of dementia. It diagnosis is currently based
on clinical manifestation and auxiliary examinations (EEG, MRI, protein 14-3-3). Final diagnosis is neuropathological. Diagnosis of human
prion diseases is in the Czech Republic coordinated by a National referential laboratory of human TSE/CJN. The paper summarizes briefly

the topic of human prion diseases, presents a case report of a sporadic Creutzfeldt-Jakob disease in a 51 year old female patient.
Key words: prion diseases, Creutzfeldt-Jakob disease, National referential laboratory of TSE/CJN.
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Uvod

Prionové nemoci se dostaly do popfedi zajmu
vefejnosti az v r. 1986 v souvislosti s propuknutim
epidemie bovinni spongiformni encefalopatie (BSE)
ve Velké Britanii a hlavné pak po r. 1996, kdy byla
diagnostikovana tzv. nové varianta CJN u Elovéka
a bylo vysloveno podezieni na moznou alimentarni
nékazu z masa postizeného dobytka.

Definice

Prionové nemoci jsou smrtelna neurodegenera-
tivni onemocnéni, ktera postihuji jak lidi, tak zvifata
(tabulka 1). Jejich spoleénym znakem je hromadéni
patogenniho prionového proteinu, histopatologické
projevy degenerace neuron( a spongidzni (houbovi-
té) zmény mozku, které je provazeji, absence zanét-
livé a imunitni reakce na vyvolavajici agens, druhovy
i mezidruhovy pfenos onemocnéni, klinicky pak
dlouhd inkubacni doba, rychla progrese a infaustni
prognéza. Jde o vzacna a nelécitelnd onemocnéni.
Presto je dllezité spravné je diagnostikovat, protoze
jejich opomenuti mize mit zavazné disledky (pfe-
nos onemocnéni na daldi jedince pfi nedodrzeni
nafizenych opatfeni).

Prvnim popsanym prionovym onemocnénim
byla scrapie (klusavka) u ovci a koz (r. 1738). Siteni
nemoci, dlouhd inkubaéni doba a pfedpoklad, ze
plvodcem scrapie je virus, vedl k oznaceni ,pomala

virova infekce". V dalSich letech byl prokazan pre-
nos prionovych onemocnéni z Clovéka na labora-
torni zvife a zaveden pojem ,pfenosné demence”
(Gajdusek — Nobelova cena v r. 1976).

V soucasnosti se za puvodce TSE povaZuji
priony (Prusiner — Nobelova cena za prionovou
hypotézu v r. 1997). Priony jsou malé proteinové
Castice, oznaduji se jako PrPSc (index Sc je od-
vozen od slova scrapie). Protein PrPSc ma stejné
chemické slozeni jako protein PrPc (celularni izo-
forma), ktery se fyziologicky nachazi v neuronech
i dalSich bunkach. PrPc je kddovan prionovym ge-
nem PRNP na kratkém raménku 20. chromozomu,
jeho funkce neni zcela jasna. PrPSc a PrPc se lisi
prostorovym uspofadanim a vlastnostmi. Priony
jsou vysoce odolné vici plisobeni zevniho prostre-
di (jsou rezistentni na zmrazeni, vysu$eni, var, pas-
terizaci, UV i ionizujici zafeni, sterilizaci i vétSinu
béznych dezinfekénich prostfedku). Pfeména PrPc
na PrPSc mize byt spontanni nebo zplisobena so-
matickou mutaci (sporadicky typ) nebo mlze byt
dlsledkem patogenni mutace PRNP (genetickd
forma). Mize k ni dojit téZ expozici normalniho pro-
teinu abnormalni izoformou (pfenosny typ). PrPSc
hraje zfejmé ulohu ,Sablony”, podle které méni
existujici PrPc svoji prostorovou strukturu. Dochazi
k hromadéni PrPSc a mozek se méni v houbovitou
hmotu.

NejCast&jSim lidskym prionovym onemocnénim
(85%) je Creutzfeldt-Jakobova nemoc (CJN).
Celosvétova incidence CJN se udava 1-2 pfipady/
milion obyvatel/rok, ve véku nad 65 let asi 5/milion
obyvatel/rok. Neni vylouceno, Ze je vysSi, protoze
nékteré pfipady mohou zistat nediagnostikovany.
Prdmémy vék pfi zacatku onemocnéni je 60 let,
primérné trvani nemoci asi 8 mésicd. 85-90%
nemocnych umird do roka od klinické manifestace
onemocnéni, jen 4% nemocnych pfezivaji déle nez
2 roky. Obé pohlavi jsou postizena stejné.

Rozlisuji se 3 zékladni typy CJN: sporadicka,
geneticka a nahodné prenesend. Nejvice pfipadl
je sporadickych (jejich pfi¢ina je neznama a neni
zjistén zadny vztah k prionovému onemocnéni zvi-
fat), asi 10-15% je genetickych. Vzacné (v méné
nez 5%) byl popsén iatrogenni pfenos. Genetickou
predispozici pro vznik CJN (sporadickeé a ziskané) je
PRNP polymorfizmus v oblasti kodonu 129, kde je
kédovan methionin nebo valin (vétsina chorob posti-
huje homozygoty).

CJN postihuje mnoho oblasti mozku, coz ma za
nasledek heterogenni klinicky obraz s mnohogetnym
deficitem. Typicka je rychle progredujici demence
s asnym zacCatkem. Asi u 1/3 nemocnych se objevu-
ji nespecifické prodromalni pfiznaky. V pribéhu dal-
Sich mésicd dochazi k rychlé deterioraci mentalnich
funkei az do obrazu tézké demence, popf. akinetic-

kého mutizmu. Zaroven se objevuji neurologické pfi-
znaky. Typickou triddu (rychle progredujici demence,
myoklonus/ataxie, typické zmény na EEG) ma pouze
polovina pacientd. Pacienti umiraji vétSinou na aspi-
racni pneumonii nebo interkurentni infekei. Typické
pfiznaky CJN jsou uvedeny v tabulce 2.

V soucasné dobé neexistuje zadny diagnosticky
test, ktery by potvrdil klinickou diagnézu negenetické

Tabulka 1. Prehled lidskych prionovych onemocnéni

Poznamka

sporadickd, geneticka (familiarni), ndhodné pfenesena
(iatrogenni)

bovinni priony

spojena s kanibalizmem u etnika Fore

velmi vzacné dédi¢né onemocnéni

velmi vzacné dédicné (sporadické) onemocnéni

Nazev onemocnéni
Creutzfeldt-Jakobova nemoc (CJN)

nova varianta CJN

kuru

Gerstmann-Straussler-Scheinkerova nemoc
fatalni familidrni (sporadicka) insomnie
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Tabulka 2. Klinicka stadia a typické pfiznaky CJN

Unava, nespavost, Uzkost, deprese, ubytek hmotnosti, bolest hlavy &i bolest jiné lokaliza-

stadium prodromalni
ce, psychotické pfiznaky

stadium rychlé klinické

deteriorace

stadium tézkého po-

stizeni

ramidové pfiznaky)

progredujici demence a neurologické pfiznaky (myoklonus, ataxie, pyramidové a extrapy-

imobilita, mutizmus, svalova rigidita, korovéa slepota, dysfagie

Poznamka: Existuje vzacna Heidenhainova varianta, kde dominuji poruchy zrakové-prostorovych funkei (vizudlni halucinace,
korova slepota) v disledku ¢asného postizeni primarni a asociaéni zrakové kdry.

Tabulka 3. VySetreni a typicky nalez u CJN

Klinické vySetieni .

rychle progredujici demence s asnym zacatkem

* prodromalni psychiatrické pfiznaky

* myoklonus, ataxie

* pyramidové/extrapyramidové pfiznaky

Dalsi vySetreni pfi pode- ¢

zieni na CIN (60-70% piipadu)

o likvor - prikaz proteinu 14-3-3

EEG - periodicky vzorec generalizovanych trifazickych nebo polyfazickych ostrych vin

* MRI (T2 v.o. a FLAIR sekvence) - bilateralni hyperintenzity pfedevsim v oblasti bazal-
nich ganglii (typicky v putamen a nc. caudatus) a korové, s pfevahou v inzule a frontalné

(70% pripadu)

Poznémka: Protein 14-3-3 je nespecificky marker neuronélniho rozpadu, ktery byvé prokazatelny u fady neurologickych one-
mocnéni spojenych s rychlym rozpadem nervové tkéné (rychle progredujici nebo akutni postizeni), jako jsou krvaceni, rozsah-
lej8i ischemie, tumory, encefalitidy a dalsi. Jeho stanoveni ma prakticky vyznam pouze v kontextu rychle progredujici demen-
ce s neurologickymi piznaky k potvrzeni klinického podezieni na CJN.

Tabulka 4. Diagnostika sporadické CJN

Mozna dg
* progresivni demence trvajici méné nez 2 roky
* nejméné 2 z nasledujicich klinickych pfiznaku:
— myoklonus
— pyramidové/extrapyramidové pfiznaky
— zrakové/mozeckové pfiznaky
— akineticky mutizmus
Pravdépodobna dg
* mozna dg + typicky EEG nalez
nebo
* mozna dg + prikaz 14-3-3 proteinu
Prokazana dg

* potvrzeni neurohistologickym vySetfenim, imunohistochemickymi metodami a metodou western blot, popf. i gene-
tickym vySetfenim (uréeni polymorfizmu kodonu 129 genu PRNP)

CJN. VySetfeni se provadéji s cilem vylougit jinou pfi-
¢inu nemoci. Nékteré nalezy (typické zmény na EEG,
protein 14-3-3, typické zmény na MRI) spolu s typic-
kym klinickym obrazem mohou vSak diagnézu CJN
jednoznacné podpofit. VySetfeni a typické nélezy jsou
uvedeny v tabulce 3. Definitivni diagndza je zalozena
na neurohistologickém vy3etfeni (spongiformni dys-
trofie, numerickd atrofie neurond, gliéza) doplnéném
imunohistochemickymi metodami a metodou western
blot, které ovéfuji pfitomnost priond ve tkéni.

Diagnostika sporadické CJN je uvedena v ta-
bulce 4 (WHO 2002).

Hlavni souéasti Ié¢by pacientt s CJN (a dalSimi
prionovymi onemocnénimi) je oSetfovatelska péce
(zajisténi dostate¢né vyzivy, rehabilitace, prevence
dekubitl atd.) a lé¢ba jednotlivych pfiznakl (clona-
zepam Ci valprodt sodny u myoklonu, sedativa nebo
s opatrnosti antipsychotika u neuropsychiatrickych
pfiznakd, opiaty pfi bolestech atd.), kterd nemocné-
mu pfindsi ulevu. Kauzalni Ié¢ba CJN neni znama.
Rodinné pfislusniky citlivé informujeme o povaze
onemocnéni, pomahame zajistit pomoc v péci

a feSeni socialné-pravni problematiky, v pfipadé
hospitalizace nabizime moznost zapojeni do péce.
Umoznujeme jim mluvit o jejich pocitech, poskytuje-
me psychoterapii podpimou i jinou dle individudini
potreby.

Kazuistika sporadické formy CJN

Jedenapadesatiletd pani J. se dostavila na
neurologickou ambulanci pro asi 6 tydn{ trvajici
pocity nejistoty pfi chlizi az charakteru ,motéani se".
Udéavala i obasné bolesti hlavy a kréni patefe. Bylo
provedeno neurologické vySetfeni: omezena inkli-
nace kréni pétefe, jinak fyziologicky neurologicky
ndlez. Na rtg kréni patefe byly popsany degenera-
tivni zmény, doporucéena rehabilitace. Po rehabilitaci
potize neustoupily, v pribéhu dvou mésicli se zvy-
raznila nejistota pfi chizi, objevila se dysartrie, ro-
dina udavala zménu chovani a ,zpomalené reakce"
nemocné. Pro tento stav byla pfijata na neurologické
oddéleni k dalSimu vySetfeni.

Z anamnézy: otec zemfel v 71 letech po opako-
vané CMP, matka v 71 letech na nador stfev, bratr
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Obrazek 1. Atrofie mozku a mozecku. Hyperin-
tenzity bazalnich ganglii

Obrazek 2. Progrese atrofie mozku. Hyperintenzita
bazalnich ganglii

Obrazek 3. Dobfe patrna atrofie mozkovych hemi-
sfér a mozecku

zdrdv. Pani J. byla po appendektomii, cholecystekto-
mii, prodélala hluboky zanét Zil dolni koncetiny s né-
slednou embolizaci do plic. Lé¢ena pro hypertenzi.
Absolvovala vysokou zemédélskou Skolu, pracovala
mimo obor, posledni roky v pojistovné. Vdana, dvé
zdravé déti.

ViySetteni pfi pfijeti: pyknického habitu, pIné ori-
entovand v8emi kvalitami, sakadovana fe¢. Patrny
hruby nystagmus bilaterdiné. Na hornich konceti-
nach hypotonie, hypermetrie a asynergie bilateral-
né, intenéni tremor. Pismo neporu$ené. Na dolnich
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koncetindch zvySené reflexy L2-S2 bilateraing,
hypermetrie a asynergie bilateralné. Citi neporu-
$eno. Chlze o Siroké bazi, atakticka s titubacemi,
$patna koordinace pohybu trupu a dolnich koncetin,
az trhavé pohyby. CT mozku: zndmky lehké atrofie
mozku (pfedevsim temporalné bilateralné) a hlavné
mozecku. MRI mozku (1/97; RDG klinika FN Plzer):
v PD a T2 vazenych obrazech je patrna symetric-
ka hyperintenzita nc. caudatus a putamen, ktera je
zcela homogenni (obrazek 1). EEG: Aredlni dife-
renciace je pfitomna. Bilateralné centrotemporainé
a frontocentralné se objevuji Useky 5-6¢/s theta vin
do 70 pV a dale opakované synchronné akcentované
theta viny do 100 pV. Psychologické vySetieni: stfed-
né tézky stupen demence, deteriorace rozumovych
schopnosti, ochuzeni osobnostniho obrazu, zplosté-
ni emotivity a emotivni labilita.

Po 2 mésicich se nemocnd subjektivné citila
dobre, dle dcery doslo ke zhorSeni orientace, obje-
vily se abnormni pohyby v obli¢eji a v oblasti krku
a hornich konéetin. Kontrolni CT: beze zmén oproti
pfedchozimu.

V dalSim prdbéhu doslo k rychlé progresi de-
mence, kompletni dezorientaci mistem, ¢asem,
osobou i situaci, vyrazné se zhorSila fe¢ (témérf ne-
srozumitelnd). Nemocnd byla inkontinentni, nebyla
schopna sebeobsluhy. Méla tézké hyperkineze hor-
nich konéetin. Nebyla schopna chlize ani s oporou.
EEG kontrola jiz nebyla mozna pro nespolupraci
nemocné a tézky myoklonus. Diferencidlné diagnos-
ticky byla zvazovana olivopontocerebelarni atrofie,
Huntingtonova choroba, nejasné neurodegenera-
tivni onemocnéni. Diagnéza CJN byla vyslovena az
pfi kontrolni MRI mozku, kdy byl teprve erudované
zhodnocen pro CJN typicky MRI ndlez popsany jiz
pfi prvnim vySetfeni (6/97 — 3 dny pfed smrti nemoc-
né; RDG klinika FN Plzen) (obrazek 2 a 3): oproti
pfedchozimu vySetfeni progrese atrofie mozku
a mozec¢ku, homogenni hyperintenzita beze zmén.

Sedm mésicl po prvnim neurologickém vySet-
feni a asi osm mésicli po objeveni se prvnich po-
disperzni kataralni bronchopneumonie dolnich
plicnich lalok(i. Neuropatologické vySetfeni potvr-
dilo diagndzu Creutzfeldt-Jakobova nemoc (prof.
MUDr. A. Jirasek, DrSc. VFN Praha).

Genetickda CJN (dfive familiarni) je dédicéné
onemocnéni zplisobené mutacemi v PRNP (v sou-
Casné dobeé je jich znamo vice nez 20) s autozomal-
né dominantnim typem dédicnosti a az 50% rizikem
vzniku onemocnéni v 1. stupni pfibuznosti (dle typu
mutace). Klinické projevy odpovidaji obrazu spora-
dické CJN. Geneticka CJN se diagnostikuje na za-
kladé prokazané diagndzy CJN s nalezem patogen-
ni mutace PRNP genetickou analyzou a prokazané
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nebo pravdépodobné diagndzy CJN u pfibuzného
v 1. stupni pfibuzenstvi. V rodokmenu postizenych
se mohou objevit i atypické pfipady prionovych
chorob (kombinace progresivni demence a rliznych
neurologickych pfiznakd).

Nahodné prenesend CJN (accidentally trans-
mitted CJN, dfive iatrogenni CJN) se projevuje
vétsinou jako progresivni cerebelarni syndrom u lidi
s iatrogennim rizikem v anamnéze (transplantace
dura mater, transplantace rohovky, uZiti ristového
hormonu z lidskych hypofyz, pouziti nedostateéné
sterilizovanych intracerebralnich elektrod a dalSich
chirurgickych nastroju). Inkubaéni doba je v rozmezi
1,5-23 let.

Nové varianta CJN (vCJN)

VCJN je sporadicky se vyskytujici neurodege-
nerativni onemocnéni, které vznika pravdépodobné
v souvislosti s pfenosem BSE na ¢lovéka. Klinické
projevy se lii od klasické sporadické CJN. Typicka
je ataxie, poruchy Citi a Casné psychiatrické pfizna-
ky. Postupné se rozviji demence. vCJN postihuje ve
vétsiné pfipadd mladsi jedince nez sporadicka CJN,
jeji pribéh je 0 néco pomalejsi, inkubaéni doba je asi
10 a vice let, primérna doba trvani nemoci je 14 mé-
sict. Myoklonus se rozviji pozdéji nebo viibec neni
pfitomen. Pacient se postupné stava zcela nehybnym
a mutistickym. U zadného z pacientll nebyly naleze-
ny zmény na EEG typické pro sSCIN. Charakteristicky
je MRI nélez symetrické hyperintenzity v oblasti pul-
vinaru (nucleus posterior thalami) v T2 vazenych ob-
lastech a pfedevsim ve FLAIR sekvencich s charak-
teristickym obrazem tzv. znameni L — pulvinarovy
priznak (90 % pfipadd vCJN). U vCJN se priony na-
chézeji i v perifernich lymforetikularnich tkanich (sle-
zina, lymfatické uzliny, tonzily, apendix) a k nékaze
mUze pravdépodobné dojit i pfenosem krvi pfi krevni
transfuzi (popsany 4 pfipady). Neurohistologicky,
imunohistochemicky a analyzou western blot je
mozné odlisit vCIN od sporadické CJN (velky pocet
Jfloridnich plak v kiife mozku a mozecku). Typické
pfiznaky vCJN jsou v tabulce 5.

V soucéasnosti bylo popséno téméf 200 zemre-
Iych na vCJIN (vétSina ve Velké Britanii, 22 ve Francii,
ojedinélé pfipady v dalSich zemich). Od vyvrcholeni
vyskytu vCJN v letech 1999-2000 pocet novych
pfipadd onemocnéni klesa. Vzhledem k dlouhé in-
kubaéni dobé vSak nelze pfedem uréit dalsi rozsah
vyskytu. VSechny ovéfené piipady vCJIN jsou homo-
zygoti pro methionin na kodonu 129 prionového ge-
nu. Jedinou vyjimkou je asymptomaticky heterogen-
ni pacient 129 (methionin/valin), jenz dostal krevni
transfuzi od darce, u néhoz pozdéji propukla vCJN.
Tento pacient zemrel z jiného dlivodu jesté pred
propuknutim pfiznakl nemoci. Vyvoj VCJN je tedy
u heterozygotli zfejmé pomalejsi a tito lidé mohou

Tabulka 5. Typické pfiznaky vCJN

o Casné psychiatrické pfiznaky (deprese, tzkost, zmé-
ny chovani, nékdy agresivita, psychotické pfiznaky)

* smyslové poruchy (poruchy visu, €iti, véetné bolesti-
vych dysestezii nebo parestezii)

* ataxie

* myoklonus nebo chorea nebo dystonie

* demence

» EEG nevykazuje typické zmény sporadické CJN
* MRI vykazuje bilateralni symetrické zvySeni signalu
v oblasti pulvinaru

byt nositeli subklinického onemocnéni. V CR dosud
zadny pfipad vCJN popsén nebyl.

Kuru je prvnim popsanym lidskym prionovym
onemocnénim (50. léta 20. stoleti), bylo popsa-
no u kmene Fore na ostrové Papua-Nova Guinea.
Onemocnéni se pravdépodobné prendselo v di-
sledku ritudlniho kanibalizmu. Pramenem kuru byl
zfejmé pfipad sporadické CJN. Projevuje se pro-
gresivni mozeckovou ataxii s tfesem, poruchami
chlze, dysartrii, konvergentnim strabizmem, dys-
fagii, kachexii. Kognitivni funkce zlstavaji vétSinou
zachovany az do pozdnich stadii nemoci. Inkubaéni
doba je 4,5-35 let. Smrt nastévé do jednoho roku
od za¢étku pfiznakl. Se skonéenim kanibalistickych
praktik u tohoto kmene do$lo k vyznamnému pokle-
su vyskytu kuru, ktery je nyni jiz zcela ojedinély.

Gerstmann-Strdussler-Scheinkerova nemoc
je velmi vzécné autozomalné dominantné dédic-
né onemocnéni se zacatkem ve 3. a 4. dekadeé.
Projevuje se pomalu postupujici dysfunkci mozecku
a michy s ataxii, pyramidovymi pfiznaky, dysar-
trii, dysfagii a postupné se rozvijejici demenci. Na
poCatku onemocnéni mize byt apatie a deprese.
Prdmémé trvani nemoci je asi 4-5 let. Bylo popsano
nékolik mutaci PRNP spojenych s touto nemoci.

Fataini familiarni insomnie je velmi vzécné
prionové onemocnéni, které vede k degeneraci jader
talamu. Hlavnimi pfiznaky jsou progresivni insom-
nie, vegetativni a endokrinni dysfunkce, dysartrie,
ataxie, myoklonus a pyramidové pfiznaky. Rozviji se
kognitivni postizeni, objevuje se zmatenost a haluci-
nace. V termindlnim stadiu onemocnéni je insomnie
Uplna. Nemocni umiraji do 3 let od objeveni se prv-
nich pfiznakd. Toto onemocnéni je spojeno s PRNP
mutaci D178N-129M. Existuje i sporadicka forma
onemocnéni.

Prevence Sifeni TSE. Pfi pééi o nemocného
s podezfenim na TSE se doporuéuje pouzivat jed-
norazovy material a nastroje, nasledné pouzité pro-
stfedky likvidovat jako nemocniéni odpad spalenim.
Je-li nutné znovu pouzit nastroje a pfistroje, dodrzuji
se doporucené predpisy (dezinfekce a sterilizace
pusobenim hydroxidu sodného nebo chlornanu sod-
ného s naslednou sterilizaci v parnim sterilizatoru).
Bézny kontakt mezi lidmi (ani sexudlni) neni spojen
se zvySenym rizikem nakazy.
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Moznému pfenosu prionovych nemoci ze zvifat
na Clovéka alimentarni cestou se snazime branit
duslednym testovanim porazenych zvifat a prevenci
Sifeni onemocnéni mezi zvifaty navzajem.

Pitva zemfelych s podezfenim na prionovou
infekci je z hygienicko-epidemiologickych divo-
dd povinna. Provadi se na oddéleni patologie
Fakultni Thomayerovy nemocnice. Pfi tomto oddé-
leni pracuje Nadrodni referencni laborator trans-

misivnich spongiformnich encefalopatii a Creu-
tzfeldt-Jakobovy nemoci Ceské republiky, ktera
ma zajistit dohled nad pfipadnym vyskytem vCJN.
V letech 2002-2006 zde bylo diagnostikovano 50
pfipadt CJN (44 sporadickych a 6 genetickych fo-
rem). Od r. 2007 se zde testuje mozkova tkan vsech
darch rohovek. Soucasné jsou pro klinickou dia-
gnostiku prionovych onemocnéni vyélenéna lizka
na Neurologické klinice Fakultni Thomayerovy ne-

PREHLEDOVE CLANKY

mocnice. Zde jsou k dispozici vySetfeni pro Sirokou
diferencidlni diagnostiku neurodegenerativnich one-
mocnéni na sou¢asné evropské Urovni. Po dohodé
zde mohou byt vySetfeni vSichni pacienti s podezfe-
nim na prionové onemocnéni.

MUDr. Vanda Frankova
Psychiatricka Ié¢ebna Dobfany
Ustavni 2, 334 41 Dobany

e-mail: vanda.frankova@gmail.com
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