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Abstrakt

Tinnitus je vel mi | astT a obtRNJguj2c?2 sy
zvuku pSi absenci jeho zevn2zho zdroj el Tin

naruguje plnohodnotnl ¢givot posti fegms®@humnkjl erd

aktivace neuron8l n?2 plasticity, kter § i
somatosenzoricklch vstupT. Adaptivn2 neur of
mezi excitalnzmi a inhibiln2Zmi syst®my na n

Funkl n?2 zobrazovac? metody dokumentuj?2 u peé
% obl asti pri m§8rtext? (PAC). Repetitint t vad hilor aknar8 | n?2
stimulace (rTMS) m8 schopnost indukw&waj 2zm
samotnou dobu stimulace. Aplikace2 z k of r ekven| n2 rTMS na obl
redukovat tuto hyperaktiv{(tiDhaaozetm2medohkg
tinnitu.

Havm m c2 |l em mywlged =zm=Kawmet v prospektivn?z,
ntrolovan® studii, zda se visledn® ovliwv
nnitu pomoc?2 n2zkodm®kbealr 8movdMSst ekadt
sl edn®ho efektu placebo r TMS. K hodmocen?
tazn2ky tinnitu; Tinnitus Handicap I nven
i nut ® anal ogoVl®AS2)i zus8§l n2 gksgly (VAS

Hl avn2m n8l ezem studie je zjigtnhDn2, ge
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redukci prTmRrnich hodnot cel kov®ho sk-re
pl acebo PsSkupgiviB¥.§n2 pozitivn2ho wDi mknezah®
statistickgdwkemamh&dovanich parametrT | e
| eskTch pacientT trp2c2ch tinnitem je n8g
nglezy zahr¥hsledkhp studie.lgze vinkam megereon
v terapii tinnitu, ale i pro terapeutick® a

Kl 2] ov:s tsilmwviat us, hyperexcitabilm tarampsk m&n

magneti ck8 st i muslsaicoen, |boenzgr 8neorvn® dsetperree ot ax e



Abstract

Tinnitus is a common and often severely disabling symptom that is characterized by
the perceived sensation of sound in the absence of an external stimulus. Traditional treatment
approaches have limited efficacy.idtassumed, that tinnitus is connected with dysfunctional
activation of neuronal plasticity induced by altered sensory and somatosensory input.
Adaptive neuroplastic processes alter the balance between excitatory and inhibitory function
of the auditory sstem at several levels. Functional imaging studies in tinnitus patients have
revealed increased neronal activity of primary auditory cortex (PAC).

Repetitive transcranial magnetic stimulation (rTMS) induces changes of neuronal
activity that outlast the ishulation period. Lowfrequency rTMS over the PAC region results
in a decrease of cortical activity by inducing long term depression (LTD) and leads to reduced
tinnitus perceptionThe aim of this study was to assess in prospective randomized placebo
contrlled study the ability of active lodrequency rTMS guided by frameless stereotaxy to
affect symptoms of chronic tinnitus compared to placebo stimulation. Treatment outcome was
assessed by subjective speciigestionnairesyinnitus Handicap Inventory @), Tinnitus
Questionnaire (TQ) and Visual analogue scales (VAS1, VAS2) developed by us.

The results of our study demonstrate that neuronavigated 1Hz rTMS PAC leads to
statistically significant reduction in THI and TQ total scores in active gammpared to
placebo group. The persistence of the positive effect is temporary limited, statistically
significant reduction is restricted to 14 weeks. This study is the first one performed in the
Czech population and our results confirm results obtainédréign studies. Our results can
be useful not only for additional tinnitus research, but also for rTMS treatofatifferent

neuropsychiatric disorders.

Key words: tinnitus, hyperexcitability, primary auditory cortex, repetitive transcranial

magnetic stimulation, long term depression, frameless stereotaxy
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1. bHDvod

Tinnitus je bRNDgn® a ve oswveBmoc8yhne? ,f ok tner &
jako vjem zvuku, kterT nem8&8 svTj vnhDjg2 z
zkugenost ag 20% obyvat el Evropy, pro 2% z
probl ®&m. Tinnitus |j e d&knaotnkiock,y mTed emi n ahbeltvearto

forem. Lze jej vn2zmat jJjako kontinu8ln2z | i n
bTt slygen jednostranni, oboustrannn | i %
subjektivi2 o b j ekt iavnt2i nfndrtm m8 svTj zn8ml zdroj v
okol 2m a | ze i ve vNhRtginnN pS2padT w%sphgnh
subjektivn2 formbD tinnitu, u kter® zpravid

kterous | yg2 pouze pacient s8m.

V. minul ost.i byl tinnitus pokl 8d8n za pr
tinnitus pSetrv&§vsg i po pSetNDt2 auditivnzh
tinnitu na neuron8l n?2 me cyhsatn® nsumy ( &NeN)t.r 8V n -
pSedpokl §d&§me, ge tinnitus vznik8 na z8&8kl a
z8kl adnD reorganizace tonotopicklch map. Mir
pod2 ] 2auidi nobwnn?2 Mo z koo v®t rsutkrtulkrtyurjysoulTys poj en
alterovan® neuron8ln2 aktivity vn2zman® j akoc
a s mechanismy ul en?2, kter® napom8haj?2 per:
struktury retpircckz&@ nculjé preormognou terapeut
terapii farmakologickou |i vyugit?2 neinvazi

Tradi | nhD ug2van® terapeutick® pS2stupy
nasl ouchack?clhi plommgrecieti vnhD behavior 8l n?2 psy

Ylinnost. V soulasnosti se proto hledaj? no
stimulal nz. Repetitivn? transkraningl m¥t md g
kt ew 8sdghopna pomoc? elektromagneti ck® i nduk

zmDnyom&lum2 akti vijt2y,s aknoetrn® up Ssettirnvu§lvaal n2 pe
rTMS na tempor 8l n2 a temporopariet ibtmFitu.obl a
Opakovan§ rTMS aplikace vede u nhRkterTch p
nNDkoli k dnT ag mBDs2cT. Prozat?2m nebyly nal
jednoznalnhD pozitivn2m a p$Se ddeiveg 2w nduljc?uch?o t
tinnitu pomoc?2 rTMS jsou zpravidla nejednot
|l okal i zaci c2vky nad pogadovanou kortik©8Il n:

tinnitu a rozd?]| n® otslbcbhntoost dFv ordyTs yj epace lemi

11



visledky porovn8vat a nastavit tak opti m8§Il n

Nage studie se zabflarSmatkeorraemiusj et aiihdk ®
pomoc2 n2zkofrekvenln2 rTMSsalinie vh&l ¢ akldy?
optimali zaci terapie tinnitu touto nei nva

zaveden?2 do standardn?2 klinick® | ®| by.

12



2. Sluchovl apargunkpoan®mky k® a

Sluchovl analyz8&8tor emts&l 848 z | 8§sti perif
Perifern2 | §st e mivtoSrenm weham m sltBedan b
Centrg&8ln2 | 8st je tvoSena sluchovou dr8hou

dnNl en2 f unkHye2008k r. 1.)

2.1 Anatomie auditivnZ hoy st ®mu

Zevn?2 smbBbBoje zvukov® viny do zevn2ho zvV
membr §nND. StSedn? wucho je dutina ve sp8nkov
mal ® kostern?2 svaly; m.Vnt d&BSseétr vudcSheapa nd e ad vm
ulogenlTch | 8st2; kosthNDn®ho a& WBlaamiut &ham §Il &bl

veskkin2 kost.i os temporale. UvnitS tRNchto ka
l abyrint napl ninl e @ dno | ysnafkoud ,e mt v ot SSeennii  udturci
ductus cochlearis. Kochle8rn2 | 8st |l abyrint
2 I3 z8vitu. Po cel ® sv® d®l ce je rozdDlena
Hor n?2 scal alwnéstsichadlai tay mgpani obsahuj ? per
vricholu hlemlgam mad Tvmanotny ohzil i cbemkégdD Ka
vestibuli na ovs8l n®m ok®nku, kter® je uzavs

okrouhl T m ockt®nokreeorm v medi §l1 n?2 stnNnhN st Sedn
sekund8&8rn2 bub2nkovou membm@nauhl Smhf ahN mek
endol ymfu, jsou soul 8st?2 blanit®ho | abyrint

Na bazmelmPprrrg2n D j e um2stNn Cortiho orgs8n
receptory sluchu. VIibRgky viI8g8skovIich bunnk
op2r§ o Cortiho pil2Se. VI &8skov® buRky jsou
buDk jsou | ater&8lnD od tunelu tvoSen®ho Cor
je od tunelu medi 8l nD. LlIovhRk m8 v kagd®m h
vnitSn2ch vl 88skovich bunhk. Ffadylivd §sovhe
zapugtnDny gpilky vI8skT zevn2ch vl &8skovich
kter® se vRDtv2 kolem baz?2 vlI§gskovich bunnk
kost Dn®ho | &8dr a, na nWW@Pcheé onaviement h? eml ¢
vnitSn2 vl §skd0® huRky, npownug e5] etnhj g2 zev
tomu vhDtgina eferentn2ch vlI8ken sluchov®hoc
vlI 8skovich DbuRKkS&§ch® iAxemwuijneuvio®igkovk@ elbbuRK
statoakustick®ho nervu a konl|l?2 v dorz8ln2zm

Cel kovl polet aferentn2ch a eferentn2ch v §

13



VnitSn2 i zevn22 vEfokoo® BbBuRkkxtuayg, al
vnitSn2ch vl &8skovich bunhRk je v %%zk®m kont
vI 8skovich bulnstOk tvyyllinkvodvixd ch vIibnRNgkT. Jed
ostatn? tzv. Sereaepairlail & p3miu vN®kny akt.ii
i zof or mamy myozinu. Shl uk vibnNDgkT m8 uspoc
postupnh nar Tst§&§ pod® osy smRSuj2c?2 ke kin

p

Sluchov@gl tdtyShaeuronov §
v
0

a prvn2m neuroneaml gecgranigl] i pahepneurity s
vi 8skovich bunnhk
a druhTm neuronem jsou buRky v ncl. <cochl
corpus trapezoideum a buRky v ncl. cochl ear
vgecvhinSskna d§l e smRSuj2 pSes |l emniscus | ate
a t Set2m neuronem jsou neurity bunhRk coll
hrbol KT konl 2 v corpora geniculata medial i a
a ltvrtTm neuronem jsou vl 8ktnerr §g awnygtl v 54 |
geniculeccorti calis (radiatio acustica), konl| 2 c?2
42 tempor8ln2ch | alokT dle Brodmanna.

Na vgech %rovn2ch pSepojovgn2, tedy i v

vV me z e r@erany, ncl. corporis trapezoidei, ncl. olivaris superior a ncl. lemnisci lateralis.
NDkter8 vlI8kna CGM odboluj?2 do druhostrann
gri sea centralis (vegetativn? spoje)M, Zphih
kochl e8rn2ch jader a Cortiho org8nu. Medi 8
kyselinagama mi nom8sel n8 ( GABB5) (Nevg?2mal ov §
Tempor 8l nz Kkortex, olmluadsttcbmRaehi zpaSech§
plynule dookci piftt @8l aRlnho od pariets8ln2ho | al oku

z§Sezem. Jeho pSedn?2 | 8§st, polus temporali:s
j ako pol us frontalis vul nerabil n2 na me ¢ h
temporalis superior, obsahuje Heschlovy gyr
Z- nu,; area 41, 42 . V. Selovh dominantn? h €

Korti kosubkorti k8l n2z auditivn?2 spdjaed ap ob K

| 8st tempor8ln2ho | aloku je zapojena do |
| i mbi ckT syst®m je napojena oblast hipokamp
2005).

14



2.2 Fyziologie auditivn?2ho syst®mu

Hlasitost zvukuk or el uje s amplitudou zvukovich
Amplitudu zvukov® vliny vyjadSujeme pomoc?
belech | ogaritmem pomBDru s2|ly dan®ho zvuku
O1belu.Frevence zvuku slygiteln®ho pro |l ovDka
Hz. Pr&8h pro |idsk® ucho se mhn2 s -4000Hk ou :
(Ganong 2005)

Zvuk je vjem vyvolanl pod®I| nT mTyto vibrabe, a c e |
zvukov® viny, j sou zaps8ny jako zmDny 1t1l ak

schopnost mDnit tyto zvukov® viny na ak]| n?2
pTsob?2 jako rezon8tor, kter T 2onpkauk ujjseo uk npi & eyd
rukojeS klad2vka a sluchov® kTstky pTsob2 |
bub2nku na pohyby tSm2nku, kter® vedou Kk s
Vina stoup§ vzhTru hélwdgadiNDmz wuk@&wl sh owltn a
prudce kIl es§. Na z8kladpP pysonkiph fork&epc:
hleml gdn a viny n2zkl1 ch (GanoagR®08)nZa ientosprirwip @ | 2

zodpoviRDdn8 bazkitle8rr8n 2d 2nkeymbsrv8& amlNDn2 c2 se tuho
pTsob?2 jako frekvenl| n?2 analyz§8tor. Postupt

membr 8nu .-l iIPoh'¢ bwzRBRTru, posouvsg§ se tektori §lI

t2mteeescilie ohlTbaj?2 smhRrem k baz§l n2 mu
potenci 8§l kiyl.§sRSivV@®pbdhiRbu IsineDr@ml bdag 2T nseed i &
hyperpol ari zal n?2 receptorovl potenci §lI s
organ z ac i kochl ey jsou nejdTlegitnDjg? zevn?

vrcholu kochley (Trojan1996).

Zevn? vI 8skov® buRky jsou i nervovs8ny c
horn2ho oliv8§rn2ho komplexkti Byt ot pwWuRRS®i | ¢
zkracuj?2 a pSi hyperpol ari zaci prodl uguj 2

~

secernovanlim z eferentn2ch vlI8ken a zvyguj?
bunhDk (ZRAG5hAkigi vita skewnzdhh bwin® )k ovlivRuje
buRKYy, ale soulasnhD je emitov8na retrogr 8di
tzv. otoakusti,c00®PemmS§enpPHygybBgekicklI mi buR}
jsou vnitSn2 rwlggsdkny @ veewRkn mdi pohyby per.i
akln2ch potenci 8T ve sluchowi¢iBbhBekoethbh
je okolo-6 0 mV. Pokud jsou stereocilia ohnuta s

kles§8 na5@SmWl i PoRud je svazek vIibRgkT tl
15



hyperpol ari zov§8na. Depol arizace | i hyper po

kinociliwu nebo , 20@b) Farfehkov e p G& n oankgl n2 ¢ h poten
nervoviedhh viigk#wmDrng hlasitosti zvukov®ho p
objevuj2 viboje jen pSi url|l i t® frekvenci a
na |kBchleyjzekt er ® vI 8kno poch8zz2. PSi vygg? f

axonech girg2 spek2005um frekvenc? (Ganong

Pro spr8vou tvorbu akln2ho potenci 8l u |
vibnNDgky se nach8z2 v endddnymfpler idatnfmwua bPae:z
hlavnhD z pl ajzenytveSdoaymeastria vascularis
koncentraciKa n2 zkou k'on&ehmiagemN® vIibRDgky nazT
mechanosenziti vm2nmil yk axtaiporfjtug T npikH ku kagdE@
Vygg2ho souseda. Nakl onhDn2 kratg2ho stereo
jsou tyto kan8ly otevSen®, naopak vychTl en?
kdyg jsouo klkatBilgnty relativnhD nespecifick®
vysokou koncentrac? kaliovich iontT, "astup
vyvol 8vaj2 depolarizaci . Z vlI8skovich bunnhn
spomen2odkud se nakonec dostg88v§8§ do stria v
endol ymfy. Do vl §skoVal czh§ rbownrelRk jves tuupou jReo vi§ nC
pravdDpodobniD gl utam§t , vedouc? k Ilbmtgktas ar i
vlI §skovou buXR®pou (Ganong

Plat2, ge ve vgech et8g2ch sluchov® dr §I
vygg2ch et8g2ch jsou aktivov8ny slogithDjg?zi
nereaguje VvTbeca nveebdboum8!| ovenbr E8h n2 m kochl e
olivg&rn2ho komplexu m§ pSesn® tonotopick®
horn2z olivD. D2ky aferentaci z obou ug?z e

prostorove®evukawkal Dazrax§ | nz kochl e8rn? j 8dro

neuronT je wur]litou frekvenc? Dbuzena, jinou
Yat | ume m, jinlT jen pSi frekvenl| n? modul aci
SazéniheuronT reaguj2c2ch na urlitou frekve
modul ace a jej?2 frekvenln2 p8smo. V okrajoyv

a vestibul 8rn2 vstupy  9%) sl uchovou aferent a
Um2stDn2prti mTFny Seuchodb@tuksjpeo SEdpinplky | a

hleml gN rozvinut a pologen na kTru. u 1id
anterolater8l nD a vys Q608 Kgost ¢reonddein8dnmal i(
sloupcTeaggtje?r ®rapS. dle druhu dominance na
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neuronT t®to obl ast.i nNemRESgUj @ nn a aj.e dNilokdt @crh
neurony jJsou opakov8§n?2m podnDtu jedmdwjBux:
aktivaci obr8cen2? pozornosti ke zdroji zZvVvu
druhu hl asow ®hso cpiraoljne2veuh. obl astech nen2 ton
obl asti mohou bit zastoupe®yfpekzenocezk®db

edi n®ho neuronsiek Arkd § vn 2 @ah nehilrasntT2 vykazuj
ag 75% neuronT na | ednoHaoen 19@) (Obriy v Tbec neo

—
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3. Tinnitus

3.1bvod

Tinnitus poch8z2 2z latinsk®ho slova Atin
Ssv® v8gn® formhD vel mi obtBgujovazr ¢ywrkpt m,r c
absenci jeho zevn2ho zdroje. Tinnitus m§ m
hul en2, gumBDn2, zvonhDn2, sylenz | o kombir
mTge bt slygen jeBn?qim wc hceemt,® ohbloauvsi.r aMTig ¢
pSerugovanh | i nablTvat pulzn2ho charakter.
di skr®t n2ho zvuku tRsnhND nad zvukovIim prahen
g8dnTm zvukem z2(Ladgguth etalinpress)Vd sta3ed i nni tus p.
fenom®n, nevypov2d§ nic o pS2linh vzniku t
Skutelnost, ge |l lovhRDk slyg?2 nhDco, co jinz2
trp2cdcli endm®nem. VNt gtiinman iptaecm emyt Tr 8d g 2y o
napS2klad za Aviditelnou ruku v s8§8dSefi. Tin
ne zS2dka se st§vs§ velmi obtRDguj2ca(ora 2z 8§V
2005)

Tinnitus je symptom, kterlT mTge blt spc¢
postihuj?2 auditivn2 syst®m, stejnhD tak i S

se vznikem tinnitu spojov§8rny treamp®romandth

cervi k8l n2. Za wolrz njaemnp o vrai gzoivk8onv Tp sfyackhi c kT s
ng§zor, gdge ve vhDtginh pS2 p@aahdouthe alipBesd)d nval ¢ & n
uveden®ho vypl Tvs, ge tinnitus j e pat ol o
PacientTm trp2c?2m tinnitem se viDnuj 2 | ®k

psychiatrie a rehalilljiitmkge. zlj ep8@stpdhéai ea i
nalezengThorg 2005) Studiumt i nni tu se t Ng? znaaltn@enuwroz §8j |
snahu o objasnhDn2 samotn® patofyziologie v

neuroplasticity a reorganizace v mozku dosp

3.2 Klasifikace tinnitu

Tinnitus klasifikujeme na objektivn?2 a
zdr o] zvuku v tDle pacienta a v nhRkterTch
Subjektivn2 tinnitus je vnbm8rdpouné&mpasiper
tohoto zvuku.
a Obj ektinittsm®Z svTj] vnitSn2 akustickl =zdroj

mTge blt sl yge(@hunglaB4)t adbnj2enkit ilvinemit i nnitus s
18



je mnSitelnikrolfoem mahp$§és m& mechanickl zv
vzni k8 napS$2klad kSel? stSedougn2ch svalT,
c®vn2ch n§S§dorech v oblasti (Thora2085) a kr ku. P&
a Subj ekt i vsnl2y gt2i npnoiutzues paci ent s8&8m a pSedp
zdroj (Chung 1984) U subjektivn2zho tinnitu neexistuj
tedy ni c, co vyvol 8v§ mechani ck® sluchove
centr &lrnv2ovdl®hm syst®mu | ze ale prok8zat, g ¢
sl uchov(Borg200bjSuabj ektivn2 tinnitus je jednoz

Dle d®l ky tzdBhdaj ¢emeanmnauskuton2 a chronickI:
a Akutn?2 ttrim@miDt neg 3 mNDs2ce

a ChronickirvgBnBi mds2ce a d®le. Z terapeut
chroni ck @ha otnii crkilt Wl.ek ompenfzovma ltitnmint u,usk t
vyhledg&n2 | ®kaSsk® p®| emPaNgineghtpoLhNirpar ®ka
kompenzovamdprtoitninittawrsu pacient Tm nevad?2 a |
ZzpTsobenpOOBThor a

3.3 Epidemdaal ogi ck 8

Z pades8tlch | et mi nul ®ho stol et fHelgroc h §
1953) Pokud zdrav® dobrovoln2zky shrom8§8¢gd?2 me
94% z nich bude WrmrXkmant |tzienrinttuesr pret o ®amtdS i

vgi adhnio dobr gtinitdmnténo v g bymmatolikt i ¢ h T , g e pbuzd s |
uvnitS zcela izolovan®ho prostoru. Znamena
j sou dTvodem wuvhDdomov§gn?2 S i tinnitu a timn

ApS2znivichiAi okolnosbhovgechasi |l up®ca mealhe
zes21 2 tak, ¢ge |1 @horakRo0® VI mopsan®Phemvyppiv
viskytu tinnitu jsou v jist®m smyslu relat
nemus?2 pSesnhD midpokridta®r id%erhithiovmi t u.

V Lesk® republice neexistuj? rozs8hlejg?

N8sl eduj?2c?2 data popisuj? aktu8ln2z stav v L

dospRlITch 1id2 (50 ombyvandgl , UStAedtor voed smpi D hlha
mi | i @Gmamorodsky, Curhan & FarweR010)a1l-3 % t Dcht o posti genT c
devastuj 2c? for mou, kter8§8 znemoBRiugemibddlgong

studie wukazuj?2 Haensrt oun Akesdom & dRmdplahl4989) Z
rozs8&8hl ®ho norsk®ho prTzkumu vyplTvsg, ¢ge z
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, 3% mugT a 16,2% gen svim tinnitem vIizn

znamen§ tinnitustaKdes2OnZp rZlgZkaimudo kgiew T r e al
sv®pomocn8 organizace pro osoby trp2c2 tir
prostSed2 vyplTvsg, ¢€&€ uw®emAXkdyg zmigliilon Tu gMIFmec
milionT NRmcT splRuje krit®ria pro chroni
postigeno tak, ¢ge (wwwtihngudligade.dbonmowspmodgas
neg u gen, jeho pvRkearh enalxket leg d c hv o@lhjaed Ts br
dosphRlTch osob v®st ,pl9BAladnlotkdy §gi esitd e(ndh
m§ medispozicipoch§z2 pSedevg2m z USA naciHwernacpy,t is
ostatn2ch oblastech svDta naznal uj?, ge ti
S v Khdédret al, 2010a)
3.4 Z§vtangituost

Z8vagnost tinnitu je | asto spojov8na s
skutel n®mu stavu.r pExttrs®mn B Iplaacsietnitm tinnit
mi ni m§l nnD postigeni, na druh® stranDtuusexi s
inval idizuj2cz2. Pro z8vagnost tinnitu je wu
reakce posti gen@bhniusd Stuabz rekk | SR t8 e &jj 2 ov2y vi n L
Goebelem a prof. W. Hi | | er ennre crka vp sNylxnheocskouma
pacientTm samostatn® proveden? a vyhodnoce
z8§vagnosa0O05)ThOR %21 oha 1) .
Stup8Radgnosti |
Pacient je tinnitem postigen pouze mvmizm8l 1
nebo mu Vv bec nevad?2. Postigenl j e schop:
Nevyskytuj?2 se symptomy, jeg by pSesahoval
zvigenou podr&8§dgdnNDnost nebo | ehk® poruchy sp
StupeR z8&vagnosti ||
Postitgemitem se pSi tomto stupni hodnot 2
obl astech posti gen. Zpravidla existuj?2 sitdtl
V. hluln®m prostSed2. Ale jsou I aiwvebhme, okt
napS. v tich®m prostSed2 |i ve stresov® ¢
koncentraci, sp8nku, cel kov® podr 8§gdhDnosti,
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StupeR z8vagnosti |11
Zat2gen? tinnkdemDdk®. oRa@ilent jjae ve vDtgi.

v ®st plnohodnotnlT ¢givot. Pacient.i SVT] tin
rozvz2j?2 ppsoyrcuhcihcyk, ® zpravidla se jedn8 o por u:
Yuzkostm®hhypyo TOMNS vgdy jsou pS2tomny sympt ¢
koncentrace a zvIigen8 intrapsychick§8 tenz:
zaob2raj? nepSetrgithD, tr8&p2 je neusts§l ® o

radost, sch8z2 motivace a nar Tst8 sklon k s
StupeR z8vagnosti |V

Tento stupeR postigen2 se hodnot2 jako vel |
tinnitem masivnhD postigen, j e pro nhj t ®ml
vijimek vn2m8&n neust8&le. Povol §8atgkiaml viikwv

S2d2 pSedevg?2m tinnitem a v podst atthnitere §i v
VI gan2 nNDn® psychick® poruchy jsou vIiraznnhji

tinnitem, motivace i tiamdbobsfjezvibarzveNobmehe
i nsuficience, ztr8ta perspektivy, sp8nek |
je pS2tomen neust8lT strach,,2008)pRt2 a | ast o

3.5 PS$ianiti ny

V minulosti byl thnni t us povagovs8§n jednoznal nhD ze¢
Soul asnT alevidetifikovati st ruktury CNS, kter® se p
mechanismech vzniku tinnitDe Ridder2011a)Dnesj e obecnhD pSij 2 m&n n

klinicky het er ogennza jtean®t kbbedem na svou etioloc

doprovodnou symptomati ku. Probl ®my spojenc
necht dn®ho zvuku, tedy fenom®nu, kterl zam
viznamnTim faktorem ovlivRuj2c2m emoln2, ko

trp2c2ch tinnitem wuv§gd? pS2tomnost sympt ol
podr 8gdhNDnost ; a jsou to pr8&8vn tyto swympto
z8vagnost v n {Langgut® POtl) Tii mmiittws tedy reprezent

potencion8lnhD nebezpal nssympttamTs Kieo®Rowl 7

signifikantnhD zhorguj?2 kvalitu ¢givota post
Apouh®f u (vio& Haine,2006)b y

Tinnitus je symptom, kterT mTge blthepoj
a centr8ln2ho sluchov®ho syst®mu. Me z i ne,j
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kochl e8rn2z; n8hl 8 ztr8ta sl uchu, hl ukov® tr
vzni ku tinnitu vedou rovnhDg 2p gtadckloo gjiec kn® rsbt u:

ot oskl erosi s. Tinnitem se zpravidla manif
zpTsoben ischemickITmi |i neuroplastickIlmi
Yar ov ni centr®P 8bnxlyct ®midp endag *?’n NDp rsapvodl el nou sc
zmPDny na Yrovni syst®mu inhibice a excitace

zmDny jJsou schopny v®st k abnor m8l n?2 neur
tinnitus (Langguth et al.in pres).

Frekvence vn2man®@povédgnif r e kv gMwrkalegal 0 §t \
2000kt er § |j e u ptaicrireintte[m tprp@wi2 cadll reT m kiirckpeazc i e
norm8&ln2m sluchovim n§lezem | ¢Weiszatsat, 2006l $2 t o |
pogkozen? vnhj g2 c(Robensl e§ 8/k2008)T Teh Vvozumilkem a p
subjektivn2ho tinnitu jsou spojovs8§ny t®g p:
cer vi k 8l (be¥ing d999) &S®tmiat os e n z o r .itrgyd@usvasCl afprgntace)n
jsou ve vz8jemn® interakci s centr 8l n2 mi é
dorsali s, cog n8m poskytuje teoretick® vys
pogkozen2m somat oRebarzetalP0AR ® af erent ace

S n8stupem tinnitu jsou vel mi | asto spoj
studie realizovang8 v komunith kambodgskTlch
prevalenc?2 posttraumati clg®590r ¢ s aiirkon gtalmu ¢ e
2009.PSedpocskel,§dygs8e psychick® faktory mohou tin
(Rauschecker et ak010)

Obecnim n§8§zorem ovgem | e, ge ve vDtginr
Tedy, jlakBlkionawe zm2nhNnlch pogkozend? (pogk
aferent ace nosrpno8llen2n NDa kst iavhh t ou centr 8l n2ch st
dugevn2 poruge) mTge blt viznamn§ pro vzni
spmt §nnN vymi z2, mTge pSetr v §DeaRiddevet 3.29218)o mn o
Tato mul tifaktori 8l n?2 geneze tinnitu j e |
posttraumati ck®ho tinnitu, (HoHepe al, 2G10). Faktary t n 2 T
stoj2c? za vznikem tinnitu se mohou |igit
expozici hluku je tinnitus ve vRtginnD pS2g
tinnitus sjenaemdOrtmanry et kI20f1) ZnBmeho eti ol ogi ck
spojenlch se vznikem tinnitu, kagdl m§& prayv
vedouc? ke zmDn8&m neuron8ln2z aktivity. Tyto

spoleln®mu visledku, zvpkuk Odhitdgm®v Patpef ¢z
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pravdRDpodobnhD nakonec pSekrlTvaj2 a vedou k
i nhibiln2ch a excitaln2ch mechanismT CNS.
objektivn2ho. Typntckouj €ormbo pahaewoitnh
srdel n2. Pul zatiln2 tinnitus vzni k8 nejl ast
A-V malformaces t e n -disesce(Langguth et a.in press)Hl avn2 ch zn&§m® p S
uv §d3dedpB®hl.oha 2)

3.6 Ri fmktdotin@tu

Jak bylo Seleno vige, existuje cel§ Sad
t Dchto faktorT je povagovs8na za relevantn?
faktor T jakkevedizeels wioznal nD k jeho vzniku.
neexi stuj?2 {fdkidrg ®odiskpteecrilfcihc ki®y byl o mogn® r o
predi kovat. Faktory, kter® v jist® m2Se mo
prohl ouben2dDImTtgedne 3 oskupin. Jedn8 se o0 ps
a skupinu rizikovich faktorT vedouc2ch k r
pacientT s tinnitem zpravidla existuj? r Tz

faktory pro postigen?2 sl ug2006).uplatnit i pr o

EL OOOAO
2nNDn® studie skupiny kambod

c8p8p OOUAEE
Mi mo vI z

3 >

asociace tinnitu s PTSD, byl tirnritkwy ®z & &
star g? popul acegel9(9J60ons otb e& n\Wa Ibkyelra pSi j 2 m§ne
tinnitus indukovat | zvIigit jeho intenzit.
& Wilson, 2001)a z 8§r oveR, (gesttriemsmiviius rwedke 2kne Tat o
pSedevg2m o empirick8 data vych8zej2c2, ze
1985).

S. H®bert se ve sv® studid.i snagil a ob]j
z8§vislosti Begettenniti¥WyomB&§méla z anal ogi e

hl asit®mu zvuku vedl ani dsyehypsthararaus g \p ® -hadledaikyc i N

(HPA) (Waye etal2002) . PSedpokl §dal a, ¢ge i expozic
mNSiteyniom ogickTm zmRDng&m na Y%rovni HPA o0sy
pacienti, kteS2 SVT] stav vn2maj? jako vel
koncentrace kortizolua t akt ®¢g i ni gg?2 toleranci oknantr
Sskupinou a s osobami, kter® svTj tinnitus n

PSedpokl §d§8 se, ¢ge nhRkteS2 pacienti maj
predi spozi ce, 193yt ajki nj2a k(oNoa»»xirst uj 2 i ndi vidu
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stresov® podnhDty. Dlouhodob8 expozice vysok
Adowegul aci i glukokorti koi dn?2ch receptor T
stresoWVt®y .poSlkkut el nost, ge v Corti hoeceptorg 8§ nu
kter® odpov2daj?2 jak na syst®movI stres, t
Adowagul acefi, by§mBaaijl@ahcomodmB2mad @dkyo 2 @rz2v orf
a takt®§ by wuvedla do pS2ul i aam® estoyy Vv izsmhldrsyt |
org8nu a aktivitu HPA osy.

V kagd®m pS2padhn, pokud se tinnitus z |
vRDt g2 m2Se citliv® ke stresu | i hl uku, je ¢
m2t wdPyghRol ogi ckT dopad, bude vn2m8&n mnohen
| ®pe wudrgovs8§na st8lou expozic? nepS2jemn®n
ZzVUkTm bude dg§l e ,2mi0@ov.a tZ d(8H ®shee rtt e deyt, dmjle. z
jist® m2ry na individu8ln2 reaktivitnD ke s
| asto doch8z2 ke vzniku jak®hosi bludn®ho Kk

Akt usg8l n? situace se pacientyvbrgaen/izsnjluaskoodr
stresov¥utinnéaks? se stV§z§TzSenthIghmitu j €

j ako oryrmguj/élézstYGSmnénmtsp§ e \(Tiherg280B8). j egt N

c8¢98¢ [/ O AT T 00T p OUOUdpreshitaADOAET p OOOA
Studie B. Langgutha (Langguth et,&007)s e z ap b®sdpakl 8danou z¢&
tinnitu na m2Se depresivn?2 symptomati ky a
zm2 nNnT'ch jednot ek byl a zjigSovsgna pomoc?2
dotazn2KkT byl oi enjtiigtddnosobjreospaé mi rysy j
sebest Sednost | i iritabilita, prog2vaj?2 sv’
m2rou schopnost. adaptace na stav, kterl r
slogi e®taikt dabSe jako dS2ve. Tento stav ve:
d8l e prohlubuje subjektivnz t2gi tinnitu.
Signifikantn2 z8vislost zjistili autoSi
(Milerov§ e.tMezadat entagceptlddnickIm tinnitem
vel mi | astT. TBhtanggutednmgedu&azovat na
adapta e depresivn? mlredjosdianeT notuedny rma habi tuac
soul asnouppbdiemoasce k depresivn2 poruge
na fakt, ¢ge tinnitus jako takovl Kk rozvoj.i
Studie R. Budd¢Budd, 1 996) se zablvala vztahem mezi
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adaptace postiyYyean®hoeljeedd ng®ekvapuj2c2ho fe
tinnitu v popul aci, pouze mal ® mnogstv? p a
Pro|l se tedy nhRkteS2 pacienti bnaiwspldredlsit@mT
velmi  v8&8§gnl ¢givotn2 probl®m? Z visledkT vyp
adaptaln2ch mechani smT, autory oznalen® | ¢
mal adaptivn?2m typem adaptace uni kaj Zajéhast o
vymi zen2, typick® jsou katastrofick® sc®n§S§¢
se Anervov®mu zhroucen?2hf., Tito pacient.i m 2

vzni k tinnitu a sv® nS8slpadnc® yter psepmo?j.e nMasl and

tinnitu, anxi ety i depresivn? symptomati ky
girok® spektrum adaptivn2ch strategi?, Ktei
t ®t 0 adaebe @ b U 220 vb&on 2i s tinnitem, naps§. Y
zamhNSen2 pozornosti smDrem na jin® mygl enk\
nach8z2 si nov® kon2|ky a z8§8jmy. PSekvapuj

efektivnmealdapit amnd nekoreluje se sn2gen2m
psychickou z8tng2, jak bychom pSedpokl §dal i

363/ TAI T ADRDAETARDAGUOO
Poruchys |l uchupSpéjhnhohgje presbyacusis a hlu

faktory po rozvoj tinnitu. PS2]inou presbyacusi
poltu smyslovich a gangliovich bunRk, sni ¢
| abyrintovich ok®nek. Zn8mky st8rnut?2 hpozo
t - nT, pSilemg nemocn? maj?2 oboustrannou sou

PSet2gen? sluchu hlukem je v soulasnost

hl ukov® p&isBnoagodd POFEEeésaahujpst?2 170 dB,nakdy
bub2nku a sluchovich kTstk&8ch. KromhD hl as
zvukov®ho spektra, kontinu8lnost nebo pul z
stav vzni kaj 2c? pSet2gen?2m sluchov®hbkkou apa
dekompenzac2 pracovnhD pSet2dgenlich vI8&skovTl
zpravidla tinnitus. Ultrakr8tk® pTsobenz 2z
ztr8tu sluchu, kter§8 je zprawvmbd!| @ oksld¢Ssesdtm8.
vysokilfekvewc2tcoomt o p8s mu tak® vzni k8 tinni
posti gen® bTvs§ nejt2givhDjg2m symptomem. Ot
rasy, je |lasto spojeno s$nyimembem]ckiemniim]
hul en2, vz8cnDji je gelest pul z,®R806) nNnNDkdy st
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3.7 Patofyziologie tinnitu
o8x8p !'!'TEI UITp 1TTAATU OETTEOOD

Ani m8l n2 modely n8&m umogRuj2 nejewmad ®pe
pSevd)2 m umogRuj 2 tcehsitrowragti c k @r nmakat i mul al n?2

pSedpokl §d&§me teoretickou mognost suprese t

a Behaviorg8ln2 anim8ln2 modely tinnitu
Prvn2 behavior8ln2z ani m8l n2 (dastebdff ettali nni
1988) s c?2lem potvrdit salicyl 8ty jako i ndtu

suppression paradi gmhf, bylo ugito ve vizk
Harrington 2 00 2 ) . Z8vDhDry t®to ssittuudaicei jzsnoSum®a nua | loi
expozice zvuku o vysok® hladinhD hlasitosti
stejnhN tak pouze u | 8§sti exponovanlch Kk roz

Schopnost salicyl 8t T ve vysokIn2hc hd §hlkoSdca
byla vyugita i pSi dal g2ch ,h»kh3)v.i oW §d MRtcerr Tn
stejnhD jako u | id2 doch8z2 Kk rozvoji trval
konel nlD Kk rozvoji tinmibuSivdbemodemuysbyldy ]

“wW elem urlen2 vigR@1t)ynnitmdéVYabyygyetw T al edk
l id2: vigka tinnitu pSiblignn odpov2dala fr

a farmakol ogi ck® ani m8l n2 modely tinnitu

St avy,vedbutke o® v o j i tinnituapmho pe&hH? ukoy
salicyl 8tT, vedou ki rceednutkrc8 | ni2znhhoi ba ucdei tn,av n%rh
2000).PSedpok| g8 enes vicremithiSdem2 m auvedekievraymhgey
neur ong8l n?2 exXxcikk abBivgPDp pdo btnPons t. Logiakyo ey vtedly e  t
posz?liemi?2| n2hrchh me c h areduksipefcepodlihndu. v ® st k

Ni modi pi n, antagonista &kalciovlich kan§gl
quinnemindukovanT tinnitus u hlodavcT (Wang et
pacienty tr(paviesenal19%vedl aekn opalnTm visledkT
nempbl nimodi pin na tinnitus §g8dnl ad iwy nelbtc
rozd21l nou etiologi? tinnitu, ni modi pin b
farmakol ogicky a neefektivn2 v pS2pddelet st §
al., 2002).

Ti agabi n, | 8t ka i nhi buwje?nc? nyv y camyatl Sovg8 nGA Bl
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schopen sn2git koncentraci GABA v CNS. Pro

suprese tinnitu (Brozoskieta2 007) . VI sl edky ovgem uk§8zaly,
tinnitus efekt § Sdunpir,i noug bea p ePndtic ki 8t il nendi b Twaghk §
pacient yc htrrom3d ¢cxkmim tinnitem, nempbl al e ani

(Witsell et al, 2007).

Vigabatrin, antiepileptikum zvyguj2c?2 kc
process T, zcel a el ihmi ndb@vadodkietialn200)t Ruos wuy ¢ ®2 ®n 2| §t
doglo u pokusnlTch zv?2 SSattejknedd ztradckv ui oabnjienv8el nn22
potvrdila schopnost vigabatri n@angetpr20lijov at
VI sl ezdik2yn DnT ch studi 2 naznaluj?2, ge zvliger
teoreticky doc?2lit pozitivn2ho terapeutickE®a

Dal g2 z anim8ln2ch studi?2 podpgowyuij nidrd bme
zal ogena na pod8ve&§n2 esenci 8l n2 aminokysel:
na GABA a gl yci n(Brozbskitet af. 20606 PSbd8&nh tauri nu
| aboratorn2ch hlodavcT vedlbobuk Bukdggi tbhul
aplikace znovu obijevil.

Excesewmnitt al n?2 neur ot NMDAs (NimethyltD-mme o a 0 & @ 0 &
kyselina)anoN MDA gl ut amater gn?2 mi receptory repre
vzniku tinnitu ax makoyer af@oriedkeimktdhot o mc
tinnitu jsou studie demonstruj2c?2 skutel nos
synaptick® transmi se (Guiton ¥tlal. 200 3v)e. vPria Smé my
hypoby®Wttlpor at ornzm hlodavcTm aplikov8ny sal.i
indukce tinnitu. Salicyl 8ty indukovanl tini
NMDA antagonistT (MK801, g a ¢ y €¢Quittoth ietral) 2008)0 o v
Tuo Akochl e&§rn2 NMDA hypot®zufi v jdiosgtl @&6m?2 Se

pacientT s unil ater8ln2zm transientn2zm tinrt
gacykl i di nuo kdeon(Weazekel ah, ®I1@®.Zat 2 mco se | ok§8l n?2
antagonistT zdS8§ bTt efektivn? % | ® bND sa
me manti nem, kterl je antagoni stou NMDA r e (
g8dnTm poziti (LoBanmas etfla.2086) k TS ej nN t ak sel ha
memanti nem i u pacientT trp2c2ch chronickTn

Antiepileptikum karbamazepin blokuj?2c? |

ug2veggno k supresi mminniitsil sedKy.staedinDp ploxvitn

jeho aplikaci zlepgen2, zblvaj?c@anghezetigent i

1999)U | aboratorn2ch hlodavcT vede pouze wurli
27



tinnituyggatimcoi gyg? dS§\zhenggta.2008) zcel a bez e

Schopnost skopal aminu, kterT je kompet
receptor T,r ebglud kaocvia tmaurpk e -fTo sn eau raorpg 3a.slt)i cv tau
vedla k teorii, pdl e kter ® by skopapamventieonetivetky
i nduk ov a rfWallhausseffranke ets).2006)

Far makoterapie tinnitu se zamhRSuje pSed
kalciov® kansgly nebmwmujZesexai Palmespnebsoupir
Vzhl edem ke skutelnosti, ge kaliov® kan§8ly
excitability, reprezentuj 2 dal g2 t(lavesone&t i c k-
McKay, 2006). Kv7 kd i ov® kan8ly regul uj? aktivitu v
syst(@metal,2009).Ke zji gtnNDn2 potencion8ln?2 role K

vzni ku tinnitu, byl hl odavcTm se salicyl §;
negat vn2 modul §t or k a7l5i(lmbafinastet ak?e0n&81) T (PKwk.v2a p i
modul 8tory tinnitus suprimovaly zcel a, po

obou modul §torT. Vzhledem k opal ndan&il éalkThb
vyslovena pypponeutsRa etiry@ o | §t ky upl at Rovat sV

avgak spolelnl mechanismus, jakIm je naps§.
08x8¢ $EACT T OCEALE QNG OT AU OA

T Tinnitus ameaaypr azovac?

Funk] n?2 a struktur 8l n?2 zobrazovac? nmgle o dy
photon emission computed tomograp(y PECT) , pozitronovsg8 emisn

magnetick8 rezonance ( MRI) j sou u g 2tveSrniyc hk

pSedpokl §d&§me, ¢ge hraj?2 dTJlegitou roli v pa

SPECT a PET

Met ody jsou vyug2vs8ny k mNSen? zmiDn re
gl uk-zov®ho metabolismu u pacientT trp2c2c
oprotifMRIdopr ov8zeny hlukem, cog je pro vizkum

SPECT studie (Gardner et,&. 0 0 2 ) zjistila u pacientT t
soulasnhD depresivn? poruchou zvigenou r CBF
audi tivn2m kioarltnexcuh aauwWidsovan2ch obl astech t
byla nalezena v prav®m front88l n2m | al oku, I

kortexu u pacientT trp2c2ch depresivn2- por.
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deoxyglk o0 z a) PET studie u pacient T etsal, 2006) o n i ¢
identifikovala asyrmt r i ckou aktivaci a wud metabolickcu lakbivitoki o r t
pSevg&§gnhN ,berxosehladoNna | ateralizaci vn2mane@

Akt uBdéns8hl § studieg2Q0QBthet&hmanns8ektéhw apot

demonstrovald®| k@sttedwmj w2 pozitivnhD korel uj

i nferiorn2m front8l n2m, prav®&m ventromedi
cngul 8tov®m kortexu. T2ge tinnitu naprot.i
gyrus temporalis superior inferior a s pr
oblasti.

Obrr.2.FDG PET studie u pacient Tmeds ation mn ictkaBoguahkdt &@.2009s tar, a n n

fMRI

Met oda je schopna identifikovat zvukem
Dependent (BOLD) v centr8l n2ch auditivn?2ch
studie (Lanting et al2008, Melcheretgl2 009) wug2vaj2c?2 f MRI k v’
zcela opalnTm n8lezTm ve vztahu |l ateralit.,
vn2Z man®ho tinnitu. K interpretaci t Dcht o o]
fMRIaktivita ukazuje vgdy na zmBRDnu Vv neuron
mTgeanmenat zvigen2 aktivity pouze | imitnD v
mTge viznamnou roli hr&8t i hluk20p9.ov§gzej?2co?

Akt us8l n?2 st ud01e0)( Cluemotnsalr uj e hyperakti\
syst®mu pSi hyperacusi s i tinnitu. V souv
|l i mbickTch struktupB®hyi kdyzaepuamg{lBavdetv nc
al,, 2011)
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Struktur 8l nz MRI

Struktur 8l n? MR | odhalila u nemocnlch
centr8ln2m auditivn?2m a | imbick®m syst ®mu.
|l okali zaci ng§l zhiby svVv®m@ mbyl mudat exeny obj e
inferior (Landgrebeetgl2 009) , ncl . geni cul 2t0WM )mead iva laau d
kortexu (Schneider et ak009).

Studie, kter8 se snagila oddDbDItia znj8iss teidlk
pacientT s poruchou sluchu a z8roveR pS2to
kortexu vyj8§dSena m®nhD v porovn§n2 s paci el
tDchto visledkT se pSedpolku &g, a gtei mun iptaecm,e
aktivitou v auditivn2m kortexu, je tinnitoaut
auditivn2ho kokOl¢.xu (Husain et al

D8l e byly struktur8l n2 zmBDny na)2806ewny v

obl asti | ev®ho hi pp2k0aOmp)u a( Lvaen dvgernetbreo neetd i a8ll.n 2
(Leaveretal2011). Zda jsou zjigtPDn® struktur 8l n?2
soulasnosti vysvDtleno.

a Tinnitus a elektrofyziologick® metody
Oproti PET a fMRI, pSedstavuj? elektroence

zaznamen8vaj 2 c? nervovou aktivitu jednotl:
mNSen2 neuron§ln2 aktivity.

U pacientT trp2c2ch whrowiyglel B etniz 200BtGe ra W
a EEG (MoazammGoudarzietal2 01 0) r el ativnD -&klonhizvist v,nt 2\
aktivity a pomalovlinn® aktivity 4 a U0 (Ot
(Dohrmann et al.2 0 0 7 ) a spedifvinek&®ta mRdOoatpr (davs né
studi?2ch doprovs8zena normalizac?2 distribuce

Mo del tzv. t hal amokorti k8potmaldoywslrry@ ma k t
pacient Tithmpadednc hr eduk c2e s(elnlzionraisc ke®t adle.r e nt
aktivity je vysvDtlovs8na i nhibi|ln2m defic
auditivn2ho vstupu (Weisz & Langgut h,2002010)
nebo n8sl edkem home®s t(aNo xéd d&c)h. nmRedchwknd 2s m i
vysv Dt ov 8§aktivily v algliivEsnt kortexu ,2Wevsz BteahL
hypot ®z stoj?2? prRa&kbDinmgtyszasyrohgamnzagc? t
Eggermont2 003 ) . Zd§8 oge taviktki®y i tgye knor el uj e s hl as

et al, 2009).
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Viznaakto vity pro tinnitus podporuje ak
ngr Fasktt iovity v auditivn2m kortexu bRhem pSe
traumdu (Ortmannetal2 01 1) . -aNK8triTwitt yo j e p o ZimnitemVa& & U |
auditivn2chaudt akvmn?chonobl as2t0e0c9h) . ( Beyh loe ez j &
psychopatol ogie v8zan8 na tinnitus je spoj
oblasti (van der LooetaRk 01 1) , kter8 mTge hr 8t rol i (AR
et al, 2011).

overall scaled powes

=== Controls
_ | — Tinmitus

............................................

_____________________________________________

scaled power

.................................

.......................

0 5 10 15 20 25 a0 3G
Fraquancy (Hz)

Obr.3.MEG studgdeée§ avh U aktivita v audivt ipomn2omnoet sxu
jedinci (Weisz et al.2007).

a Tinnitus a evokovan® potenci 8ly
V pS2tomnmBéioi saudiut iuv dochg§z2 k akti va-B80 pr
ms (Yvertetal,2 00 1) . Prim8rn2 auditivn2 Kkortex | e

informace pSes reentry f200dm®n ReEndo y30G @ nm:
ze sign8l T v mnoha vz§jemnh 6 aropojpBédav
thal amokorti k&Il n2a0 0sly)s,t ®mtue r(TEdjed mpnavdhRDpod
kSivky evokovanlTch potenci 8§l T, t z 1098). Pa550 , N
ms Jje informace zpracovs8na naeijalnn?2vm pkroirn8erxn
kortexu front8ln2m (Br,edmann &@de24r pPKawvdi
pSenos signs§8l T do anteriorn2ho cingul §tov®h

Evokovan® potenci §8ly z2skan® hakoriexunsg ul §
Vyskytuj?2 soul asnhin. Tot o pravdhDpodobnni 0 C

afektivn2ch komponent stimul u.
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Pozdn? evokovan® potenci 8ly u tinnitu

U pacientT trp2c2ch tinnitem po hl ukov
pS2tommmsgttiu tpo hlukov®m traumatu nach&§8z?2 me
P2 aP300 (Santos&Mat&s010) . Zaznamen§8no byl 920]j0pthkk z v T
sn2gen?2 (1A0t96i)asaneptl iatlud u zm2nRnTch kompone

Zvigen2 ampl ienugn ob yud op azcaizenmatnT bez poruch
2010), zat2mco sn2dgen2 u patiORNAEvITgesnPoamelhi
komponenty N1 se sn2gilo po zm2rnhRDn2010).i nni
Nebyla vgak zaznamen8na signifikantn?2 Kkorel
N1 (Okamoto et al.2 01 0) . Zd§ se, ge ipdlzynm@®pdokbaua
nemocatfichgnl charakter. Konkr® madn® zpéd yge
| i na m2Se psychick®ho dyskomfortu, kterT t

Audi tivn2 kmenov® evokovan® potenci 8ly (ABF
ABR byly nejdS2ve zkoum8ny nvprses®v ijsalkoos tf

tinnitu (MRller et al, 1 99 3) . Abnormality zjigthDn® u pac¢
chirurgick® dekompresi. PSi kontaktu c®vy
pSenosem signs§l u. Zpol| 8t ku nedoch8zavdgkakg &

pSi bpoi2detedhk dy j e posti geno dostateln® mnogst
vrcholu I1. Pokud pSetrvgvs§ bl2zkl kontakt
111, kter® mTge blt spojeno se ztr,200@u sl
Toto zpomal en? pSenosu signsglu na stranh
zpomalen2m v mozkov®m knrRense (kromdlIroad @2, et Bé¢
2012).

NejlastDj gempmnd®ldé nempens8 | at ence IPLillevhol u
(Rosenhall & Axelsson1 995) . NRkteS2 autoSi ovgem pop:
(Barnea et a].1990).

Na z8&kladnR zm2nRnTich n§lezT se pSedpokl
na n. VI, je u pacienjtd spepPredcb pomali e
nervovich signg8l T v mo20d8ov®m kmen.i (Kehrl e

- A~ s o~ .

c8x80 $EACTT OOEAET | AdaijeAad Q%p OLUEOI O
Data z2skan§ vige popsanimi diagnostick

soubor T pacientT a mnoh® visledky dosud n
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podpor uj 2 teoridi 0 heterogenithD tinnitu.

perepl n2 charakteristiky, |l aterality a trvs8n
mTge blt dTsledkem odlignTch ne2dXlpong§ln2ch n

Odborng I|iteratura smRSuje k z8vhDm&,mige
z mPDnami % audaudivtni2wrhz cih mdh ast ech mo z k u .

neurong8ln2 aktivity jsou soul 8st2 mozkovlc
bNngn®ho sluchov®ho stimulu. Me z i ivigt ok oo I lea
pSedn2 cingul 8tovi, dorsolater&ln2 prefront
aktivita zahrnuje ale i 0 b (Mirzs dt al, 2800)f obhasti v a n «
spojen® s emoln2m stavemaj aknygidal acla. d&¢t e
obl asti spojen® s20Mp mNDt 2 (Langguth et al
3743 EAAT T AOEpAp DodeitEuW ET | T CEAEL
Rostouc?2 polet anim8ln2zch i experi ment §
pSisp2vs§ k detaillm2hd dieotélf§kacti meiur on§Ne

m2 n2me neurons8l n?2 mechani smy spolelnhD wvedo!

2003). Mezi tyto mechanismy Sad2me zmRDny ct
neurons8l n2ysydalsroovm® ckioherence a zmDny tono
(Eggermont & Roberts2 0 0 4 ) . DTl egi t® | e, ge tyto zmDr
specifickou obl ast mo z k u, ale i1 deaudift kunpe

oblastech CIS (De Ridder et g§12011).
Zd8 se, ge tyto zmBDny nervov® aktivity v

plasticity, kter8 je indukov8na alterac? S
deprivac? ( Nor,ma 5&. EJ qn&mnzgmoink@h o ui na z8KkI &
vstupech somatosenzorickTich. Adaptivn? ne
mechani smy homeostatick® plasticity, kter®
i nhibiln2 funkc?2 audi tvinvnczhh o( nscyls.t ®nouc hnlae anrll
inferior, corpus geniculatum medial e, audit
vstup (Noreng2 0 1 1) . Na #®arhoov nkio ratuedxiut ibvyl y pops8ny s
inhibice, jak v oblasti d&ferentace (Yangetak 011 ) , tak i v obl astec
nad8l e aktivov8ny. Zda stoyuwi sz2ZmBsn yp adolodket goip2i
et al, 1998) | i sp2ge odr8gej 2 kompehtpnl| m2nme

vysvDiDtl eno.
MEG a EEG studie zabT v altite &ocievanowsspioniems n n :

demonstrovaly, ge-aktiinniitas y eaws@iot ievnn 2sm 2k o
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2009). Stejnnh tak | e aakdtiitviivtng mv kp§snew uo ip $?
sluchov®ho sti 00 119 k(tdovointea epto zaolr.ovan8 u pac
spojena se sn2genou aktivitou v p8§spR00U a
Aktivace auditve hps s ®mu se sp @it v dOmpkpdiudechs§zz2 k
aktivacid al g2 ch npeaupwlnagd?2n,2 ckht er ® se vztahulyti¢ k
obl ast. nach8z2me v inferiorn2m pariet8ln?
pSedn2m a zadn2m cingul §8tov®m kortexu.

Fantomov8 auditivn2 percepce je zapoj en:
stresem, kieT s e d8d ceu otMgk&@kst iwaci pSedn2ho cingul
a amygdalyVanneste et §12010) Tt o o bl asti zapojen® do emol
a stejnnD tak jsou aktivovsgny i (Landgrebeehal. c k ®
2008) Virazng senzitivita tRchto oblast?2 | ak
zd§ bim H@akforem v (hemdgehpeena.2009a)t iPhanmiiov ® f
mohou hr 8t svou roli v trv8§n2 uvhDdomov§gn?
asociovan®ho stresu. Zapojen? hipokampu byl
(Krausetal.20l0)a v neurozobrazovac?2ch st(uaddgrebe bt s
al., 2009b)

Pro udrgovsg&§n2 tinnitu mohou blt viznamn:¢
odlignnD zapojenimi ,mewo oin §pnoi c¥asstl mEFuhw! spemig
je teori e, podle kter® je tinnitus visledke
subgenu8l n2ho cingul 8tov®ho Kkortexu, obl as
reticulari s t hal amiokoat itk81 nho dzudrugceoviSmal a
(Rauschecker, Leaver & jhlau, 2010)

Konelyd® blok8z8no, ¢ge s tinnitem spojen®
s | asem. Studie ug2?vaj2c2 MEG ukg8zala,, ge
pSevaguje v | ev®m tempor8§ln2m kortexu akt.i
del g2 je tato aktivita rozg2Sen2009. na obl as

Tinnitus tedy mus2me povagovat za emnog
pSekriTvaj2c2ch procesT v rTznTch neurongln
specifickou charakteristiku tinnitu (De Ridder et 2011).

3.8 L®| ba tinnitu se zSetelem na stir
Tinnitus je pouze symptjoanrs n onue jeetdinogl osgei 2o.
v ®st mnogst v? spougtBDc2ch faktorT, | asto a

mTge viznamnhD interindividu8lnnD 1igit, a t
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nepatrnim dopadem anga kgiweltmiposhti [jewjhm2 mu
neust8l e a vede k soci 8l n2 i zol aci bjgnspr ac
dal g2 mi symhtypmy afa&os j ki afektivn?2 a Yaz ko
etiologickhahakta&twr manicf est ace, komor bi dn
patofyziologicklch mechanismech a responz?
opti m8l n2 | ®| ROO7a).Langguth et al

K nastaven?2 efektivn?2ho teenraa pneeuztii nc8&r®ohdon 2
paci ent T htp//databagetinnieisresearch)ory kt eS2 podstoupil i
vVgemi “daji, kter® se tlkaj? char ak ®e mied to
visledkT.

Existuje velk® mnogst v? terapeutickIch
efektivithD tDchto metod jsou nedostate| n®.
navrhla kauz8§ln2 terapeusttirckkit uarl ogvoar ni Tt nki$2, s tk
| ® bND se zvlI8§gtn2m dTrazem na znal osti j ed:
na m2ru kagd®mu jednotl i v®mu pacientovi
(http://database.tinnitusresearch.org/en/projects/flowchart_enipdapgguth et aJ.2011a).

a Psychoedukace

Lasto s e pacient kromBD tinnitu mu s 2 Vyro

ol ek8vs8§n2mi v souvislosti s za nm§HKleand n?2Psylcd
mTge blt vel mi prog2pDédng. (Lakgygygt edekaak. n
jako takov®ho, dok8&8ge redukovat negativnz d

a Kognibehal@i or 8l n2 terapie (KBT)
KBT je nejlumspdPychatgeérvaameout i ckou metodou v

zmDni t mal adaptivn2 Kkognitivn?2, e mdeetapiese a b
zablvadamaméva, kter8& vyhodnocovala efekt K
m§ KBO®vhulkfekt na hlasitost tinnitu, ovgem

symptomatikuMartinezDevesa et g/2010).

a Sluchovsg8 stimul ace

VDNDtgina pacientT vn2m8 svT,j tinnitus pSede
vn2maj 2plpeStin2kosd uchov® depri, ¥a88) zv8kejyvmn g1
vDtginy I i d?2 audi tivn? stimul ace k redukc
pravdRDpodobnhD pS2mo naruguj e S tinnitem s
centr8ln2zm auditi vn?2n2008) yebdb @mwd (e b erdtvssdet

pozornost. Vzhl edem k tomu, ge redukce sl u
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tinnitu, mTgeme metodu povagovat za kauzs§l
t2m napomoci k reverzijsaewroselasnik&mcthi zmi
se vyug?2vaj? mal ® pS2stroje, kter® produku
vinyaAa |i Avodop8diA s c2lem tinnitus redukov
zvuk nastavitelunihlmai pogadavdmekvenci t ak,
kdyg je zvukov§ stimulace | asto ug2vanou
(Hoare et a.2011).

a Nasl ouchac?2 pomTcky

Zes?2| en?z zvukovich stimul T neddk 8kjoempdbernt m2i
vnitSn2ch vlIg&§skovich bunhRk v dan® frekvenc
zvuky s fr éekvkethzc,? anatdudée? g nedok §g? kompenz
frekvenc2ch, kter§ je mezjigpacProty pEPAcS
vych8z2 sp2ge z maskovac?ho efektu neg =z

(Moffatetal,2009) . Studie se klon2 k z8vRru, g¢ge b
s tinnitem ve fr elkBdrelkn?(nd cdRdkeu Wunutyebyly sélio. u c

pomTcky S mognost 2 nastaven? indi vidu8l n:
vnZman®mu tinni2002) Noedoa pemTaky produkuj 2
spektrum tinnitkg2088)Yram@mm?2 ( Striaal ace t al
signifikantn?2 redukci hl asitos2010) nnUt pap
tDgkou poruchou sluchu a tinnitem vedla ap
82% (Di Nardo €al,2009) . Zd§8 se, ge kochle8&8rn2 i mpl
pacientT s tRDgkou ztr8tou sluchu dlouhodobC
a Tinnitus Retraining Therapy (TRT)

TRT je specifick8 kombinace psychoedukace

zmPDaktivity v centr8ln2zm auditivn2m syst ®mL
nej sou zodpovRDdn® za emoln?2 stres, kterT ti
na z8kladhD koaktivace | i mbick®ho a2 bamomBmr
habituace na zm2nDn® negativn?2 reakce vyvol
(Bauer & Brozoski2011).

a Auditory perceptual training

Metoda je zalogena na konceptu, ge neurop
tr®ni nkkeemj ePoknnitus navozen abnorm8l n2 ner
PAC deaferentovanlch na z8kladhR ztr8ty sl
sluchov® vn2mgn2 specifickIm n8cvikem. Mezi

et al, 2004), diskriminace intenzity (Robert8011), identifikace a lokalizace zdroje zvuku
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(Searchfield 2007 ) . Studi e Ve wgesihgnp $4 kaache mB u
navozen®ho st20le)sem ( Roberts

a Neurobiofeedback

Na z8k!| adn vnasnl@kzthi vrietdyukeo n&r Tstu aktivity
(Weisz et al.2 0 0 5) byl VyVvinut protokol, kterl se
Pil ot n?2 studie demonstrovaly, ge modi fi kac
intenzitu tinnitu a dopr,20tlp.dnlT emoln2 stres
a Farmakoterapie tinnitu

Aktu8l nD neexi st ujFeod dnch DrongaAkmimstrasog FDA&) e ® Eur
Medicines Agency (EMA) pro terapii tinnitu (Elgoyhen & LangguzhO 1 0 ) . I pSest
bTt wur]lit§8§ farmaka pS2nosem v | ®| ktihelza Dkt ¢
demonstrovat v klinicky kontrolovan,ll@8M. st u

Dle soulasnich vhRdomost2 vznik8 tinnitus n:
poruchy rovnov8hy excitace a ziamhi biecdenoa |
auditivn2 dr,2l90pw8)jBader get valge zm2nhDn® poru
farmakologicky | ze uv®st na pS2kladu Iido
kangl T,iwptoedr§in2povede k pnSRecthiondmi@mu avgy mi z7e0 %
a.,1982). BRgnN jsou k | ® bNn tinnitu ug2vs8na
amitriptylin) a SSRI (selectiveerotonin reuptake inhibitor)(sertralin paroxetin).
ovgem nemafféktpSAdanTtinnitus, pS2nos vych§z?2
Yazkostnou symptomaz0 XkKlub)(.Lahgagut ihk eertvuallzi v s
karbamazepina t o pouze u jedin®ho specif RAR.®ho
Zkoug e hyii i antagonist® glutam8tergn2ch recept
receptorT acamprosat s ,R2di7t)i vine2bno vnlessleel dekket
memantin bez signifikanp208 ho Yl inku (Figuei
a Mo z k stimBlace

C2lem mozkov® stimulace jako terapeutick® r
aktivity. Vgechny techniky jsou v tomto smrl
i ndukovat dl ouhodob® 2z mNRdny, mulde dLar@guth Stela h u |
press).

Transkrani §ln2 pS2m§ ¢lekteiinvlagi ynm mdloa cma |
V. z8vislosti na polarithD stimulace, vede t
mozkovich oblastedmop@tinel ¢ PCSod&u typicky
kortex, zat2mco katod8ln2 tDCS vede k hyper

2000).
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Na z8&8kladh zjigthRn® zvigen® nervov® akt:i
byl a zkoDuOn88§ nlaev®ho temporopariet8l nzho kort

anod8l n?2 tDCS | ev® temporopariet8ln2 obl as
(Fregni et al.2004).Na z &8kl adnN pSedpokauddidran®hob lzaiptod em
vzni ku tinnitu, se nNRkter® studie zamhRSily
kortexu (DLPFC). Byl o demonstrovg8&§no, ¢ge op
DLPFC vede k redukci hl asitostiobzwing gt au
(Frank et al. 2011).Zd 8 se tedy, ge jak anod8l n?2 t DC
bifront 8l n?2 t DCS s katodou nad |l evima a a

efektTm u nRDkterTch pacientT.
Transkrani 8l n?2 magrmBejte clkeEpasrtimanhtaZlen2( TriMet o

stimulovat kortik8ln2 neurony kr&8tkImi magn
hl avhD pacient a. Tato stimulaln2 metoda v |
kapitole.

Epi dustiillaceKe st anoven? c¢c2le pro implantaci
prezentovs8n t-n odpov2daj2c?2 frekvenci van?2,

povagovs8na za totognou s anatomickoulantam k al i

(De Ridderetal2 011b) . Pokud pSi rTMS stimul aci i d
redukci tinnitu, je na m2sto extradur 8l ni
suprese tinnitu | ze stimulahoy paramétinzmf
| ze naps§s. doc2l it opRNRtn® suprese tinnitu p
Ridder et al.2007a) (Obr. 4.).

V odpoviRDd?2ch na elektrickou stimulaci | e
studii De Ridl e r a , kde musel. vgichni pacienti, i
pozitivnhD na rTMS stimulaci, byl pozitivn?

Za mechanismus % inku pS2m® elektrick®
znovuzajigtnDn? aktivace deaferentovanlch kor
(vang etal,20 11, De Ridder et al . 2007 a) a scho
hypersynchronn? aktivitouy 2009p8§s muej @ ned RarB
t hal amokor t i k 8dendoetély2609)y t mi e ( van
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Obrr4.Epi dur 81 n2 sti mul a clekrada0l, &| KIH z¢)ektraded| kidzn(Be Rideler gtaln 8§
2007).

HI ubok8 mozkov8Sstimoiaee 6pBSEEN8g abnor m§l

auditivn?2 syst ®m, obl asti frontopariet 8l n?2
Sspojen® s emocemi a,2palmnNt. 2 Plove cRiod®e rl 8estt i ¢
DLPFC, t eamptoer8d cmr2opari et 81 n?2 kortex mohou

stimul ac?2. Ef ekt tRDchto metod je ale omezer

met ody nejsou schopn®,hdoosutbalXje | num2psTtsionb® ts tir

C2l en®hn2ovhRDchnh® struktur mTgeme doc?2| i
identifi kace ®enjterdan ok rlii tvi®c kpkaHcao tep& y st udi i k
amygdal ohi pokamp8l n?2,2006#3ti V(DeuRaddestet
terapiit i nni tu navr gena obl a®tkortexw begpe mcu &ctumBehso
(Rauschecker et al2 0 1 0) . Dosud nebyly publikov8ny s
tinnitu pomoc?2 DBS. Ovgem k dispozi aDBSj sou
aplikovg§na z jinlTch terapeuticklich dTvodT

caudatus (Cheung & Larspp 0 1 0 ) . N D kptaecS2e nzt Tt Mucdh§tvoaj 2 sn2 §
relativnhD dlouhodobTm trv,200®)eédKywstvegdyun & z
ge i DaBWBdintoinvn2ch struktur mTge u nRkterTch

4. Transkrani 8§l gtilulavea(@MSg t i ¢ k §
4.1 HistorTMSKkT vivoj

Na pol 8tku vivoje TMS st8&l v sedmdes§8tl]
Vel k® Britg&nii, kterl studoval ( Bagwf¥mcesel e
1985 se Barkerovi podaSil o vyvol at ograéicdomo z n a
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( EMG) aktivitou pomoc? aplikace pulsT magi

stimulace tedy vedl a (Barken1¥8) t el n® mot ori ck®
Z8kl adn? principy metodiky, vihody a

detail nDj g2 mi Kl inickTmi aspekty Odowv®& tdeocbhy

stimulace mozkov® tk&nhD stala rutinn2 wvyge

roz v o | pS2strojov® techniky umogni l zac?2l en
fokalizaln2ch c2vek. TMS tak napS. 1lze vyl
|l okalizaci nRkterTch mozkovich funkc?2 i k

Roz v 0] t zv. p8§rov® stimulace rozg?2Sil mo

vztahT, funkln2ch okruhT a patofyziologickl
systR®enmeti tivn2 transkrani 8l n2 magnevtanclkngi s

podnDty, s e stala v devades&8tTch | et ech
vyug2vanou Vv terapi:i nNkterTch n:eParkisdnovg i ¢ k
nemoci , depresivnkomppuluzihwn?2 opsesreudamypod) OCD)

PS2nosn® je p®Y nmegugocthi MMBgpecbbehalbvhkomean
( B a,20908)

4.2 Tecpopisp&dstroje

TMS (Langguthetal2 006 a) je metoda ug2vaj2c?2 pri:
pSenosu el ektobil als®hio mpalkev®a kTry. l zol ovan
hl avou subjektu nad c2lovou korti k8l n2 obl a

PoSad2? jednotlivich krokT pSi TMS je n§.
pri m8rn?2 el ektrickl proud,i tj edog ecnZevrkoyy, 8 nk tke
magneti ck® @BbTedgtoo magnetickl puls nar Tst §
d®l ka | e p ibBoa r2eg@nNDa gln entsiecck T pul s d§l e bez
vli asovou pokogku a vrstaykdrtexu @m) (lmegguthcehaR®06ag. h
Intenzita magnetick®ho pole se vzhledem ke
MRDn?2 c 2 se magnetick® pole generuje pole el
potenci 8l u a nlentorizes&k mAdd&rkri2 veltgktri cktd pr

ti s2nceknrg®t neg j e s2la proudu prim8rn2ho.

Pro vzni k magnetick®ho pole o intenzith
dostateln8 intenzita elektdukok@mM® pr kwdu e
nejen na intenzithN generovan®ho magnetick®
Abychom dos8hl i parametrT dostatelnTch proc

elektrickl proud pSedami(106220W0c & s\ e lamic el rk&tvko
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kratg?2 neg 1 msec. Tyto parametry vygaduj
pSenosem energie na c2vku. El ektrick® pol e
Jedn2m zdrojem je ahkkt?tvk&l, pdoudl mndekaoe,
na povrchu a mezi povrchem hlavy a lebkBoth et al, 1991) (Obr. 5.)

Magnetick® stimul8tory jsou schopny pr
Bif8§zickl modus je efektivnhDjg?2; ag 60% |
kondenz&8&toru a tzon ounuoajaFpuTjtdS rjyec hd 26k yg 2t omu er
(Barker, 1999) Bi f8zick8 vlina vygaduje tak® nigg?2
ner v ov ®cRolkbie & iFoster1984) DTvody pro vygg? senzit
stimul aci byl a zkoum8na s ohl e(Wadaetah,d996) | a st
DTvodem se zd§ blt skutelnost, ge neurony
stimulan@ ovizinaRuje rychlost n8rTstu s2lvy n
intenzity magnetick®ho pol ke EtmEmM®nbBI ¢ lkats
( B a,r09y).

Stimulus pulse strength 1—5 T

220 ooV 1A ThyriStDr Triggering pulse

trigger circuit l
“ 1

4700 pF

Discharging the capacitor

Obr.5.Magneti ck® pole proch8z? | ebkou a indukuje depo
kortexu (angguthet al, 2007).

4. 3 Mechani smus %l inku TMSvmnalthWi®rzteink &

V prTbRhu magnetick® stimulace je el ekt
axonT korti k8l n2ch , 0993 KenVziiNaeganapaonghtnaa
aby indukovan® elektrick® pole nablvalo ro

Pokud je elektrickl proud veden v jednotn®t
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zmNDNnN transmembr.§nPuk®hd jpotahei Buat omna gr
nejednotn®ho el ektrick®ho pole pod®l i@aflownu,
a n8slednhD ke §8Vvamniakku npbben K depol ari zaci
kol mo vedenm®npredudku rvclkk@08. x onu ( Bar eg

V roce 1989 wugil dr . Day poprv® Vv souv
| ®zed (,0289)Tental poj mem byl ugit ve studii,
kortex vedla k vIir azn ®niRT) hodoocdel noRng eal? e krteraoknhy
( EMG) . Latence EMG odpovDdi vzr Tst8 v z8vi
prodl ougen? vysvDtl il aut or i ndukc? i nhi bi
Sskutelnost d8§gl e powdlie TIMP nsavwludylo?v ad gmoOle&kpov®
tzv. Avirtus8lnz | ®zii.

Vige popsanl model vysvRtluje i dalg?2

oi sefi. ANeur al noi sefi zde definuje jako n¢

=]

(7]

poj dg88nsu behavior8lnhD relevantn2 modal it
l i mi tuje mozkovou kapacitu. Tyto dva proces
podnRDtu n8sledovat motorickIl Ykon. Kaa d §
zvyguje motorickl pr&h (MP) ¥%konu. Vizu§l n?2
dokonlit anallzu vgech detekovanlch sign8l T
TMS je za bhRgnTch podm2nek pouze takovl
zpogdDhDnz2proare®hia Pokud je ovgem danl Yak o |
dostatelnhD vysok§g, zvyguje se pravdDpodobr
mogn® defiemom®n jm&iospf2vapdc? ®kaewrzan Xlun 2n a
Anewmmalsef ve f8zi zpracovgn2 dan® % ohy a \

4. 4 Excital nal ianTKI$n hi bi | n?

TMS m8 schopnosti excitaln2, vfeodsefatajalp S .
schopna tyto funkce i narugit, tedy v®st
kter T mi vede k indukci zmBDn neuron8l n2 akt
i nhibil n2 mi neur ony. Z tDNDcht o dTevosdcTh ospen al z
n8hodn® aktivaci neuronT |l eg2c2ch v obl ast
“%linky mohou blt dvoj 2 ho dpamametrecv aowBgem!| ne
z8visl ® na inhibiln2 |,j2008xcitaln?2 funkci ne

4.5 TMS stcimklyal n?2
Ef ekti vn? obl ast stimul ace j e z8visl 8§
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korti k8l n2ch neuronT a | ok8lIn2 vodivost:i s
cirkul 8rn2 a osmilkov8 kévgad ©Oiskul uce e}l

ge vgechny axony prob2haj2c? pod c2vkou |

hyperpolarizovgny a pSi druh®m depol ari zov
vel i kosti nen2 schaogrnakdaac?2lli.t konkr ®t n2 sp
Sti mulace pomoc2 osmilkov® c2vky vIirazn

(Uenoetal.1989.C2 vikea konfi gurovs8§na zpTsobem, kdy d
opal n®m smBDru, v bodhD doteku déduoh&zza l!| ekma
je zde nejsilnhDjg2. Okrajov® | 8sti c2vky | s
proto je nepravdDpodobn®, g eo kianl di uzkaul jn22  ecl2evkk
osmi |l kovou a k-nickhalbatzeoblyagtt oDbptognBtd
cirkul 8rn2. Stimulovat tak naps§s. |l ze i obl
al., 2005).

Obr.6.Prostorovsg8 distribuce i(Badthahskihamggud etal., Bibekedromagneties® h o
2007.

4. 6 Fokalizal™S schopnost

Fokali zal n?2 schopnost TMS ve smyslu fut
nNDkolika studiemi v devades8tlch | etech. Pr
k map&wogmni k8§l n?2 reprezent ace, 1996} TMStzdeabyla u k y
aplikovs8&§na nad oblast pSedpokl §dan® kortik§

korti k8l n? obl ast vedouc? k pogadovanTm p
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vol nzch pohybT stejn®ho svalstva ruky byl a
nal ezena pTsobi vs§g shoda. Zprvu odhadovan(

reprezentuj?2c?2 svalstvo ruky byly u vhgmch s

voln2zch pohybT sledovan® ruky a | okalizace
byla u vgech osob ophRDt v2Zcem®nhD shodn8. Jec
d8l e nNkoli k milimetrT ant aylkbuGR2mih. pod®I|l gyr

I pSes shodu nalezenou v t®to studii, |
Obl ast reprezentuj2c?2 svalstvo ruky | eg?2 hl
pro uplatnhDn? vliivu pS$S2 m®v dsiponud barcl®j. g 2P r of &
prob2h8 transsynapticky.

Podporu pro tuto hypot®zu | ze odvodit ze
magneti ck® sti mu,ll2@)iLat¢AaAmassizan gendna@l pSi ma
oproti stimul aci -2elreskea i a&l®j 2p.Si Buti @ n$k wt el] r
mechani smem %% inku tRchto technik. TMS s v
prob2haj? wyrachu ekomdDt &x yp,0 zat2mco el ektrick:E
vistupy pyramidovich bunhRk, kter® prob?2haj

bychom mohli pSil2st |asu potSebn®mu k pSen
Dal g2 od pl@snosti TMS pSineslo srovngn?2
2Hz r TMS se zmBDnami rCBF motorick® obl asti
etal,1998) . Nal ezen8 shoda byl a opDt pozor uh
vedlykakt vaci pri m8rn2ho senzomotorick®ho kort
vol n? pohyby aktivovaly nav?2c [ I psil ater

Visledky jsou pS2kladem specificityodM8®
speci fity TMS. Dl inek indukovan®ho el ektri

jednotkou a aktivace neuronT nen2 omezena n

4.7 Hloubka TMS stimulace
Dosah TMS je velmi dTI! egdy.lT \plrmo lkelti niircc

el ektrick®ho pole v z8vislosti na hloubce |
S2]la indukovan®ho elektrick®ho pole kIl es§
model T indukovan®hop Seldplotkrl iSdla®@tEo spgdlmaul m§ an
kterT vych8z2 =z interakce mezi klesaj2c?2 |

fokality. U standardn? osmi|lkov® c2vky pSed
oblast pSibtogoll 6§x7 ser.zManguje na 4x3 cm
je pSiblignnNn vzd§l enost -leang20@Bhu kort exu ( Wa
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4. 8 DPlinek TMS v | ase

TMS je schopna generovat jednotliv® pul s
Yol i TM® na korti k8l n2z neurony je obt2z2gn®. C
korti k8l n2ch neuronT. Visledky studi?2 se s
neurony intervalem dostatelnTm k obknT¥8en?
popsat kSivkou, kter8&8 je zpol 8tku, kdy je s
strm8. Naopak pokles %W inku TMS je doprov 8§:
rTznTch rozmRrT a rTzn® orientabej? skuobnm
funkl nzho stavu odlignl | as. Zat 2 mco neur
stimulaln2 efekt TMS -leame2008). guj e (Walsh & Pa

4.9 Lokali zace crovtkoyr iagpia@haon o v e n 2

K pSesn®mu zamRSeml?asxt?il ov® kpru§k@&lw2ce
j sme schopni | okal i zovamnt am?2 skeaom nsae pporva na2htu8
korti k8l n2 -lodbdmestnapPscamli koval vysokofr el
Vizu8§l n? obl ast o anoswm?¥ gick ®t &k olppveshkt er §
stimul u. Pokud byla c2vka |l okalizov8na pou
Yol ohy se signifikantnhD zlepgily.

K pSesn® lokalizaci centra stimulal n?2 C
bezr 8mov® stereotaxe, kter8 je schopna na
pacienta s-OpSesmosdtokxalDj2ovat m2sto na povr
prom2t8 c2lov§8 ki@t i k&8l n2 oblast (Paus

Studie zablvajeéxpersiemanottyru ¢gkvani2 k | oka
EMG a to z dTJvodu vysok®ho stupnh pSesnos
nejni gg?2 nzmotgan,8 niunttne8 k i ndukci mot ori ck®ho
interindividagi gODNh? gbeapelrowost.i metody | e
pacient a. MP je standardnhD zjigSovsg8n z8§zne
abductor pollicis brevis (APB) pomoc?2 EMG
kortexuaMPjear bi tr 8rnD definov8n jako nejnigg?2 i
MEP o amplitudhD minim8I nD 50 eV a to %
(Wassermannl 9 9 8) . Mal ® svaly ruky jsou upSedno:
protouwet ®mmS kompl etnhN kontr omlspv §q iy nR onr tpiSk

Il ntenzita stimulace je vyj 8@#$ena jako proce
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4. 10 PBMSov 8§
P8rov§ TMS | e zal ogena na dvojici st
intersti maudwadlinécth (In$1 ) . Sl edov§8n ] e viiwv

mot orickou odpovDiDN, kter§&8 n8sl2dskan®ovIidglue

dle intenzity stimulT, d®l ce | SI a funkl n
pS2pravm®ho B& stimulus testovac?2 pSi dan®
amplitudy MEP testovac?2ho stimulu k amplit

stimul em3 MPSi dlo$hg&§Z2 k maxsme§jenrt2 iarhgdlbiitcudy
3% pTvodn?2 amplitudy testovac?2ho MEP.
Kujirai (Kujirai,2006) se spolupracovn2ky prok8zal

visledkem aktivity v intrakortik8ln2ch in
kortexu. Proto selmévo®shiditczv. PiSntr &Ko rktoil |
facilitaci, tj. dojde ke zvIigen?2 amplsmsudy

l ze ji g pozorovat jedidenhal Mfewom®Pat Isek acaizil
facilitace. Mx i mum facilitace je variabilo? smewiga
pohybuje mezi 1200% ampl i tudy testovac?2ho MEP. Nej |
osmi |l kov § c2vka um2 st Dn§ nad m2stem mot o
stimuhov&o®t  r asvautreky Bg§ mé\n® TMS se klinicky
vizkumu motorick® kTry a Y inku farmak u
l okali zaci epil eptick®ho l ogi ska, k det ek
amyotrofik ® | ater 8l n2 skler-zy, k vizkumu abnor
k vizkumu pl as200®.ity CNS (Bar eg

4. 11 Repetitivn?2 tr astsriul@ETME) n2 magne

Term2n rTMS je ug2vs8§n pro aplikacTato pr a:
metoda je dnes povagovs8na za wugitelnou, n
neurofyziologie | i dsk®ho mo z k u a potenci !
neuropsychiat bi eklfalrekpenaeh.apli kovanTch p L
vwwsokofrekven| nh2@gkoHz ekveht®ypyedddn®zr az h®Ph&n
tak® rozd2Inl fyziologickl %W inek rTznlch
rizika. PSi rTMS nen?2 %l inek | ekdunmoutl|aitviTvenh?
tzn., ge W inek rTMS mTge pSekralovat i dob
Mi mo pS2mo stimulovan® korti k8l n2 oblast:i
subkorti k8l nz. Tat o skut kolttkos sith k @ 8 mi ku8rong2Reuhj
vztahT.
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Blinky rTMS na &excitabilitu prim8rn?2 m G
amplitudy MEP. r TMS prim8rn2 motorick® kTry
k poklesu amplitudyolMEWR, mknetr § Ppeorvs§veémnal
| i vZ2ce stejn® obl asti vede k nNDkol i kamir
amplitudy ME®P8).BaTemgt o fenom®n | ze vysvDtli
stimulace vani m§snaldh2kdy pS2m§ vysokofrekven]| n2
dl ouhodob®mu n8r Tstu syhapmi @t pSehos u
nz2zkofrekven|n?2 elektrick8 stimulace k- dl o1
term depression (LTD(Hoffman et al, 2002).

Schopnost rTMS modul ovat Kkorti k8l n2z exci

za Yl el em normalizace korti k8l n?2 excitabi
excitabilitu v z8vislosti ne ovhakakueter poi
neuropsychiatricklch onemocniRn2. VRDtgina tF
a aktu8lnhD se nezd§8, ge %W inek rTMS ve smys

ve smyslu prim8rn2fheckttur anrsvs8y ndapd ti atke®lhroD ed |
terapeuti ckT -Ldoeeneedl.li©®9 8 Pas®d®oalktate|l nhN dlouho
Yal 1 nek r TMS by teoreticky mo h | bTt Zpros
neurochemickTch pochodT, vlietnhD exprese !
mechani smy Y| inku njegsmliny.egtlD dostatelnD o

Modi fikac2 rTMS je tzv. Atlh®2tat bmulsT otf
50 Hz aplikovanlch opakovanh kagdich 200 ms

stimulovan® | 8sti kortexu tr,2%2c2 po dobu

Pro Sspr8vn® pochopen? Yl inkT rTMS | e (
fyziologickIm % inkem stimulace a jej?2mi k
studovs&n v anim8ln2ch studi?2ch. JaRw mPmigl ¢
byla aplikovg8&na rTMS o rTznlch frekvenc?2c

aktivity mozku. Kagd8§8 z aplikac?2 byla n8sl ¢
uk§zala, ¢ge rTMS mTge v®st jakPk kTBr pSpbet
3 hodiny. Behaviors8ln?2m % inkem rTMS byl o z

Vizkumy se shoduj? na skutelnosti, ge
korti k8l n2z excitability-Ldordgketahl 9s9%admotan ® rsvu§ mi
skonl| en?LeghéPet a/clODI8 ) . Me n g 2 shody dosahuje |

rTMS jednoznalnhD zvyguje kortik8I| n? excite
(Maedaeta)2000) s n8&§slednim mnRSEe 2anp lzinkac eMPL zHi 2

zvigen2 prahu MEP, sn2gen2? prahu MEP byl o
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ITMS.

Jednoznalnim z8vRhRrem studi 2 je fakt, ge
rTzn?2 v z8vislosti nai nd @Inze t Bf i mBllgac ecel fkr
interindividu8l n?2 variabilithD senzitivity
oblasti stinulozvean® pSi dan®

Pascal eone apli koval 1 Hz a 1Okortexaul| ir TMISP @
dobrow | n2 kT, kteS2 vykonS§Svali % ohu tTkaj?2c?

mot ori ck®ho kortexu vedla k rychlejg2zmu os

stejn® frekvenci ul en?2 narugi |l a. Pr okoi nt e
relevantn2 pro vislednl efekt nejen vIiv roc
tak® viznam role, kterou pro zadanou %%l ohu

Y%l ohy zkoum8me.

4.11.1 Parametry rTMS
Pro visledn$ % obhekdemMna ol ek8vanl v :

klinicklTch studi?2 jsou dTlegit® n8sleduj?2c?

cel kovg8 doba stimul ace

a intenzita stimulu; podprahovg8, prahov§g8 a
a frekvence stimulace; n2zkofrekven|lnz, vy
a polet stimulT v jwednom stimulaln2zm bl ok
a interval mezi jednotl!livTI mi bl oky

a cel kovl polet stimulaln2ch bl okT

a

a

cel kovl polet jednotlivich podnhDtT

18pp8¢c "AUDPAéTT 60O 04- 3

Bezpel nostn?2 doporul en?2 pro aplikaci ro
jednotlivichspanawmeny Tor pghiyzac?2 National |
and Stroke (NINDS). Ke stanoven? t Dchto b

epileptickich z8chyv a,tis).pSikuermeh| i kadaeckof THBvV €F
doc?2| §g§ma2 skhdrti k Rossizet apx0cOh)a,bidpltiykac?2 vysol
(Berardellietal,l1 998) doc2l 2me zviglenmhg kovygki§émé rmb

epileptick®ho paroxyzmu. Mezi opat®ém2 7z dj\
pat $2 bezpeln8 intenzita stimul T -6ss)avwolbasr e n §
del gi2rcthe rmea&!liT jednot !l i v mi sti mul acemi v zh
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variabilithD senziti vi 2000).Raeentissa hmmh®@ezou ( Mped
predisponuj2c2mi faktory mus2 bilt z TMS st

kovov® a elektronick® implant8ty v tDle pac

Me z i m®nN z8vagn® neg8&douc?2 mi Yal i nky T
prahu,jektreav®@ zeno hlukem pr odtéonever n/i1893),p S2 s
cefal ea, nauzea a z8gkuby oblil|lejov®ho sv;
nejv2ce obtRDguj2cz2. Waraisraa neaim?pre I nV@& spscep smealn ni,

neg@d»® w inky na afektivitu; napS. pS2pady
rTMS na obl ast | ev®ho prefronts8ln2ho korte
pops&ny (PS2loha 3.).

18pp8o 6LUEOITT ADPI EEAAA 04-3

V. pS2padidD vizkymenldr!| pmotrdM&l Tp Sechodn§
mozkov® obl asti. Nej |l astDj g2 mi Kkl inickT mi
Selovich funkc?2, vyget Sen? kognitivn2ch

extrapyramidovich onemocniDn2.

Jednoz prvn2ch demonstrac?2 rr TMS Yl i nk-u, p
Leoneetal1994a) byl a aplikace 25 Hz rTMS na ob
C2lem stimulace bylo navozen? a stu@8laomhar
kortexu dle olek8vsg8§n?2 vedla ke zrakov® ext
percepci a ke stejnim visledkTm vedla i st
stimul ace i nterferoval a s pelrc?®ame % kg ladsw®arod
hemi sMi@Sheamnou oblast?2 z8§jmu rTMS je ulenz,
ur|litTch mozkovich oblast2 pSi procesu ul er
napS. studov&na ot8zkarteda( pPe<Ehoeuhrraoflei2 vppoau
orientaci v nov®m prostSed?2 |i je zapojen
1998) . Dobrovol n2ci tr ®noval.i wl ohu tTkaj?2c
naul en2 zadan® bWlloah apli kov8&8na rTMS na obl
Yol i nkem na pl nhDn? dan® Yl ohy, al e rTMS se
experimentu proveden? t®tio Wil shgdnrer®  Dghupi a
novou Y%koadu® p&ize uplatnit dS2ve naul en®,

kortexu schopnost plnRDn2 nov® Y ohy narugit

Aplikac?2 rTMS | ze navodit z8stavu Seli,
schopnostihl o vyugito pSi sledovg&§n2 nemocnlch tr
intervenci (Pascdleone etal.1 99 1) . Zs§mhNrem vizkumu byl o oV

49



stanoven2 dominantn2 hemisf®ry nahraedmnd¢c?2 i 25
Hz opravdu vedla k z8stavhD Seli a stanovi
zapojenich pacientT visledkTm z2skanlch z V

PodobnhN byla rTMS ugita i Vv ,hGeul)lzamivias
rozligendmkygramad2l nich skupin ve front§8lr
|l ev®ho front8ln2ho kortexu v rozligen? slo

§st prefront8&8ln2ho kortexu pod®l stSemin2hq

k Brocovu centru, zat2mco subjekty provs8dr«r
podstatng jm®na. Testovanim bylo prezentov:
ve kter®m slovo nahlas vyslovitboVisimdlkagcie
vV prTbRNDhu testu ke sn2gen?2 prTmRDrn® | atence
u obou gramaticklch skupin. Po aplikaci roT
podstatng j m®n a, avgak prTendanS el ztvdmgd d a .
demonstruje schopnost rTMS specificky naru

ev®ho front8&8ln2ho kortexu pSil®haj2c2ho Kk

rTMS |l ze vyug2t t®§ k vizkumu plasticit
kter§8 Dblvg doprov8§zena zmRDnou korov® repr ¢
(Pascualeoneetal1996) byly sl edov8ny zmRDny excitat
amput aci page. V prTbRNhu prvn2 ho raarkpw tpo aar
konletiny ipsilater8l nl k amputovan® konl e
rozg?2Sen? byl o spojeno s mizen2m fantomovl

vyvolat fantomovou bolest.

18pp8t +1 ETEAET 11T LTT OOE 0O4- 3
Metoda rMS | e vel mi prospRgns§ i v K1 i ni
patofyziologii nRkterTch neuropsychiatrickl
a |lze ji vyug?2t i jako vod?2998o k farmakol og
Studie kortdpEpoePdhS8Inm2cshtionul aci mot or ic

skupiny hemipareticklch pacientT po c®vn2 |

stanoven? klinick® progn-zy | rozligen2 rT
PscualLeone 2003).

Studie excitability motorick®ho kortexu
depresi vn? poruchou odhalily i nterhemi sfer
excitabilitou v lev® hemisf®Se. N8l ezy obo

klinickl odhad odpovy20a). na | ® bu (Maeda et
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U pacientT trp2c2ch migr®nou | ze fogfenpno c 2

a tak potvrdit hyperexcitabilitu zrakoyv® k°
2001). Studie kortike&kor t i k 81 n 2 excitability provedens§
demonstruj ? snz2genou intrHEWEEr TMBE8Ijrez viymnhlgizh
vizkumu [ terapi.i depresivn? poruchy, sch

fok8l m3 edwstepi | epsi e. VDtgina tRchto prac?
Aktug8lnhD se nezd§8 blt pravdRDpodobn®, (e

korti k8l n2 excitability | pS2mo ve smyslu
dlouho na to, abyp Si ne s | terapeutickl benelfeone etal. | ®]|
1998) . DostatelnhD dlouho pSetrv§vaj2c?2 ki

zprost Sedkovsgn kask8&8dou neurofyziologickIlec
| asnicla ¢gemfiskripce proteinT. Tyto mechani

objasnbDny.

P

4.11.5 Kombinace rITMS s A AT HpIi AFOAUT OAApI E A
Al AEOOI AUUET T T CEAELIE 1T AOI AAIT E
rTMS j e vel mi dobrIm n8strojem ke studi
funlklhma akteristikou jednotlivich oblast?2 m
s mapovg&n2m mozku, neboS rTMS umogRuje mod
vztahy mezi strukturou a funkc?2 zjigtBDnou f
Aplikujemel i r TMS za soul asn®ho mRSen2 aktivi
excitabilitu a konektivitu nez8visle na ch

nebo specifickTlch neurotransmiterovlch Sy
dokonal ej g? por ozumin? patofyziologid.i nnNkt
potenci 8l n2ch stimulaln2ch terapeutickTlch
pot SebnT n8&8hled na dynami ku zmhRn kortik©&8In
Kombi nace rTMS s f MRI m8 oprvlithodk o mbrionml i ¢
ionilzawj28%en2 umogRuje i vygg?2 | asov® a pro
pS2nosng napSkl ng&ih sImddo wHn 2p rfodMl an® GMP.
nab?2z?2 mognost studovat YwWlinky rTMS na mo
umogRuje mNRSen2 uvol Rovgn2 specificklch ne
zmDny korov® excitability |i koneR8).vity zp
4.11.6 rTMS v kombinaci s farmaky a indukce D OT ARADIj AOT i el i
T Ol Ol E

Literatura se zablvs§8 naps. interferenc?
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2000) . V t®to studidi byl za Yl elem modul ac

blokueNMDA receptor, kterl je nezbytnl pro LTI
bl okuj e. Visledky studie demonstrovaly, ge
|l amotriginu znemognily evokaci p ohyhu Zpardsatnu
motorickIl %kol byl po pod8n2 tDNDchto far mak
zal 8tkem tr®ninku, a to | ze dle autora pokl

aktivity vede k inhibici rfTaMS |In avaocczeujLel Pz miliz
chemicklch procesT.

V anim8ln2 stud200Qq)Halwyglmasniheadv &d . Y%l i nek
vysokofrekven]|] n?2 rTMS nmfaosexpirnedsiit 8Eba AT cahet
Visledky uk8zalyNRewigegenTexpWési vrstviD pa
hi pokampu. VIisledek podporuje existenci z8§v

Apli kace rTMS vede v anim8ln2ch studi?2c
apli kace vysTokSo fnrae kovbelnal snt2 lrev®ho front 8l n2h
rozvoji |l epg2ch sebez8chovnlch str aKelget2 v ¢
a,2000). Z8roveR byla u stimulovanich hlod
produc e adrenokorti kotropn2ho hormonu (ACTH).
demonstruj2c? neuroprotektivn? Yol it nky 1 TMS
bi ogenn2ch apmmh00a)Kechk8ledazyald8l e de moxpresit r uj
branderi ved neurotrophic factors (BDNEWPO.a ct

Tyto n8lezy upozorRuj2 na tRsn® spojen2 mez
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5r TMS v | ® bnD tinnitu

51bvod
TMSj e experi mendBdm®§ mettiodwl ovat neur ony
pul zT magnetick®ho pol e, kter® jJsou produkc

jednotliv® magnetick® pulzy nevedou k d®l
mnogstv2 puSzdokg§@eeyi nddMovat zmBDny neur on
nedg samotn§ doba stimulace. Vzhledem k vir
rostouc? vzd8l enost? od c2vky, ] e pS2ml €

korti k8lin2moaxkluas NepS2ml YUl inekysapmutlageds
vzdg8lenhDjg2ch a funk|,2@M03)pojsahepndsSti ebTiE$
n

eurongln2 excitability, kt erS® pp3retnr§v Bileanjozm
z anim8ln2ch studi?2, kdy opakovan8 el ektri
(Hoffman & Cavus2002),tedy KL TP | i LTD, k fenom®&nTm dTI eg

Tinnitus je spojen se zmDnami nebebnBl i
prim8rn2ho auditivn2ho kortexu. Protoge T
aktivitu, existuj?2 pSedpoklady, ¢ge dok&§ge
spojenou s tinnitnem8§na.t2zm ovlivnit jeho v

5.2 Jednotl i M apdekaceSeThodn® supr e
Z recentnhD publikovanTch vizkumT vyplTv

pSechodn® redukci tinnitu.

v8¢8p 04-3 OAADIDO W TPPARIKOAKUUT T p EI
Jedin8 vysokofrekven]| n?2 (1D0Dn2HEZ9 k dmiSe xl uve

pilotn2 studii k pSechodn® r eduwkoc3i) .t iTremittou
byl potvrzen Vv rozs8hl ® studid. se ll2D05paci €
kdy byla rTMS apl imeavg§nia aye 2f0r HHev ermac 2aawhd i t i \
vnZman®mu tinnitu. V t®t o studi.] byl o nej | ¢

u kr8tce trvaj2c2ho tinnitu a nigg2ch frekyv
Visl edkgsoupg adnot n®. NDkt,2rO® 6 () Foplomevrr de 1

vysokofrekven]|] n?2 stimulace | ev®ho t e2006)0r op
naopak demonstrovaly supresi tinnitu po Vys
Viomt o ohledu je nutn® m2t na zSeteli, ge

l okal i zaci m2sta stimul ace.

Apli kace n2zkofrekven|n2z (1 Hz) r TMS na
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i ndividu8l n?2 | okalizacesygtv&mu ,powmedl?2a nlkeur e@c
vhRDt giny pacientT ag na 30 minut, cog je vI
trvaj2c?2m %% inkem jednor8zov® r TMS.

rTMS | ze aplikovat ve dvou modech, v t z\
frekvenci5 0 Hz , s interstimulaln2zm intervalem 2
uk8zaly bfltzn¥%ld®@majygraj 2c2 %%l inek na | idsklI

(Huangetal2 005) . edwn@emijv8 apli kace kdn tomdblagil n 2
tempor 8l n2ho kortexu vedla pouze ke kr 8tk
jednotlivou stimulac?2 tonickou. V. n8sl eduj:
| istT t-n srovnatelnT %l inMgky2seésl §neikuluacpa

tinnitem, kterT se skl §0d0a07hbz) .v2\k et oomtnol s(nDEr

podle kter® vzni k8 tinnitus projevuj?2c?2 se
aktivity v | emnioglig&InnZmyvan®motaaupmlickwn2m sy
mnoha t-nT na z8kladhR zvigen® aktivity
organi zovanTich a(De¢Ritdenetap2@lf). st r ukt ur §ch

L8¢8¢ 04-3 Al ©0RIESD AKdMEkulgDEEAC)

DLPFC hraje viznamnou r ol ve zpracovsgn:-
na uchov8v§gn? sluchov® pambDti, o0bs aha9g),e sl
uplatRuje se v |l asn® inhibiln2 modul ahti Vv s

1989)aj e spojen s pozornost? k ,8006),chmgT mogold
zpracovsg§n?2 sluchov®RW5).sti mulu (Mitchel!l et
Uk8zalo se, ge rTMS DLPR®oON &oIrd exwa nw& dre’
k vygg?2 m2 Sk, sue@§ epeuzd ninidal ovang stimul ace
a,b,2008). Aktus8ln2, jegthD nepublikovan8 st uc
rTMS s frekvenc? 1 Hz aplikovang na pravl
(Langguth &De Ridderin press).
VB8¢80g 04-3 Al OUUIABIEIOIAIKASWD EITOT p EI
EEG a MEG studie demonstrovaly, ge dor z ¢
(dAAC) je zapojena do modul ace negativn?2ch
t®t o obl asti vzr Tst§8 s d®PMIz)uStimuavesSlm3 HZdAACHh i t
k- nickou c2vkou vede nej en ke zm2rnhDn? I n

spojenlch negativn220HMa)emoc?2 (Vanneste et al
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VLB8G8T 0O4- P EKARAEAOUI 1T

Viraznl negativn2 emoln2 doprovod tRQgkoQ
vygg2mu stupni sel ektivn? pozornost.i Kkt
aktivuje sulcus intraparietalicskT(I1cP) ,prkot er

tinnitu doprovg8zen®ho vJ2018z nTKm ssitgrne sfe nk a(n\anmn
vedla v t®to studi.i 5 Hz a 10 Hz rTMS obou

5.3 Opakovan§g aplblkaceni TMS v | ®]I
vBo8p [/ DAET OAp UEREOAMENBARET p

Opakovan8 aplikace n2zkofrekvenln?z r TMS
diouhodo b ®ho z|l epgen? tinnitu l ze ndlos § koo u te
(Hoffman & Cavus2 002) . Ve vDtginND studi?2, | eipnituchg \
je aplikovg8§na n2zkofrekvenln2 rTMS na obl a
dl ouhTch s®00@cHhtismulRY 00 pladk odvnaln N po dobu 5

NapS2|] studiemi (PS2loha 4.) je ale m2r
romd2|l dTvodem je pravdhDpodobnhD ugit2z odlig
pro vibRr pacientT. DOlinek tohoto typu stir

ve kter® byla pSesng§ Il okalizace mhokykonad
zajigthPDna neuronavigaln?2m syst®mem na z8kl
pacienta (Kleinjung et al.2 0 05) . Aktivn? stimul ace % t @
signifikantn? redukci tinnitu,2cklterz8 tp Snector

stimulace ke zlepgen2 nevedl a.

OdlignTm syst®mem pro ident i fyHKkCaRET pom2 st
aktivaci auditivn?2 korti k8I0n027)o blTakt® tleind amk
m2r n®, avgsikg rsitfaitk esntimc2k yredukci tinnitu po

K um2sthDn2 c¢c2vky nad obl ast ,hb2008h)ipzoa 8§V ik h
EEG sysa®m 110pSi takto lokalizovan® sti mul
signifikanitmii trueduRaeai tti vn? visledky d e mon
nz2zkofrekven| n2 (AhdES et al.201& Khedr etial.2000; Marcortdes et
al., 2010).
v8ao8¢ $iT 1 EA OOOUIT p DI UEOEOItMmET T éET EC

VIisl edky athDkdier | demonst r uj fKhedt letoal R0l6,0 b I
Kleinjung et a, 2 005) , nNDkdy i , 200)ktyr v(éB|wiraggeek reT MS, | .
visledky jinTch ,200tajdil2o uhpPldewmikay? evtThalc. nez
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rTMS byl avefporugh t ad®glbyachroni ck®ho t2008nhi tu
Pro tento ¥hplibgy&na TWMFdy po znovuobjeven

apli kac?2. Visledkem opakovan® stimulace by
hl asitosti. Pozitivn2 % inek udrgovac?2 stir
metabolick® aktivity stimulovan® tempor 8l n
udrgovac?2 | ® by tinnitu je skuwtnd) mastr, T MSe t
maj2 i pSi dalg2ch aplikac2,2008ze stimulace

v8aog8a 30EI Ol Aé ferppii miuE OAT AA DGE

Prvn?2 vizkumy wvyug?2vaj?2c? r TMS pro | ®]| I
stimulace na azu§klgedn pHEe dplokS asdni uj e neur o
1997a). Dal g2 m dTvodem pro apli kaci n2zk
n2zkofrekven| meur®@dSyocppanébphkp&edevg2zm u -
halc i nac 2 ( Ho tisf 20@2nJ e&d n©@awn al|l n8 pl atnost t ®t o

novDnNj g2z mi ng8lezy, kter® demonstruj2 minim§l
Hz (Khedretal.2008) . Aktug&8ln2 vizkum ug2vaj2c?2 ko
foomast mul ace m§ teoretickl pot erRDil8l) . v It @rSa|
experiment8&8ln2 vizkumy se zdravl mi dobr ovc

stimulace n8sledovan8 stimulac?2 n?2 zlyeoeta,e kv e
2003), k|l imémdkenisduidmhmep wednch ut o hypot ®z,u ne
2008a).

5.3.4 Lokalizace OOET ORAS&E P
PSesng§ | okalizace stimulaln?2 c2vky, stej

jsou steg§lemomnedaSzkou. Ujg2van® diagnostick®

aktivitu v souvislosti s tinnitem v nepatr
jednotlivich studi2ch vedou ke stimulaci m 2

Vyget Sen?2 klRR@j BREV wsouvislosti s tinnite
pSedevg2m v | ev®m auditivn2m kortexu, a to
al,1996) . Tento vizkum byl v mnoha studi2ch
kotexu pro | ® bu tinnitu pomoc? r TMS. Z, toh
2006) , kt er§8 vedla ke smanui sotvildkvyn Di2 g npiSf2izk
studi.i S vhRDtg2m wvzor kem pacientT ow@germ |
(Schecklmann et a.l2 01 1) . Akt us8l n?2 studi e vyug2vaj ?

neurong§8ln2 aktivity pSed ablapiga mDiMSakhemal gz

intenzity tinnitu (Mennemeier et ak011).
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Metody fMRI (Smits et aJ.2007a) a MEG (Weisz et ak007) vedly k teorii, podle
kter® je do vzniku tinnitu zapojen nagpak
2010) . Tut o hypot ®z u pol0d0@)l a ppdludi ekt KK
temporopaonrée8un*kmmntkal ater 8l n2ho k vn2man
i psilater 8lm¢1Q)KhewWirsleeadeak .al e (Franbeta.20i0),d§ o
podl e kter® |jm madbakauldevaowvtnrrdhro kort exu md

tinnitu nedg u tinnitu |Ievostrann®ho.

Na z8&8kladnhD soulasnich n&ludi T, viheeh® obd B
tinnitu, byly stimulaln?2 protokoly rozg?2Ser
Yol inku | ze dos8kwenltn? agt ivnywsloskeo’f reev®ho p

nz2zkofrekvenl| n?2 stimul ac? prav®ho prefront
stimulac?2 | ev®ho t empor208nkKenzer ekal201lt).e x u ( Kl e
v8og8u &AOI AEI T T EERBMS bPIT Opl Al p

Pro pos2len?2 % inku rTMS byl a aplikov§gn

(Baoetal.2001) . Pod8n2m | evodopy ani bupropi oni
efektivnDjg2ho %l i,20dp r TMS (Kreuzer et al

5.3.6 Prediktory pozit EOT pET EI ET EAET EIl 7T éET EO 04
Je pravdhDpodobn®, ge klinick8 charakter

subtypy tinnitu maj?2 vliznamnl vlIiv na tera
skutel nost, ge pacientiti &«dEBdwkodajpoounana:
nejl ®pe ( De2RIX)d.erDeltg?alkl inick® prediktor
anallTze studi?2 s velkIm, 200l tem participantT
v8aog8yx .AOOTAEIITI CEAET | AAEthiiiOi U T ¢EI

Mechani smus, kterTm rTMS vede Kk pozitivn

dosud zcela vysvDtl en. Nejprve byla pro |

z8kl adn pSedpokladu, ge tinnitus ijven 2shpoo jkeonr

a domnDnkou, ¢ge 1Hz rTMS m8 schopnost redu
(Hoffman & Cavus2 002) . Tato teorie byla pozdnDji Zpc
k z8vDhDru, ¢ge redukce tinbnakuvisekdbcekiven] s
et al, 2010).

Voxel based morphometry/(B M) byla vyugita u zdravlcl
rTMS na auditivn?2 Kkortex. Studie identifikec
podpoSila teoriadamo&ovlki kgl nMWay@amRdOTH §nJedno.
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vztah me z i zmDnami metabolick® aktivity s

stimulace dosud nebyl nalezen (Mennemeier et2aD 1 1) . S jJjistotou nez
korti k8l n2 roToMSasstv,Tjv eYslkitneerk® upl at Rdjhe. kOIr ¢ @
v | ateromedi 8/ n2m oblasti fissura Sylvii a
n2zklch frekvenc?2 a medi 8l n2 | okalizace vy

bude pomoc2 rTMS obt2gnhD dosagiteln8 a Yl ir
frekvenc2ch. Tato teori e20l0).)e nebyl a potvrze

MEG studie demonstrovaly, ge rTMS i nduk.L
sekum2di@rauditivn2zm kd0XI@Ex.u Ndoz ®hlzadkld talDc ht
hypot ®za, podle kter® rTMS pS2mo ovlivRuje
kortex a ag pot® se %l inek propaguje na aud

5.4 rTMS a metodologiev T z k u mu

M2ra vn2m§n?2 tinnitu i negativn? emoce
ovliivniteln® placebo efektem a z toho dTvod
zajistit adekVgkmmumetodol ogi i

Pro 23 i ktontr ol n2ch podm?2 nek byl o nav
Ashamfi terapie. PS2 mo za t2mto Yl elem byl
stimul ace, ale negeneruj 2c? magneti ck® pol
kortexuemh?2e @IBiiwmg? c2vky k hlavnD pacienta
stimulace nomudi t obhash20bmzgkw®. je tak® zajigthDn:
podm2nek, tedy zasl epen?2 pacientT izepm®nar
pr o soubRDgnou somatosenzorickou stimulaci,
upozorRuje na viznam tohoto dvoj2ho % inku
se o W inek pS2ml kortik8ln2 a nzerSi2eakT nve
auditivn2zm syst®mem nap$S. akX@livlx?2 hakadrmngg
kterTm mTgeme odligit tyto dva ¥ inky r TMS
elektrickou stimulaci n. facialis (Mennemeier et, #009). Vzh edem ke skut el
nem8me Kk dispozici objektivn2 metody pro s
vDt ginD studi 2 ug2vsgny dotazn2ky a Vi zuég
dotazn2kov®ho hodnocen? a Iriezdouvkacne® kPOETt | B &
porovngn2 se stavem psfidiani(Qmitsetmuy200fc2 byl a pot

5.5 Bezpel nok®]| tn@itMS p Si
Skutelnost, ge rTMS je bezpel n8009 pakub Se
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j e provg8dhNna |lvnomeénPNchdebenpweanlch, 1p98)rjca met 1
potvrzena mnoha studiemi. Auditivn2 neg8dol
nebyly po stimulaci tempor 81 n?2 c hparoxysmalet 2 p
kt elro® | o vv]ednpBkpadech po aplikaci vysoko
tinnitu zaznamen&8na. M2rn® neg8douc?2 ¥l ink\

| i stahy svalstva ve stimulovan® ®WbpastenbTl

56Z8vDr

| pSes to, ¢ge v dostupn® |iteratuSe m§ |
a slibnTch visledkT, mRlIi bychom tuto for mi
mall pol et pacientT zaSazenTchg doet pedgen
metodol ogii studi? a vysok8 interindividustgl
resposibi | ity VvTIi r TMS. Nejasn8 nad8le zTst §

definov8§na skupina paciepoditden ekvt2eme§, z gjTakBimm
| ® bu ovlivRuje farmakologick8 anamn®za pac
Recent m2naiméza rTMS terapie y20l)@law@ntuj Ao?t
randomi zovan® Kk o netal, BOLO) Rheds dt al2008 eMarcohaes et #2810)

vedla k z8vDru, ge aktus8lnhD jsou dTkazy o
jednoznalnou odpovhDN o %l innost:. r TMS v |
nastaven?2 aptiumlck®mMoe tdmMS protokolu chyb?
patofyziologie jednotlivlich subtypT tinnitu
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B.

VI asvtir(kmimzkofrekvenl n
transkrani 8l n2 magnet
chronick®ho tinn
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1.Bbvod

Tinnitus je vel mi | ast® onemocniDn?, kte
nemocn®mu znemogRuje v®st plnohodnotnl ¢ivo
aktug8ln2 wvizkum t er apeioer ettiincrkilTtnu tseer awlerud ji & k
tinnitu % soul asnosti zahrnuje farmakoter
nejrTznDj g2 mi f or mami specifick® edukace,
nasl ouchac?2?ch pomToeR® atrmoah®@cépr mPCBopzkpi ¢
r TMS. I pSes velk® mnogstv?2 anim§8ln2ch i
experiment8ln2ch forem terapie, nem8me Vv s
Yol i nnou | ®| bu v edukcutiomtu. k dl ouhodob®

TMS | e neinvazivn? for manomo 2 k oivnRd u & D iv i@ ¢
neur ong§l n?2 aktivity v povrchovich kortik§8I
neurony prostSednictv2m kr 8t kT ch pplsyheveflouma g r
k d®l etrvaj2c2m %Yl inkTm, opakovan8 aplikac
neurons8ln2z excitability, kter® pSetrvgvaj ?
dostupnich klinicklTch vizkummDpa pednons§ilzn
korti k8l nz2ch obl ast? spojenlch se sluchovo
modi fi kovat neurons8l n? aktivitu, l ze se d
neurons8ln2 aktivitoalvetpojehouvea?2mB@naAitem a

Ve vNDtgzaDl stsjeddd2eactmpi 2 tinnitu pomoc?2 r

signifikantn? redukce, j e apli kovsg8na nzzk
temporopariet8l n2zho kor200stmyy olpaklvalils @i
dnT. Nap$S2] studiemi je alg@omitatemkbauakcez
(PS21 oha 4.). DTvodem je pravdRpodobnhD ugi

met ody |l okalizace c2wkly a krit®ri2 pro vibr
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2Hypot ®z a

Stimul al n?2 r TMS protokol , kterl jsme zv
| ® bu chronick®ho tinnitu, vychg8zel v dobr
vizkumT. Na z8kladnD v sl edtkrTo niRck®ho sftardmak
tinnitu zvolild@ aplikaci nzzkofrekven| n2
PSedpokl|l §dali jsme, ¢ge aplikac?2 n2zkofrekve
chronickIm far makorse&zhinetmen tpro2kr etsium miBtveariy nod
jeho dynamicklich zmhRn v prTbRhu sl edov§gn?
dynami ky tRchto zmBDn, tedy redukce z8vagno
stimulovanTch aKkTtisvn2murl oMS nd cpha il earcte bo r T M!
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3. Gtudiee

Hl avn2m c2l em nag? pr8ce byl o zkoumat
kontrolovan® studii, zda se visledn® ovl i\
tinnitu pomoc?2 n2zkbfgekverd n¢l srlTeM$ T ®baoadeef

Vedl ejg2m c2lem studie bylo zkoumat, v | ak
symptomov® obl ast.i tinnitu, kter® | ze hodn
bude | asovl pr Tkbtldhv ndd pao vi@lld&c enbao ar TMS t er ap
vizugln2zch analogovich gksg8l jsme d&8le zkour

tinnitu a jakl je dopad tinnitu na bRgn® de
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4. P Sstudie s

L. Studiebyl a provedena za kontroln2ch podm?r
pl acebo rTMS na symptomy chronick®ho, farm
pacientT, vybran® dle pS2snich krit®ri?2,

2. Prospektivn?2 sl edov§gn? ng§mosamogni | 6 poe
terapie a jeho trvs8n2 v obou skupin8ch po r
pro zhodnocen?2 skuteln®ho klinick®ho pS2nos
3. Visledky studie |lze vyug?2t nejen pro da
aekvg8tn2 nastaven2?2 parametrT pS2stroje | !
| ® bN dal g2ch neuropsychiatricklch poruch.
4. V. |esk®m prost Sed? j e nage studi e prv
chronick®ho tinnitu pomge2di nEMB] ypeédhEmse

nzzkofrekven|l nz rTMS v popul aci | eskTch pac
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5.Souborpacient T

bl astn2ky studie byl: pacienti s-1@0j agne §
navgtBDvoval.l adghNDbehdgiod oVNgeDbDbDECN® fakul tr
|l ervnem 2006 a prosincem 200 &linikuelbLéE UkbayMFN 0 d €
Praha | ®aSi obezng§menimi s pSedmRDtem nag?

kteS?2 spuRo¥vakii v®ria vizkumu a z8roveR nes

5.1 Vskruiptn®r i a

Vstupn? Kkrit®ria zahr nov al7aletpgkdydate@litalbda® mu
stanovena dotazn2kem Annettov®&gnoDoowtuwdileat
nebo bilater8ln2ho-10ijnkiteul Hv98obnNdkzah®KSan

mNDs2cT a byl rezistentn?2 minim8lnhD 3 mNs?2c
specialisty. Pod§8van® fldromabkium nad njlenhoo nd §vi kno
zah8jen2zm stimul al n? etapy studie. ZaSazen
terapi ? r TMS, s nor m81Il n2 mi visl edlaytesttot os

stapedi §I wsdahupneim &aTd®réemepS$3itomnost pat
zobrazen? morfologie centr8ln2 nervov® sou
pacient. byl i sezng8§meni s podm2nkami studi
studie, kterkobykomcks?8&8VgeoBeca® fakultn2 n

5.2 Vylkurliutj®rci2a
Na z8kl adhD bezpelnostn?2 smDrnic pro apl:i
anamnestickIm %Ydajem o epilepsii, s Ydaj el

pS2tomnost 2 abnorm8l n2ho EEG 2z § paraxysmubyli Pr o

vySazeni pacienti ug2vaj2pts8hf,ajgmaka t sincygl
antidepresiva, bupropion a klasiclked8 n&dnteixgsg
jako jJjsou antikonvulziva, BZD a dal g2 sedat

Dal g2 mi vyl ul uj 2 c2 mi krit®ri. bryd ran @ez%2
vE&gn®ho wWrazu hlavy, pcSBvtnoemnmaezk cavn@ upg §2shmad y
malformace, @8 k ol i v f orma neurodegenerativn?2ho o
neurochirurgick® vikony v anamn®ze. Na z 8§k
studi e pSijati pacient.i S i mplantovanim
i mpl anvt 8Shtleaawld dan2graa koj 2c2 geny. VySazeni b
somatickIm onemocniNn2 kardiovaskul §rn2zm, ce

Vyl uluj2c?bnylkar idia@®@mmg tinnitu a far ma
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uveden®. V&erd miiteun Z&§jpmu nag?2 studie byli v
sl uchu (>90 dB v 4000 Hz) , S mor bunsu Man
psychiatrickou poruchou diagnosti kovanou |
get Sen2 m.p Seeddenvagl 2om soe paci enty s viznamnou k
klinicky v8gnou depresivn2z poruchou. Jako |
byla wugita Beckova sebeposuzovac? stupni ce
posuo v 8 n ? d &Spmpters €heck LisA0-Revised (SCL-90-R) k posouzen?

psychopatologie z% astRDnlch PaciemtT, (Miledsr

cel kovich sk-re tRchto stupnic zatbuderi zhRBE

Jmenovan® stupnice byly wugity i po ukonl| en?
studi i dokonl| i1l i, zjigtNDno cel kov® sk-re s\
zaSazens§ stupni ce, Bra eflf BPPRS)c hipator ici aRatois
sviDd|l 2c2ch pro schizofrenii, nebyla poziti

jedin®m pS2padhN. Vyluluj2c2m krit®riem proc
por ozumDt informovan®muspsauhl ansS8ur oty ngedho

vizkumu.

5.3 VIibRr pacistdit T pro nagi

Vstupnzmi a vyluluj2zc?2mi Krit®ri. byl o |
pacientT. Z tohoto poltu vhodnlch adeptT v
pxientT a z toho 3 odm2tl podepsat i nfor |
zaSazeno cel kem 52 pacientT. ZaSazen? paci ¢
aktivn2z real rTMS s poltem 26 paciTentT a pl

Ve skupinhD real rTMS odstoupil:@ v prThbn
odstoupen? byl o propt2mpadiiemtiy uzlvorigneinci 84
paciet a bol est v m2sthD stimulace a s ovoesthaw® 2z §
n8sl eduj 2c?2 r TMS. Ve skupinhD sham r TMS ods
dTvodem pro odstoupen? pocit nedostatel n®
ng8sl eduj?2c?2 stimulaci, 1 pacni8sntneszen §gnd chv g
nedostavil.

Cel kem protokol pcdieas HukidveD i Feald2r T M!
protokol studie 22 pacientT; 10 mugT a 12
pacientT: 6X pravost rtaenrn&El, n 23.x Rrefvroldrtmr & ndh@&l, k
skupinhD WByl,®& MmMN&E2&T. Protokol sham r TMS dc

geny. Lateralita vn2Zman®ho tinnitu byl a 2
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PrTmDrn8 d®l katore&ndpi r@npyt eaNB8B¢ W. Deskr i
popis souboru pdokemi T )TabiKka @& 8%Tdbalk®?u.d i Obr §z e k
popisuje vIibRDr pacientT, randomizaci a odst
Statistics
AGE
N Valid 42
Missing 0
Mean 49,02
Median 54,00
Mode 562
Std. Deviation 14,301
Minimum 20
Maximum 69
a. Multiple modes exist. The smallest value is shown
Tabukal.Deskri ptivn2setubbistpakl epopiskteS2 studii dokoc
Statistics
AGE
v N Valid 22
Missing 0
Mean 48,09
Median 51,50
Mode 58
Std. Deviation 14,861
Minimum 20
Maximum 69
S N Valid 20
Missing 0
Mean 50,05
Median 56,00
Mode 332
Std. Deviation 13,968
Minimum 27
Maximum 66
a. Multiple modes exist. The smallest value is shown
Tabulka 2. Des kri ptivn2 statistickIl popis srBMSH\ (Nx22)paavc i e n't

sham rTMS (S) (N=

20).
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Potenci 8l nn
(ng&bor

vhodn

| & prosiren 2028) O 6

Vyl oul eni (N=72)
Nesplnili vstupn?]|Kkri
(lev8ci, trvsgn2z tinni
kr8tk® trvs8§n2 al/neé¢bo
farmakol ogick® | ®| by,
neurologick® a/nebo O
vyget Sen2; N=39)
Sphilivylu ovac?2 Kkrit®rlia
signifikantn2ho tPpPIles
psychick®ho onemo¢nihn
| ® ba; N=30)
Odm2tli d8le se ¥l ast
Vyl oul| eni ( N=
Nesplnili wvst

Skupina V Dokonl il

Real rTMS protokol (N=22)

(N=26)

| |

Randomizace 1:1 (N=52) Odstoupilivpr TbNDhu zah§je

Subjektivn? ne %l nnos
Bolesti hlavy (N=2)
Nezn&ml dTvod ([N=1)

Odstoupilivpr TbRNDhu z

studie (N=6)

Obrsz¥kbnr

Odstoupilivpr TbRNDhu z
studie (N=4)

Anallza

da

paci entod,stroaumpenmi z

eces,tudi e.
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6. Prgudidh
6.1 Otorhinol aiyygredSlemgi ck®

Vhodn?2 kandi d8ti do nag? studie byli wvyb
&VFEFN specialistou v oboru ORL. Participace
chroni ck®ho ti nriOt,u kH e®3 dlaer gMIKNov al i ORL |
prosincem 2008. Na ORL klinice absolvoval:
t-novou audiometri.i za %l el em stanowleah® sl

vyget Sen? otoakusticklich emis2 za %W elem v\

tympanometrii, mRS2c2 pS2mo mechanick® a
vyget Sen? sl uchu. Po absol vovgn? podpése h v
i nformovan®ho souhl asu, byl pacient odesl §n

6.2 Struktur 8§l n2stedRdxyi Afr amel ess

Na Neurol ogFd & ® LFKUK nbyclea kagd®mu z paci e
studie provedena s6€gekt®wmr ibr2azkRIsev zamNSe
temporopar i e (1&T sydtdmo GyloscantNeg;xPhilips Medical Systems, Shelton,
CT). MR | sn2mky byly pops8ny specialistou
pS2padnou mor f ol &Rgi cskm?umefka tpod coigeant.a Myl p C
pS2str o] erandelessisysteriThgehMagstin Company Ltd., Whitland, UKt er T
umogRuje na z§8kI|RldDmosztk w kd aurr @Hi at 2 gpasc2ikeon t raa zja
bod, kam se promity8 sculdoes§, hpreadams8 kortik
Aframel ess stereotaxyid n&§m u vgech pacient’

se dle individu8ln2zho MRI sn2 mku, prom2t§ |
41, 42),oblastzT gen® metabolick® akti vi t,2008& (©brjSsé n ®
Tento bod byl na hlavhD pacienta oznalen \

pravidelnhD obnovoval

Obr. 8.1l dentifikace PAC na i ndiviodi &lknh % manggumiet & nBrank u d
Topography, 2006
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6.3 Terapie tn?2nmkdfur eidMRorci?n 2
Samotn8 rTMS terapie prob?2hal avFMNa MPgwnl?

krokem byl o stanoven? i ndi vidu8l n?2 hodnot
mi ni mali zaci ri ziparaxysma n NEBs |l epdnlRepyi ak lho v ec
aktivn?2 | i pl acebo skupiny. r TMS éapdl(The pr o
Magstim Company Ltd., Whitland, UK) Apl i kace r TMS prob?2hal a
bezpelnostn2ch podm2nek. Aktivnz | sham fo
osmi | kov® c2vky (obr. 9. ). I nt e 4 iktow ou n @k
schematicky zn8zor Ruje obr. 10.

Obr 8zP&sbgn a sch®ma osmi |l kov® c2vky, Anders, 2003.

Obr 8§z ezn 81z0o.r nNDN?2 i ntenzity indukovan®Andersn20Bneti ck ®ho

@8a08p biib@EDT p
Aktivne st i mul ace byl a aplikov8§na po dobu 1

ng§sleduj2c2ch tTdnT, jednalo se tedy cel ker
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stimulaln2 etapy studie vgdy v pohp®dBP,sp§D
sv8tkT. Aktivn2z rTMS byla aplikov8na s frek
s celkovim poltem 1500 stimulT bRhem 1 sez
m2 st o, kter® bylo url eno padnom®s tAd,r aknerm es e
prim8rn2 auditivn? kortex pacienta bez, ohl
1996) . Fokalizaln? osmi|lkov8 c2vka se o0zna
i ndukovan®ho pole, vtjprovstjoerjuz npeXdd ne?b Nngas tsip
c2vky. C2vka byla v pranbok®mstdirg@kacea drdgeér

oznal en®mu bodu byla pS2tomnim | ®aSem neus

6.3.2 Sham stimulace
Sham stimul acet ipclo®mhpt astvSddlize TMS | abor

doba jednotlivich sezen?2 se shodovala a sa
typickim zvukem spojenim s aktivn2 rTMS. P
protokol (1 Hz, 110% MP1 500 sti mul T/ den) . Pacient.i by
vyget Sovac2m postupTm vlietnhD lokalizace m2s
jsme zvolili pS2stup, pSi kter®m se stimul
kS2dle®, skte§ s povrchem hlavy %%hel 90A, k
““hl em 45A. Obr. 5. zn8zorRuje, @¢ge tato met
magneti ck® pole na mozkovl kortex (Obr. 11.

100% MT

Ocm +1cm

-1 cm Ocm +1cm
== - T LR
1 I I | I 1
0 10 20 30 40 50
Al/m?

Obr §zew ilvi.i ndukovan®ho magnetick®ho pol e (Padbargper kov T
al,, 2002.
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7. Hodnoc estimulagkei nk u
7.1 Pougi t @&sthumédntyot 2 c 2

Jako z8kl adn? hodnot 2 c? i nstrumenty ] S
selehodnot 2 c?2 st upni c e ;ory TMNHD, nlinritus sQuektianmadre €TQ)p I
modi fi kovan& HiGloledbredrama n8&mi vyvinut® vizust
VAS2) (PNyln®haj e5.t)Seba zm2nit vedlej gkchT st
autoeval ual n2ch \lostlaezdkyen onfT QT ak T@EMi. |j er @\ § gd
accepted), ¢gdaNDchsbednm&®kykuoevaldh nd g 2yt aipind e | § «
ovl i vRovV §n apsychopdtologgmR @i f aktory a 0 oimddaerhong
Al kol i v oba dovtlazznma2nknyo uv yskt aazt ui j Rtad gdiid akeentule ar e | &
pos|l ®ze ve sve®m VvIiRUjead hPOn@K®akt odréih.] et edy
psychick® obt2ge, jeg tinnitus pSingg2, odl

Tyto subjektivn?2 gk8ly byly probandTm ad

po skonlen? stimulaln?2 etapy a d8le po 2, :
tedy vyugity i k hodnocen?2 | asov® zdeynnlacnh Kkdy
studi e nemil na z8kladhR vstupn2ch vyl uluj?2.
terapi?, tzn., ge nemnl povhDdom2 o technic

mognlch neg8douc2ch %W incidom?2cdt esjtrulp nti &k nie

otypus t i mu |l paaccei,ent2,§ kterT dotazn2k vyplnil, p

7.2 Anagal T za

Data byla wukl 8d8na v aplikaci Mi crosoft
software SPSS (Statistical Program for Social Sciences) vetsion Statisticks$s
byla urlena pro vgechny pnSesppaldRmoivia®¥ii av pir 00
distribuci dat, a protobyl y pougity techniky nonpar amet
statisticky signifidkuwintnzch rozd2| T a porov

Skupiny byly vytvoSeny s ohledem na typ
pl acebo stimulace (SHAM [ S]) . Las hodnocen:
B-(baseline, pSed z(a2 &ttTkeenmmy ,s tp omuuMetnsl) et nsTt i
zal 8t ku stimultalcenT /@ zal @bkunlsnTmoldaca) §t
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8.VT s | esduklig

Z cel kov®ho poltu 124 potenci &8l nR vhodn’
vstupn2ch a vyl welnwj 2cce?lckhe mk r5i2t @rd i eznatSTa z( Obr
studie byl randomi zovs8ni v pomDru 1:1 do

tedy zaSazeno 26 pacientT.

Z aktivn? skupiny odstoupil: v prTbnDhu
subjektivnhD vn2man® zhorgen?2 tinnitu, 1 pr
nepS2jemn® stahy svalT v oblasti kr ku. Z |
etapy studie 6 pacientT; 2 pro batelsnl h¥laiv
terapie, 1 pacient se z pro n&8s nezn8&8mlch d

Me z i pacienty, kteS2 podstoupili aktivn?:
viskyt n8sl eduj2c2ch neg8douc?2chr esslti@zkiTe, |pe
pSechodn® zhorgen? pS2znakT tinnitu, zmhRDnu
pl acebo stimulaci a studidi dokonl il i, j s me
zhorgen2 tinnitu a zmDnynykvadokaory| islpo8 nfxmuogr
pacient T, z placebo skupiny dokonlilo proc¢
cel kem 42 pacientT. U ¢g8dn®ho z pacientT

epileptick®ho paroxysmu buc?tbav®@jinkun®ho z

V. obou skupin8ch pacientT doglo bezpros
V1) k vizm&dmm®md pS2znakT tinnitu. ObRD sku
redukci cel kov®ho pr TmBDrn®ho skSkepidmoa agaci

kter8 podstoupila sham stimul aci dosahoval a
pouze ve 2. tidnu, tzn. bezprostSednhD po 1
Tabulka 4.)

V. 6. tTdnu studie akMd)vnthodIl®d enéclskppicnBnt
visledkT THI stupnice ve srovng§n2 se staven

pSetrv8vala statisticky signifikantn2 reduk
v aktivnDND.® en® skupin
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Graf 1. VT v 0 j prTmRDrn® hodnoty cel kov®ho sk-re Tinnitus
rTMS (STIM) a 20 pacientT skupiny sBampn7¥ MStoldSednd &D) ., ,
V2-t | den-td.denV-8Bdén26.). V4

B P V1 P V2 p V3 P Wz
vV
THI Total 37,09421,7 0,005(31,82+22,9 0,084|33,45+24,5 0,033|32,82+22,9 0,058|33,27£21,6
S
THI Total 26,5£20,4 0,049(23,1£19,5 0,074|21,9+19,6 0,125|24,1£22,3 0,293|27,7+23,2

Wilcoxon Signed Ranks Test

Tabulka3.Por ovng8n2 hodnot cel°’lsod®fod askh8r @ dTHIyl kan TmRst u
tiden 6., tlden 14., t1 den-skiiba readrTMS, SkypmaishantrTMBuB a | n 2
Vst upn? Viktol ddneont-tad, .d,e nVtH d,e nV-BLI4den V26 . ) .

Graf 2. V1 v o prTmRrn® hodnoty cel kov®ho sk-re Tinnitus

i
real rTMS (STI M) a 20 pacientT skupi nytupghamdmdDMa, (
d,envtd denVvV-8ll4den Va6 . ) .

tTden-td

Tabulka 4. Por ovngn?2 hodnot a® Question@ahieo (Goglel- Glofp r TistmMt odat n §
odchylka): vstupn? hodnoty vs tlden 2., tisldgnaredl.  h t
ITMS, Sskupina sham rTMS;® st up n?2 htol ddneont-tag, .d ,&/ivt8 d,e nV-814den VA6 . ) .
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