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1.0.0 Uvod

Roztrousena skler6za mozkomisni: definice, historie, zakladni informace

V polovin¢ 18. stoleti prvné popsal francouzsky neurolog pan Charcot
roztrouSenou skler6zu mozkomisni (RS), jako demyelinizacni onemocnéni centralniho
nervového systému (CNS) stfemi typickymi klinickymi pfiznaky: nystagmem,
inten¢nim tfesem  a skandovanou feci. Slovo sklerdza je v ndzvu onemocnéni trochu
zavadgjici a vefejnost obCas RS zaménuje s arterioskler6zou, tedy onemocnénim
cévniho charakteru. Pojem skler6za byl do nazvu zavzat na zakladé patologicko-
anatomickych studii, kdy plaky, jejichz patologicko- anatomicky substrat byla jizevnata

tkan (zmnoZeni glie), pfi fezech skalpelem byla tuha, skleroticka.

1.1.0 Epidemiologie onemocnéni

RS s prevalenci 30 a vice nemocnych na 100.000 obyvatel je ¢asté onemocnéni,
(Mumenthaler, 1997), prevalence v Ceské republice je udavana 35-150 nemocnych na
100 000 obyvatel (Havrdova spol., 2000).

Spolu s Parkinsonovou chorobou zaujima 2. misto v invalidité¢ po cévni piihod¢.
Nejvice postihuje mladé dosp€lé obvykle ve véku mezi 20-40 roky, v détstvi (vyskyt RS
je 3-5 %) (Ghezzi et al., 1997). Do 10 let a nad 55 let je zachyt 1. ataky RS vzacny.
Zeny onemocni v praméru diive a vice nez 2x Castéji nez muzi, coZ piipomina jiné

autoimunitni choroby.



1.2.0 Etiologie onemocnéni

RS je autoimunitni chronicky zdnét namifeny proti myelinu a oligodendroglii
mozku a michy vedouci k jejich destrukci. Zakonité ubyva i1 axont, zpocatku relativné
uSetfenych. Klinicky je pro RS typickd diseminace lozisek V prostoru a case, tj.
v riznych lokalizacich CNS a v rizném casovém obdobi zivota. Pfi¢ina jejiho vzniku
neni dosud zcela spolehlivé uréend, nejspise se na ném podileji jak zevni, tak genetické
faktory. Specifické zevni faktory nejsou plné objasnény, ukazuje se, Ze asi nejvetsi vliv
maji béhem prvnich let zivota. Epidemiologické a migracni studie prokazaly az
osmindsobny narust prevalence s nariistem vzdalenosti od rovniku. Kriticky vék pro
ziskani prevalence nového zémépisného pasma bylo ptistehovani pted 15. rokem veku.,
respektive je prokazano, Ze pacienti ktefi zméni své bydlisté v détském véku na sebe
pfebiraji rizika nového prostiedi, zatimco ti ktefi se st¢huji aZ po patnacti letech v€ku si
zachovavaji rizika své plvodni vlasti (Mumenthaler, 1997). Tyto skutecnosti vedly
k fad¢ hypotéz o spolutcasti virii na autoimunitnim mechanismu, z nichz dosud zadna
nebyla bezpecné prokdzana ani vyvracena.

Uplatnéni ve strategii 1écby nalezly nékteré objasnéné spoustéci a udrZovaci
mechanismy, na néz ukazala jednak praxe, jednak zvifeci model experimentalni
alergické encefalomyelitis (EAE). U EAE je vyvolavajici antigen zndm, zatimco u RS
nikoli. Autoagresivni T- lymfocyty jsou v malém mnoZstvi v periferii kazdého. Az po
aktivaci tyto lymfocyty pfestoupi pfes HEB do CNS, kde 1 dale produkuji
»prozanétlivé® cytokiny a vytvoii aktivni loZisko zanétu s edémem a vasodilataci za

pritomnosti makrofagli a B bun¢k z periferni krve. Spoustéci mechanismy aktivace



nezname, moduluje ji porucha imunity, geneticka dispozice a vlivy z prostfedi (snad
viry a jejich casti).

T bunka, resp. jeji subpopulace Thl poté, co najde antigen vytvaii latky
podporujici zanét interleukin 2 (IL-2), interferon gama (INF-gama) a tumor
nekrotizujici faktor beta (TNF-beta). B bunka se pfitom transformuje v plasmatickou
a zahdji tvorbu protilatek. Protilatky proti myelinu navazané na makrofagy spolu
s cytokiny (produkty imunitnich buné€k), plsobi nejdiive rozpad myelinu a poskozeni
oligodendroglie posléze 1 naruSeni az ztrdtu axonu. Zpocatku neporuSena
oligodendroglie remyelinizaci obnovuje funkci axont, coz vysvétluje remisi choroby.
PterusSeni axontl je porucha nezvratnda, vznikly deficit se jiz neupravi. Faze uzdravovani
z ataky provazi ptitomnost odliSnych cytokinli, produkovanych Th2 subpopulaci
T lymfocytt — tzv. IL-4, IL-6, IL-10 a transformujici ristovy faktor beta (TGF-beta).
Genetické studie prokazaly signifikantn€ vys§i vyskyt histokompatibilnich HL-A
antigenlt A3, B7, B18 a DW2/DRW?2 v rodinach s RS neZ v normalni populaci.

Serum 1 likvor nemocnych s RS ukazuje zvySené titry protilatek proti celé fade
viri (zejména planych neStovic, pfiusnic, zardének a herpes simplex). Oligoklondlni
prouzky obsahuji antivirové protilatky. Virus se uplatni nejspiSe na geneticky
a imunologicky vnimavém terénu.

V biochemii se neprokézala zadna abnormita myelinu pted rozpadem v dasledku
RS, ani porucha v tukovém metabolismu.

Pii pitvé jsou zmény vidét aZ na roziezaném mozku, zatimco na miSe jsou
nerovnosti patrné pohmatem i pohledem. V misté pfesné ohrani¢enych lozisek - plak je
v disledku ztraty myelinu tkan vklesla, Sedortizova. Jejich velikost je od milimetri po
centimetry. Plaky maji typickou lokalizaci kolem komor, kde probihaji subependymalni

vény, v optickych nervech, chiasmatu a v miSe v bilé hmoté podél subpialnich zil.



Histologické skladba 16zi zavisi na staii plak. Cerstvé plaky jsou perivenézné, myelin je
rtiznou mérou destruovan, axony zachovany, pomémné i oligodendroglie. Cim je plaka
star$i, tim vice je infiltrovana makrofagy, astrocyty, mononukleary a lymfocyty
perivaskularné a tim méné v ni zlstdva zachovalych axonii a oligodendrocytl. Zanik

axonl v miSe pusobi degeneraci dlouhych vlaken, ascendentnich i descendentnich.

1.3.0 Myelin a myelinizace

V CNS je vedle neuronii podptirna tkan — glie. Z neuroektodermu jsou astrocyty,
buniky ependymu a oligodendrocyty. Oligodendrocyty jsou v CNS blizko neuronti
Vv Sed¢é hmot€ a axonl v bilé hmot¢€ a stejn€ jako Schwannovy buiiky v periferni nervové
soustavé tvofi kolem axonu myelin. Myelin je tvofen proteiny a lipidy s frakcemi
cholesterolu, lecithinu a sfingomyelinu.

U fétu se myelin prvné objevuje ve 4. mésici jako medialni podélny prouzek, pii
narozeni je ve frontalnich a parietdlnich lalocich. VétSina myelinizace mozku je
ukoncena koncem 2. roku Zivota, presto jeSté pokracuje na n€kterych mistech CNS do
10 let.

Z hlediska patogeneze chorob myelinu je dulezité, je-li porucha v myelinu
samotném, jiz vrozen¢ abnormnim, ktery nebyl nikdy f4dné vytvoten (projev je Casné
u déti jako leukodystrofie, koncentricka demyelinizace-Ballo a dal§i) nebo vychazi
Z myelinu ptivodné normalniho, ktery se teprve sekundarné rozpadd autoimunitnim

zanétem (roztrousend skler6za mozkomisni, neuromyelitis optica-Devic a dalsi).



1.4. 0 Klinické priznaky

Zakladnim pravidlem je skute¢nost, ze neexistuji symptomy pro RS specifické.
Na pocatku onemocnéni byvaji obtize Casto znacné nespecifické - Unava, bolesti
V koncetinach - povazované za neurastenické az neurotické.

Ze specifickych ptiznakl se jako prvni Casto objevi parestézie, nemocny jim
nepiikladd vyznam, protoze spontdnné odezni a obvykle nevyhleda lékate. Teprve na
dotaz I¢kare pti dalSich atakach na n€ zpétné vzpomene.

Retrobulbarni neuritis patfi k castému postizeni zrakové drahy, subjektivni
mlhavé vidéni a bolest pii pohybu bulbl . Pacient ma pocit jakoby se dival v mlze
(zhorSeni ostrosti zrakové), casto vypadky v zorném poli. Zrakové evokované
potencidly ukazuji prodlouZeni latenci. Zrak se obvykle vraci u nemocnych k normé,
u mensiho poctu pacientll ziistdvaji urCitd residua. Retrobilbarni neuritida se miize
projevit na jednom nebo obou ocich.

Senzorické poruchy pozorujeme jako parestézie, nebo dysestesie (paleni, chladu
¢i tepla), Casté je 1 sniZeni citlivosti (hypestesie).

Poruchy motoriky jsou centralni spastické monoparézy, spasticka paraparéza
dolnich koncetinach (DK).

Vyraznou spasticitu provazeji kontraktury a bolestivé no¢ni spazmy.

Drahy pro DK maji delSich pribéh a jsou proto snaze zranitelné, postizeni HK je
spiSe pozdni.— napft. plaka v intumescenci v bilé hmoté v okoli pfedniho rohu misniho.

Inten¢ni tremor s ataxii a tfesem pted cilem, skandovana feC , nejistota stoje

a chiize (mozeckové ptiznaky), jsou typické.



Nystagmus (o¢ni zaSkuby), poruchy vyprazdiovani méchyie, poruchy sexualni
jsou obvykle v pozd¢jsich stadiich onemocnéni.

Unava je viibec nejéastdjsi piiznak RS, jeji objektivizace je sporna a jako
ptiznak vysoce nespecificka.

Neexistuje snad v neurologii zadny ptiznak, ktery by nebyl zaznamenan
u nemocnych s RS Mumenthaler, 1997).

Mira postizeni se klinicky hodnoti dle EDSS skére (Expanded Disability Satus
Scale), ktery navrhl v roce 1955 Kurtzke a v roce 1983, tuto $kalu rozsitil (Kurtzke,
1983). Nalezy standardnich neurologickych vySetfeni jsou seskupovdny do osmi
funkénich systémt (pyramidovy, mozeckovy, systém mozkového kmene, senzoricky,
systém vegetativni, systém zrakovy, systém mozkovy neboli mentalni a jiné funkce).
Vsechny funkéni systémy (vyjma jinych) jsou hodnoceny od 0 (Zadné postizeni) po 5-6
(maximalni). Ze souctu bodl se ur¢i EDSS skore, které je v rozpéti od nuly (normalni
stav) po 10 (smrt), po pil bodu. EDSS skore neni zcela idealni vzhledem k sméSovani
klinickych ptiznakid a vySetfeni, vyhodou je rozsifeni tohoto typu hodnoceni mezi
1ékati. Novéji se uzivaji 1 dalsi skaly, které vice zohlediuji kognitivni funkce -MSFC
(MS functional composite), ktery hodnoti 3 klinické oblasti- funkce paze/ruky, nohy
a kognitivni funkce (Cutter et al., 1999), EDSS je vsak ve svété stale nejuzivangjsi

stupnice miry klinického postizeni.

1.5.0 Priibéh a prognoza

Prvni klinické ptiznaky (ataka) RS se Castéji objevi po infektu, porodu, béhem

laktace, psychickém nebo fyzickém stressu, Casto ale i bez zjevného vyvolavajiciho



momentu. Obvykle 1. ataku nasleduje remise. Nemocny se subjektivné citi zdrav,
rovnéz klinické vySetfeni je zcela normalni, ale mohou jiz po prvni atace byt pfitomny
residudlni symptomy. Dalsi ataka mize pfijit zédhy, ale i za 10 let ¢i nikdy vice,
v pruméru se objevi za 2 roky. Tento prubéh remitentni RS ma v zacatku 70 %
nemocnych. Trva, dokud postizené morfologické systémy nevycerpaji svoji funkéni
rezervu, za kterou je povazovano asi 40 % axond.

Se spotiebovanou funkéni rezervou se pribeh méni, po atace sice nastane zlepSeni
ale zanech4 jiz abnormni neurologicky nélez (deficit).

Nejtypictéjsi je stiidani atak a remisi, bez progrese mezi jednotlivymi atakami
(remitentni forma), kterou mad na pocatku onemocnéni pfiblizné¢ 70% pacientl
(Weinshenker et al., 1989). U vétSiny pacientl z této skupiny dochdzi postupem casu
k pfechodu do sekundarné progresivni formy (Lublin et al., 1996). Primarné progresivni

je Cast&jsi u osob, kde doslo k nastupu choroby v pozdéjsim véku.

1.6.0 Diagnostika

V soucasné dobé neexistuje zadny specificky test, ktery by jednoznaéné potvrdil
¢1 vyloucil diagnézu roztrouSené sklerézy. Diagnozu stanovujeme proto s vétsi €1 mensi
pravdépodobnosti na zéklad¢ klinického vySetfeni, pribéhu onemocnéni a pomocnych
vysetfovacich metod (magnetickd rezonance, vySetieni likvoru, evokovanych potenciali
a Vv nékterych zemich urodynamické vysetieni) (Poser et al., 1983). V klinické praxi
nachdzeji uplatnéni nova kritéria McDonaldova, ktera se opiraji o klinicky stav (ataky,
objektivni 1éze) a o pomocné vysetiovaci metody, z nich na prvnim misté je magneticka

rezonance (MR), dale vySetfeni likvoru a zrakovych evokovanych potencidlit (VEP)
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(McDonald et al., 2001). U RS nachazime v likvoru zmnozeni mononuklearnich bung¢k,
imunoglobulin (hlavné IgG) (Mumenthaler, 1997). Pro diagnostiku RS je zasadni
prikaz oligoklonalnich prouzkii, za pozitivni nalez je povazovana piitomnost alespon
dvou prouzku v likvoru, nikoli v séru. Nachazime je ptiblizné u 90-95 % pacientti s RS
(Havrdova, 2000). Bohuzel nalezy v likvoru nejsou pro RS plné specifické, jsou
projevem zanétlivych zmén.

Evokované potencialy v soucasné dobé ponckud ustoupily do pozadi pro svoji
nizsi specificitu.

O tloze zobrazovacich metod budu psat v samostatné kapitole.

1.7.0 Lécba

Kauzalni lécba neexistuje. Dobré vysledky ma imunomodulaéni [écba
interferonem-beta, snizuje frekvenci atak. Lécba je vSak velmi ekonomicky naro¢nou.
Za stale opravnénou 1é¢bu povaZzujeme aplikaci kortikoidi .

Aplikace latek inhibujicich imunitni reakci patii také v fadé piipadl k uspésné
1é¢bé. Rada z t&chto 1ékil je uzivana v onkologii.

Nesmime zapominat na 1é¢bu symptomatickou, naptiklad cCasto pfitomna
spasticita velmi obtéZuje nemocné. Pti poruchach sfinkteri jsou ¢asté uroinfekce, zde se
podavame bézna uroseptika, antibiotika.

Lécba progresivni formy RS prakticky na zddnou zndmou Iécbu nereaguje.

Nemocny by nemél byt fyzicky ani psychicky pfetéZovan.
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Rovnéz rehabilitace nemocnych s RS je vhodna, ale nemd byt provadéna pii
atakach, rovnéz nesmi nemocné¢ho neumérné pietézovat. Totéz plati pro lazenskou
1éCbu.

V terminalnich stadiich onemocnéni je nutna prevence dekubitd, rehabilitace na

lozku....

1.8.0 Demyeliniza¢ni onemocnéni

Demyelinizace je destrukce myelinovych pochev nervovych vlaken pfi
relativnim uSetfeni ostatnich slozek nervové tkané - axonli, glie a neurond.
Demyelinizace je dilezitd v fad€¢ chorobnych procest, kde zjiSténi etiologie vedlo ke

spravnému zafazeni jinam.

1.8.1 Akutni diseminovana encefalomyelitida (ADEM) a akutni hemoragicka

encefalomyelitida (AHEM)
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Obr. 1: Na T2W obraze jsou patrna loziska zvySené intenzity signalu v oblasti thalamu

billateralné, dalsi lozisko v kréni mise.

Onemocnéni je nezndmé piiCiny, doprovazi, respektive se vyskytuje jako
nasledek infek¢nich, exantematickych onemocnéni nebo po probéhlé vakcinaci
(postinfek¢ni, postvakcinacni encefalomyelitida, za tydny od probéhlého onemocnéni,
obvykle 4.-6. den, postvakcina¢ni okolo 12. dne po vakcinaci).

Pozorujeme bolesti hlavy, alterace védomi az bezvédomi, teploty, meningealni
pfiznaky. Lze fici , Ze pacienti s ADEM obvykle zemfou prvni tyden onemocnéni,
pteziji-li prvni tyden, obvykle se uzdravi zcela bez nésledkd nebo s riznymi trvalymi

nasledky (Atlas SW et al.) (obr. 1).

1.8.2. Neuromyelitis optica - Devicova nemoc

Obr. 2: V T2W obraze je patrné lozisko zvySené intenzity signalu v oblasti n. optikus

l.sin a v oblasti kréni michy.
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Jedna se o onemocnéni nezndmé etiologie, nastésti velmi vzacné. Klinicky se
projevuje retrobulbarni neuritidou, velmi Casto oboustrannou a pfiznaky transversalni
1éze misni, nejCastéji v oblasti michy hrudni.

Prognoza je neradostnd, asi tfetina nemocnych se uzdravi bez nasledkda, ttetina

ma razné tézké residudlni nasledky, tietina pacienti zemfe. (Atlas SW et al.) (obr. 2).

1.8.3. Demyelinisatio periaxialis difusa - Ballova demyelinizace

Velmi vzacné onemocnéni, neznamé etiologie, s vyskytem u mladych
dospélych, s vysokou incidenci na Filipinach. Demyelinizace vytvaii charakteristicky
obraz na MR ve tvaru koncentrickych kruhti (jako letokruhy na axidlnim fezu stromem).

Lécba neni zndmd, nemocny umira do dvou rokti od propuknuti klinickych ptiznakt

(Atlas SW et al.).

1.9.0 Zobrazovaci metody v diagnostice, zavislosti na tiZi postiZeni a moZnosti

predikce u RS.

Pneumoencefalografie (PEG), byla prvni modalita zobrazovacich metod uzivana
u RS, kterd byla vyuzita zvlast¢ z hlediska diferencidlni diagnostiky, respektive
vylouceni jiného patologického procesu. Ve star$i literatufe je popisovana fada
nemocnych, ktefi byli 1éceni pro RS, ale pticinou jejich potizi byl naptiklad mozkovy
nador. PEG ale jiz také dokazala zobrazit mozkovou atrofii. Ze stejnych divodi bylo
aplikovano angiografické vysetfeni (AG). CT tak byla prvni vySetfovaci metoda, ktera

byla schopna ukazat morfologicky korelat choroby - demyeliniza¢ni loziska (plaky).
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Senzitivita této metody je vSak nizka, dle literalnich udaji se pohybovala mezi 8 %-40
%. V roce 1986 Paty a spol. vysettili 200 pacienti s RS na CT a MR, pozitivni nalez byl
na CT jen u 50 pacientl, kdezto na MR u 131 pacientti, vSichni pacienti s nadlezem na
CT m¢éli loziska patrna i na MR (Paty et al., 1988). Tento zavér definoval MR jako
metodou prvni volby pii diagnostice RS. Steward a spol. ve studii, ktera korelovala MR
nalez s pitevnimi studiemi, potvrdil, ze patologicka loziska zvySené intenzity signalu
v T2 vazeném obraze odpovidaji plakam (Steward et al., 1984). Pti uziti zobrazovacich
metod musime vzdy myslet na zakladni tikol, odliSeni jinych patologickych stavi, které
maji zcela rozdilné klinické vedeni. Senzitivita MR vySetieni u pacientl s definitivni RS
je udavana okolo 92-95 %., specificita je nizsi a li§i se podle toho, ktera MR kritéria
pouzijeme. Myslim, Ze divodem novelizace McDonaldovych kriterii pro diagnostiku
RS byla sice velmi vysoka specifita, ale niz§i senzitivita vySetfeni. Nova kriteria, ktera
vyzaduje jen dvé loziska zvySeného signdlu v bilé hmoté mozkové v rozdilnych
lokalizaci maji jen nepatrné mensi specifitu, ale vyrazné vétsi senzitivitu vySetieni.

MR ma u RS vice uplatnéni, jednak jiZ vySe zminénou podporu diagnostiky, dale
1 monitoraci progrese onemocnéni a uspéSnosti 1écby (Grossman et al., 1998, Teksam et
al., 2000).

Vysetfovaci protokol se v literalnich udajich velmi li§i. Jsou pracovisté, které
tikaji, Ze zcela sta¢i nemocného vysetiit v sekvenci FLAIR( coz je vysoce T2W obraz
s potlacenim signalu vody), na druhé stran¢€ jsou oddéleni, kde provadéji velmi rozsahly
protokol, trvajici i vice nez 60 minut vcetné¢ mozkové difuze(DWI), spektroskopie,
vyuziti magnetiza¢niho transveru (Seidl et al., 1996, Seidl et al., 1997, Teksam et al.,
2000,Baratti et al., 1995).

Kontrastni latku podavame vétSinou tehdy, kdyz klinik vznese dotaz na aktivitu

choroby nebo pokud mame diferencialné diagnostické pochybnosti.. Postkontrastni
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enhancement 1¢zi je korelatem poruchy hematoencefalické bariéry, je nejCastéji patrny
v intervalu 2-8 tydnt od ataky, mize vSak pictrvavat az 6 mésict (Harris et al., 1991).
(Seidl et al., 1997).

RS v obraze MR charakterizuje vysev mnohocetnych lozisek v prostoru a case.
Léze jsou zvySené intenzity signalu v T2 WI a v modu FLAIR (obr. 3, 4, 5, 6, 7, 11),
nékdy mohou mit korelat v loZiscich snizené intenzity signalu v T1 WI (tzv. black
holes) (obr. 4). Jsou velikosti od n€kolika mm po cm. Vyskytuji se pfevazné v bilé
hmoté, v Sedé pouze asi v 5 % (Grossman et al., 1998) (obr. 8). Vzhledem k tomu, ze
RS je charakterizovana perivenularnim typem demyelinizace jsou loZiska
periventrikularné a subkortikaln¢ (Barkhof, 1996). Velmi ¢astym nalezem je mozkova
atrofie, mize byt i atrofie mi$ni. Pfi typickém postizeni zrakového nervu miizeme
detekovat lozisko v pritb¢hu nervu (Vanéckova, 2001).

Pii poruSe hematoencefalické bariéry je po podani kontrastni latky patrné
prstencité nabarveni loziska. U RS se Casto setkavdme s netiplnym prstencem, coz je
velmi dualezité v diferencialni diagnostice, protoZze u metastdz a abscest se vyskytuje
v daleko mensim procentu (Zigrai et al., 2002) (obr. 10). Drobngjsi loziska se mohou
zvyraznovat cela.

MR je vysoce senzitivni, ale daleko méné specifickd metoda pii diagnostice RS,
diferencialni diagnostika lozisek zvysSené intenzity signdlu v T2 WI v bilé hmoté je
velice rozsahld. Pro diagnostiku se dfive uZzivala kritéria Bartelova, Poserova,
Schumacherova, na =zakladé¢ kterych se stanovovala diagndéza jako mozZna,
pravdépodobna a jista (Poser et al., 1983). Tato kritéria kombinovala na prvnim misté
klinické vySetieni s paraklinickymi (vysetfeni likvoru, zobrazovaci metody a evokované

potencialy).
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Pro podporu diagnézy RS v obraze MR se uzivala kritéria dle Fazekase a spol.-
alespon tii 1éze a splnéni dvou z nasledujicich 3 kritérii — bud’ jedno lozisko ulozené
infratentoridln¢, nebo lozisko ulozené periventrikularné ¢i lozisko vétsi nez 6 mm
(Fazekas et al., 1988), ¢i kritéria dle Patyho - Ctyfi 1éze nebo tii 1éze z nichz alespon
jedna je periventrikuldrné (Paty et al., 1988). Na nasem pracovisti jsme prevzali kritéria,
pro jejichz pozitivitu jsou pozadovana-alesponn dvé loziska zvySené intenzity signalu
v T2 vazeném obraze (T2WI) nebo FLAIR vétsi nez 3 mm (Seidl et al., 1996).

Diferencialni diagnostika roztrouSené skler6zy mozkomi$ni v obraze MR je
znacn¢ rozsahla, bez klinickych tdaji a dalSich paraklinickych testi Casto prakticky
nemozna. Prakticky stejny obraz mohou mit ischemické zmény (Awrd et al, 1986) (obr.
5), encefalitida (neuroborelidza, v dnesni dob¢ 1 HIV) (Fernandez et al., 1990, ADEM
(akutni disseminovana encefalomyelitida) (obr. 1) (Dun et al., 1986), vaskulitida (Miller
et al., 1992) a tfada dalSich méné Casto se vyskytujicich onemocnéni. Rozsahla loZiska
s mass efektem, vétSinou s okrajovym postkontrastnim zvyraznénim, mohou imitovat
primarni mozkovy nador, metastazu ¢i absces (Seidl et al., 1997) (obr. 9).

Jako hypersignalni loZziska v T2W obraze se mohou prezentovat rizné
fyziologické struktury, napf. perivaskularni Robin-Virchowovy prostory (Grossman et
al., 1998) Casto pozorujeme vyssi signal v T2 WI a FLAIR v pribéhu pyramidové

drahy (Seidl et al., 1999).
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Obr. 3: Vysetieni provedeno v modu FLAIR, transverzalni fez. V oblasti bilé
hmoty jsou patrna typickéd loziska - tzv. plaky. LoZiska jsou ovalného tvaru, maji

zvySenou intenzitu signalni v daném modu.
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Obr. 4 a, b, c: Typicky obraz roztrouSené sklerozy mozkomisni v obraze MR. Na
transverzalnim fezu v modu FLAIR (a) a v T2W (b) obraze jsou patrna v bilé hmote
vicecetnd, misty splyvava loZiska. Nekterd loziska maji korelat v sniZzené intenzité

signalu v TIW  obraze. Tato loziska se nazyvaji Cerné  diry.
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Obr. 5: V oblasti corpus callosum a mezencefalon jsou patrna v T2W obraze na
sagitalnim fezu loziska zvySené¢ho signalu. Tento nélez je typicky pro RS a zvySuje
specificitu MR vySetfeni. (Pro RS jsou typickd loZiska lokalizovana infratentorialng

a v corpus callosum, narozdil od postischemickych zmén).

Obr. 6: Na sagitalnim fezu v T2W obraze jsou patrna hypersignalni loziska v pontu

a prodlouzené mise.
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Obr. 7: V modu FLAIR je patrno n¢kolik drobnych lozisek zvySeného signalu.
Nélez na MR je co se tyka kvantity postizeni velmi rtiznorody, od nékolika drobnych

lozisek az po mnohocetnd splyvava lozZiska.

Obr. 8: Na transverzalnim fezu v T2W obraze jsou v bilé hmot¢ patrna tii drobna
loZiska zvySené intenzity signélu, jedno loZisko je v levém thalamu. Loziska v Sedé

hmot¢€ jsou u RS pfitomna jen v 5 %.
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Obr. 9: Periventrikularné okcipitalné l.sin je na transverzalnim fezu v T2W
obraze patrné expanzivné se chovajici lozisko s edémem v okoli. Toto loZisko odpovida
place u RS, vzhledem k obrazu, ktery napodobuje nador se tomuto typu plaky fika

tumoryformni plaka.

Obr. 10: Na transverzalnim fezu je patrné periventrikularné l.sin v TI1W obraze
(@) hyposignalni lozisko, které po podani kontrastni latky zvySuje intenzitu signalu, je

pritomny tzv. enhancement. Pro RS je typicky enhancement tvaru netiplného prstence.
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Obr. 11: Na transverzalnim fezu v T2W obraze jsou v oblasti prodlouzené michy

a v oblasti kréni michy patrné loZiska zvySené intenzity signalu.
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2.0.0. Cil prace

1) Piinos MR a soucasné tendence v diagnostice roztrousené skerdzy
mozkomisni v diagnostice RS.

2) Urcit zda existuje zavislost mezi tiZi klinického postizeni, klasifikované EDSS
skorem a celkového objemu lozisek v MR obraze (lesion load) a ibytkem

mozkové tkané (atrofii).

3.0.0 Metodika a soubor nemocnych

Studi jsem provadéla na oddéleni magnetické rezonance, 1.lekaiské fakulty

Praha-2.

Na odd¢leni jsou provadéna vySetieni pacientd s RS od roku 1995 pro nejvétsi
centrum pacientii stimto onemocnénim v Ceské republice. MR vysetieni bylo
provadéno piistrojem Gyroscan NT 15 fy Philips, sila magnetu je 1.5 T.

Vybrala jsem 5 Zen, u kterych byl klinicky stav stabilni v nasledujicih 3 letech,
respektive nedoslo k tzv. sustained progression.

Druhou skupinu tvotily Zeny, u kterych doslo béhem 3 let ke klinickému zhoSeni
dle EDSS, respektive u nich doslo k tzv. sustained progresion. Aby ob¢ skupiny byly
porovnatelné, byly vybrany pacientky tak, aby v dobé poc¢atku choroby (baseline) mély
stejny vek a zoroven doba trvani choroby byla stejnd (tab. 1).

U uvedenych pacientii jsem pod vedenim prof. MUDr.Seidla provedla méfeni
objemu lozisek v modu FLAIR zvys$eného signalu v bilé hmoté mozkové - tzv. lesion

load (obr. 12) a celkového objemu mozkové tkané, ktery byl reprezentovan pomoci
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brain parenchym fraction -BPF (obr. 13, 14). BPF je definovan jako pomér mozkové
tkan€ ku mozkové tkani véetné likvorovych prostor

Sustained Progression byla definovana takto:

Sustained Progression nastala, pokud u pacienta doslo ve sledované dob¢ ke
zvyseni EDSS skore alesponi o 0,5 bodu a zaroven toto (nebo vyssi) zvyseni pretrvalo
alespon 6 mésicu. Klinické vySetfeni bylo provadéno na klinickém pracovisti (urceni

EDSS) (tab. 2).

\% Vék pfi
PocC |procentec| BASELINE | Vék pfi prvnim | Délka Baseline
GRUPAlet h (roky) pfiznaku (roky)| nemaoci EDSS
Stable 5 50 30,93 27,5581 3,3769 1,30
SustPro
gr 5 50 30,84 27,5023 3,3374 1,80

Tab. 1: Zakladni charakteristika kohorty pacientek. Prvni skupina je dle klinického

stavu stbilni - "stable". Druh4 skupina se dle pfesné definovanych kritérii zhorsila -

sustained progression (SustProgr).

Obr. 12: Technika mé&feni
objemu plak u RS (zde, v modu
FLAIR se jednd o loziska
zvysené intenzity signalu). Na
transverzalnim fezu je patrné
Srafovani v oblasti plak v bilé
hmoté. Objem je urCovan
automaticky na zakladé zvolené

intenzity signalu, zde se bere
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jako mezni hodnota 9000, kdy vSechna loziska s touto nebo vyssi hodnotou intenzity

signalu jsou brana jako plaky a je automaticky spocitan jejich objem.

Obr. 13: Technika méfeni objemu mozkové tkané. Na obrazku je patrny jen mozkovy

parenchym (vySrafovan ¢erven¢), jehoz objem je automaticky spocitan.
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Obr. 14: Priklad jak se stanovuje ,,Brain Parenchym Fraction* (BPF)
(Mozkova tkan je Cervené vyteckovana; Obrys pouzity pro vypocet BPF je obtazen cervenou linkou)

BPE = Mozkova tkan

Mozkova tkan + Likvorové prostory

BPF = 85,38 %
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Tab. 2

Tab. 1 - Funkéni systémy (FS) stupnice EDSS (rozSifené stupnice miry postiieni)™®

S O o~

F - Al oS o o =g s

R

< o

it o 2

V.

. Normla stav.
. Jesom ptizmaky {reflexologicke).

Normalni stav.

Abnormdlng pHzaaky bez postizend funkee.
Minimalni postizent,

Mirnd nebo stfedni paraparéza nebo hemiparézs, té2ki
monoparézi.

Vyraznd paraparéza nebo hemiparéza; stredni kvadrupare-
7a; nebo monoplegie.

Paraplegie, hemiplegie, nebo vyraznd kvadruparéza,
Kvadruplegie.

. Nezndmy stav,

Normalni stay,

Abnormalni ptiznaky bez postizent funkee.
Mirnd ataxie.

Steedni ataxie trupu nebo kondetin,

Teérka ataxie véech konéetin

Neschopnost koordinovanych pohybi 2 davodu araxie.
Neznidmy stav,

. Pouiivi s¢ po kazdém cisle, kdyz se béhem testovani objevi

slabost {stupen 3 a vic u pyramidového funkintho systé-
mu.

FUNKCE MOTXOVENO KMERE

Stredni nystagmus (ties odi), nebo jiné mirné postizeni,

. Tézky nystagmus, parézy okohybnych nerviy, nebo stiedni

postizeni jinych mozkovych nervi,

Vyrazni dysartrie (porucha artikulace), nebo jiné vyrazné
postizeni.

Neschopnost polykat acbo miuvit,

. Nezndmy stav.

mmf;_i_i ::\-l e
Normalni stav.

Pouze snizeni vibratniho éiti a grafestézie,
Mirné snizeni dotykového, bolestivého &Gti o polohocitu
alnebo steedné 1é2ké postizeni vibraéntho ¢iti na jedne
nebo dvou konéetindch; nebo vibrace a grafestézie postize-
ny na tfech nebo Cryfech kondetingch.

Stredné vyznamne snizem dotykového, bolestivého citi
a polohocitu a/nebo vyraznd ztrats vibratniho it na jedné
nebe dvou kondetindch; nebo mirné snizent dotykového
nebo bolestiveho ¢itt afnebo stfedné vyznamné sniZeni pro-
princeptivniho ¢itf ve ttech nebo dyfech kondetindch.
Vyznamné snizeni ¢itd dotykového nebo bolestivého nebo
7irita propriocepce samotnd nebo kombinovand v jedne
nebo dvou kondetindch; nebo stfedné virazné snizeni doty-
ku nebo bolesti anebo velmi tézké snizeni propriocepee ve
vice nez dvou konéetinach.

Zarita citivost v jedné nebo dvou kondetindch: nebo stied-
né vyznamny pokles dotyku a bolesti a/nebo ztrita propri-
ocepee pro vétsinu téla pod hlavou.

Zardta citivosti od hlavy nide,

Nexnimy stav,

0, Normilni stav.

1. Mirné problémy s modenim, obtiiny pogitek mikce, nutha-
ni nebo retence,

2. Stfedni zdrdhdng, nutkani k modeni nebo retence obsahu

steev nebo  méchvies nebo malo  Casta urinami in-

kontinence.

Castd urindrni inkontinence,

Nutnost témér neustileho cévkovani,

Zarita funka modavého mechyre,

Ztrita funkci stiev a mocového méchyfe.

Stav nezndmy,

=SSV E W

Normalni sta,

1, Skotom (vypadek zormého polel se zrakovou ostrosti (upra-
venou) lepsi nez 20/30.

2 Zhorsen) zraku a skotom s maximalng zrakovou ostrost|
(upravenou) v rozsahu 20430 a2 20059,

3. Zhorseni zraku a velky skotom, nebao stfedni snizen) rozsa-
hu zornych poli, ale s maximalnt zrakovou ostrosti (upra-
venou) v rozsahu 20060 az 20/99,

4. Zhosteni zraku s vyraznym snizenim zornych poli a maxi-

milni zrakovou ostrost! (upravenou) v razsahu 200100 a2

20/200; stupens 3 a maximalnl zrakovd ostrost lepdiho oka

20/60 a méné,

Zhorgeni zraku s maximilni zrakovou ostrosti (upravenou )

menst nez 20/200; stuped 4 a maximalni zrakova ostrost

lepsiho ola 20/60 @ méne.

6. Stupen 5 a maximalnl zrakovid ostrost lepitho oka 20/60
4 méné,

V. Stav neznamy,

X. Priddva s ke stupim 0 a2 6, jestlize je zaznamenina pii-

omnost tempordlni bledosti,

e

=

w

RNy g

0. Slomlﬂnf stav. S
o Jenom zmény nidlad {neoviiviuge to bodovani v ramdi stup-

nice DSS},

2. Mirné omezeni dusevnich pochoda.

3. Stredni omezeni dusevnich pochodi.

4. Vyraznd omezent dusevnich pachodt (chronicky mozkovy
syndrom ~ stiedné zivainy).

5. Demence nebo chronicky mozkovy syndrom — tézky nebo
nekompetence.

Vo Stav nezndmy,

PN RO ([ =y T PO

0. Zadné,

1. lakekoliv dalsi neurologicke nalezy pripisované roztrousené
skleroze {specifikovat).

Vi Stav neznamy.
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Volumometrie byla provadéna na PC s pouzitim specialniho softwaru vytvoreném
na pracovisti MR. Nejprve se pro omezeni vlivu zaokrouhlovacich chyb vynasobi
vSechny pixely objektu takovym koeficientem, aby nejvyssi intenzita byla 10000,
puvodni intenzita byla fadové desitky. Poté se rovnéz poloautomaticky vymezi oblast,
ve které ocekavame loziska (hypersignalni lozisko ve FLAIR). Provadi se zde jen ru¢ni
korekce v infratentorialni oblasti a negativni vymezeni komorového systému, vzhledem
kK moznym artefaktim z proudéni likvoru, které by program chybné vyhodnotil jako
patologickd loziska. Oznacena zajmova oblast se zkopiruje na vyrovnand kontrolni
vySetfeni. Nasleduje vyrovnani signalové intenzity bilé hmoty na urcenou hladinu
(5000). K potla¢eni Sumu byl pouzit kulovy Gaussuv filtr (kernel 3x3x3) .

Nakonec se zvoli hladina intenzity signdlu, pomoci které definujeme loZiska jako
plaky, za plaky jsme povazovali intenzity 9000 a vice a automaticky byl stanoven
objem (obr. 12).

Technika méteni celkového objemu mozku.

Jako vychozi stav byly pouzity jiz prostorové vyrovnané jednotlivé kontroly,
S vyrovnanym Sumem a signdlovou intenzitou bilé hmoty na hodnotu 5000, tyto kroky
byly shodné s programem pro urcovani objemu lozisek. Poté byla poloautomaticky
vymezena mozkova tkan. Findln€¢ byl automaticky spocitan objem, vychazejici
z ptedpokladu, ze intenzita signalu mozkové hmoty je vyssi nez 4000. Objem byl
udavan jak v absolutnich hodnotach, tak 1 v procentech, kdy vstupni objem byl oznacen

jako 100 % a dale byl urovan ubytek za jeden, dva roky a tfi roky (obr. 13, 14).
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4.0.0 Vysledky

Graficky jsou znazornény hodnoty objemu lozisek zvySené intenzity signalu
v . modu FLAIR u obou skupin pacientek stacionarni skupiny dle EDSS modfie
a zhorsena skupina dle EDSS razové (obr. 15). Primérna vychozi hodnota Lesion loadu
byla u skupiny stacionarni 1,54 cm® a u skupiny zhorsené 3,15 cm® (obr. 16, tab. 3). Za
casovy interval 3 let doSlo u skupiny klinicky zhorSené k primérnému nértistu objemu
lozisek az na hodnotu 6,6 cm® a u skupiny stacionarni na hodnotu 2,18 cm?® (obr. 16).
Primérné vychozi hodnota mozkové atrofie (BPF) u stacionarni skupiny byla 87,59 a u
skupiny zhorSené byla 85,57, béhem tfech let doslo k primémému procentudlnimu
ubytku u stacionarni skupiny o 2,8 % a u zhorSené skupiny o 4,4 % (obr. 17, tab. 4).

Obrazky 18 az 20 ukazuji MR nalez u obou skupin pacientek.
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Vyvoj zprimérovanych hodnot EDSS v obdobi 36 mésicti u 5 pacientek "Stable" a
5 pacientek "SustProgr”

w
w o

= Stable
=== SustProgr

EDSS (Kurtzke)
[N N
- o N o

k=4
[3,]

o

012345678 91011121314151617 18 1920 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36
Cas (mésice)

Obr. 15: Graficky je znazornén vyvoj klinického stavu u obou skupin pacientd,

reprezentovaného EDSS skorem.

Vyvoj zprimérovanych hodnot LesionLoad v obdobi 36 mésici u 5 pacientek "Stable" a
5 pacientek "SustProgr"

6
®5
<
§
s 4 === Stable
] = SustProgr
|
c3
9
0
d2

—

o

012345678 91011121314151617 181920 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36

Cas (mésice)

Obr. 16: Graficky je znazornén vyvoj objemu lozisek - Lesion loadu po sledovanou
dobu 3 let u obou skupin pacientek. Skupina stacionarni (modra barva) ukazuje, ze
nartst objemu lozisek byl mensi naz u skupiny, ktera se klinicky zhorsila (Sust.Progr.-

rizova barva).
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5 pacientek "Stable" a 5 pacientek "SustProgr"

Vyvoj zprimérovanych hodnot Mozkové atrofie v obdobi 36 mésicu u

N

s \ \ = Stable

, === SustProgr

28 S~ N T

3,5

Atrofie (%)
w

N

4,5

-5 T T T T T T T T T T

Cas (mésice)

012345678 91011121314151617 181920 2122 23 24 2526 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36

Obr. 17: Graficky je znazornén vyvoj mozkové atrofie po sledovanou dobu 3 let u obou

skupin pacientek. Skupina stacionarni (modréd barva) ukazuje, Ze pokles objemu

mozkové tkdn€ byl mensi naZ u skupiny, ktera se klinicky zhorSila (Sust.Progr.-rizova

barva).

Pofadové ¢islo |LesionLoad (cm”3)"Stable" LesionLoad (cm”3) "SustProgr" Vék

1,67
0,09
0,48
4,83
0,61

(S 2 B~ N GO NS N

0,98
3,95

9,4
1,04
0,38

24
25
36
32
38

Tab. 3: V tabulce jsou vyneseny hodnoty objemu lozisek - Lesion loadu u obou skupin

pacientek na zacatku méfeni. Zde uz je patrné, ze pacientky, u kterych doslo béhem 3 let

ke klinickému zhorSeni méli vétsi objem lozisek, nez skupina stacionérni.
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Potfadové ¢islo BPF (%) "Stable" BPF (%) "SustProgr" Vé&k

1 88,26 85,25 24
2 87,16 85,38 25
3 86,2 84,94 36
4 88,35 87,39 32
5 88 84,89 38

Tab. 4: V tabulce jsou vyneseny hodnoty mozkové atrofie.- tzv. BPF u obou skupin

pacientek na zacatku méfeni. Zde je patrné, ze pacientky, u kterych doslo béhem 3 let ke

klinickému zhorSeni mé&li vétsi Ubytek mozkové tkané¢, neZ skupina stacionarni.

36 leta zena ,,Stable* 37 leta zena ,,SustProgr

FLAIR/IR-TSE : FLAIR/IR-TSE

Obr. 18: Rezy v typické oblasti piipadnych vyskyti zandtlivych plak

Porovnani oblasti v mozku pacientek, z nichz jedna byla v nasledujicich 3 letech
klinicky stabilni a druha klinicky progredovala
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32 leta Zena ,,Stable* 32 leta zena ,,SustProgr

FLAIR/IR-TSE /——\FLAIRNR-TSE

Obr. 19: Rezy v typické oblasti p¥ipadnych vyskytii zanétlivych plak

Porovnani oblasti v mozku pacientek, z nichz jedna byla v nasledujicich 3 letech
klinicky stabilni a druha klinicky progredovala

Obr. 20: Ptiklad jak se vyvijel LesionLoad a Atrofie béhem 3
let

u pacientky ktera byla béhem této doby klinicky progredovala

/———Nﬂ.AIRHR-TSE /—\FLAIRHR-TSE
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5.0.0. Diskuze

V prvni ¢asti mého zaméru byla snaha o ziskani nejnovéjSich informaci
o vyznamu zobrazovacich metod u RS. Kromé¢ studia literatury jsem piecetla snimky asi
30 pacienti s diagndézou RS, vySetienych na magnetické rezonanci. Dle literarnich
udaji je MR v soucCasné dobé zcela dominatni zobrazovaci metoda jak z divodu
diagnostickych, tak dalSiho sledovani nemoci (Paty et al., 1988). DalSim zjisténim byla
distribuce loZisek (plak), které se vyskytovaly pfevazné supratentoriadlng, v blizkosti
mozkovych komor a mozkovém kury, castd lokalizace byla i corpus calosum
(Vanéckova, 2001). Jako aktivita onemocnéni je udavano postkontrastni zvyraznéni
1ézi, nebo zvySeni poctu ¢i velikosti lozisek (Miller et al., 1993), které casto
korespondovalo s klinickym podezienim na aktivaci choroby. Nékdy se stavalo, Zze na
zadance byla suspekce na aktivitu onemocnéni, ale na MR jsme neprokézali vySe
uvedeny korelat, coZ by mohlo byt vysvétleno tim, Ze nemocni jiz zaali byt léceni
kortikoidy a doslo ke ,,zpevnéni,, hematoencefalické bariéry a proto se neobjevilo
zvyraznéni po aplikaci kontrasntni latky. Dal§im diivodem je nuty ¢asovy odstup mezi
aktivaci nemoci a projem v obraze MR, respektive se jednd o diagnosticky interval,
ktery je 2 az 8 tydni, n€ékdy miiZze postkontrastni zvyraznéni pfetrvavat az 6 mésicu.
Primarné progresivni forma, i kdyZ ma vyrazny klinicky deficit, ma pomérné nevyrazny
nalez v obraze MR a neni vhodna pro monitoraci s uzitim kontrastni latky, coz je
vysvétlovano hlavné poruchou nervovych vlaken, axont.

Volumometrické méteni, jak celkové mozkové atrofie, tak objemu lozisek
zvySeného signdlu v modu FLAIR, bylo nenarocné a témét automatické vzhledem
k software vytvofeném na oddéleni, kde jsem méfeni provadéla. Pro svoji studii jsem si
vybrala 2 skupiny pacientt, prvni skupina byla klinicky stabilni, druhd skupina byla

klinicky zhorSend, toto zhorSeni bylo pfesné definovano, dle klinického vySetfeni
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(EDSS). Chtéla jsem jednak zjistit jestli u téchto dvou skupin je rozdilnd velikost
prirastku objemu lozisek a atrofie. Dale jsem chtéla urcit jaky vztah ma velikost
vychoziho objemu a atrofie na dalsi vyvoj choroby. Ikdyz byly obé skupiny malo
pocetné, je zde mozné vidét trend, ze pacientky se stacionarnim klinickym postizenim
maji niz§i hodnotu objemu lozisek a mensi atrofii nez pacientky, které se zhorsily.

VSsichni pacienti byli Zenského pohlavi, aby ob¢ skupiny byly dobfe statisticky
zpracovatelné byly vybrany pacientky pftiblizné€ stejného véku i trvani choroby.

Rada pacientti méla vySetfeni MR opakované, vzdy jsem se snaZila najit vy3etfeni
MR, které casové nejvice odpovidalo dobé, kdy bylo provadéno hodnoceni EDSS skore.

Pfi poctu méfenych pacientll by bylo mélo relevantni provadét statistické studie,
pfesto je na prvni pohled zfejmé, ze jak mozkova trofie, tak 1 objem lozisek zvySeného
signdlu koreluje s klinickym stavem. Vice koreluje mozkova trofie, coz odpovida
1 literdlnim Gdajim (Herkovits et al., 2001), (Tubridy et al., 1998).. U jedné pacientky
byl nalez magnetické rezonance pii pfedeslém vySetfeni zfetelne vyraznéji. Hledala
jsem odpovéd na tuto otazku, ktera byla vysvétlena jako Gstup edému, remyelinizaci,
ale také nasledné glidze, ktera mize byt v pozdé&jsich stadiich izosignalni s mozkovou
tkani a tudiZ se nezobrazi (Seidl et al, 1998), (Ciccarelli et al., 2002). T2 WI ma stejné
limitace, ve smyslu patologicko- anatomického procesu, jako FLAIR a jesté je zde
zhorSena diferenciace periventrikularnich 1€zi (Seidl et al., 1997).

Fyzické postizeni, které je spojeno s RS je odrazem neurologického postiZeni a je
velmi obtizné¢ méfitelné. Standardni stupnice miry postizeni (EDSS) (Kurtzke, 1983) je
Vv soucasné dob¢ celosvétoveé nejuzivangj$i, je pouzivana prakticky ve vSech
multicentrickych studiich zabyvajici se monitoraci RS. Uskali této $kaly je ve

sméSovani klinického vySetieni se subjektivnim hodnocenim pacienta.
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Zaveér

1)

2)

Magnetickd rezonance je zcela dominantni zobrazovaci metoda pii
diagnostice, sledovani pribéhu onemocnéni. Myslim, Ze je i vhodnou metodou
pro hodnoceni vysledki 1€¢by.

Pacienti s onemocnénim roztrousenou sklerézou mozkomisni (RS), jejichz
funkéni postiZeni je stacioarni (nizké a prakticky néménné EDSS skoére), maji
mensi objem lozisek zvySeného signalu v bilé hmoté mozkové a mensi
mozkovou atrofii a maji 1 men$i nardst objemu loZisek a ubytek mozkové
tkané. Naopak nemocni, u kterych doslo ke klinickému zhorSeni, maji vétsi
objem lozisek zvySeného signalu, tak i atrofii a to jak pii vstupnim vySetieni,

tak doSlo k vét§imu nartstu i po celou dobu sledovani.
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Seznam pouzitych zkratek

AG

BPF

DWI

EAE

EDSS

FLAIR -

HEB -

CNS -

CT -

MR -

PEG

RS -

T1WI

T2 WI

angiografie

brain parenchym fraction

difuzné vazeny obraz

model experimentalni alergické encefalomyelitis
Expanded Disability Status Scale
Fluid Attenuated Inversion Recovery
hematoencefalick4 bariéra

centrdlni nervova soustava
vypocetni tomografie

magnetickd rezonance
pneumoencefalografie

roztrousena skler6za mozkomisni

T1 véazeny obraz

T2 véazeny obraz
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