O Skleréze Multiplex (SM)

Skleréza multiplex (SM, roztrisené skleréza) je heterogénne ochorenie postihujlice najcastejsie mladych [u-
di,s roznorodymi klinickymi priznakmi, ktoré odrazaji r6zne mechanizmy poskodenia nervového tkaniva. SM
je najCastejsie chronické zapalové demyelinizacné ochorenie CNS. Zapal, demyelinizacia a axonélna dege-
neracia su hlavné patogenetické mechanizmy, ktoré spbésobuju klinicki manifestaciu ochorenia. Pricina SM
vSak zostava neznama. VSseobecne najakceptovanejSou tedriou je, ze SM zacina zapalovym autoimunitnym
poskodenim, ktoré spustaju autoreaktivne lymfocyty. Neskér dominuje mikroglialna aktivacia a chronicka
neurodegeneréacia. Okrem straty myelinu a oligodendrocytov je axonalne poskodenie dominujicim histopa-
tologickym nalezom v SM léziach. Progresia ochorenia zahfria degenerativnu fazu atrofie mozgu a axonélnej
straty, ktord nema jednoznacnu suvislost s imunitnymi mechanizmami alebo zdpalom.

Alternativne teodrie etiopatogenézy SM su:

* Mozna imunologicka (ale nie autoimunitna) etiologia v dosledku chronickej virusovej infekcie.

* Neimunologicka nezapalova etioldgia v dosledku geneticky podmienenému neurogliadinemu
degenerativnemu procesu

* Metabolické — dysfunkcia metabolizmu lipidov v dosledku poruchy nuklaedrnych transkripénych faktorov

* Vaskularna — cerebralna hypoperfizia podmienenéa znizenou axonalnou aktivitou

* Vlyvojova — porucha neuralnej listy - cristopatia

Epidemiolodgia a rizikové faktory SM

SM postihuje viac zeny ako muzov. Analyza 28 epidemiologickych studii (1955-2000) ukazala, ze odhadova-
ny pomer zeny: muzi v incidencii SM narastol z 1,4 na 2,3. Novsia analyza a metaanalyza takisto potvrdila
narast SM u zien. Dévod je neznamy.

Incidencia a prevalencia SM variruje geograficky. Oblast s vysokou frekvenciou (prevalencia 60/100 000 a
viac) zahiia celu Eurépu (vratane Ruska), juzni Kanadu, severné USA, Novy Zéland a juhovychodnl Aus-
traliu. Tieto geografické variacie je mozné CiastoCne vysvetlit rasovymi odliSnostami: biela populacia, najméa

zo severnej Eurdpy, je zda sa najcitlivejsia; ludia z Azie, AfriCania a americky Indiani maju najnizsie riziko,
ostatné skupiny maju stredné riziko.

Prevlada vseobecny nazor, Ze existuje suvislost medzi zemepisnou Sirkou a SM, pricom riziko SM narasta
smerom na sever. Jednym z moznych vysvetleni je, Ze expozicia slnecnému Ziareniu ma protektivny ucinok:
bud ako efekt ultrafialového Ziarenia alebo vplyv vitaminu D.

Median pre vek nastupu SM je 23,5 roka a priemer 30 rokov. U zien je vrchol rozvoja SM o 5 rokov skér ako
u muzov. RR-SM nastupuje zvycajne skor, vo veku 25-29 rokov a moze prejst do progresivnej SM v priemer-
nom veku 40-44 rokov. Priemerny vek nastup primarne progresivnej SM je 35-39 rokov. Len zriedkavo sa
SM rozvija v siedmej dekade Zivota.

Vzhladom na imunologicku patogenézu SM bola vyslovena hypotéza, Ze aktivacia imunitného systému (napr.
ockovanie) méze spustit ochorenie. Suvislost medzi ockovanim a SM nebola preukdzana. Napriek tomu, ze
mnohé virusy, napr. EBV, maja vztah k SM, neexistuje konkrétny dokaz spajajici virusy priamo s rozvojom
ochorenia.




Dalsie faktory Zivotného prostredia

Mnohé studie naznacuju suvislost medzi fajéenim a SM. Fajcenie moze byt aj rizikovym faktorom pre prog-
resiu ochorenia.

Mesiac narodenia sa povazuje za mozny rizikovy faktor SM. Velka populacna stidia ukéazala, ze riziko SM
je vyssie u tych, ktori sa narodili v maji a zniZzuje sa u tych, ktori sa narodili v novembri, naznacujic, ze p6-
sobenie prostredia pocas gestacného alebo neonatélneho obdobia ovplyviuju riziko SM pocas neskorsieho
Zivota.

Zda sa, ze genetické faktory sa zuc¢astnuju na patogenéze SM. Riziko rozvoja SM sa spaja s alelami triedy |
hlavného histokompatibilného systému (MHC), najmé s lokusom DRA-DRB1.

V studiach s dvojickami je riziko rozvoja SM pre dizygotné dvojcata rovnaké ako pre surodencov (3-5%), ale
pre monozygotné dvojcata je riziko minimalne 20% a moze sa priblizit az k 39%.

Klinické priznaky SM

Neexistuja klinické priznaky, ktoré by boli jedine¢né pre SM ale su niektoré, ktoré s vysoko typické pre toto
ochorenie.

Typicky pacient je mlady dospely s 2 alebo viacerymi klinicky zretelnymi epizédami CNS dysfunkcie a aspon
¢iastoCnou Upravou.

e Opticka neuritida (ON):
Zvycajne sa prezentuje ako akitna alebo subakitna unilateralna bolest oci, ktora sa zvyraznuje pri pohy-
boch oci. Nasleduje rézny stupen straty zraku (skotémy) ovplyviiujuca najma centralne videnie. Bilateral-
ne simultanna ON je pri SM velmi zriedkava. 90% pacientov ziskava normalny zrak v obdobi 2-6 mesiacov
od akutnej epizody ON.

e Internuklearna oftalmoplégia (INO):
Porucha horizontalnych konjugovanych pohybov o¢nych bulbov podmienena léziou fasciculus longitudina-
lis medialis.

e Senzitivne priznaky:
Tieto priznaky su Casté prvotné priznaky SM a su pritomné takmer u kazdého pacienta niekedy v priebehu
ochorenia. NajCastejsie senzitivne priznaky pri klinickom vySetreni zahfiaja:
* Robzny stupen poskodenia vibra¢nej citlivosti a polohocitu
* Znizenu citlivost na bolest a dotyk v distalnych ¢astiach vsetkych 4 koncatin
* Nerovnomerné oblasti znizenej citlivosti na bolest a dotyk v konc¢atinach a na trupe

Lhermittov fenomén: predklonom hlavy indukovany prechodny priznak opisovany ako elektricky Sok pre-
biehajuci dole po chrbte a siri sa do koncatin.

* Bolest je velmi casty priznak u pacientov s SM.
Podla multicentrickej studie hodnotiacej bolest u SM pacientov su typy a frekvencia bolesti v tejto popu-
lacii nasledovné:

* Neuralgia trigeminu : 2%
* Lhermittov priznak : 9%
e Dyzestézie : 18%
* Bolest chrbta: 16%
* Viscerélna bolest : 3%

* Bolestivé tonické spazmy: 11%

e Vertigo sa vyskytuje u 30-50% pacientov s SM.
Casto je spojené s hyper- alebo hypoakuziou, znecitlivenim tvére alebo diplopiou.

* Nystagmus sa vyskytuje u 2- 4% pacientov s SM.

* Motorické priznaky:
Paraparéza a paraplégia je CastejSia ako zavazna slabost hornych konc¢atin, a to kvéli tomu, ze sa u paci-
entov s SM casto vyskytuju lézie v descendentnych motorickych drahach spinalnej miechy.




* Koordinacia:
poruchy rovnovahy, poruchy koordinacie pri testoch s hornymi kon¢atinami a nezrozumitelnd re¢ sa mézu
objavit ako nasledok poskodenia mozockovych drah.

e Sfinkterové a sexualne poruchy
sU u pacientov s SM c¢asté. NajcastejSou poruchou zo strany mocového systému je urgentné mocenie.
Inkontinencia mocu je Castejsia pri progresii ochorenia. Obstipacia je Castejsia ako inkontinencia stolice.

e Citlivost na teplo (Uhthoffov fenomén)
je Casty néalez u pacientov s SM. Malé zvysenie telesnej teploty moze prechodne zhorsit aktualne alebo
predchadzajlce priznaky.

* Paroxyzmalne fenomény:
mozu sa vyskytnu zachvaty motorickych a senzitivnych priznakov, dysfagia, obstipacia a poruchy srdco-
vého rytmu.

e Unava je charakteristicky nalez pri SM.
Je opisovana ako fyzické vycerpanie, ktoré nekoreluje s mnozstvom fyzickej aktivity.

* Depresia.
Afektivne poruchy sa vyskytuju u 2/3 pacientov s SM, depresia je najcastejsia.

e Euforia
sa zvycCajne spaja so stredne tazkym a tazkym postihnutim psychickych funkcii.

* Kognitivne poruchy.
34-65% SM pacientov méa kognitivne postihnutie detekovatelné neuropsychologickymi vysetreniami, a
dokonca méze byt pritomné uz v ¢ase nastupu ochorenia.

* Epilepsia
je u pacientov s SM cCastejsia ako u vSeobecnej populacie, vyskytuje sa u 2-3% pacientov.

RELAPS/ATAK

Skleréza multiplex je najCastejsie charakterizovana relapsami, ktoré su definované ako akutna alebo sub-
akutna klinicka dysfunkcia, ktord dosahuje svoj vrchol v priebehu niekolkych dni az niekolkych tyzdnov, s
naslednou remisiou, v priebehu ktorej priznaky do réznej miery vymizni. VSeobecne akceptovana minimalna
dizka trvania relapsu je 24 hodin.

Frekvencia relapsov je velmi variabilna. Sthrn viacerych studii hovori o priemernom rozpati 0,4-0,6 relapsu
za rok. Relapsy su cCastejsie v prvych rokoch choroby a neskor sa ich pocet znizuje.

TYPY PRIEBEHU OCHORENIA

* Relaps-remitujica SM (RRSM) je charakterizovana jasne definovanymi relapsami a obdo-
biami remisie s Upravou klinického nalezu na vychodiskovu Uroven. Tymto typom SM trpi v ¢ase nastupu
choroby 85-90% pacientov.

e Sekundarne progresivna SM (SPSM) je charakterizovana tvodnou RR fazou s naslednou
progresiou s alebo bez ob¢asnych relapsov, slabou remisiou a platé obdobiami. Niektoré studie naznacuju,
ze SPSM sa nakoniec rozvinie u vac¢siny pacientov s RRSM.

* Primarne progresivna SM (PPSM) je charakterizovana progresivnym priebehom od samot-
ného zaciatku ochorenia s ob¢asnymi platé obdobiami a prechodnym minimélnym zlepSenim. Tento typ
reprezentuje asi 10% pacientov. Pacienti nikdy nemaju typicky relaps.

* Progresivne relapsujuca SM (PRSM) je charakterizovana progresivnym priebehom od zadi-
atku ochorenia, jasnymi akutnymi atakmi, ktoré odoznievaju s alebo bez nasledkov. Medzi atakmi dochad-
za k progresii ochorenia.




Klinicky izolovany syndrém (CIS)

CIS je akutny alebo subakutny neurologicky syndrom, ktory moze byt prvym klinickym prejavom SM. Je
monosymptomaticky — to znamenad, ze predstavuje pritomnost jednej lézie v CNS — napr. stratu motorickej
funkcie pravej ruky. CIS méze mat mnoho poddb ale pre vznik SM su vysoko pravdepodobné acharakteris-
tické hlavne tieto klinické prejavy: jednostranna optické neuritida, syndrom neobratnej ruky, diplopia spojena
s internuklearnou oftalmoplégiou a parciadlna transverzalna myelitida. Byvaju pritomné aj iné priznakysu vsak
menej Specifické, napr. rozne senzitivne prejavy na koncatinach. Pre CIS s moznym vyvojom do SM svedci
najma nahly zacdiatok, obycajne pretrvavajuci niekoltko hodin alebo dni, spojeny s MR dékazom kompatibil-
nych demyelinizaénych lézii v réznom pocte. Pre tieto 1ézie je typické, Ze nemaju ziadny, resp. len minimélny
mass-efekt a v Case vySetrenia su Casto aktivne — Gd enhansujiuce. Symptdémy a priznaky mézu u pacientov
ustupit spontanne alebo az po dostatoc¢nej liecbe kortikosteroidmi. CIS méze predstavovat diagnosticku a
terapeutickd dilemu. U viac ako 80% pacientov s CIS a MR |éziami sa rozvinie SM, zatial ¢o priblizne 20%
pacientov nema v buducnosti uz ziadny dalsi atak.

Radjologicky izolovany syndrom naznacujuci SM je definovany ako stav bez zjavnych klinickych priznakov,
ale s ndlezom na MRI, ktory je na zaklade lokalizacie a morfoldgie typicky pre SM.

Diagnéza

SM je klinické diagnéza. Neexistuje klinicky nalez, ktory by bol exkluzivny pre SM, ale st priznaky, ktoré st
pre toto ochorenie charakteristické (pozri Klinické priznaky SM). Priznaky ochorenia mézu byt monofokalne
(konzistentné s jednou léziou) alebo multifokalne (konzistentné s viacerymi léziami). Diagnostické kritéria
pre SM boli vypracované v roku 1983 (Poserove kritéria) a brali do Gvahy klinické priznaky, laboratérne testy
vratane analyzy likvoru, evokované potencidly a MRIl. Na zaklade ich vysledkov sa pacienti do kategérii od
klinicky definitivnej SM, cez laboratérne podporovanu definitivnu SM az po pravdepodobnt laboratérne pod-
porovani SM. Poserove kritéria boli v roku 2001 nahradené McDonaldovymi kritériami, ktoré boli revidované
v roku 2005 a 2010 - tab.1-4.

McDonaldove diagnostické kritéria

McDonaldove kritéria boli vypracované v roku 2001, revidované v roku 2005 a opatovne revidované v roku
2010. Jednotlivé revizie reflektuju postupné narastanie poznatkov o SM a zlepsovanie dostupnosti ako aj
vypovednej hodnoty zobrazovacich metdd (predovsetkym MR) a ich cielom bolo zjednodusit diagnostiku SM
za sUcCasného zachovania senzitivity a Specificity kritérii. Pre potreby indikacie a hradenia liecby musia pa-
cienti na Slovensku spifiat kritéria z roku 2005. Zakladom diagnostickych kritérii je objektivna demonétracia
diseminacie CNS Iézii v Case a priestore, a to bud na zaklade klinickych priznakov alebo v kombinécii s MRI
nalezom. Pre stanovenie diagnézy SM podla McDonaldovych kritérii je nevyhnutné dékladné klinické vyset-
renie a vyltcenie inych moznych pri¢in zistenych poruch.




Tab.1. MR kritérid na dokaz diseminacie v Case:

Qi MG 2005 Revizia 2010 Revizia
Kritéria

1. Ak sa MR uskutoc¢ni 3 mesiace alebo
viac po klinickom ataku, pritomnost Gd-
enhansujucej lézie postacuje na dokaz di-
seminécie v Case, ak sa |ézia nenachadza
na mieste predchadzajicej lézie.

Ak sa neobjavi enhansujica lézia, je po-
trebné uskutocnit opakované MR. Caso-
vanie nasledného MR nie je rozhodujice,
ale odportca sa interval 3 mesiace.

Nova T2 alebo gadolinium-enhansujica
lézia pri tomto vySetreni spifia kritérium
diseminacie v Case.

2. Ak sa MR uskuto¢ni skér nez 3 mesia-
ce po klinickom ataku, musi sa urobit dal-
Sie MR vysetrenie 3 mesiace alebo neskér
po ataku a musi preukazat novu Gd-en-
hansujucu |éziu, ¢o znamena dostatocny
dokaz pre diseminaciu v Case.

Ak sa vSak nezobrazi enhansujica |ézia,
je potrebné uskutocnit dalSie MR nie skor
nez 3 mes. po prvom MR, ktoré preukaze
novu T2 |éziu alebo enhansujucu léziu.

Existuju dve moznosti dokazu diseminéacie
v ¢ase pomocou MR:

a. Detekcia Gd-enhansujucej lézie naj-
skor 3 mes po inicialnom klinickom ataku,
ale na inom mieste ako pri pévodnom
ataku.

alebo

b. Detekcia novej T2 lézie, ak sa objavi
najskor 30 dni po vzniku inicialnej klinickej
prihody

(v akomkolvek ¢asovom odstupe).

Existuji dve moznosti dokazu diseminacie
v ¢ase pomocou MR:

a. Detekcia novej T2

a/alebo Gd-enhansujucej lézie/i
v akomkolvek ¢asovom odstupe
po inicalnom MR.

alebo

b. Simultanna pritomnost jednej asym-
ptomatickej enhansujicej a jednej neen-
hasujacej lézie na inicalnom MR.

Tab. 2. MR kritéria pre diagnostiku SM a na dokaz diseminéacie v priestore:

Originalne McDonaldove 2005 Revizia 2010 Revizia
Kritéria

Tri z nasledujucich kritérii:

1. Najmenej jedna Gd-enhansujuica lézia
alebo devéat T2 hyperintenzitnych |ézii,
ak ani jedna nie je enhansujlca

2. Najmenej jedna infratentorialna lézia

3. Najmenej jedna juxtakortikalna lézia

4. Najmenej tri periventrikularne [ézie

Poznamka: Jedna spinalna |ézia nahradza
mozgovu léziu.

Tri z nasledujucich kritérii:

1. Najmenej jedna Gd-enhansujlica lézia
alebo devéat T2 hyperintenzitnych |ézii,
ak ani jedna nie je enhansujlca

2. Najmenej jedna infratentoriélna lézia

3. Najmenej jedna juxtakortikalna [ézia

4. Najmenej tri periventrikularne |ézie

Poznamka: Spinalna lézia sa mbze pova-
zovat za ekvivalentni mozgovej infraten-
torialnej |ézii:

enhansujlca spinalna lézia sa povazuje za
ekvivalentnt enhansujicej mozgovej |ézii
a jednotliva spinalna Iézia sa moze pocitat
rovnako ako mozgové lézie pre dosiahnu-
tie pozadovaného poctu T2 lézii.

Tab. 3. Diagnéza priméarne progresivnej formy SM:

Originalne McDonaldove 2005 Revizia 2010 Revizia
Kritéria

1. Pozitivny likvor

a

2. Diseminacia v priestore pri MR doka-
ze 9 alebo viac T2 mozgovych lézii alebo
2 alebo viacspinalnych lézii alebo 4 az 8
mozgovych |ézii a jednej spinalnej lézie
alebopozitivne VEP so 4 az 8 MR léziami
alebo pozitivne VEP s menej nez 4 mozgo-
vymi léziami plus 1 spinélnou léziou

a

3. Diseminécia v ¢ase podla MR kritérii
alebo kontinualna progresia pocas 1 roka

Poznamka: * Kmenové a spinalne |ézie musia byt asymptomatické.

1. Progresia ochorenia pocas 1 roku
(stanovené retrospektivne alebo
prospektivne)

2. Plus 2 z nasledujuceho:

a. Pozitivne MR mozgu (9 T2 lézii
alebo 4 a viac T2 lézii s pozitivnymi VEP)

b. Pozitivne MR v spinalnej mieche
(2 fokalne T2 lézie)

c. Pozitivny likvor (pritomnost
oligoklonélnej IgG skladby alebo
zvyseny index IgG alebo oboje)

Najmenej 1 T2 lézia najmenej v 2 zo 4
lokalizacii typickych pre SM:

1. Periventrikularna
2. Juxtakortikalna
3. Infratentorialna
4. spinalna
Poznamka:

a. Pre DIS sa nevyzaduje pritomnost
enhansujlcej lézie.

b. Infratentorialne a spinélne lézie musia
byt asymptomatické.

1. Progresia ochorenia pocas 1 roku
(stanovena retrospektivne alebo
prospektivne)

2. Plus 2 z 3 nasledujucich kritérii 2:

a. Dékaz o diseminacii v priestore
na zaklade > 1 T2® |ézii najmenej
v 1 oblasti charakteristickej pre SM
(periventrikularne, juxtakortikalne,
infratentorialne)

b. Dékaz o diseminacii v priestore
v spinalnej mieche na zaklade > 2
T2 |ézii v mieche

c. Pozitivny likvor (pritomnost oligoklo-
nalnej IgG skladby alebo zvyseny
index IgG alebo oboje)

® Pre DIS sa nevyzaduje pritomnost enhansujuicej lézie.




Vysetrenie likvoru

Kvalitativne zhodnotenie likvoru (CSF) na pritomnost oligoklonalnych IgG pasov (OCBs) pomocou izoelek-
trickej fokusacie je najdodlezitejSie vysSetrenie likvoru v pripade zvazovania diagnoézy sklerézy multiplex.
Elevacia imunoglobulinov v likvore vzhladom k ostatnym proteinovym zlozkam je ¢astym nalezom u pacientov
s SM a naznacuje intratekalnu produkciu imunoglobulinov. Dominuje zvysena syntéza IgG, aj ked produkcia
IgM a IgA je tiez zvySena. Hladina IgG moze byt vyjadrena ako percento z celkového proteinu (norma <11%),
ako percento albuminu (norma<27), pouzitim IgG indexu (norma <0,66-0,9 v zavislosti od laboratéria), ale-
bo s pomocou vzorca pre produkciu intratekalneho IgG.

Abnormality produkcie intratekélneho IgG namerané vo forme IgG indexu alebo miery IgG produkcie sa vy-
skytuju u 90% pacientov s klinicky definitivnou SM.

Likvor je u vacsiny SM pacientov normalny, tlak likvoru tiez. Celkovy pocet elementov je spravidla vo fyzio-
logickom rozmedzi ( 2/3 pacientov) , len u menej ako 5% presahuje 15 buniek/ul a len zriedkavo prekroci
50 buniek/ul. Pri vyraznejsej pleocytoze (> 50/ul) je potrebné mysliet na iné ochorenia. Lymfocyty v néleze
dominuju, pricom vacsinu z nich tvoria T- bunky.

Oligoklonélne pasy (OCBs) nachadzame u viac ako 95% pacientov s klinicky definitivnou SM. AZ 8% vzo-
riek likvoru pacientov bez SM vykazuje pritomnost OCBs. Vac¢sinou ide o nasledok chronickej infekcie CNS,
virusovych syndrémov a neuropatii. Pritomnost oligoklondlnych pasov u monosymptomatickych pacientov
(CIS) predikuje vyznamne vyssiu mieru progresie do SM ako u tych, ktori OCBs nemaju.

Existuje 5 klasickych obrazov pre OCBs zobrazovanych pri izoelektrickej fokuséacii na agarovom gele s imnub-
lottingom:

* Typ 1- OCBs nepritomné v likvore a v sére

* Typ 2- OCBs pritomné v likvore, ale nie v sére, naznacuju intratekalnu IgG syntézu

* Typ 3- OCBs v likvore s dalsimi identickymi OCBs v likvore aj v sére, ale stale naznacujuce
lgG syntézu

* Typ 4- Identické OCBs v likvore aj v sére naznacujlice systémovu imunitni odpoved s normalnou
alebo porusenou hemato-encefalickou bariérou a pasivnym prechodom OCBs do likvoru

* Typ 5- monoklondlne péasy v likvore aj sére, naznacujuce pritomnost monoklonalnej gamapatie.

Typ 2 a 3 podporuje diagnézu SM.

Evokované potencialy(EP)

Evokované potencialy sa pouzivaju na diagnostiku abnormalit CNS, ktoré mézu byt klinicky nedetekovatelné.
Odhalenie subklinickej Iézie v mieste vzdialenom od miesta klinickych priznakov podporuje diagnézu multi-
fokalnej SM.

Existuju 3 najcastejsie pouzivané typy EP: somatosenzorické (SSEP), vizualne (VEP) a kmenové (BEAP):

* Pacienti s klinicky definitivnou SM maju patologické VEP v 85% pripadov. VEP su dolezZité najma
u pacientov, ktori nemaju jasny a presvedcivy klinicky obraz svedciaci pre dysfunkciu nad Groviiou
foramen magnum.
* SSEP su patologické u 77% pacientov s SM, vratane tych, ktori nemaji Ziadne senzitivne priznaky.
* BAEP patolégie st u pacientov s SM menej ¢asté ako VEP a SSEP abnormality, vyskytuju
sa u 67% pacientov.

V sulade s tymito zisteniami AAN odporuca v diagnostike SM pouzivat VEP, ostatné su pouzivané len z vy-
skumnych dévodov.

Oftalmologické vysetrenie je rozhodujluce pri podozreni na optickd neuritidu. Pri intraokularnom zéapale
optického nervu zapale dochadza v akitnom Stadiu k edému papily, pri retrobulbarnom postihnuti méze byt
nalez normalny. Nasledkom prekonaného zapalu je atrofia papily, ktora sa pri vySetreni ocného pozadia javi
ako jej nablednutie.




Diferencialna diagnostika

Diferencialna diagnostika je délezita u pacientov s atypicky klinickym obrazom, s jednou epizédou alebo
progresivnym priebehom ochorenia.

* Nezvycajné senzitivne priznaky a problémy pacientov s ich popisom moézu viest k chybnej diagn6ze
histriénskej poruchy (,hystérie®).

* |zolovana epizdda s priznaky pripisatelnymi jednej lokalite v CNS vytvara velky priestor
pre diferencidlnu diagnostiku, ktory zahiia neoplazmy, infekcie alebo cievne prihody.

* Najviac tazkosti prindsa progresia CNS dysfunkcie. U tychto pacientov je potrebné velmi starostlivo
vylucit vyliecitelné priciny (kompresivne |ézie miechy, AV malforméacie, kavernézne angiémy,
Arnold-Chiari malformécia), infekcie (humanny T-lymfotropny virus typu I, HIV, borélie) alebo
hereditarne choroby (metachromaticka leukodystrofia dospelych, adrenoleukodystrofia,
spinocerebellarne poruchy).

Tab. 4. 2010 Revidované McDonaldove diagnostické kritéria pre SM:

Dva alebo viac atakov; objektivny klinicky dékaz dvoch Ziadne
alebo viacerych |ézii alebo objektivny klinicky dokaz 1 |ézii
s jednoznan¢nym anamnestickym dékazom ataku

Dva alebo viac atakov; objektivny klinicky dokaz jednej Diseminacia v priestore potvrdena:

lézie * MR alebo
* Vyckat na dalsi klinicky atak na inom mieste

Jeden atak; objektivny klinicky dokaz dvoch alebo viac [é- Diseminécia v ¢ase potvrdena:

zif * MR alebo
dalsim klinickym atakom

Jeden atak; objektivny klinicky dokaz jednej Iézie Diseminacia v priestore potvrdena:
(monosymptomaticky prejav; klinicky izolovany e MR alebo
syndrém)

nasledujicim atakom poukazujicim
na dalsiu léziu @

Diseminacia v Case potvrdena
e MR alebo
e dalsim klinickym atakom

Postupna neurologicka progresia susp. pre SM Progresia ochorenia 1 rok (urcené retrospektivne
alebo prospektivne)

a sucasne 2 z nasledujicich:
e pozitivne MR mozgu (>1 T2 lézii
v charakeristickych oblastiach)
e pozitivne MR spinalne miechy (>2 T2 |ézii
v spinalnej mieche)
e pozitivny likvor (pritomnost oligoklonalnej IgG
skladby alebo zvyseny index IgG alebo oboje)




Diferencialna diagnostika optickej neuritidy

Opticka neuritida (ON)

!
Typicka pre SM

Jednostranna strata zraku, bolest,
aferentny pupilarny defekt, mierny
edémpapily, strata zraku
neprekracuje viac nez dva tyzdne

MR mozgu

.| 1

Patologické MR lézie,
Normalne MR konzistentné
s demyelinizaciou

Vysoké riziko vyvoja
do SM (60-90%)

Nizke riziko vyvoja
do SM (20%)

v
Atypicka pre SM

Ziadna bolest, retinalne exudaty,

retindlna hemorégia, vyrazny edém

papily, ziadne zlepSenie po dvoch
mesiacoch alebo obojstranna
strata zraku

Nutné zvazit inu diagndzu

v

* ischemickda ON

* hereditarna ON

e infiltrativna ON

e zapalova (sarcoid, SLE)

* infekcie (syfilis, borelidza,
virusovéa neuroretinitis)

* toxickd/nutricna

* retindlne poruchy

Typicka pre SM
Jednostranna strata zraku, bolest,
aferentny pupilarny defekt, mierny

edémpapily, strata zraku
neprekracuje viac nez dva tyzdne




Diferencialna diagnostika kmenového syndrému

Izolovany kmenovy syndrém

. +

Typicka pre SM Atypicka pre SM
Internuklearna oftalmoplégia, Hyperakitny zadiatok, priznaky
paréza abduktora, z vaskularnej oblasti (napr. lateralny
multifokalne priznaky (napr. strata oblongéatovy syndrém), vek nad 50
citlivosti na tvéri a vertigo alebo rokov, izolovana neuralgia trigeminu,
postihnutie sluchu) meniaca sa slabost okohybnych

a bulbarnych svalov, hortcka,
meningizmus, ziadna remisia

MRI mozgu

Nutné zvazit ina diagnézu

+ +

Patologické MR |ézie,
Normalne MR konzistentné
s demyelinizaciou

v

* Ischémia/hemoragia
(kavernézny angiém)

e Infiltrativne

e Zapalova (sarkoid6za, SLE)

* Infekcia (syfilis, listerioza,

A rizi VO boreliéza, virusova)
Nizke riziko vyvoja V)ésogiﬂnmko VySIOJa e Toxicka
do SM (20%) 0 SM (60-90%) - Nutri¢ns
— vid McDonaldove utricna - o
Kritéria e Centralna pontinna myelinolyza
riteria 2
* Neuromuskularna
(myastenia gravis)
v
MRI jednoznacne MRI, mozgomiesny mok,
znamena inl dg. ako SM neurofyziologické, serologické
(napr. krvacanie) a dalSie potrebné vysetrenia




Diferencialna diagnostika miechového syndromu

Izolovany miechovy syndrom

Typicka pre SM
Vyvoj v priebehu hodin az dni,
Parcialna myelitida,
Cisto senzitivny

Deaferentovana horna koncatina
Lhermitteov priznak

MRI mozgu

l it

Patologické MR lézie,
Normalne MR konzistentné
s demyelinizaciou

’ . P Vysoké riziko vyvoja
Nizke riziko vyvoja do SM (60-90%)

do SM (20%) — vid McDonaldove

kritéria

v

MRI jednoznac¢ne znamend
inG dg. ako SM
(napr. miechové kompresia)

10

i1
Atypicka pre SM

Hyperakutny zaciatok
Kompletnd transverzalna myelitida,
Ostra hranica vnimania
Radikularna bolest
Areflexia
Ziadna tendencia k remisii

Nutné zvazit inu diagnézu

e  Kompresia
(napr. hernia disku, tumor)

e Ischémia / infarkt

e Iné zapalové (napr. NMO,
sarkoido6za, SLE,

Sjoégrenov syndrom)

* Infekcia (syfilis, boreliza,
virusova, AIDS, TBC)

e Toxicka / nutriéna / metabolicka
(napr. deficit B12, medi,
otrava NO)

* Arterioven6zna malformacia

*  Mimikry (napr. sy. Guillain-
Barré, myastenia gravis)

l

MRI, mozgomiesny mok,
neurofyziologické, serologické
a dalSie potrebné vysetrenia
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