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Vyznam magnetické rezonance
ve sledovadni aktivity roztrousené sklerozy -
pohled klinického neurologa

MUDr. Dana Horakova', Ph.D., doc. MUDr. Manuela Vanéckova, Ph.D.?
'Neurologicka klinika a Centrum klinickych neurovéd, 1. LF UK a VFN, Praha
20ddéleni MR, Radiodiagnosticka klinika, 1. LF UK a VFN, Praha

prichod novych, efektivnich Iék, které znamenaji na jedné strané velkou nadéji, na druhé strané oviem nové pozadavky na individualni
pristup v Iécbé. Do popiedi se dostavaji otazky - jaky 1ék? kdy? komu? Hlavnim diivodem je velka variabilita priibéhu nemoci, ktera vy-
zaduje velmi peclivy monitoring aktivity nemoci u jednotlivych pacienti. Magneticka rezonance (MR) pfedstavuje v soucasnosti nejvice
vyuzivany biomarker, ktery poméaha v diagnostice, stanoveni progndzy i monitoraci priibéhu nemoci. Nova diagnosticka kritéria z roku
2011 umoznuji stanovit diagndzu RS jiz z 1. MR vysetieni, ¢imz se vyznamné zkracuje doba pro nasazeni terapie. Po zahdjeni lécby je
vhodné prejit na tzv. monitoraéni MR protokol. Ten umoziuje i v rutinni praxi nejen vyhodnoceni lézi, ale i vyvoje celkové a regionalni
atrofie, které lIépe odrazi neurodegenerativni procesy.

Kli¢ova slova: roztrousena skler6za, magneticka rezonance, aktivita nemoci, atrofie mozku, biomarker.

The importance of magnetic resonance imaging in monitoring of disease activity
of multiple sclerosis - a clinical neurologist insight

There has been a notable progress in research of multiple sclerosis (MS) during the last 30 years. The most important result of this effort
has been the discovery of new, more effective drugs. These drugs have on one hand brought great hope, but on the other hand they
have created new demands in approaching individual treatment. The focal question is - which drugs to use? When? And for whom? The
main reason for that is a high variability of the disease, which demands very thorough monitoring of the disease in individual patients.
Nowadays magnetic resonance imaging is the most frequently used biomarker. It helps in a diagnostic process, prognosis, and disease
monitoring. New diagnostic criteria from 2011 enable us to confirm the diagnosis of MS from the first MRl examination, which signifi-
cantly shortens the time before starting treatment. After treatment has started, we recommend to continue with a quantitative MRI
protocol that shows, even in a routine practice, not only quantification of lesions, but also total and regional brain atrophy which better

reflects the neurodegenerative processes.
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Seznam zkratek

BPF — brain parenchymal fraction

CC - corpus callosum

CIS - clinically isolated syndrom

DWI - difuzné vézeny obraz

FLAIR - fluid attenuated inversion recovery
Gd - gadolinium

LL - lesion load

MR — magneticka rezonance

RS - roztrousena skleréza

Uvod

Roztrousena sklerdza (RS) je chronické za-
nétlivé onemocnéni centralniho nervového
systému s velkou variabilitou svého prdbéhu.
Stupen postizeni muaze kolisat od relativné be-
nigné probihajictho onemocnéniaz po malignf
formy vedouci k tézké invalidité pacientd béhem
nékolika let. Nové [éCebné preparaty, které byly

registrovany v prlibéhu poslednich 20 let nebo
které jsou aktudiné ve fazi registrace i klinickych
studif, znamenaji vyznamnou nadéji pro velkou
¢ast pacientl. Nemoc sice v soucasnosti stéle
jesté neumime vylécit, v€asné a spravné ovliv-
néni zanétu a zastavenf destrukce nervové tkané
ale mUZe dlouhodobé a mozna i trvale ochranit
ohroZenou nervovou tkan.

Pred klinickym neurologem stoji v sou-
¢asnosti fada novych otazek. Musi nemoc
nejen spravné diagnostikovat, ale soucasné
jiz na pocatku nemoci stanovit riziko pravdé-
podobného budouciho vyvoje. Pokud je to-
to riziko vyznamné, pak neodkladné zahdjit
[é¢bu. To je ovsem pouze zacatek dalsiho,
celozivotniho sledovéni, kdy prakticky pfi kaz-
dé navstéve pacienta je tfeba znovu a znovu
vyhodnocovat aktivitu nemoci a spravnost
nastavené terapie.
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Magneticka rezonance (MR) mé od svého zave-
denido praxe v prabéhu 80.let mé klicové postave-
nive viech téchto bodech - pfi stanoveni diagndzy,
odhadu progndézy a sledovani aktivity nemoci.

Magneticka rezonance
a diagnostika roztrousené sklerézy
~Pokud véfime, Ze roztrousend skleréza
je zdnét, ktery postihuje nervovou tkdn, tak
magnetickd rezonance je oknem, kterym
se na tento zdnét mizeme podivat”.
Magneticka rezonance byla zavedena do kli-
nické praxe poc¢atkem 80. let (v Ceské republi-
ce v 90. letech) a znamenala prakticky revoluci
v diagnostice fady neurologickych onemocnént.
Pro oblast demyelinizacnich onemocnéntije jeji
postaven( natolik klicové, Zze byla v r. 2001 imple-
mentovana do diagnostickych kritérii a poprvé
bylo akceptovano, ze nové lozisko na MR nahra-
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zuje klinickou ataku. Od té doby byla diagnos-
tickd kritéria nékolikrat aktualizovéna s cilem
zvysit senzitivitu pfi zachované specificité. Zatim
posledniverze vyslavr. 2011 (Polman et al,, 2011).
Ve zkratce tato nova kritéria umoznuji stanovit
diagndzu RS jiz pfi 1. klinické atace (CIS, clinically
isolated syndrom), a to z prvniho MR vysetfen{
v pfipadé, Ze tento nélez splfiuje kritéria disemi-
nace procesu v prostoru a ¢ase. Jako diseminace
v prostoru je brdna pfitomnost alespori 1 asym-
ptomatické léze ve 2 typickych lokalizacich ze 4
(periventrikuldrné, juxtakortikalné, v oblasti zad-
ni jamy nebo v mi3e). Pro potvrzeni diseminace
v Case je nové akceptovana soucasna pfitom-
nost enhancujicich a neenhancujicich lozZisek
na jednom skenu. Pokud nejsou naplnéna tato
kritéria, je nutno provést dalsi MR s ¢asovym
odstupem. Vice informaci Ize nalézt v ¢lanku
Casné diagnostika a diferencialni diagnostika
roztrousené sklerézy (Havrdova, 2012).

Magneticka rezonance a stanoveni
prognodzy roztrousené sklerozy

»Pokud pacientovi sdélime diagnézu
RS, tak jsme povinni ho soucasné informovat,
co od této nemoci miiZe ocekdvat.”

Bohuzel zcela spolehlivé prognostické mar-
kery zatim nemdame, vstupni MR ndm ale mdze
dosti pomoci. Data, o kterd se opirdme, byla zis-
kdna z dlouhodobych sledovani. Ta se shodujf
na vyznamnosti vstupniho lesion loadu, tj. poctu
a objemu T2 vazenych Iézi. Pokud je vstupni MR
negativni, tak riziko vyvoje klinicky definitivni RS
v ndsledujicich 10-20 letech se ve vétsiné sestav
pohybovalo mezi 10-25 %. Naproti tomu 2 a vice
|ézf na vstupni MR zvy3uje toto riziko na 60-80%
(Fisniku et al, 2008). Tato pravdépodobnost se da-
le zvysuje v pfipadé pozitivniho nalezu oligo-
klonalnich pruhd v mozkomisnim moku. Navic
se zd3, ze zdvaznéjsi pribéh predikuje vétsi ob-
jem loZisek na vstupni MR a pfftomnost lozZisek
v oblasti mozkového kmene (Tintore et al,, 2010).

Magneticka rezonance a jeji
vyznam pro monitoraci aktivity
roztrousené sklerézy

»Ereska je kamarddka na cely Zivot, bohu-
Zel je ale dosti nevypocitatelnd”.

Po stanoven{ diagndzy a zahdjeni terapie
zacina celozivotni sledovani. Prakticky pfi kaz-
dé ndvstévé pacienta potfebujeme spravné
vyhodnotit aktivitu nemoci a rozhodnout,
zda v 1é¢bé pokracovat ¢i ji néjakym zpUso-
bem zménit (upravit, zesflit, pfipadné vysadit).
Toto rozhodovani nabyva na vyznamu zejmé-
na v posledni dobé, kdy jsou na trh uvadeény

nové efektivni preparaty, které na jedné stra-
né mohou velmi efektivné potlacovat zanét,
na druhé strané ale mohou zpUsobit Zivot
ohrozujici komplikace a jejich zbytecné pouziti
je neospravedInitelnou chybou. Magneticka
rezonance je schopna pomérné dobfe moni-
torovat oba hlavni patogenetické mechanizmy
pobihajici u RS, tj. zanét i neurodegenerativni
zmény a je tudiZ pfi své neinvazivité idedlnim
néstrojem pro toto sledovani.

Na vysetfeni MR se mUzeme divat z rznych
pohledd, jedno z tradi¢nich rozdélenf rezonanc-
nich technik je tzv.délenfna konvencni (T1 vazené
obrazy bez nebo s kontrastni latkou (TTWI) a T2
vdzené obrazy (T2WI)) a nekonveneni techniky
(napt. difuzné vazeny obraz, vysetieni s magneti-
zacnim transferem, relaxometrie, MR spektroskopie,
¢i funkeni MR). Tzv. nekonvencni techniky pfina-
Seji dalsi informace, a tim pomahaji pfi zobrazeni
jednotlivych patologickych procest u RS (napf.
odliseni remyelinizovanych vidken pfi uzitf magne-
tiza¢niho transferu), obecné Ize tedy fici, Ze zvysuiji
specificitu MR vysetfeni. Postupem casu se jiz né-
které stavaji soucasti bézného protokolu, napfiklad
difuzné vazeny obraz (DWI). Vétsi ¢ast z nich ale
z dGvodu velké ¢asové ndro¢nosti, problémim
s porovnatelnosti pfi uZiti riznych typd MR pifstrojl
a u nékterych s naro¢nym postprocesingovym
zpracovanim nejsou pro klinickou praxi zatim béz-
né pouzitelné. V ¢lanku se dale budeme vénovat
problematice vyuzitl konvencnich MR technik v ru-
tinn neurologické praxi a otdzce, jak tyto techniky
mohou pomodi pfi monitoraci aktivity RS.

To, co je na MR snimcich u vétsiny pacien-
td nejvice ndpadné, jsou hyperintenzni loZiska
na T2WI obrazech (nebo sekvenci FLAIR (fluid
attenuated inversion recovery) = T2WI| obraz s po-
tlacenim signalu likvoru). Je tedy logické, Ze jako
prvni byl monitorovan prave vyskyt téchto lozisek.
Prakticky vsechny registracni lékové studie pouzi-
valy a pouzivaji sledovéani T2 lozisek jako primarmni
nebo sekundami vystup. Pocatecni nadéje, jez byly
do tohoto rezonancniho markeru vkladany, byly ale
koncem 90. let vystiidany urcitym skepticizmem,
ktery byl popsén jako tzv. klinicko-radiologicky
paradox, tj. relativné mald korelace mezi poc¢tem/
objemem T2 véZenych |ézi a vyvojem dlouhodo-
béjsi disability (Barkhof, 2002). Viysvétleni tohoto
paradoxu je predevsim v malé specificité zobra-
zenych hyperintenzit. Hypersignaini loZisko na T2
vazeném obraze mUze byt totiz koreldtem jak z&-
nétu, tak i demyelinizace, remyelinizace, pfipad-
né gliézy a pouze z T2 vdzeného obrazu nejsme
schopni fici, co se v oblasti poskozené tkané déje
(typickym pifkladem mdZe byt diskrepance mezi
chudym nélezem na MR, ¢asto nékolik drobnych
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1ézi, tézkym neurologickym nélezem, a na druhé
strané rozsahly nalez splyvajicich T2 lézf s mini-
malnim neurologickym postizenim). Dals{ dévody
vysvétlujici tento paradox jsou: lokalizace 1ézf (i ma-
13, strategicky ulozend léze muze zpUsobit velké
klinické obtize), plasticita mozku, nade stale mala
schopnost kvantifikovat misni 1éze, nedokonalost
neurologickych $kal popisujicich stav pacienta, aj.).
Dulezitym posunem v této oblasti jsou prace
Sormani a kol. z poslednich let, které nahlize-
ji na problematiku 1ézi ponékud komplexnéji
a jsou vyznamnym spojovacim ¢lankem mezi
absolutnim nihilizmem (Daumer et al., 2009)
a pravdépodobnym redlnym vyznamem T2 [ézi.
Autofi analyzovali data z rozséhlych klinickych
studii s cilem oveéfit, zda T2 1éze skute¢né napl-
nuji postaveni tzv. surrogate marker (zastupu-
jici, ndhradni znak). Velky ddraz pfitom kladou
na spravné pochopenikonceptu surrogate mar-
ker, ktery je nutno pouzivat pouze ve vztahu
ke sledovani efektu urcitého léku a v rdmci své
definice podle Prentice criteria (Prentice 1989).
Tato kritéria fikaji, ze pokud testujeme urcity,
konkrétnilék a zajima nas jeho efekt na klinicky
vystup (napf. disabilita u RS, coz je oviem vy-
stup dosti ¢asové vzdaleny), tak misto tohoto
vystupu mUzeme pouzit ndhradni, surrogate
marker (v nasem piipadé napf. T2 léze), u néhoz
ptipadny efekt léku mizeme vidét podstatné
dfive. Aby byl ndhradni marker skute¢nym, vé-
rohodnym surrogate markerem, tak musi byt
splnéna vsechna 4 kritéria: 1) lék musi signifi-
kantné ovlivnit vyvoj surrogate markeru, 2) lék
musi signifikantné ovlivnit vyvoj skute¢ného pa-
rametru, ktery nas zajima, 3) oba tyto parametry
spolu musi vyznamné korelovat a 4) efekt léku
na skute¢ny vystup vymizi, pokud ve statistic-
ké analyze zohlednime vliv surrogate markeru.
Po zpracovanirozsahlych dat Sormani potvrdila,
Ze T2 1éze naplnuji véechna tato kritéria a mohou
byt povazovany za skute¢ny surrogate marker
pfi lé¢bé nejen interferony (Sormani et al,, 2011),
ale iv pfipadé novych orélnich 1ékl (Sormani,
Bonzano et al, 2011) a natalizumabu (Wang,
Sandrock et al,, 2011). Stru¢né shrnuto, pokud
dany lék nesnizi vyvoj novych T2 |ézi, pak nelze
ocekavat ani jeho efekt na pozdéjsi vyvoj disabi-
lity. Soucasné to nic nemeénf na faktu, ze korelace
mezi T2 |ézemi a disabilitou je relativné mala.
Dalsim velmi ¢asto sledovanym parametrem
jsou léze na TIWI obrazech barvici se po podani
kontrastni latky, nej¢astéji gadolinia (Gd). Zde je
nutno poznamenat, ze Gd enhancement je bez-
prostfedni zndmkou aktivity (nové vznikla 1éze
ma porusenou hematoencefalickou bariéru, coz
préimérné po dobu 6-12 tydnl umozriuje prisak



Obrdzek 1. A) Koregistrované skeny ze 4 vysetfeni v rozmezi let 2007-2011. B) Barevna vizualizace
novych Iézf na poslednim vysetfeni z 16. 3. 2011. Cervené jsou zobrazeny nové Iéze, které vznikly od
posledniho vysetfeni 10. 2. 2010, zelené zmensené léze a Zluté nové léze, které vznikly kdykoli mezi
prvnim a poslednim vysetienim ve sledovaném obdobi

05.12.2007 25.11.2008

Obrdzek 2. Ciselné hodnoty, které dostava klinik na nasem oddéleni — LL (lesion load) = objem T2
lézi v cm?, BPF (brain parenchymal fraction) = relativni objem mozku, Atrophy = % Ubytek objemu
mozku, vzdy vztazeno k 1. vysetfeni, CC % (corpus callosum) = % Ubytek objemu corpus callosum,
vzdy vztazeno k 1. vysetieni. V pfipadé tohoto pacienta je relativné maly objem |ézi, ale velmi ndpadna
mozkova atrofie — Ubytek mozku 7,25% za 4 roky je 4,5 X rychlejsi, nez je ocekdvany ubytek u vékové
vdzanych zdravych kontrol (hodnoty u zdravych kontrol se pohybuji 0,1-0,4 %/rok)

Oddélenni ¢N. Vysetien Lload BPF Atroph. CC%
NMR 1 8.1.2008 017 89,28 0,00 0,000
NMR 2 7.7.2008 0,73 87,89 -1,59 -2,577
NMR 2 6.1.2009 0,55 86,71 -3,44 -3,250
NMR 4 5.1.2010 0,42 86,85 -3,51 -7,866
NMR 5 11.1.201 0,53 85,50 -6,18 -10,780
NMR 6 4.4.2011

NMR 7 10.1.2012 0,73 84,60 -7,25 -11,049

kontrastni latky do okolf). Po této dobé se oviem
bariéra uzavie a léze pretrvava jiz jako klasicka T2
|éze. Vzhledem k tomu, Ze vice nez 90% nové
vzniklych lézf po svém vzniku ddle pretrvava jako
hyperintenzn{ loZisko na T2WI obraze, tak se zd3,
Ze pro sledovani aktivity v rutinnf praxi je dostatec-
né provadéni nativnich MR optimalné se sekvenci
FLAIR s urc¢itym casovym odstupem (alespori 1x
rocné) s peclivym porovnanim obou skend (vzdy
by mélo byt preferovano provedeni na stejném
MR pfistroji). Kazdou novou T2 1é7i je pak mozno
povazovat za probéhly relaps (bez ohledu na to,
zda se relaps klinicky projevil & nikoli). Dle naseho
nazoru ma opodstatnéni provedeni kontrastniho
skenu pfi prvni diagnostické MR (zde mUize potvr-
dit diseminaci procesu v ¢ase, navic enhancujici
|éze na poc¢atku nemoci majf urcity prediktivnf
potencidl (Kappos et al,, 1999)) a déle v klinickych
studiich, kde jsou skeny provadény v intervalu 1-2
mésicd. V rutinni praxi s frekvenci skenl 1x ro¢né
se domnivdme, Ze obdobnou informaci pfinese
peclivé porovnani T2 vazenych obrazl (respektive
v nasem protokolu FLAIR).

Druhou velkou skupinou MR méfeni, kterd
nédm mohou pomoci ve sledovani aktivity RS, je
méfeni Ubytku mozkové tkané&, neboli vyvoj moz-
kové atrofie. Na Uvod této problematiky je tieba
pfipomenout, Ze celkova mozkova hmota se sklada
zhruba z 55% $edé a 30% bilé hmoty a 15 % tvorf
likvorové prostory. | u zdravych jedinct pfitom
béhem zivota dochézi k postupnému Ubytku
mozkové tkang, pficemz oba vy3e uvedené kom-
partmenty béhem normalniho starnuti atrofujf
r&znou rychlostf (Ge etal, 2002). Nej¢asteji udavany
procentudlni Ubytek celého mozku je 0,1-0,49% ro¢-
né.V pripadé RS mame dnes jiz dostatek ddkaz(,
Ze od pocétku nemoci dochazi nejen k demyelini-
zaci, ale pfimoi ktrhani axonl a ni¢eni nervovych
bunék, tj. neurodegeneraci. Mira lokéIni destrukce
byla velmi dobfe popsana jiz vr. 1999 v praci Bruce
Trappa z Clevelandu, ve které presné spocitali, ko-
lik potrhanych axont Ize najit v 1 mm?. Zatimco
u zdravych jedincl je to zruba 1 axon, u pacienta
s RS v oblasti plaky toto islo dosahuje az 11236
axonl aiv oblasti tzv. normélné vypadajici bilé
hmoty jsou pocty pretrhanych axond signifikant-
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né vys33i a pohybujf kolem 17 (Trapp et al., 1998).
K destrukci pfitom dochdazi nejen v oblasti hmoty
bilé, ale i Sedé (Peterson et al, 2001). Vzhledem
ktomu, Ze mozek ma relativné velké rezervy, tak je
schopen tuto destrukci ur¢itou dobu kompenzo-
vat. Typicky je to interval 10-20 let, béhem kterého
velkd ¢ast nelécenych pacientl pfechadzi do sekun-
darné progresivni formy RS. Pokud nemoc zacina
nejcasteji mezi 20.-30. rokem, tak se potom jedna
0 pacienty mezi 40.-50. rokem Zivota, kteff se sta-
vajf plné invalidnimi.

Pro¢ méfit vyvoj atrofie? Dosud provedené
prace naznacuji, Ze stuper neurodegenerace ko-
reluje s Ubytkem mozkové tkané a toto s vyvojem
dlouhodobé disability (Barkhof, et al,, 2009), tudiz
pokud je nasim cilem plna stabilizace nemoci, tak
z hlediska zndmych MR marker& bychom méli
usilovat nejen o zabranéni vyskytu novych |ézf, ale
i stabilizaci vyvoje mozkové atrofie u pfislusného
pacienta, a to na Urovni Ubytku mozku zdravych
kontrol. Vlastni méfeni mozkové atrofie vyzaduje
rdzné specidlni programy (jejich blizsi popis nent
predmétem této publikace, Ize dohledat napt.v pu-
blikaci (Anderson et al, 2006)), které umoznuji mé-
fit jak celkovy mozkovy objem a jeho Ubytek, tak
méfeni regionalni atrofie (Seda a bild hmota, kor-
tikdlni a hluboka $eda hmota, véetné jednotlivych
struktur, jako je talamus, globus pallidus, amygdala,
dale strukturu cisté bilé hmoty propojujici obé he-
misféry corpus callosum a dal3i). Stéle vice se totiz
ukazuije, Ze jednotlivé oblasti mozku atrofuif réiznou
rychlostf a méfenizmén v urcitych regionech 1épe
koreluje s aktivitou nemoci. Typickym pifkladem je
patologie v oblasti Sedé hmoty. Presto, ze RS byla
dlouhou dobu povazovana za onemocnéni pre-
vazné bilé hmoty, tak je dnes jisté, Zze Sedd hmota
je postizena jiz od ¢asné faze onemocnéni a do-
konce urcitym zplsobem i vyraznéji (Hordkova
et al, 2012). Problém je, Ze zdnét v oblasti Sedé
a bilé hmoty ma ponékud jiny charakter (v kortexu
jsou léze méné inflamatorni, tedy Spatné viditel-
né na klasickych MR sekvencich). Teprve pfichod
novych rezonan¢nich technik, jako napf. double
inversion recovery, umoznil vizualizovat tyto 1éze.
Také méfeni regiondlni atrofie ukazuje, Ze celkova
sedd hmota atrofuje zhruba 2x rychleji nezhmota
bila, pficemz pravdépodobné jiné procesy probi-
haji v oblasti kortexu a jiné v hluboké $edé hmote.
VSe je aktudlné cilem velmiintenzivniho vyzkumu.

Jak vyuzit tyto nové poznatky
v rutinni klinické praxi?

Postaveni MR v diagnostice RS je v soucasné
dobé jasné, nova diagnosticka kritéria umozniujf
v typickém pfipadé stanovit diagndzu RS jiZ pfi
1. atace, vstupni MR (optimalné pred podanim
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jakékoli terapie) mé také dobre definovany pro-
gnosticky vyznam, 2 a vice loZisek znamenaji
vice nez 80% pravdépodobnost budouci ataky.
Pokud tedy pfed sebou mame pacienta s typickym
klinickym pffznakem, vyloucili jsme ostatnf dia-
gndzy a na jeho MR vidime typicky nélez podpo-
feny nalezem likvorovym, tak opravdu neni na co
Cekat. U konkrétniho pacienta by se sice mohlo
jednat o potencidlné benigni formu, spolehlivost
prognostickych znakl je v tomto ohledu zatim
ale tak mald, Ze kazdé oddalovanf lécby je rizikové
a z pohledu soucasnych medicinskych znalostf
postupem non lege artis.

Jak postupovat s MR po zahajeni [écby?
Jednotny protokol bohuZel zatim neni stano-
ven, vétsina center provadi MR alespori 1X ro¢né,
vétsinou jsou pouzivany 3-5 mm fezy se zaklad-
nimi sekvencemi T2WI (nebo FLAIR), TIWI bez
a s podanim kontrastni latky. Hlavnim parame-
trem, ktery je sledovan, jsou nové T2 léze a Gd
enhancujici léze. V nasem centru po stanoveni
diagndzy zahajujeme tzv. monitora¢ni MR pro-
tokol (Vanéckova et al.,, 2010), ktery provadime
v mésici 0 (pfed zahdjenim Ié¢by), déle v mésici
6, 12 a potom 1x ro¢né. Protokol zahrnuje sek-
vence 1,5 mm FLAIR a T mm T1WI bez podani
kontrastni latky, celkovd doba vysetfeni je 25
minut. Diky programu vyvinutému na nasem
radiodiagnostickém pracovisti (ScanView.cz) ma
klinik nejen moznost prohlizeni koregistrova-
nych sken( s barevnou vizualizaci novych lézf -
obrézek 1, ale dostava i ¢iselné vyjadieni hodnot
objemu T2 1ézf, déle relativniho objemu mozku
(BPF, brain parenchymal fraction) a procentudl-
niho Ubytku mozku v daném c¢asovém obdobi -
obrézek 2. Déle jsou provadéna rdzna regionalni
méreni, mezi nimiz se zatim jako nejpfinosnéjsf
parametr jevi meéfenf zmén objemu corpus ca-
llosum. Ziskané vysledky se snaZime pribézné
analyzovat zejména s cilem ovéfit pfinos danych
parametrd pro redlnou klinickou praxi. V analyze
6letych dat pacientd ze studie ASA jsme v sou-
hlase s pfedchozi praci $panélskych autortd (Rio
et al, 2009) potvrdili, Ze kombinace vyskytu nové
|éze arelapsu béhem 1 roku vyrazné zvysuje
pravdépodobnost budouci aktivity pfi lé¢bé
interferonem a jiz béhem prvniho roku lé¢by
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je signdlem pro zménu terapie (Hordkova et al.,
2012). Jako dalsi nadéjny marker se jevi rychlost
Ubytku corpus callosum. V pilotni studii 39 pa-
cientU s 8letym sledovénim vyvoje jednotlivych
MR parametrd vyslo méfeni tbytku corpus callo-
sum béhem prvniho roku jako nejlepsi parametr
(nejrychlejsi a nejrobustnéjsi), ktery pfedpovidal
klinicky stav pacientd v nasledujicich 8 letech
(Vanéckova et al, 2012). Obdobné ve 2letém
sledovani pacientl s klinicky izolovanym syn-
dromem kombinace vstupniho objemu T2 |ézf
a Ubytku corpus callosum za 6 mésicl po za-
hajeni terapie interferonem predpovida vyskyt
druhé klinické ataky (Kalincik et al., 2012).
Podporeno vyzkumnym zdmérem MSM
0021620849 a RVO-VFN64165/2012, grantem IGA
NT13237-4/2012 a projektem PRVOUK-P26/LF1/4.
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