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ABSTRAKT

STROUHALOVA, Martina: Ubytek mozkové tkénpii demyeliniz&nim
onemockni typu roztrousené sklerézy mozkomisni. Vysokdakdravotnicka, o. p. s.,
stupdi kvalifikace: bakalh Vedouci prace: doc. MUDr. Manuela \&kova, PhD.
Praha, 2012, s. 66.

Méeieni mozkové atrofie by &o byt jednim z hlavnich kriterii stratifikace
nemocnych s demyelinizaim onemocénim typu RS jiz @ pocatku klinické
symptomatologie. Teoretickfst bakaléské prace seénuje problematice roztrousené
skler6zy mozkomiSni obe&na Gloze magnetické rezonance (MR) v diagnostice
a nalézani patologickoanatomickych korelatroztrouSsené sklerézy (RS). Prakticka
cast je zamdrena na vyzkum ubytku mozkové tkafmozkoveé atrofie) a velikostidti
komory mozkové.

U 131 nemocnych s RS jsme vydletl, 5T magnetickou rezonanci mozek
v sekvencich: T1W/3D/FFE (1mrezy) nativik a FLAIR (1,5mmiezy). Poté byla
manual@ znmefena teti komora mozkova u vSech nemocnycteérdhi bylo provedeno
na z&atku studie aznovu ve stejném algoritmu po 8 letd2ale byla stanovena
senzitivita metody a jeji reprodukovatelnost.

Cilem této prace bylo teni zavislosti mezi zémou velikosti feti mozkové
komory, stupdm Kklinického postizeni reprezentovaném EDSS skéreaikovym
objemem lozisek v MR obraze (lesion load-LL), ul®ytk mozkoveé tk&h (brain

parenchymal fraction-BPF) a atrofii corpora callosa

Kli ¢ova slova: Diagnostika. Magneticka rezonance. Mozkova atrofie. RoztrouSena

skler6za mozkomisni.f&ti komora mozkova.



ABSTRACT

STROUHALOVA, Martina Brain Tissue Loss during Demyelinating Diseases
like Multiple Sclerosis, Vysoka Skola zdravotnickap.s., qualification level: bachelor.
Thesis leader: Doc. MuDr. Manuela \&gkova, PhD. Prague, 2012, p. 66.

The measurement of brain atrophy should be one ntlaén criteria for
stratification of patiens with multiple sclerosi$), one of the demyelinating diseases,
already at the beginning of clinical symptomatologkieoretical part of this bachelor’s
study at the beginning deals with general problenatMS and the role of magnetic
resonance imaging (MRI) in diagnosis and searchiog MRI correlates with
pathological changes. The practical part of thelysts focused on the research of the
brain tissue loss (cerebral atrophy) and the dizkeothird ventricle.

The brain of 131patients with MS was examined.;TLMRI scanner using the
following sequences: T1W/3D/FFE (1 mm slices) rdtivand FLAIR (1.5 mm slices).
The volume of the third ventricle was the manuatigasured in all patients. The
measurements were performed at baseline and the afjer 8 years using the same
scanning algorithm. Furthermore, the sensitivitg egproducibility of the method were
established.

The aim of this study was to determine the reteip between the change of
the size of the third ventricle, the total volunfgathological MRI lesions (lesion load-
LL), brain tissue loss (brain parenchymal fract®®RF), corpus callosum atrophy and
the clinical status of the patients expressed lydigree of clinical disability (EDSS
score).

Key words: Brain atrophy. Diagnostics. Magnetic resonance gina Multiple
sclerosis. Third ventricle of the brain.



PREDMLUVA

RoztrouSena skler6za mozkomisni (RS) je demyelinizanemocani, které je
fazeno mezi autoimunitni onemaoin. V sokasné dob neexistuje Zadny specificky
test, klinicky obrazi prab¢h, ktery jednoznéné potvrdici vylouci diagnézu RS.

Téma roztrouSena skler6za mozkomiSni si zasloétsi ypozornost uz jen z toho
duvodu, Ze poet novych onemocmi neustéle roste a také proto, Ze postihuje zegmén
osoby v produktivnim &ku, které pozgi invalidizuje. Prevalence RS u némi vice

nez 130 na sto tisic obyvatel.

Na naSem pracovisti MR-radiodiagnostické klinikyeddecné fakultni nemocnice
v Praze, 1. LF UK, i®vazuji vySdeni pacient s neurologickym postizenim. Mezi
negastji se vyskytujici diagnézu patDG G35 coz je kdd pro onemagn-roztrousena
skler6za mozkomisni, jelikoz spolupracujeme s jedrd nejtSich center pro
demyeliniz&ni onemocani v Ceské republice - MS Centrum v Praze 2. Tim byl také

ovlivnén vyker tématu.

Diagnostika RS se opird o klinické vy&eti a pomocné vy3ewaci metody —
magnetickou rezonanci, evokované potencidély vySeteni likvoru. Magneticka
rezonance ma nejtdi vyznam z paraklinickych vy&eni pro jeji diagnostickyifnos
i monitoraci pfibchu onemocéni a I&by. V této praci byla zjigha cast&na predikni

schopnost MR, coZ by mohlo byttiposné v klinické praxi.
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SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

ADEM - akutni disseminovana encefalomyelitida
ADH - antidiureticky hormon

AIDS - acquired immunodeficiency syndrome (syndrom zigkaraty imunity)
AG - angiografie

BPF - brain parenchym fraction

CMV - cytomegalovirus

CNS - centralni nervovy systém

CT - paitatova tomografie

DG - diagnéza

DIS — diseminace |ézi v prostoru

DIT — diseminace lézi ¥ase

DWI — difuzre vazeny obraz

EDSS- Expanded Disability Status Scale

FA — flip angle

FLAIR — Fluid Attennated Inversion Recovery
GD-DTPA — gadodiamid

HIV — human imunodeficiency virus

IR - inversion recovery

JC - virus — polyomavirus

KL — kontrastni latka

LL — lesion load

MELAS - mitochondrial myopathy, encefalopathy, lacticdasis and stroke-like

episode
MR — magneticka rezonance

MS - multiple sclerosis



PDW — proton denzitni obraz

PEG — pneumoencefalografie

PML — progresivni multifokalni leukoencefalopatie
PNS— periferni nervovy systém

RS — roztrouSena skleroza

RTG — rentgenogram

SE — spin scho

SLE - systémovy lupus erythematodes
T - tesla

TE —time to echo

THK - tloug’katezu

TR — time to repeat

TSE — turbo spin echo

T1W — T1 vaZzeny obraz

T2W — T2 vazeny obraz

VFEN — vSeobecnéa fakultni nemocnice



SEZNAM POUZITYCH ODBORNYCH VYRAZ U

Apraxie — neschopnost vykonavat sl&fsti a &elové pohyby. Vlastni hybnost kéetin
pritom neni porusena.

Astrocyt — buika patici k neuroglii.

Ataka — prudky zachvat nemoci.

Atrofie — znamena zmenSeni norntlryvinutého organu, podminé Ubytkem butk
nebo zmensenim jejich velikosti.

Autoimunita — porucha, P niz je¢innost imunitniho systému za&bena proti vlastnim

orgarim a tkanim.

Axon — vybiZek neuronu.

Bulbus —lat. koule, kulovit&ast nebo roziéni iznych orgad.

Corpus callosum-lat. ¢ast mozku spojujici @omozkové hemisféry.

Demyelinizace— ztrata myelinu z nervovych viaken.

Diseminace- rozsev, nap infekce, nadoru.

Erektilni dysfunkce — poruchy erekce penisu znemojici vykonani pohlavniho aktu.

Etiopatogeneze- popis vzniku nemoci zahrnujici jak jefi¢nu, tak dalSi procesy,

které jeji vznik a rozvoj provazeji.

Extracelularni — mimobur¢ny, vre buiky.

Hemiparéza-— cast&né ochrnuti pravé nebo levé polovidiat

Hepatopenie— jaterni nedostataost.

Hypestezie— snizena citlivost na ¥jsi smyslove podity.

Infekt — infekce misté ohranéena.

Infratentoridlni — pod tvrdou plenou mozkovou.

Imunosuprese -stav snizené imunity vidledku I€by.

Inkontinence — neschopnost udrzet &ho

Juxtakortikaln & — v blizkosti mozkové iy

Kognitivni funkce — poznavaci (mysleni, pah orientace, jazykové dovednosti,
koncentrace apod.

Kortex — kira.

Kvadruparéza — ¢ast&éné ochrnuti vSecttyt koncetin.

Leukoencefalopatie —-onemockgni CNS spojené s demyelinizaci v oblasti bilé hmoty

s ¢etnymi neurologickymi a psychiatrickymiipnaky a chronickym gibé¢hem.

Léze— posSkozeni organti tkarg.



Likvor — obec# tekutina, obv. ve smyslu mozkomisni mok.

Lipidy — tuky a latky tukm podobné.

Monoparéza— cast&éné ochrnuti centraén

Multiplanarni rekonstrukce — rekonstrukce obrazu, kde z jedné roviegu je ziskana
rovina jina.

Myelin — lipidovy obal nervovych viaken.

Neuroglie — podpirna tkd v nervovém systému.

Oligodendrocyty — buiky patici do skupiny neuroglii, vyt¥@jici myelin v mozku
a mise.

Oligoklonalni pasy — pasy imunoglobuliin analyza krevniho séra.

Parestezie- poruch&iti projevujici se jako brmi.

Periventrikularni - lokalizovany v bezprogedni blizkosti mozkovych komor.

Plaka — ozn&eni pro patologicko-anatomické #ny na myelinu i chorobach s
demyelinizaci.

Pneumoencefalografie— specidlni rentgenologickd vy&mtaci metoda, ip niz se
nahrazuje&ast mozkomisniho moku vzduchem.

Predikce — predpowd’, prognoza.

Protein — bilkovina.

Recidiva—navrat onemoaii, u kterého jiz vymizely jehoifznaky.

Remise — vymizeni iznalki a projeva onemocsni, nikoliv vSak nemoci samotné,
v piipadt RS zlepSeni nebo Uprava zhorSeného neurologick&ha trvajici
nejmért 1 nesic po pedchozi atace.

Sfingomyeliny — druh sfingolipid vyskytujicich se hogv nervovém systému.

Sfinkter — swra¢, specializovana kruhova svalovina, ktera regulpiéchod uUstim
urcitého organu.

Subarachnoidalni— podpavognicovy.

Trombocytopenie —nedostatek krevnich desk v krvi ndsledkem jejich malé tvorby.

Vestibulocerebelarni— vztahujici se k vestibularnimu Ustroji a mikae

Voxel — castice objemu, ktera t@dstavuje hodnotu v pravidelné ftince

tiidimenzionalniho prostoru piacove grafiky.
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Uvod

Nejprve bych vysstlila historické divody pro ndzev onemoéni. RoztrouSena
skler6za byla pojmenovana velmi tréfnSlovo ,SKLEROZA* pochazi #eckého
SKLEROS (tuhy). Patologii anatomové zjistili, Ze tam, kde pgbime zant, se
postizena tk& jizvi. RoztrouSena, protoZze vyivav CNS mnohoetna fzne
distribuovana zatiliva loziska, téz zvana plaky léze.

RoztrouSena skler6za mozkomisni (RS) je chronickéatoimunitni
demyeliniz&ni onemoc#ni centralniho nervového systému (CNS) s tvorbou
demyelinizg&nich plak v bilé hm&tmozku a michy.

Diagnostika RS prosla historicky dlouhym vyvojem @duze klinického
vySeteni, vySeateni likvoru, evokovanych potendélaz k modernim zobrazovacim
metodam, festo vSak stale neni diagn6za kauzalni a stanosejgen s ufitou
pravdEpodobnosti na zakladesreé definovanych kritérii. Z pomocnych vysetacich
metod ma nejtsi vyznam magneticka rezonance (MR), a to jak gpagnostiku, tak
i pro monitoraci piibéhu onemoceni a uspsnosti I€by. Zasadni finos MR je odliSeni
jinych patologickych stay, které maji zcela rozdilné klinické vedeni.

Od roku 1860, kdy byl zaznamenan prviiippd RS, se &kteri odbornici
domnivaji, Ze satasti symptor této choroby je ubytek mozkové tkarCilem této
prace je sledovat ziny objemu mozkové tk&nv zavislosti se stugm klinického
postiZzeni a ziskat nové poznatky o etiologii onemiot
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Cil prace

RoztrouSena skler6za je chronické autoimunitni awwmi centralniho
nervoveho systému, které bezhg u wtSiny nemocnych vede k zavazné invadidit

Na rozdil od jinych nemoci neexistuje pro RS jatlrahé vySéteni, které by
toto onemocéni jednoznané potvrdilo ¢ vyvratilo. BohuZel ani Zadné iady
vySeteni, které |lék@im pomahaji RS diagnostikovat, neni samo @& ssibprocent#é
preswdcivé. Divodem celé studie byla ta skémest, Ze nejsou znamy jednozné
piiciny onemockni a také nejsme schopnigsré predvidat pibéh onemocani pro
konkrétniho pacienta. Také v poslednim desetitetiistenzivnil vyvoj novych lék na
toto onemoceni, které by progresi zastavity alespa zmirnily.

Jelikoz magneticka rezonance je velmi citliva k@&aam, néla by slouZzit nejen

k diagnostice onemoéni, ale i k predikci progrese oneme@an

Hlavnim cilem prace bylo &eni zavislosti mezi zémou velikosti Ill. mozkoveé
komory, stupdm Kklinického postizeni reprezentovaném EDSS skéreaikovym
objemem loZisek v MR obraze (lesion load-LL), Uleytk mozkoveé tka&n (brain
parenchymal fraction-BPF) a atrofii corpora callo8dilezitym predpokladem byla
volba vhodné sekvence pro dan&emi. Velky diraz byl kladen naigsnost nireni (i
promefovani velikosti corpora callosa a mozkové atrofByly porovnavany izné

metodické analyzy dat a na Zége vSechny vysledky zhodnotily.
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TEORETICKACAST

1 Zakladni udaje o onemoc#ni

1.1 RoztrouSena skler6za mozkomisSni obeé&n

RoztrouSena skler6za mozkomisni (RS) je chronickéimunitni onemoani,
od jehoz poatku dochazi jak k demyelinizaci (ztrata tukovéhioala nervovych
vlaken), tak i porusSeni axén(vybé¢Zzka nervovych bugk). Onemocgni bylo prvrné
popsano neurologem J. M. Charcotem jiz v roce 1Bf6ina jejiho vzniku neni dosud
zcela spolehli¥ uréena, nejspiSe se n&m podileji jak zevni, tak genetické faktory.
Specifické zevni faktory nejsou glrobjasiny, ukazuje se, Ze asi n&gi vliv maji
béhem prvnich let Zivota.

Dle studii migrace se zjistilo, Ze pacienti migeujiv dtském ¥ku na sebe
piebiraji rizika nového prosdi, zatimco ti kté se sthuji po patnacti letechéku si
zachovavaji rizika svétpodni vlasti (Jinochova, 2002).

Dulezitym faktorem se povaZzuje také infekce. MnohaljZztspousti nejen ataku
nemoci, ale i objeveni prvnichipnaki, které je¢asto vazano naiedchozi, ¥tSinou
virovy infekt. DalSim faktorem f¥e byt chronicky stres (Havrdova, 2002).

RS z&ina nefastji mezi 20.-40. rokem Zivota, jehozipnérnou délku zkracuje
priblizné o 10 let proti dob predpokladaného doziti. Postups délkou trvani nemaoci
nariista neurologicky deficit. Dodku 10 let a nad 55 let je zachyt prvni ataky RS$nvel
vzacny. RoztrousSend sklerdza tedy postihtigeevsim mladé lidi v produktivniméku
a ve \&tsine piipadi vede k jejich plné invalidit U Zen je vyskyt fiblizn¢ 2krat \&tSi

nez u mul. Prevalence Ceské republice je udavana 130 nemocnych na 100 000

obyvatel (Vaickova, 2010). Choroba postihuje &estji prislusniky bilé rasy.
Spolu s Parkinsonovou chorobou roztrousena sklezémgma 2. misto v invaliditpo
cévni gihod: (Seidl et al., 2004).
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1.2 RS z pohledu neuroanatomie

RS je onemoami postihujici pevazr bilou hmotu mozkovou, proto
povazujeme zaudezité uvest dkteré zakladni poznatky o samotné nervove soéistav

Zakladni stavebni a fugki jednotkou nervové soustavy je nervovakaucili
neuron. Neuron je twen jako kazda hika jadrem, jadérkem a dalSimi kinymi
organelami. Je kryt batinou membranou. Z bétného €la vybihaji vylzky a tyto
vybézky jsou dvojiho typu: axon vede informace (vzruchgstediv a dendrity, jsou
kratké keickovité vybezky vedouci informace dasdiv. Axony jsou kryty
Schwannovou pochvou (vrstva plazmatickych dsn VétSina axod  (krome
vegetativnich) ma myelinovou pochvu s Ranvierovydiezy, které jsou od sebe asi 1
mm a maji vyznam pro vedeni vzructZzakladni vlastnosti neuronu je drazdivasi,

tvorba vzruchu a &ni vzruchu (Seidl et al., 2004) (obrazek 1).

Obrazek 1: Nervova hika (neuron)

télo buriky dendrity

Schwannova

bunka L .
Ranvieruav zarez

Zdroj: Seidl et al., r. 2004, s. 56

Patolog Virchow se v druhé polowiri9. stoleti poprvé zminil o myelinu, ktery
tak nazval pochvu obalujici nervova vlakna.

Myelin tvofi podstatnoucast bilé hmoty v CNS, ale je takéfitpmen
v perifernim nervovém systému (PNS). Je z&kladrmdnpokou funkce nervovych
vlaken, chrani a podporuje integritu axonu. MygénovSem pitomen i v Sedé hmeét
mozkové, ale v daleko menSim mnozstvi. Jerenoproteiny a lipidy s frakcemi
cholesterolu, lecitinu a sfingomyelinu (Seidl et 2004).

Bila hmota krom myelinizovanych vlaken obsahujéizné typy neuroglie

(prevazri astrocyty a oligodendrocyty), ale Zadné neuro@kladni funkci astrocytje
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stabilita vnitniho-extracelularnino prdsdi a maji vyznamnou roli v metabolismu
neurori.. Hlavni funkci oligodendrocitje tvorba myelinu (Vagtkova et al., 2010).

Tvorba myelinovych pochev kolem nervovych viakemaeyva myelinizace.

Je to dlouhy proces &majici ve 20. tydnu vyvoje plodu. V&tcich myelinizace je
v nervovych vladknech jen malo myelinizovanych vidikemaji velmi tenkou tukovou
pochvu. Vlaken s myelinem postupmpiibyva arovez se stava silijSi myelinova
pochva. Lzedici, Ze myelin fisobi jako izolant nervovych vidken a stimin& se podili
na vedeni vzruchu.

Remyelinizace je ifirozenou regenetai reakci CNS na postiZzenou nervovou
tkan, pri niz doSlo k demyelinizaci axén Oligodendrocyty vytvieji nové, ne zcela
funkéné plnohodnotné myelinové pochvy, novotgay myelin nedosahuje stejnéesi
jako pivodni (obrazek 2). Vyznam remyelinizace tedy ¢pd ve zlepSeni vedeni

vzruchi nervovym viaknem.

Obrazek 2: Znazoemi remyelinizace vlaken

dendrity

A jadro

plvodni myelin

Zdroj: Zapletalova, r. 2009, s. 199
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Zrani mozku je kontinualni proces, ktery obsahujméryy chemické
a biologické. Zahrnuje doého nafist paitu a velikosti astrocyt a oligodendrocyt,
VYVOj neurorii, tvoreni novych synapsi (nové kontakty) a myelinizaczkowe tkag
(Vanrgckova et al., 2010).

1.3 RS z pohledu patogeneze

U roztrousené sklerdzy se v 2divém lozisku uplatiuje nekolik typu leukocyfi
(bilé krvinky). Jsou td-buriky (T-lymfocyty) B-buriky (B-lymfocyty)a makrofagy.

T-lymfocyty reaguji proti bilkovindm myelinu a produkuji 2#livé pasobky,
které itahuji dalSi imunitni biky a vyvolavaji v lozisku za. Protilatky jsou
namieny proti jednotlivym bilkovinAm myelinu.

B-lymfocyty tvoii protilatky, které se mohou vézat na bilkovirégtn myelinu
a nkit je. Tyto protilatky jsou nanény proti jednotlivym bilkovinam myelinu.

Makrofagy maji schopnost pohltitasti bilkovin, zpracovat je a dale jgeglozit
jinym buikam k Gtoku. Utokem z&tlivych bursk dochazi k porueniipozené bariéry
mezi mozkem a krvi, tak se ustiagk vstup dalSich leukoaytV mist takového z&stu
dochazi k odumirani oligodendroglie, samotnych oeyeh burgk a jejich axof.
Myelin maze bytcéast&né obnoven (remyelinizace), avSak ztrata nervovydket je
definitivni (Lépori, 2011).

Regenerace nervovych vldken (CNS) neni mozna, oglilkaxonu brani
v proristani k periferii jizva vytviena z astrocyt a také nedostatek vhodné sekvence
rastovych faktoii. Tato ztrata vlidken je nevratna a vitéd mite poskozeni vede k trvalé
invalidité (Havrdové, 2008).
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1.4 RoztrouSena sklerdza klinicky

Pribéh nemoci je u jednotlivych paciénivelmi variabilni. Typické je sidani
atak a remisi, bez progrese mezi jednotlivymi atak&anéckova et al., 2010).

Pri onemocrni RS neexistuji specifické symptomy. Nacg@iku onemocEni
jsou obtize velmi nespecifické jako rdiegtad: bolesti hlavy, Unava, deprese, bolesti
v korcetinach. Pozgi se mohou objevit i specifické ato obvykle paéege, kterym

pacient ¥tSinou ne¥nuje pozornost, protoze spontérodezni.
Déleni RS podle fiznaka:

zrakové
senzitivni
pyramidove

moze&kové a vestibularni

a bk w0

poruchy autonomni

Jednim z népstjSich giznaki je zargt ocniho nervu (opticka neuritida), kterou
zpusobuje demyelinizace ¢oiho nervu. Tento nerv neni nervem perifernim, ale
vybéZzkem CNS. Opticka neuritida se projevuje zamlzZemiag®nim, bolesti i pohybu
bulbu, vypadky zorného pol&, poruchou barevného wdi (Havrdova, 2008).

Senzitivni piznaky byvaji zpsobeny loZziskem kdekoliv v fibéhu senzitivni
drahy. Projevuji se poruchami citlivosti (hypesteziparestezie) &asto jsou
bagatelizovany, jelikoz byvajifigitany porucham Kini a bederni péte.

Priznaky pyramidové jsou #gobeny loZisky v gibéhu pyramidové drahy.
Projevuji se zavaznymi centralnimi poruchami hyhbindparézy), provazenymi
spasticitou (zvySené svalové gHp Tyto parézy se dnem nemociizné kombinuji-
monoparézy, hemiparézy, kvadruparézy a vetimsto k hybné invalidit predevsim
v pozcjSich stadiich onemoéni (Havrdova, 2002).

Vestibulocerebelarni poruchy mohou pacienta invadelt a nemusi byt
piitomny Zzadné &ké parézy. Rkladem je intedni tremor (rytmicky ies),
dyskoordinace (porucha plynulosti poliyp dysartrie (motorickd poruchaeci),
mozekova skandovangeg, nejistota v prostoru (Hordkova, 2007).

Autonomni poruchy se vyzwtaji spiSe tim, Ze o8tuji. Jsou to sfinkterové

obtize projevujici se zpo&dym startem m&eni, retenci m#, inkontinenci, obstipaci
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(zacpa) i inkontinenci stoliceCasta je jejich souvislost s postizenim dolnichdeim,
ale mohou se vyskytovat i samostajiz v pocatcich onemoami. Asi 60 % mui trpi
v pribéhu onemoceni RS erektilni dysfunkci, u Zen jsou sexudlni pbyujen Zidka
(Havrdova, 2008).

Prvni ataka RS séasto objevi po pradganém infektu, porodu, psychickéan
fyzickém stresu, pora&ni nebo chirurgickém zakroku.¢kidy se ovSem stava, Ze se
prvni ataka objevi bez zjevného vyvolavajiciho motme Po prvni atace nasleduje
remise, kdy se pacient citi subjekédvadrav a klinické vySéeni je roviZz zcela

v normélu. Daldi ataka tiie gijit zahy, za 10 leti nikdy vice.Cim mér je atak

viN s

Déleni RS podle pibéhu:

1 relaps-remitentni (RR)

2 relaps-progredujici

3. sekundar# progresivni (SP)
4 primérre progresivni (PP)

Relaps-remitentni formu ma na poéatku onemocEni priblizné 80-85 %
pacienti. Tato forma méaizre dlouh& obdobi remisi $iznou mirou trvalych nasledk
po jednotlivych atakach. Ust8iny pacieni postupentasu (fiblizné po 10-20 letech)
dochézi k pechodu do sekundarné progresivni formy, kdy zvolna postupuje
neurologicka invalidita

Relaps-progredujici forma je ¥tSinou dana postupnym gikhem s typickym
vyskytem €ZSich atak a progresi neurologického nélezassou &Zkou invaliditou (asi
3% pacient)

U primarn & progresivni formy chybi od poatku remise a zhorSuje se posttipn
Klinicky stav. Asi 15% paciefitma od pdatku nemoci pozvolny nast neurologické
invalidity, negastji v podol® spastické paraparézyasténé, Kecovité ochrnuti)
dolnich koretin (Hordkova, 2007).
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2 Diagnostika RS

V sowasnosti neexistuje Zadny specificky test, kterydaunoznané potvrdil ¢i
vylowcil diagnézu RS. Diagndza roztrouSené sklerozy (R®) stanovuje podle
klinického vySeteni a piibéhu, vySeteni evokovanych potencial magnetické
rezonance, likvoru a v jinych zemich (hlg@vanglosaskych) se provadi urodynamické
vySeteni (Seidl et al., 2007).

Diagnoza se @uje na zaklad splreni uritych kritérii, ktera jsou od roku 2005
revidovana jako kritéria McDonaldova. Tato kritékambinuji vySateni klinicka s
paraklinickymi (MR, likvor, zrakové evokované potély) a stanovuji diagnézu jako
moznou, pravépodobnoudi jistou (Seidl et al.,, 2004). V s¢asnosti jsou platna
Revidovana McDonaldova kritéria z roku 2010.

Jako prvni zobrazovaci metoda u RS byla pouzivameurmpoencefalografie
(PEG) pro schopnost detekovat atrofii i v ramcieddhcialni diagnostiky. Ze
zobrazovacich metod bylo dale vyuzivano Vgt angiografické, které se ale moc
neos¥dcilo, jelikoZz nelo prinos pouze v ramci diferencialni diagnostiky. A¥exdeni
CT n¢lo velkym vyznam pro diagnostiku, protoZze bylo grwySetovaci metodou,
kterd byla schopna zobrazit morfologicky korelabrdiby — demyelinizéni loZiska
(plaky) (Jinochov4, 2002).

2.1 Evokované potencialy

Evokované potencialy je vy%ehi elektrofyziologické, které poprvé popsal
Dawson roku 1947. Je to odpo¥ nervové soustavy na stimulaci receptonebo-li
zmeéna elektrického nagi v nervové tkani. Elektricka aktivita mozku zdjige
objektivni informace o funkci lidského mozku (Bargé11).

Toto vySeteni je velkym pinosem pro ueni diagnézy RS, hla¥nzrakové
evokované potencidly. Hodnocené parametry odpdviddfe poSkozeni myelinu

a nervovych vlaken jednotlivych drah.
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2.2 VySereni likvoru

Likvor (mozkomiSni mok) koluje mozkem a michou a&lpduje dilezité
informace o pipadném z&#u v CNS. MozkomiSni mok se ziskava lumbalni punkci
(vpich jehly do bederni oblasti v mistech, kderjgni micha) ze subarachnoidealniho
prostoru. Zakrok se provadi ambulaht@akladni vysledky (piet a charakter bk,
koncentrace bilkoviny) mohou byt zcela v normélle & definitivnimu zagru je
potreba vykat vysledk tzv. oligoklonalnich pds (zhruba do 1 wsice od nékru).

V ramci tohoto vySéeni se vzdy srovnavaji vzorky likvoru se vzorky &niro
onemockni RS je typicka itomnost pas pouze v likvoru, coz znamena, Ze pasy byly

vytvoieny buikami zartlivymi ptimo v mozkwi v mise (Lépori, 2011).

2.3 Paita¢ova tomografie (CT)

CT je jednou z nejroz&rgjSich zobrazovacich metod v neurologii, avSak
v diagnostice RS ztratila vyznam po zavedeni MR.

Byla to prvni vySdbvaci metoda, ktera byla schopna ukazat demyetiniza
loZiska (plaky). OvSem senzitivita této metody @mi nizka. V roce 1986 Paty a spol.
vySetili 200 pacient s diagnézou RS na CT a MR. Pozitivni nalez na @Tpbuze
u 50 pacient, kdeZto na MR to bylo u 131 pacién¥/Sichni pacienti, k8 méli ndlez
na CT, ngli loZziska patrna i na MR. Tak se tedy MR stala adeu prvni volby f
diagnostice RS (Jinochova, 2002).

2.4 Magneticka rezonance (MR)

Magneticka rezonance ma zasadiih@s pro onemocmi RS v odliSeni jinych
patologickych sta¥, které maji zcela rozdilné klinické vedeni. Senité#& MR vySeteni
u paciend s diagnézou RS byva udavana okolo 95 Bionalezu loZiska lokalizovaného
intramedulara se blizi az ke 100 %. Zobrazeni MR ma u RS ijipkatreéni nez vyse
zmirgnou podporu diagnostiky, je to niddad monitorace progrese oneméch
a Usgsnosti I€by (Jinochova, 2002).
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Magneticka rezonance je velmi slozith zobrazovaeioaa, ktera v diagnostice
a l&bé roztrousené sklerdézy hraje velmi vyznamnou roiptp se jeji problematice

budeme ¥novat vice.

2.5 Kritéria pro RS diagnostiku

| pies vyvoj diagnostiky RS s poznavanim imunopatogdgnmiechanizrin RS je
bohuzZel nemozné wkterych pacienit stanovit konénou diagnézu ani po absolvovani
vSech dostupnych vy&eni. Lze ale vylotit alespa jind zavazna onemoéni, ktera by
mohla mit symptomy podobné roztrouSené sklerdze.

Pro jeji diagnostiku byla zaveden&®ita kritéria, na zaklad kterych se tive
stanovovala diagndza jako mozna, pkgatiobnd a jista (kritéria Bartelova, Poserova,
Schumacherova). Tato kritéria kombinovala kliniek&eteni s paraklinickymi (Talab,
2008).

Ackoliv je MR vysoce senzitivni, ale mé&specifickou metodouipdiagnostice
RS, byla pro podporu této diagnozy uzita kritéria Bazekase a spol., McDonaltia
Patyho (Jinochova, 2002).
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Kritéria dle Fazekase a spol.

Alespai tii |€éze a zarovie splreni dvou z nasledujicich kritérii.
1. jedno loZisko uloZené infratentori&lin

2. jedno lozisko ulozené periventrikul&n

3. lozisko &tSi nez 6 mm.

Kritéria dle Patyho:
1. ctyri léze,

2. tiiléze z nichz alespgjedna je uloZena periventrikul&n

Kritéria dle McDonalda z roku 2001:

Splreni alespd tii z nasledujicich kritérii.

1. jedno lozisko zvyramijici se po podani kontrastni latky nebo dev
hyperintenznich lézi v T2W obrazu,

2. jednoci vice loZisek uloZzenych infratentori&lin

3. jednoci vice loZisek uloZenych juxtakortikain

4. i ¢ivice lozZisek uloZzenych periventrikuld@n

Jedna misni lézelime nahradit jednu mozkovou lézi (Havrdova, 2004).

V souwasné dob se v klinické praxi pouZzivaji kritéria dle McDodal ktera se
postupr reviduji. Nyni plati kritéria z roku 2010, kter@agnostiku na MR do jisté miry
zjednodusuji aiedevSim urychluji, coz je velmi Zadouci, protoZzenoe je nejlépe
ovlivnitelna na poatku onemoceni. V rdmci kritérii hodnotime na MR diseminaci

v ¢ase a prostoru (Revidovanid McDonaldova kritériakz12010) (Polman, 2011).
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Nové revidovana McDonaldova diagnosticka kritéria pro RS z roku 2010:

Diagn6za RS vyzaduje vyléani jinych pravépodobnych diagn6z aidtaz diseminace
|ézi v prostoru (DIS) a vase (DIT) (tabulka 1, 2).

Tabulka 1: Revidovana mcdonaldova diagnostick&HKetpro rs z r. 2010

(progrese od ptku)

v periventrikularni,

juxtakortikélni neb
infratentorialni  oblasti; DIS
v miSe prokazana pomoei2 T2
lézi; nebo pozitivni CSF (likvor

KLINICKA KRITERIA OBJE[(TIVNI' DALSI L'JDAJE’ POT REBNE
(ATAKY ) (LEZE) KE STANOVENI DG
Objektivni Klinicky pitikaz >|Zadné. Klinickd symptomatiHa
2 nebo vi 21ézi nebo objektivni klinick] staii; dalSi doklady jsodadouci
nebo vice prikaz 1 léze s piijatelnym| musi byt v souladu s RS
anamnestickym fikazem
piedchozi ataky
Objektivni klinicky pitikaz 1/DIS (diseminace v prostu);
2 nebo vice léze NEBO dalsi klinick4 ataka jmé
lokalizace v CNS
1 Objektivni klinicky pfikaz > 2|DIT (diseminace ¥ase); NEBC
lezi druha klinicka ataka
Objektivni Kklinicky piikaz 1DIS NEBO dalsi klin. atakp
1 léze z jiné lokalizace v CNp
azarové DIT; NEBO dwuha
klinicka ataka
Rok progrese nemaogi
(retrospektived nebd
prospektivig) anejmér dwé
nasledujici kritériaDIS v mozku
0 prokdzana pomoct 1 T2 lézg

Polman et al. Diagnostic criteria for multiple sobsis: 2010 revisions to the McDonald Criteria. Ann

Neurol 2011; 69:292
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Tabulka 2: Vysledky pomocnych vy8et pro diagnézu rs

PRUKAZ DISEMINACE LEZI

v PROSTORU (DIS)*

> 1 T2 léze nejmé&nhve dvouze ¢étyi oblast
CNS: periventrikularni,  juxtakortikaln
infratentorialni nebo misni. Pro demonst
diseminace v prostoru neni nutné, akittera
z lézi vychytavala gadoliam. Jestlize m
pacient Kklinicky kmenovy nebo mis
syndrom, symptomatické léze se né&ipaji do
poctu 1ézi.

rabiledu na néasovani prvniho skenu

PRUKAZ DISEMINACE LEZi v CASE
(DIT)?

Nova T2 a/nebo gadolinium vychytavajici |4
na dalSi MRI oproti prvnimu MRI skerez

NEBO

sowasna  pitomnost
gadolinium vychytavajicich

a nevychytavajicich lézi v jakoukoli dobu.

asymptomatickyq
lé

CO JE POZITIVNI CSF (MOZKOMISN
MOK)

Oligoklonalni 1gC pruhy v likvoru( které
nejsou v séru) nebo zvySeny IgC Index

ISwarion KL et al. Lancet Neurolog
2007;6:677686/ Swanton KL et al. J Neu
Neurosung Psychiatry 2006;77:830-833
2Montalban X, et al. Neurology 2010;74:4
434

—_—

D7-

Natiolnal Multiple Sclerosis Society (USA) ProfessibResource Center. 733 Third Avenue. New York, NY7:00

3288

Tato diagnosticka kritéria byla vytiena jako konsensus International Panel on

Diagnosis of MS.

2.6 L&ba RS

| vprvni dekadd 21. stoleti #stavd roztrouSena skler6za nevitéinou

chorobou, nicméh v poslednich letech dochazelo k vyznamnému posupaznani

etiopatogeneze onemagn ive vyvoji novych |ék. Zatim neexistuje jednozére

mezinarodni doporieni jak I€it jakoukoliv formu RS. V etiopatogenezi je zasadni

autoimunitni za#, ktery vede uz od zatku onemoctni k poSkozeni centralniho

myelinu (demyelinizaci) a samotnych nervovych viBk€NS (neurodegeneraci).

Zahajenim wvasné adinné I&by Ize zmirnit ¢i zastavit tento nevratny proces

neurodegenerace, ktery vede k trvalé invalidit
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2.6.1 L&ba akutni ataky (relapsu)

Pri atace dochazi knovym nebo znovu se objevivSinuralegickym
symptoniim, za které je zodp@dné lozisko z&ktu. V tomto lozisku je fetrhano velké
mnozstvi nervovych vldken, proto je nutné povazoastiku RS za akutni stav
vyzadujici akutni I&bu. Zakladnim standardem je podamietylprednisolonu
intravendz® nebo perorakh se sodasnousuplementaci{dophovani stravy o zdravi
pros@sny prvek) drasliku a dale ochrana Zatudesliznice. U rizikovych paciefit
(diabetes mellitus, ischemicka choroba grdearytmie, depresé& jina psychiatricki
onemocgni) musi byt p&ivé monitorovano aizné redukovano davkovanddhto I&iv
(Krasulova, 2011).

2.6.2 Dlouhodoba Iéba relaps-remitentni RS

U atakovité formy RS jsou lékem prvni volby tzv. léky modifikujici fin¢h
choroby —interferony# a glatiramer acetat- s prokazatelnou schopnosti sniziteio
a zavaznost atak i progresi choroby na magnetiekénanci. Aplikace je parenteralni,
kdy pacienim slouzi moderni autoinjektory. ékidy se po této ke vyskytuji
nezadouci &inky (lokélni reakce v mistvpichu, Unava, deprese, trombocytopenie,
lymfopenie, hepatopatie), které vyzaduji pravidelaBoratorni kontroly. Mezi Iéky
druhé volby jsou oficidl&irazeny monoklonalni protilatky ratalizumaba intravendzni
imunoglobuliny Natalizumabprokédzal vyznamny efekt na sniZzeni aktivity onemdog
je vSak u sho zvySené riziko vzniku progresivni multifokaleukoencefalopatie, proto
musi byt pacienti uzivajici tento preparat zvySaronitorovani (jak klinicky, tak na
MR) a plati pro sho ugita omezeni.

Maligni pribéh RS je provazen cetnymi atakami s prohlubujici se
neurodegeneraci atak irychlym #stem invalidity v prvnich §i letech nemoci.
Zakladni princip této kby je ot protizargtlivy. Na kvalitnich hematologickych
pracovistich se provadiutologni transplantace kmenovych Bkifpacientovy vlastni),
kterd je velice efektivni mozZnosticlly maligni RS. V nejblizSich letech (2011-2013) se
otekdva nova kba v podob oralnich preparéat Napiklad se jedna &ladribin
(cytostatikum), fumaréat (ester kyseliny fumarové) nebdaquinimod (synteticka

imunomoduléni latka) (Krasulova, 2011).
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2.6.3 L&ba sekundarrg-progresivni RS

V pribéhu choroby (po 5-15 letech) RS individudlprechazi ddaze progrese
sekundarni. Vtéto fazi je ¥tSim problémem neurodegenerace, coz j&impu
invalidity, nez zbytkovy z&# (podili se mé¥). Proto je dinek protizastlivé terapie
individualni a mensSi nez u relaps-remitentni RSdl®cdcharvardského schématu se
podavacyclophosphamia podle francouzského schématu se poddét@xantron ktery
piedstavuje UtEnéjSi  protizartlivou |ébu. DalSi Iéebnou moZnosti je oralni
imunosuprese s vyuzitim azathioprinu nebo metotrexatu ¢ intravendzni

imunoglobuliny(Krasulova, 2011).

2.6.4 L&ba primarn é-progresivni RS

RS probiha zhruba u 10% pacignd pa&atku progresivé bez zjevnych relags
a v patofyziologii této formy &Sinou fFevazuje neurodegenerace nadégg@m. Touto
pievahou lze vysitlit, pro¢ vétSina protizastlivych lécebnych postujp ma mensii
Zzadny efekt. Prgorimarn é-progresivni RS doposud neexistuji Zadn&d mezinarodni
doporweni pro I€bu. U kazdého jednotlivce neni mozné odhadnout raktivity
zaretu, proto by se ®lo vyzkouSet (sten jako u sekundagaprogresivni RS):
imunosupresivni Iécbu, pulsni cytostatickou ¢i  kortikoidni 1écbu  nebo [ébu

intravendznimi imunoglobulinKrasulova, 2011).
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2.7.EDSS a LL

EDSS skore (Expanded Disability Satus Scale) navrbce 1955 a v roce 1983
rozSiil Kurtzke. Dle tohoto skére se cel@ové hodnoti mira klinického postizeni.
EDSS skore sedtl na dw ¢asti, funkni systémy a mira Uro¥nnvalidity.

Nalezy standardnich neurologickych vygef jsou roz&lovany do osmi
funkénich systérmd (mozekovy, systém mozkového kmene, pyramidovy, senzgrick
vegetativni, zrakovy systém, mozkovy - mentalnha pymptomatika), stanovuji se po
pul bodech na stupnici 0-10 s vyjimkou intervalu 0.&azdy fil bod je definovan na
zaklad schopnosti clize a vykonavanidinych dennich aktivit. Hodnota @quistavuje
normalni neurologicky nalez, zatimco hodnotou 10 ogea&uji umrti v disledku
roztrousené sklerdzy. Jako trvalé a nevratné sediodhorSeni invalidity tehdy, kdyz
je zvyseni skore o 1,0 nebo viceratprava minimald 6 mesiai. Nevyhodou u EDSS
je, ze se klade znay diraz na schopnost ¢he a relativl mala citlivost wici zhorSeni
kognitivnich funkci (Jinochova, 2002).

EDSS je ve sit¢ nejuzivagjSi stupnice miry klinického postiZenii pnemocgni
RS.

DalSim n&fitkem pro onemoai RS je Lesion load (LL). LL @uje objem lézi
v T2W obraze a ma spiSe prognosticky vyznam (Hou&k2008).
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3 Neuroanatomie

Mozek je nejslozijSi organ véle. | kdyZz se naSe prace z&mje vyhrad@ na
[ll. komoru mozkovou, je zapisbi popsat i tgasti mozku, které jsou v jeji blizkosti,

Gzce souvisi s naSi problematikou (obrazek 3).

3.1 Thalamus

Thalamus lezi v centru mozku. Je to parovy utvtitédo tvaru, ktery je tvi@n
Sedou hmotou, jedna se o seskupeni senzorickyohja&asich a nespecifickych jader
(obrazek 12). Mezi medialnimi&tami thalamu se nachazi Ill. komora, lateralangt
sousedi se zadnimi raménky kapsul @ripouzdra), na horni plochu nasedaji komory
postranni. Z funéniho hlediska ma thalamus jadra specificka (rec¢ipirgoropojeni s
kortexem), asoctai (vzajemné propojeni s asagi@mi oblastmi mozkoveé tky)

a nespecificka jadra (intralaminérni a retikularni)

Thalamus mé také vyznamny podil ifieni hybnosti, protoZze do jader thalamu
prichazeji vzruchy z bazalnich ganglii a médae aty ges thalamus pokéaji do
oblasti motorické #ry.

Thalamus ma zasadni vliv na to, jaké informace jsi@dany mozkové e.

N¢kdy se o 8Bm hovai jako o ,brar naseho #domi“(Kiivankova, 2009).

3.2 Hypothalamus

Hypothalamus j&€ast mozku (mezimozku) lezici pod 3. mozkovou kormodz
tvoren neurony, které jsou seskupeny do hypothalamickgder. Jeridicim centrem
autonomnich a endokrinnich funkci aitvee v gm hormony ADH a oxytocin, které se
vyluéuji do krve zadnim lalokem hypofyzy (Vokurka et 2004).
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3.3 Treti mozkova komora

Tteti mozkova komora je ulozena v mezimozku meznabthalamickymi jadry
a dno této komory tud hypothalamus. Dutinou Ill. komory prochazi Hépizky, na
praifezu ovalny mstek (adhesio interthalamica), ktery obsahuje igédou a bilou
hmotu a spojuje thalamy obou stratihak, 2004)(obrazek 12).

3.4 Corpus callosum

Corpus callosum j€ast mozku spojujici @bmozkové hemisféry, mezi nimiz
integruje sensorické, motorické a kognitivni inface. Corpus callosum je né&fsi
a nejlépe organizovany trakt bilé hmoty mozkovéjedmou z nejasgjSich lokalizaci
plak u RS.

Léze edni tetiny corpus callosum ng&gjstji zpasobuje psychické poruchy.
Léze stedni ¢asti se projevuje apraxii (chorobna neschopnastingch pohyi,
porucha hybnosti) levé horni kistiny u pravall a apraxii chze. Léze zadngasti

corpu callosum pak #igobuje poruchu orientace v prostoru (Seidl e2&l04).

3.5 Pons

Mozkovy kmen je uloZen v tylni oblasti lelvé dutiny a sklada se zZkolika
casti. Pati sem prodlouzena micha (medulla oblongata), Marohost (pons Varoli)
a stedni mozek (mesencephalon), z hlediska ¢aftho | mezimozek (diencephalon)
a mozeek (cerebellum). Kmen t¥d Sedd i bila hmota mozkova. Jsouég tizeny
zakladni zivotni funkce, jako je dychani, krevniclobapod. ajeho poSkozeni vede
k jejich selhani (Vokurka et al., 2004).
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3.6 Cerebellum

Cerebellum (moz&k) je silnymi stonky spojen s koncovym mozkem as
mozkovym kmenem. Je sloZzen ze dvou hemisfér (poldkoa spojovaciho
moze&koveéhocervu (vermis). Dale je spojen s mozkovairdu, s kmenem a s michou.

Cerebellum se podili rid&zeni mimovolnich i cknych pohyli (Dylevsky, 2000).

3.7 Medulla oblongata

Medulla oblongata (prodlouzena micha) jast CNS na igchodu mozku
a paténi michy a je satasti mozkového kmene. Obsahuje mnoho nervovyclegent
kterd jsou dlezita protizeni vitalnich funkci (srdai ¢innost, krevni tlaki dychani).
Burky prodlouzené michy jsou us@alany do jader, od kterych&aaji nebo u nich
korgi vliakna hlavovych nefv(Cihak, 2004).
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3.8 Cortex cerebri

Cortex cerebri (mozkovaika) je zevni vrstva mozku, kterd jeclovéka
vyvojoveé nejmladsicasti CNS. Tvd asi 40 % hmoty mozku a je zprohybana do mnoha
zavita (gyra), které zetSuji jeji povrch. Je tiena Sedou hmotou mozkovou a
z hlediska funknosti a stavebni hierarchie nervového systému jey$&m ridicim
centrem pro $tSinu funkci (¢domi, vnimani, pa#st, mysleni, intelektualni schopnosti
apod.). Pod &rou je bila hmota, ktera je tiena vlakny neuran(axony), které vedou
vzruchy od nervovych bik (Vokurka et al., 2004).

Obrazek 3: Patologickyez mozkem-sagitalni rovina

Zdroj: http://www.nan.upol.cz/neuro/cd932_1.html

CORPUS CALLOSUM

THALAMUS — MEDIALNi PLOCHA

CEREBELLUM — MOZEEK

HYPOTHALAMUS JAKO SQCAST ZEVNI SANY Ill. KOMORY MOZKOVE
PONS - KMEN

MEDULLA OBLONGATA — PRODLOUZENA MICHA

oukwnE
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4 Magnetick& rezonance

Magneticka rezonance (Magnetic Resonance ImaghkrgMRI) je neinvazivni

vySefovaci metoda, kterA se postdprzatala stdvat nenahraditelnou gasti

zobrazovacich metod uzivanych v moderni medi¢obrazek 11). MR je zaloZena na

rozdilnych magnetickych vlastnostech atomovychrjaitenych prvk.

Oproti CT ma MR velkouadu grednosti, nafklad lepSi rozliSeni kontrastu,

vétSi detail v rozliSeni anatomickych struktur, maogineySeteni v libovolné rovig fezu

a samoejm¢ absenci RTG zéni. Resto se neda nikdiici, ZzZe MR je ,lepsi CT*

(obrazek 13, 14, 15). Nové techniky CT vysef (spiralni CT) umaiuji velmi

kvalitni, rychlé a pesné zobrazeni akutnich siapostizeni CNS zejména z hlediska

neurologického (napkrvaceni).

4.1 Historie MR

(0]

I. 1. Rabi a jeho spolupracovnici v roce 1938 ekpentalré prokazali,

Ze atomy gfbra usp®adana do tenkého atoméarniho svazku se p
vystaveni dinku vrgjSiho magnetického pole chovaji zavisle na jejich
jaderném spinu.

V roce 1946 F. Bloch a E. M. Purcell provedli u kktopevnych latek

a kapalin prvni usgné pokusy s nuklearni magnetickou rezonanci.
V roce 1952 zadostavaji Nobelovu cenu.

Roku 1972 R. Damadian poprvé navrhuje vyuziti NMRBko]
tomografickou zobrazovaci metodu.

O rok pozdiji ziskal P. C. Lauterbur prvni MRez dvou trubic, které
byly naplreny vodou.

V roce 1974 P. C. Lauterbur a J. M. S. Hutchinsoovedli prvni MR
fez na Zivém organismu — laboratorni mysi.

DalSim uspchem byl MR obraz lidského prstu, ktery roku 1906idtli

P. Mansfield a A. A. Maudsley.

O rok pozdji R. Damadian jiz publikuje prvni MR obraz lidsle&h
hrudniku (obrazek 16).
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4.2 Princip magnetické rezonance

V okoli kazdé pohybujici se elektricky nabitéstice vznikd magnetické pole-
magneticky moment.

Atomova jadra se sudym nukleonovytslem se ke svému okoli nechovaji
magneticky a proto je nelze vyuzit pro zobrazeni. MRopak atomova jadra s lichym
atomovym ¢islem vykazuji navenek magneticky moment, protozagi mzdy jeden
nukleon neparovy. NejdezitéjSim zastupcem této skupiny je atom vodiku *H, Feho
jadro tvai pouze jeden proton. Hojny vyskyt vodiku ve vSestych tkanich (v lidském
téle je obsazen z vice jak 60 %) a jeho relatisiiny magneticky moment z2ho dlaji
idealrg vyuzitelny objekt pro MR zobrazovani.

Za normalnich podminek jsou protony vodiku uloZzenghodile. Jejich
magnetické momenty jednotlivych atomovych jadernsgzajem rusi, proto se tka
navenek chova magneticky ineftrimagneticky moment je prakticky roven nule)
(Valek, 1996). Umistime-li zkoumanou tkélo silného statického magnetického pole,
vSechny protony se usfamlaji svymi rot&nimi osami rovno&Zré se sil@arami
vngjSiho magnetického pole. Jedridst protod se ustavi do polohy, kdy jejich
magneticky moment je souhlasrorientovAnPARALELN E s vektorem vi§Siho
magnetického pole, druhdast je otdena o 180°, tedy MNTIPARALELNIM
postaveni.

Intenzita zevniho statického magnetického pole gadiuje v jednotkachT
(TESLA). Protony usptadané ve wjSim magnetickém poli se nechovaji staticky,
porgvadz vykonavaji sy rotatni pohyb - SPIN ajeS¢ jeden druh pohybu, tzv.
PRECESI. Precese je @ rota’ni pohyb, kdy sam proton navic krouzi kolem
pomysiné osy, ktera je totozna se silokou magnetického pole zevniho magnetu. Tyto
rotatni pohyby Ize fipodobnit k ¢tské hréce, tzv. kée, kdy se k& ot&i kolem své
osy (spin), a row¥ se plynule naklani na vSechny strany (precese).

Frekvence statického magnetického pole musi byjn&tgako frekvence
rotujicich spiri v zobrazované vrstv Jak tedy zr&it velikost magnetického momentu
v tkani? V popsaném postaveni je podélna osa puotmvnolEzna se silarami
vn¢jSiho magnetického pole, jeho velikost ve srovramim je extrém# mala, tedy
nezjistitelna. Zmnime-li vSak uspiadani protofi, potom magneticky moment bude mit

jiny smér atak jej nizeme detekovat. Abychom protony vychylili z jejicistalené
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puvodni polohy, musime jim dodat takovou energii podolz, kterou protony budou
schopny pijmout.

Vysleme do tka& elektromagneticky impuls-vinéni, které je nositelem
energie. Frekvence tohoto ¥hmi musi byt totozna s frekvenci precesniho pohybu
protoni - Larmorovou frekvenci. Pouzité frekvence zhrubdpayvidaji radiovym vinam
v rozsahu kratkych az velmi kratkych vin. Jestjg®u olg frekvence totozné, pak jsou
protony schopné absorbovat energii elektromagnéhickviréni a tento jev se nazyva
REZONANCE.

Takto vyslany elektromagneticky impuls - jehoz frekce je totozna s
Larmorovou frekvenci Zisobi, Ze proton, ktery ziskalkétéi energii, zvySuje svou
oscilaci a dochéazi EXCITACI. Dlouha osa protonu se tak vychyli 0 90° nebo az
0 180° atento pohyb je zdrojem tRODELNE MAGNETIZACE (obrazek 4 A)
Vlivem radiofrekveniho impulsu zé&ou navic protony provét precesi synchrorn
(ve fazi) a jejich magnetické momenty se dostanoyedinoho srru. Na jednotlivé
rotace ma vysokofrekvéni impuls rozdilny vliv. Transverzalni precesni pohse
zvétduje atim dochazi k tzwPRICNE MAGNETIZACI (obrazek 4 B). Podélna
magnetizace se podstatatiumuje. Po uko¥eni pisobeni radiofrekvamiho impulsu,
se excitovany proton vraci do normalniho stavu chdmi tak k tzv.RELAXACI
(Nekula et al.,2009)

Obréazek 4: (A) Silna Sipkarpdstavuje vektor podélné magnetizace. (B) Utlurtikééni magnetizace,
vznik transverzalni magnetizace — silna Sipka Y

(A) Iz
|

/
/
X, |

Vektor podélng magnetizace Vznik transverz4lni magnetizace

Zdroj: Seidl et al. 2007, s. 284
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4.3 Relax&ni ¢asy

Relax&ni c¢asy v biologickych tkanich jsoutzné. Signal, ktery vystupuje
z vySetované tkan pacienta je zachycerfipmacimi RF civkami jakotrzny okamzik
navratu vektoru z roviny x, y 2pdo roviny, kterd je paralelni s osou magnetického
pole. V magnetické rezonanci sedastji uplatiuji T1 a T2 relaxéni casy.

Magnetizace v podélné ose, bykegtim utlumena a nyni se vraci do normalu.
Této dol setika ¢asT1. Jinak Izeici, Ze doba T1 jéas, za ktery podélna magnetizace
dosahne 63%twodni velikosti (obrazek 5).

Rotace v transverzalni rowimaopak zanikd a dochéazi tak k desynchronizaci
pohybu — rozfazovani. Déb kdy poklesne ficnA magnetizace na 37%ivodni
hodnoty s&ika T2 ¢as (obrazek 6) (Zizka et al., 1996).

Obecr plati, Ze struktury s vysokym obsahem tekutin rdiguhé T1 a TZasy.
Nap‘iklad mozkomisni mok vykazujedase T1 hodnoty 2 000 — 3 000 ms. Naopak
v tukové tkani jsowasy kratké, jelikoz tuky maiji velmi rychly zotavaia&as , vcase
T1 hodnoty 150 — 250 ms.

Obrazek 5: T1 relaxai kivky

Mz

kratké Ty

dlouhé T

Zdroj: Seidl et al., r. 2007, s. 284
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Obrazek 6: T2 relaxani kfivky

A
Mxy

dlouhé T,

kratké T

Zdroj: Seidl et al., r. 2007, s. 285

4.3.1 Zakladni vySefovaci sekvence

Excitatni impulsy se obvykle opakuji¢kolikrat mezi jednotlivymi relaxacemi
a této seérii impuls seiika sekvence. Takovéto vyBati se nazyva spin-echo sekvence
(SE).

T1 W obraz:

kratké TR (pod 700 ms) — doba relaxace
kratké TE (pod 20 ms) — doba excitace
tekutiny (likvor, m@, Zlu¢) se zobrazuji tmay- hyposignala

o 0o T p

tuk naopak sstle - hypersignal&

T2 W obraz;

dlouhé TR (nad 2 000 ms)
dlouhé TE (nad 70 ms)
tekutiny (likvor) se zobrazuji gtle - hypersignalé

o 0o T p

tuk je Sedy — iso aZz hyposignaln
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PD — proton denzitni obrazy

dlouhé TR (nad 2 000 ms)

kratké TE (pod 30ms)

tekutiny (likvor) se zobrazuji spiSe tnt&eSedé — izosignatn
tuk se zobrazuje tmav- hyposignala

® 2 0 T ®

vyuZivaji se méxcasto nez Tl a T2 W, ngstji u zobrazeni velkych kloub

FLAIR (Fluid Attenuated Inversion Recovery), water sspesl:

a. dlouhé TR (8 000 ms)

b. dlouhéTE (150 ms)

c. inverznicas TI (je zvolen tak, aby v debaplikace exciténiho pulsu nebyla
k dispozici Zzadna podélna magnetizace volné vody)

d. tekutiny (likvor) je tmavy (hyposignalpt potlaten signal likvoru

e. glidza (reaktivni tkd v mozku) je setla — hypersignalni

FLAIR sekvence se n&gstji vyuziva k diagnostice proces postihujicich
periventrikularni nebo subkortikalni oblast (hamztrouSena skler6za - u které jsou

loZiska netastji pravé v téchto dvou lokalizacich).

4.4 FLAIR a T2W obraz

FLAIR je nejvyhodrjSi sekvence uonemasmi RS vzhledem k typickému
uloZzeni lozisek (periventrikuldén a juxtakortikalg), kde rektera loZiska nelze
diferencovat na T2W obrazech tv jejich blizkosti hypersignalnimu likvoru. P
potlateni signalu likvoru zatlivé plaky v sekvenci FLAIR velmi ddk vyniknou, jsou
hypersignalni. Nevyhodou je vSak nizSi senzitiwtablasti mozéku a mozkového
kmene, kde vyZnejSi je T2W obraz.

FLAIR je technika, ktera selekti¥npotlaiuje signal volné vody (likvoru),
dostaten¢ dlouhym inverznintasem (TI1). U této sekvence je inverZag T1 volen tak,
aby vdol aplikace excittniho pulsu nebyla k dispozici zadna longitudinalni

magnetizace mozkomisSniho moku. Toho docilime takyy&leme inverzni 180° puls
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nasledovany pa&asu T1 excitenim 90° pulsem, ktery je nasledovan ¢asu TE/2

refokuz@&nim 180° pulsem. Po tomto pulsu dochazi k vigndecha.

45 T1W obraz

V T1W obraze mohou byt patrna hyposignalni loZidkaré se nazyvagerné
diry. Tato loziska odrazeji oblasti s vy5Sim stupraxonalni ztraty (neurodegenerace).
Objem hyposignalnich lozisek v T1W obrazu vykazwy8Si korelaci mezi klinickym
stavem a ndistem objemu, loZiska sdasreé odrazeji stupgaxonalni ztraty.

4.6 T1W obraz s kontrastni latkou

Pri vySefovani magnetickou rezonanci se pouzivaji kontrdstikiy (KL) na
bazi gadolina. Gadolinium je prvek paramagneticjes,vSak toxicky, proto byva
navazan na chelaty (napgsd-DTPA). Kontrastni latky zkracuji relas@ ¢as T1, tim
ziskame intenziwjSi signal a zobrazuji se hypersigrialn

Tato chemickd substance je tgpna makromolekulou Zelatiny, proto KL
nepronikd do burk, ale #istava v krevnimiecisti. Pri poruSeni hematoencefalické
bariéry (zasty, cévni léze, nadory) pronika do nejjefjsich pialnich tepen (Nekula et
al., 2009).

Tato slodenina se aplikuje intravendgn kde se rychle roztlje
v extracelularnim prostoru a vylovana je glomerularni filtraci ledvinami v nezminé
formé béhem 24 hodin. Diky chelatu, nedochazi kgéhi ani metabolickému rozkladu
paramagnetickych iofitkontrastni latky v organismu. Tato kontrastni #&tkize byt
pouzita i u alergickych pacienti bez gedchozi premedikace. Ohled je bran pouze
u nemocnych s rendlni insuficienci, éhotenstvi ¢i laktaci nebo udch, ktei jiz
v minulosti na tuto KL reagovali (nauzea, zvraceékdizni reakce, bolesti hlavy, aj.).

Davkovani byva népstji v davce 0,2 ml na 1 kg hmotnosti pacienta.
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4.6.1 RoztrouSend skler6za v T1W obraze s pouZitiklL

Diferencialni diagnostika je velmi bohata a ne lkabhgipersignalni lozisko musi
byt plaka roztrousené skler6zy. Pro posouzeni ikinZisek se aplikuje KL (Nekula et
al., 2009).

ZvySeni intenzity signalu po podani KL (enhanceméotitisek) vypovida
o aktivitt choroby RS. U &sSiny novych Iézi fetrvava enhancement 2-6 tydrvelmi
ziidka mize petrvavat déle nez 6 dmiai. Tvar enhancementu bywéasto znané
raznorody, rkteré jsou pro RS typické (prstéty tvar a nebo neuplny prstenedkdy

enhancuje celé lozisko.
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4.7 Roztrousena sklerdza typicky nalez na MR

RS charakterizuje vysev mnateinych loZisek v prostorud@se v bilé hmet

LoZiska jsou typicky uloZenai@devSim periventrikulagn a juxtakortikalg. Byvaji

ovoidniho tvaru, jsou rovnehna s dlouhou osou medularni vény (perivenularpi ty

demyelinizace),cemuz serikA Dowsonovy prsty. LoZiska byvafiasto v mozéku

a mozkovém kmenu, v corpus callosum. V Sedé Bnsru jen v5 %.Casto jsou
loZiska intramedulagy mohou byt ivicgetna. Typické je pro & Ze jsou uloZena
excentricky, jejich délka népsahuje vysSku dvou obratlovychl.t Typické pro toto

onemockni je postizeni zrakového nervu. U RS dasto gitomna atrofie mozku

(tabulka 3) (Vaackova et al., r. 2010).

Tabulka 3: Typicky nalez u RS v obraze MR

MOZEK
Lokalizace » periventrikularg, juxtakortikalre
* v moze&ku a mozkovém kmenu, v corpus callosum
Distribuce * asymetricky
Tvar » ovoidni
velikost lozisek e od5do 10 mm
MICHA
Lokalizace * nejastji kreni Usek
Distribuce e excentricky
Velikost » nepresahuje vySku dvou obratlovycH t

Zdroj: Vareckova et al., r. 2010, s. 28
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5 Diferencialni diagnostika RS v obraze MR

Diferencialni diagnostika roztrouSené skler6zy kwooziSni je v obraze MR
velmi rozsahla, ovSem bez paraklinickych iest dalSich klinickych (daj ¢asto
nemozna. NejbohatSi je u primé&nprogresivniho gib¢hu RS, kde je fitomnatada
neurodegenerativnich chorob a poruch metabolismdnaqlu z chorob napodobujicich
RS jsou systémova autoimunitni onem#dn (systémovy lupus erytematodes,
sarkoiddza, vaskulitida, Lymeské& boreli6za, Behestchoroba aj.) (Havrdova, 2008).

Jsou ovSem iifjpady, kdy niZze sama RS imitovat jiny patologicky proces. Jsou
to rozsahla loziska s mass efektammsto s okrajovym postkontrastnim enhancmentem,
kterd mohou napodobovat primarni mozkové nadoryast@zyci absces. Zde se musi
vétSinou provést opakované vyasti pro potvrzeni, jestlize ale nadéalgetpvavaji
pochybnosti, je posledni moznosti provedeni mozkoogsie (Seidl, 2007).

Casto se také jedna o ischemickésmy encefalitidu (v dnesni del HIV),
ADEM (akutni diseminovana encefalomyelitida), ledistrofii nebo postiradiani
postiZzeni. Déle neuroboreliézu (ndlez na MR byasEji negativnici velmi diskrétni ),
AIDS (vyskyt encefalitidy s CMV agens) nebo PML dgresivni multifokalni
leukoencefalopatie). PML je pammé vzacné onemoeni S progresivni
leukoencefalopatii u pacignt s imunosupresi jako doprovodné onentoén
(etiologickym agens je JC virus). ADEM (na MR ohramelze odliSit od RS) je
onemocgni, které je zpsobené autoimunitnim mechanismem po phnbjeh virovych
onemocgnich nebo po vakcinacCasto postihuje i $edou hmotu a zvy3ujéj signal
po aplikaci kontrastni latky na dynamickych snirhc{dinochova, 2010) (obrazek 17-
24).
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EMPIRICKA CAST

6 Hypotézy

Hypotéza 1.Predpokladame, Ze atrofie mozkové tkdBPF) Uzce souvisi s velikosti

[ll. komory mozkové.

Hypotéza 2. Predpokladame, Ze u paciéns onemoctnim RS je zavislost & Il

komory mozkové nad&sim vyskytu zaétlivych mist — plak (lesion load-LL).

Hypotéza 3. Predpokladame, Ze absolutni hodnota Ill. komory megke daném

¢asovém okamziku souvisi s absolutni hodnotou Wé&ho stavu frenou v EDSS.

Hypotéza 4. Predpokladame, souvislost klinické atrofie corpordlosa a zngnou

velikosti Ill. komory mozkové za dobu osmi let.

Hypotetické tvrzeni

Velikost teti mozkové komory jetdezita pro diagnostiku a predikci klinické progrese

roztrouSené skler6zy mozkomisni.

6.1 Operani definovani u hypotéz

ABSOLUTNI HODNOTA
Urcuje vzdélenost bodu rigselné ose od gatku (0).

TRETIi MOZKOVA KOMORA
Treti mozkova komora je uloZzena v mezimozku meznab thalamickymi jadry a dno

této komory tvei hypothalamus.
DANY CASOVY OKAMZIK

M¢éteni provadné @i vstupnim vysdeni a vySdéeni po osmi letech onemagri.
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EDSS SKORE
Dle tohoto skore se celofeveé hodnoti mira klinického postizeni centralniho

nervového systemu.

ONEMOCNENI RS
RoztrouSena skler6za mozkomisni (RS) je chronicktoimunitni demyelinizéni
onemockni centralniho nervoveho systému (CNS) s tvorboonyddinizatnich plak

v bilé hmo& mozku a michy.

LESION LOAD

Urcuje paet a objem zatilivych mist v obraze MR a ma spiSe prognostickynam.

BPF
Brain parenchymal fraction je p@mmozku ku objemu mozkucetns likvorovych

prostor. Odpovida stavu atrofie mozkove tkan

ATROFIE
Zmenseni normatvyvinutého organu, podminé ubytkem bukk nebo zmenSenim

jejich velikosti.
CORPUS CALLOSUM

Je ¢&st mozku spojujici @bmozkové hemisféry, mezi nimiz integruje sensorjcké

motorické a kognitivni informace.
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7 Soubor pacienti a metodika

V ramci této prace bylo celkem vy&eno 131 nemocnych: 26 muggprameérny
vék 37,4 £ 11,8 rok) a 105 Zen (gmerny wek 37,1 £ 11,9 rok) z klinické databaze
pacienti s roztrousenou sklerézou v centru pro RS Neurok#gkliniky VFN v Praze
(obrazek 7).

VSichni pacienti nili podle platnych kritérii klinicky definitivni RSformu
relaps remitentni.

Soubor paciefit byl sbiran od roku 1999 do roku 2011 &emo bylo vzdy
vySeteni z prvni navévy a nav&vy po osmi letech.

Obrazek 7: Rozlozeni RS dle pohlavi

mMUZ(28)
mZENY (105)

Zdroj: VFN Kateinska, odd. MR

7.1 VySetrovaci protokol

Kazdy pacient byl vyS&bvan vzdy ve stejném protokolu v transverzalni mévi
rezu:

SURWEY-MST (5tea, slouzi pro naplanovani nasledujicich sekvenci)
FLAIR (THK 1.5 mm/0 mm)

T1W/3D/FFE (THK 1.0 mm/0 mm)

DW/ssh (THK 3.0 mm/0.3 mm)
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7.2 VySefreni MR

MR vySeteni bylo provasno gistrojem Gyroscan NT 1,5 firmy Philips o sile
magnetu 1,5 T a softwarovou verzi Release 12.2@09-12-24.
VySeteni byla provagha v rozmezi osmi let u vybraného vzorku pacievitdy ve
stejném vySébvacim protokolu. Pro #iieni velikosti Ill. komory mozkové byla
pouzita sekvence T1W/3D/FFE v transverzaligtech s tloukou (THK) 1.0/0 mm, s
parametry: TR 25, TE 5, FA 30°, FOV 256 mm, ma@2b6x204 (obrazek 8). Tato
sekvence je trojdimenzni (jednotlivé obrazové vexe sebe naléhaji), tudiz je mozné
multiplanérni rekonstrukci z nich zhotovit libovolnrovinutrezu. Rozsah zobrazeni byl

od vertexu po prodlouzenou michu.

Obrazek 8: TIW/3D/FFE v transverzalnfaru

Zdroj: VFN Kateinska, odd. MR

7.3 Zpracovani MR obrazu

M¢éteni bylo provadno na PC s pouzitim specialniho softwaru vigvm@m na
nasem pracovisti MR Kaiteska 30, VFN Praha 2.

Nejprve byla pouzita série filtéaich, morfologickych a segmextdch operaci
véetnd vyrovnani nehomogenit apobenych pouzitim hlavové civky. Vysledkem je

korigovany obraz.
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Déle je velmi dlezité, aby stejnyez nel identickou polohu u vSech kontrol,
proto byla po vySéeni na sekvenci TIW/3D/FFE provedena rekonstrukcstahdardu
(prostorového vyrovnani). Toho docilime pomoci patomatického programu vieth
smerech koregistracgezi jednotlivych vySaieni.

Prakticky provedeno: rovina falxu (blanka mezi I&#grami) musi byt kolméa na
spodni hranu monitoru ato jak v ro¥ikoronarni tak itransverzalni. Dale spojeni
piedni a zadni komisury a také rostrum corpori caNosagitalni rovig (obrazek 9).

Takto vyrovnané obrazky se uloZi a na nich se pegkéovadi samotnédgieni.

Obréazek 9: Prostorové vyrovnani do standardu

Zdroj: VFN Kateinska, odd. MR

Méteni lll. komory jsme provadi manuélré v mist adhesi interthalamica, vzdy

ve stejné vrstd

7.4 Lesion Load (LL) a Brain parenchymal fraction BPF)

Lesion Load - objem zétlivy loZisek (plak) roztrouSené sklerézy byl v MR
stanoven automaticky s pomoci softwaru speéidiytvoreného k tomuto delu na
pracovisti MR Katéinska 30, VFN Praha 2.
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Pro nefeni LL byla pouzita sekvence FLAIR (Fluid Attenuaténversion
Recovery) pdfci do skupiny inversion recovery (IR) (obrazek.1®dna se @ice T2-
vazenou sekvenci, kterd méegrazeny invertujici 180° impuls, tato komponenta rusi
signal volné tekutiny (mozkomisni mok). SekvenceAR. méla tyto parametry: TR
11000 ms, TE 140 ms, IR 2600 ms, FA 90°, FOV 256xd%K 1,5 mm/0 mm.

Technika ukovani Brain parenchymal fraction (BPF) je pwrabjemu mozkové
tkarg k objemu mozku a likvorovych prostor. Déle takéoimuje o postizeni a ztréat
axoni.

BPF je v procentech uvedena mozkovanikltera odpovida stavu atrofie,
meieni bylo provadno na sekvenci TIW 3D FFE s parametry: TR 25 ms5 TS, FA
30°, FOV 256x256, THK 1,0 mm/0 mm.

U vSech pacieiitbylo provedeno gieni objemu hypersignalnich lozisek v této

sekvenci a rreni atrofie mozkové tk&(BPF).

Obrazek 10: FLAIR v transverzalnimzu

Zdroj: VFN Kateinska, odd. MR

7.5 Klinické vySeteni

Klinicky stav pacient byl hodnocen dle EDSS skoére ( Expanded Disalfiligtus
Scale), ve specializovaném RS pracovisti neurokagldiniky 1. LF. Klinicky stav byl
hodnocen vzdy ve stejném obdobi s MR n&xai, v intervalu osmi let. Skére se

pohybovalo od 0 (Zadné klinické postizeni) po Be@te t¢Zké klinické postizeni).
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7.6 Méreni velikosti treti mozkové komory

Méieni bylo provagno runé vzdy na stejnénkezu jiz prostoro¥ vyrovnané
jednotlivé kontroly u sekvence T1W/3D/FFE v trangénich fezech s tlou¥ou
(THK) 1,0/0 mm. Nasledovalo statistické zpracovaui@ale provedeni analyzy struktury
zavislosti progednictvim korelanich matic (Pearsan linearni korelani koeficient,
Spearmaitiv nelinearni korekni koeficient)(graf 5, 6).

Pearsofiv linearni korelani koeficient (r) je parametricky statisticky test
(predpokladajici normalni rozteni) zjig'ujici, jak €sny je vztah prognnych a jaky ma

smer (kladnyci zaporny).

0,20 zanedbatelny vztah
0,20-0,40 ne ilis tésny vztah
0,40-0,70 sedre tésny vztah
0,70-0,90 velmidsny vztah

vice nez 0,90 extrémiriésny vztah

S

Spearmafiv nelinearni korekni koeficient (Spearman rank correlation
coefficient) (R) je nejjednodussi a takédasigjSi pouzivanou statistickou metodou pro
hodnoceni dat MR ve vztahu ke klinickému stavu guatitj véku, délkou trvani nemoci
¢i atrofii CNS.
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8 Statistické zpracovani

Nejprve byl proveden statistickyghled pacierit z hlediska pohlavi,dku, EDSS

skore a &e lll. komory mozkové. Porovnavaly se vstupni hagin@ire Ill. komory,

EDSS, LL, BPF a atrofie CC) a jejich vyvojcase s naslednym vyhodnocenim. Jako

zména vcéase byl povazovartasovy usek osmi let. Poté nasledovalo statistické

zpracovani a déle provedeni analyzy struktury #gstisprostednictvim korel@nich

matic (Pearsalv linearni korel&ni koeficient, Spearmd@n nelinearni korekni

koeficient).

1. Vyneseni grafické zavislosti zmy Sie Ill. komory a zminy BPF za 8 let, bylo

4.

doprovazeno proloZzenim linearni zavislosti &nfm Pearsonova korétiho
koeficientu (r). Déle byl wen inelinearni Spearmaw korela&ni koeficient
(R)(graf 1).

Vyneseni grafické zavislosti zmy Sie Ill. komory a zniny LL za 8 let, bylo
doprovazeno proloZzenim linearni zavislosti éenfm Pearsonova korétsho

koeficientu (r) i Spearmanova nelinearniho kafeiho koeficientu (R)(graf 2).

Vyneseni grafické zavislosti zmy Sie Ill. komory a absolutni hodnoty klinického
stavu nétenou v EDSS za 8 let, bylo doprovazeno proloZerm@alni zavislosti
a utenim Pearsonova koreélho koeficientu (r) i Spearmanova nelinearniho

korelatniho koeficientu (R)(graf 3).

Vyneseni grafické zavislosti zmy Sie Ill. komory a absolutni hodnoty atrofie
corpora callosa za 8 let, bylo doprovazeno prolondmearni zavislosti a genim
Pearsonova koralaiho koeficientu (r). Dale byl gen inelinearni Spearmawn

korelaini koeficient (R)(graf 4).
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Graf 1: Zavislost zny Sie Ill. komory a zrny BPF za 8 let.

PearsonCoeff: 0.506504 (R"2= 0.256546; N=131
RegEquation: y = 0.24 - 0.406667*x
Sum R*2; 78.071545 ; SORT(SUmR*2/(H-2))= 0.777950 ; SORT(SUMR*2/(H-2)}FirstY= 0.332857 ; N=134
SpearmanCoeff. 0.441465; N=131
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Graf 2: Zavislosti zeny Sie lll. komory a zeny LL za 8 let
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Graf 3: Zavislost zany Sie Ill. komory a absolutni hodnoty klinického stawtfenou v EDSS za 8 let

PearsonCoeff: 0.244224 (R"2=0.058645;, N=131
RoegEquation: y = 2.06 + 0.21474F%
Sum RA3: 250 033068 ; SORTISumBAI(H-2) - 1.394433 ; SORT(SumBA2{H-2))Firsty- 1508513 ; H-131

SpearmanCoeff: 0.255Z26; N=131
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Graf 4: Zavislost zeny Sfie 1. komory a absolutni hodnoty klinické atrofierpora callosa za 8 let.

PearsonCoeff; 0.390617 (R"2=0.152581; N=131
RegEquation: y = 0.63 - 0.060318"x
Sum R*2: $8.989111 ; SORT(SumR*2i(H-2})= 0.830565 ; SORT(SUMR*2/(H-2))Firsty=0,401696 ; H=131
SpearmanCoeff: 0.346956; N=131
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Graf 5: Distribuce pacierit pri vstupnim rg"eni podle velikosti 3. komory.

Distribuce pacientt pfi vstupnim méreni
podle velikosti 3.komory
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23
N - L
[ R
1 mm 2mm 3mm 4Amm 5mm emm 7mm 11mm

Graf 6: Distribuce pacierit po osmi letech #ifeni podle velikosti 3. komory.

Distribuce pacientl po osmi letech
méreni podle velikosti 3. komory
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8.1 Vysledky

Pfi rozboru analyzy vysledk je nutné wit faktory, které je ovlivnily: typ
zvolené sekvence, velikost a wlsouboru, doba sledovétiipresnost metodiky.

V nasi préaci byla nalezena zavislost metii Bi. komory a vSemi zjiSovanymi
parametry (BPF, LL, atrofie CC a EDSS skore).

NejsilrgjSi byla zavislost mezi zémou Sfe lll. komory za osm let a nistem
atrofie reprezentovanym BPF za osm tet-0,506504, R= -0,44146% atrofie corpora
callosa za osm letr£ -0,390617, R= -0,346956 O reco mensi zavislost se ukazala
mezi zngénou Sfe Ill. komory a zminou LL (= 0,424561, R= 0,301831 Nejnizsi
korelace se prokazala mezi &mou Sfe lll. komory azminou Klinického stavu
reprezentovaného EDSS skoérem 0,244224, R= 0,255226

U hypotézy 1 bylo prokdzano, Ze atrofie mozkovawtk@PF) Uzce souvisi se
zmenou velikosti 1ll. komory mozkové, jak sequpokladalo. Hypotéza 2 se potvrdila
mére, jelikoZz neni velka zavislost meziiSill. komory mozkové a&Sim vyskytu
zaretlivych mist — plak (lesion load-LL). Hypotéza 3 sepotvrdila, protoze korelace
mezi znénou Sfe Ill. komory mozkové a zémou klinického stavu (EDSS skoére) byla
nejnizsi. Hypotéza 4 se potvrdila, jelikoz byla kaipana zavislost mezii&illl.

mozkové komory a atrofii corpora callos&emého za osm let od vstupniho vy8et.

8.1.1 Vliv EDSS skore na korelaci

Klinické postiZzeni, které je spojeno s RS je kviddvané pomoci EDSS skore.
Neurologické postizeni u RS fasto obtiza metitelné, je subjektivé ovlivnéno, coz
ma vliv na korelaci s vySe zmidmym MR metenim (snizuje ji). EDSS stupnice je sice
v sowtasné dob celos¥tove nejuzivawjsi, ale vzhledem ke stiipvému hodnoceni
(hodnoti se poj bodu) je nespojit&imz secast&né snizuje hodnota linearni korelace
(r-Pearsofiv koeficient). Toto hodnoceni také malo zolile@ kognitivni funkce, coz

je velmi dilezité @i hledani korelace s Ubytkem mozkové tkan
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9 Diskuze

Pro MR monitoraci neni pi#ba prova& dalSi sekvence, nez je nutné pro
diagnostickou MR. Pouze se pro¥adiezy tewi (optimalni 1,5-1 mm). Také
monitorani protokol svoji délkou (na naSem pracovisti 30 mnegesahuje obvyklou
dobu vySateni kalkulovanou na&sSin¢ pracovi§ na jednoho pacienta.

U RS secasto také provagi tzv. nekonvéni MR techniky (magnetizai
transfer, diflza vazeny obraz, respektive traktografie, relaxoragtrnevyhodougchto
nekonveknich metod je délka vySeni, kteracasto pesahne délku jedné hodiny.
Vzhledem k moznému diskomfortu pacientéi pySeteni ataké i z ekonomického
hlediska byva takto dlouh& doba vy&eii casto neinosna. Tyto nekon¥aen metodiky
se i vzhledem k nejednozir& interpretaci hodifpdevSim pro vyzkum a ne dézmé
klinické praxe, na kterou je zde prezentovana pweiena. Jejich vyhodou je, Ze

nam pomabhaji v pochopeni patofyziologickych prégaebihajici u RS.

Ukézalo se, Ze v této praci¢teny parametr - B teti komory vyznami
koreluje s obvyklymi monitokamimi technikami, jako je &feni atrofie, lesion loadi
velikosti corpora callosa. Vzhledem ktomu, Ze rdda mefeni je jednoduSsi
a nevyzaduje slozité softwarové zpracovani mohldoytyvyuZzitelna v Siroké klinické

praxi.

M¢éieni teti mozkové komory a jeji porovnani s dalSimi paynza obdobi
delSi nez dva roky jsme v dostupné litefatnenasli, nebyla bohuzel mozna srovnani s

nasimi vysledky.

Rocca a kol. se ve své praci zdiin na velikost thalam, které gimo souvisi s
velikosti teti komory (pi atrofii thalami narista velikost Ill. komory) a klinickym
stavem. Prace ukazala, Zzé& plouhodobém sledovani 73 pacignatrofie thalam
korelovala s progresi klinického stavu v budoucn@®tba sledovani paciens relaps-
remitentni formou RS byla také 8 let. Jejich vyslededy podporuje naSi praci i kdyz
piimo nebyla nitena velikostiteti komory (Rocca et al., 2010).

Obdobnou problematikou se zabyvaiji ijiné studikojanagiklad Jinochova
vroce 2002 srovnavala stupelinického postizeni reprezentovaném EDSS skore

a celkovym objemem lozZisek v MR obraze (LL). Bylgseteno 64 pacieitv pribéhu
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jednoho roku v sekvenci FLAIR (THK 1,5/0 mm). Vyhwxteni korelace bylo
provad&no pomoci linearniho Pearsonova koeficientu koeeladckteré u kontroly po
jednom roce bylor= 0,08 V praci nebyla nalezena statisticky vyznamné lece
(Jinochova, 2002). To by mohlo byt i dle zde preéaeaného msreni dano kratkym

sledovanym usekem, v mé praci 8 let, v praci Jinwéhen 1 rok.
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Zaveér

RoztrouSené skler6za (RS) je onemimin postihujici bilou hmotu centralniho
nervového systému (CNS), ktera je charakterizovamaoha@etnymi zawtlivymi
demyeliniz&nimi lozisky. Jetazena mezi autoimunitni oneme@aon

Tato choroba se vyskytuje nestejnoné po celém s#t¢ (oblasti vysokého
rizika: severni Evropa, severéast USA, jizni Kanada, jizni Australie a Novy Zé&n
ataké podle poputaich studiicastji uzen nez u mu¥ (pomsr asi 2:1). VCeské
republice je prevalence onem@oin130 nemocnych na 100 000 obyvatel. .

Pred zavedenim vySeni magnetickou rezonanci bylo onemadn RS
diagnozou, kter4 se stanovovala jen zhodnocenimmickBho obrazu nemoci
a vylowenim ostatnich i¢in obtizi. V sodasnosti ma MR nejdeZit¢jSi roli
z paraklinickych vyseéeni a to jak pro diagnostiku, tak i pro monitori@tby a predikci
budouciho klinického zhorSeni pacienta. Vyvoj tekiaMRI piinesl gevratné zrany
v nahlizeni na roztrouSenou skler6zu, pomohl vazndmi patologickych procgs
probihajicich u RS (Havrdova et al., 1999).

Prvni vySeteni MRI miZze byt podporou diagndzy RS, opakované \gset
muze zhodnotit aktivitu onemoeni, rychlost vzniku novych loZisek a jejich zélivou
aktivitu. Standardni zobrazeni mozku magnetickomomanci se v posledni dob
zainaji dophovat o volumometricka #iieni, ktera se vyhotovuji na velmi tenkych
fezech, umaiuji proto lepSi posouzeni progrese onergotn

Pro sledovani zem celkového objemu mozkové tkéasse jevi volumometrie
pomoci magnetické rezonance jako metoda zcela umijk&terou nelze nahradit
standardnim vySg&nim, okulometricky jsou gatesni Ubytky prakticky nezachytitelné.
Tato metoda sledovani giéhu postupujici choroby by mohla byt metodou, kiera
schopna monitorovatcinky stavajici 1éby a poniiZze v planovani zemy lé&ebného
schématu pro konkrétniho pacientée@evsim pro pacienty s relaps remitentni formou

onemocgni).

Méteni Sfe 1ll. komory by v budoucnosti mohlo byt jednoduchgnonitor&nim
testem, ktery nas informuje o progresi celkové noegkatrofie a pro svoji relativni

jednoduchost zpracovani, by mohl byt vyuzitézié klinické praxi.
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PRILOHY

Obrazek 11: MR GYROSCAN NT 1.5 T (A), MR ACHIVA (B3

(A) (B)

Zdroj: VFN Kateinska, odd. MR

Obréazek 12: 3D pohled na thalamy a Ill. komoru noepiu (h@da barva)- SURFACE RENDERING

Zdroj: VFN Kateinska, odd. MR



Obrazek 13: CT snimek mozku Obrazek 14: MR snimeku T2W/TSE

Zdroj: VFN Kateinska, odd. CT, MR

Obrazek 15: MR snimek mozku FLAIR

Zdroj: VFN Kateinska, odd. MR



Obrazek 161ab. Test Raymond Damadian, 1977 MR hrudniku

4:45AM  July 3, 1977

zdroj: /http://www.fonar.com/news/100511.htm/

Obrazek 17: MR diagnéza LYMESKA BORELIOZA (v bitéoi hypersignalni loZiska, ktera jsou
protahla-nekoreluji s RS)

Zdroj: VFN Kateinska, odd. MRI



Obrazek 18: MR diagn6za MELAS

Zdroj: VFN Kateinska, odd. MRI

Obrazek 19: MR diagnéza SLfpodle MR obrazu by se mohlo jednat o RS av3ak fedikioz bylo
prokazano vice organové postizeni, které je typickéSLE)

Zdroj: VFN Kateinska, odd. MRI

Obrazek 20: MR diagn6za ZHOUBNY NOVOTVAR PRSU 4jedimetastatické postizeni vzhledem
k zékladni diagno6ze)

Zdroj: VFN Kateinska, odd. MRI



Obrazek 21: MR diagn6za NON-HODGKIN LYMFOM (postiradiani zneny v obraze MR af
imitovaly RS)

Zdroj: VFN Kateinska, odd. MRI

Obrazek 22: MR diagndéza SARKOIDOZA (vaskulitickéngm pi sarkoidoze-diagnéza klinicky
prokazana

Zdroj: VFN Kateinska, odd. MRI

Obrazek 23: MR diagnéza BEHCETOVA NEMOC (klinick&eteni diagnézu RS vyldilp)

Zdroj: VFN Kateinska, odd. MRI



Obrazek 24: MR diagnéza HIV pozitivni

Zdroj: VFN Kateinska, odd. MRI
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Souhlas se zpracovanim a analyzou snimki magnetické rezonance

Vieobecna fakultni nemocnice v Praze
Radiodiagnosticka klinika
Oddgleni magnetické rezonance
U nemocnice 2, 128 08, Praha 2
Tel.: 224 965 468

Véc: Souhlas se zpracovanim a analyzou snimkii magnetické rezonance jako soucast
bakalafské prace vypracované na odd€leni magnetické rezonance radiodiagnostické kliniky,
Vieobecné fakultni nemocnice v Praze, 1. 1ékaiské fakulty Univerzity Karlovy.

Souhlasim s tim, aby Martina Strouhalova, studentka Vysoké Skoly zdravotnické,
o.p.s., Duskova 7, Praha 5, na na$i klinice realizovala vyzkumnou &ast své prace formou
analyzy snimkd magnetické rezonance a tak ziskala nezbytné informace k vypracovani
bakalaiské prace na téma ,, Ubytek mozkové tkdné pri demyelinizacnim onemocnéni typu
roztrousené sklerdézy mozkomisni“.

Studentka se zavazuje, e ziskané informace budou vyuZity pouze ke zpracovani
bakala¥ské prace a jinym zptisobem nebudou Zneuzity.

p;'dlflsl' ) g

Ubr. ZneK SeidL, ¢
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V Praze dne: 1.11.2011
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Souhlas s poskytnutim snimki do bakalaiské prace

Vseobecna fakultni nemocnice v Praze
Radiodiagnostick4 klinika
Oddéleni magnetické rezonance
U nemocnice 2, 128 08, Praha 2
Tel.: 224 965 468

Véc: Souhlas s poskytnutim snimkd pofizenych na pracovisti magnetické rezonance
radiodiagnostické kliniky VSeobecné fakultni nemocnice v Praze, 1. lékaiské fakulty
Univerzity Karlovy, jako soucast bakalafské prace.

Souhlasim s tim, aby Martina Strouhalova, studentka Vysoké 3koly zdravotnicke,
0.p.s., Duskova 7, Praha 5, pouZila snimky pofizen¢ na pracovisti magnetické rezonance
radiodiagnostické kliniky VSeobecné fakultni nemocnice v Praze, 1. lékaiské fakulty
Univerzity Karlovy, jako nedilnou souc¢ést bakalafské prace na téma ,, Ubytek mozkové thdné
pFi demyelinizacnim onemocnéni typu roztrousené sklerdzy mozkomisni“.

Studentka se zavazuje, Ze ziskany obrazovy material bude vyuzit pouze ke zpracovani
bakaléa¥ské prace a jinym zptisobem nebude zneuZit.

VSEOBECNA Farirey o
RAZE ;;57” ULTN{ NEMO

VPRAZ iy
Vi b e
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V Praze dne: 1.11.2011
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