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Diagnostické možnosti zobrazovacích 
metod v hodnocení morfologického 
korelátu kognitivních změn u pacientů 
s roztroušenou sklerózou

Imaging Techniques to Evaluate Morphological Correlates 
of Cognitive Dysfunction in Multiple Sclerosis Patients

Souhrn 
Kognitivní dysfunkce jsou u pacientů s roztroušenou sklerózou časté a ovlivňují jejich kvalitu 
života, včetně pracovního uplatnění. Vysoká frekvence a závažnost těchto symptomů vedla 
ke snaze o objektivizaci jejich morfologického korelátu. Kromě konvenčních technik mag-
netické rezonance (MR) běžně používaných k diagnostice a monitorování průběhu choroby 
se uplatnily i techniky nekonvenční, např. magnetizační transfer, funkční magnetická rezo-
nance, spektroskopie či zobrazení tenzorů difuze. Většina těchto metod je zatím využívána 
pouze experimentálně a jejich praktický přínos je předmětem intenzivního výzkumu.

Abstract
Cognitive dysfunction in patients with multiple sclerosis is quite common and has a great 
impact on the quality of patient’s social and professional life. High frequency and seve
rity of these symptoms encourage objectivization of their morphological correlates. Besides 
the conventional magnetic resonance imaging techniques, commonly used for the disease 
diagnostics and activity monitoring, alternative procedures, such as magnetization transfer 
imaging, functional magnetic resonance, MR spectroscopy or diffusion tensor imaging, are 
also available. The use of the majority of these techniques is currently rather experimental 
and their practical application is under intensive investigation.
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Úvod
Problematika neuropsychologických změn 
u pacientů s roztroušenou sklerózou (RS) 
je v posledních letech velmi často diskuto-
vaným tématem. Dlouhou dobu byly při-
suzovány pouze projevům pozdních stadií 
RS. Hlavní důraz při hodnocení funkčního 
stavu pacienta byl kladen na poruchy hyb-
nosti, především chůze, bez ohledu na 
přítomnost deprese či poruch pozornosti, 
které často subjektivně tíží pacienta více 
a zhoršují jeho kvalitu života. Při hlubším 
a podrobnějším vyšetření můžeme odha-
lit poruchy v oblasti paměti, pozornosti, 
inteligence, vizuoprostorové orientace či 
rozhodovacích schopností i  u  pacientů 
bez hybného postižení. Mnoho studií pro-
kázalo, že tyto změny jsou přítomny již 
u pacientů s recentně diagnostikovanou 
RS nebo dokonce i u pacientů s klinickým 
izolovaným syndromem (CIS), kde je ko-
gnitivní deficit popisován až v 5 % [1].

V průběhu let bylo vyvinuto nespočet 
neuropsychologických škál úzce zaměře-
ných na jednotlivé aspekty kognice či na 
přítomnost deprese. K hodnocení kogni-
tivního deficitu u RS patří mezi nejčastěji 
používaný test PASAT (Paced Auditory Se-
rial Addition Test) hodnotící rychlost zpra-
cování sluchových informací, flexibitu 
a tenacitu pozornosti, COWAT (Control-
led Oral Word Association Test) využívaný 
k vyšetření verbální fluence a SDMT (Sym-
bol Digit Modalities Test) testující psy-
chomotorické tempo a pracovní paměť. 
Běžný ambulantní styk neurologa s  pa-
cientem ale kompletní neuropsycholo-
gické vyšetření svou časovou ani odbor-
nou náročností nedovoluje. To vedlo 
k vytvoření několika krátkých, na prove-
dení nenáročných baterií testů zaměřují-
cích se na oblasti kognice nejčastěji po-
stižené u pacientů s RS. Je to například 
Brief Repeatable Battery of Neuropsy-
chological Tests in MS (BRB-N), Multiple 
Sclerosis Neuropsychological Screening 
Questionare (MSNQ) nebo Minimal As-
sessment of Cognitive Function in Multi-
ple Sclerosis (MACFIMS), které jsou velmi 
spolehlivé, snadno reprodukovatelné [2], 
a  tedy dobře využitelné v běžné ambu-
lantní praxi. Nenahrazují samozřejmě 
kompletní neuropsychologické vyšetření, 
ale mohou napomoci včasnému záchytu 
pacientů s kognitivním deficitem. Česká 
validace dotazníků ovšem neexistuje. Pro 
objasnění patofyziologie a případně i pre-
dikci rozvoje těchto poruch má podstatný 

význam nalezení vhodných strukturálních 
korelátů pomocí zobrazovacích metod, 
a tato oblast je proto aktuálně předmě-
tem intenzivního výzkumu. 

Kognitivní deficit u RS
Porucha kognitivních funkcí vzniká u při-
bližně 43–65 % pacientů s RS [3]. V pa-
togenezi kognitivní dysfunkce u RS hraje 
velkou roli postižení bílé hmoty, čímž se 
toto onemocnění zásadně liší od kortikál-
ních demencí např. Alzheimerova typu. 
Tato skutečnost také podmiňuje obtížnou 
predikovatelnost průběhu a vývoje kogni-
tivního deficitu u pacientů s RS. Zatímco 
u demencí kortikálních následuje kogni-
tivní deficit určitý vzorec daný postižením 
jednotlivých korových center, u RS je dis-
tribuce demyelinizačních lézí náhodná. 
Vývoj neuropsychologických symptomů 
je tedy u pacientů s RS velmi individuální, 
nezávislý na délce onemocnění či hybném 
postižení [4,5]. Někteří autoři předpoklá-
dali, že kognitivní deficit u RS je formou 
subkortikální demence vzniklé na pod-
kladě přerušení kortiko-subkortikálních 
okruhů spojujících kůru frontálních la-
loků s thalamem a bazálními ganglii [6,7]. 
Podle Beattyho studie [8] mělo průběh ty-
pický pro subkortikální demenci pouhých 
12 % pacientů. Jiný model předpokládá 
vznik kognitivní dysfunkce na podkladě 
postižení bílé hmoty přerušením intra- 
a  interhemisferické komunikace. Tuto 
hypotézu podporuje i skutečnost, že ini-
ciálně bývají poškozeny funkce vyžadu-
jící integraci více mozkových center, jako 
např. vizuální a  verbální paměť, exeku-

tivní funkce a pozornost [9–11], zatímco 
specifické funkce, jako vizuoprostorová 
orientace a  jazykové dovednosti, podmí-
něné dominantně intaktní funkcí jednoho 
specifického korového centra, zůstávají 
dlouho ušetřeny [12].

Zobrazovací metody 
a kognitivní deficit u RS
Klíčovou zobrazovací metodou využíva-
nou při hodnocení korelátu neuropsycho-
logických změn u RS je magnetická rezo-
nance (MR). Její nespornou výhodou je 
snadná dostupnost vyšetření, vysoká sen-
zitivita, možnost opakování vyšetření bez 
rizika pro pacienta, a tím i možnost pou-
žití v  longitudinálním sledování [13]. Vy-
šetření pomocí konvenční MR má ale svá 
omezení, a to především možnost hodno-
cení pouze viditelných demyelinizačních 
změn, zatímco ty lidským okem nerozli-
šitelné, neboli takzvaná „normálně vypa-
dající mozková tkáň“ (Normal Apparent 
Brain Tissue, NABT), zůstávají opomíjeny. 
Další limitace vyplývá z nemožnosti roze-
znat léze způsobené demyelinizací při RS 
a demyelinizací při jiných onemocněních, 
např. u  dalších autoimunitních zánětli-
vých chorob nebo změn v rámci cerebro-
vaskulárních chorob (obr. 1, 2) [14–16].

Zacílení zobrazovacích metod použitých 
ve studiích zaměřených na mozkové struk-
tury potenciálně odpovědné za vznik neu-
ropsychologických symptomů se dá rozdělit 
do tří hlavních skupin: hodnocení ložisko-
vých lézí RS v bílé a šedé hmotě mozkové, 
hodnocení atrofie mozkové a hodnocení 
normálně vypadající mozkové tkáně.

Obr. 1. T2 TSE, ložisko v zadní jámě 
lební v typické oblasti pravého mo­
zečkového pedunklu.

Obr. 2. T2 TSE, ložiska frontálně pe­
riventrikulárně, jedno objemnější až 
tumoriformního vzhledu.

proLékaře.cz | 3.2.2026



172

Diagnostické možnosti zobrazovacích metod v hodnocení morfologického korelátu kognitivních změn

Cesk Slov Ne urol N 2012; 75/ 108(2): 170– 178 Cesk Slov Ne urol N 2012; 75/ 108(2): 170– 178

1. Hodnocení lézí RS v bílé a šedé 
hmotě mozkové
Hodnocení lézí v bílé a šedé hmotě moz-
kové pomocí MR je jednou z nejčastěji vy-
užívaných metod při hledání MR korelátu 
neuropsychologických změn. Při stano-
vení velikosti lézí, případně jejich celko-
vého objemu, jsou využívány dva způ-
soby detekce, a to zcela automatizovaný 
a  manuální, případně jejich kombinace 
(obr. 3) [17]. Jejich srovnání v oblasti přes-
nosti, časové náročnosti a variabilitě bylo 
věnováno několik studií [18–20]. Rozsah 
postižení bílé hmoty velmi dobře kore-
luje se sníženým výkonem v neuropsycho-
logických testech, zaměřených přede-
vším na exekutivní funkce a pozornost, 
a to dokonce lépe než s fyzickým posti-
žením [21,22]. Výsledný celkový objem 
lézí se zdá být velmi dobrým prediktorem 
kognitivní dysfunkce u pacientů s EDSS 
(Expanded Disability Status Scale) nad 
3,5 [23]. Signifikantně koreluje s mnoha 
subtypy kognitivních deficitů, např. s ver-
bální a nonverbální pamětí a  jazykovými 
dovednostmi. Zvláštní pozornost je věno-
vána tzv. black holes, neboli hypointen-
zitním lézím bílé hmoty detekovaným na 
T1 vážených spin echových MR obrazech. 
Tyto léze odpovídají oblastem mozku, kde 
došlo k nevratné ztrátě nervové tkáně. Je-
jich objem je velmi dobrým korelátem 
celkové disability a nárůst jejich objemu 
značí progresi choroby [24,25]. Výsledky 
studií zaměřených na kognici a  celkový 
objem T1 lézí jsou ale různé [26,27].

Další možností využití konvenční MR 
je měření velikosti a objemu mozkových 
lézí v konkrétních oblastech mozku. Jed-
nou z  nejčastěji studovaných oblastí je 

corpus callosum, které hraje roli anato-
mické spojky mezi hemisférami, a je tedy 
významné pro již zmiňovanou konektivitu 
mozku. S postižením corpus callosum nej-
více souvisí zpomalení psychomotorického 
tempa a obtíže při strukturovaném řešení 
problémů [28]. Poruchy verbální fluence 
jsou asociovány s poškozením přední části 
kalózního tělesa [29]. Podobnou roli jako 
corpus callosum má periventrikulární ob-
last. Léze v  této oblasti ale často splý-
vají a jejich přesná anatomická lokalizace 
bývá obtížná. Postižení frontálních laloků 
se jeví jako dobrý prediktor zhoršení exe-
kutivních funkcí [21], abstraktního řešení 
problémů, pracovní paměti a verbální flu-
ence [22], postižení levé parietookcipitální 
oblasti koreluje s poruchami verbálního 
učení a  zrakově konstrukčních doved-
ností [30]. Některé studie však souvislost 
mezi rozsahem postižení mozku, lokali-
zací mozkových lézí a tíží kognitivního de-
ficitu neprokázaly [31].

RS byla považována především za cho-
robu bílé hmoty mozkové. Brownell a Hu-

ghes [32] však popsali, že 26 % demye-
linizačních lézí vzniká mimo bílou hmotu, 
a to v 17 % v juxtakortikální bílé hmotě, 
v 4 % v centrální šedé hmotě a v 5 % 
přímo v kortexu. I další studie potvrdila 
vznik kortikálních lézí především v oblasti 
kortiko-subkortikální junkce [33,34]. Tyto 

Obr. 3. FLAIR VISTA, vícečetná peri­
ventrikulární ložiska.

Obr. 4. FLAIR VISTA, subkortikální 
ložisko.

Obr. 5. Červeně označená léze roztroušené sklerózy v různých MR sekvencích 
a jejich hodnocení pomocí programu SepINRIA (SepINRIA je volně dostupný 
software určený k analýze MR mozku pacientů s roztroušenou sklerózou 
s možností 2D a 3D zobrazení, kvantitativního manuálního či automatického 
hodnocení objemu a počtu lézí) [20]. 
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léze jsou obtížně detekovatelné na kon-
venčních spinechových MR sekvencích, 
což je způsobeno větší buněčnou husto-
tou, která nedovoluje vzniku mezibuněč-
ného edému, jako je tomu v lézích v bílé 
hmotě. Tím se stávají pro klasické spinové 
echo v T1, T2 nebo PD vážení neviditel-
nými. Ve FLAIR (FLuid Attenuated Inver-
sion Recovery) sekvencích je potlačen ru-
šivý signál vody obsažené v mozkomíšním 
moku pomocí zařazení inverzního pre-
pulzu. Tato metoda proto výrazně zlepšila 
detekci periventrikulárních a kortikálních 
lézí (obr. 4, 5) [35–37].

V některých studiích bylo využito po-
kročilých MR technik jako je „Double In-
version Recovery“ (DIR) [38,39] nebo ještě 
přesnější techniky kombinující DIR s T1 vá-
ženými „Phase-Sensitive Inversion Reco-
very“ (PSIR) sekvencemi [40]. Ty umožnily 
dokonalejší zobrazení hranice mezi šedou 
a bílou hmotou, a tím odlišení lézí intra-
kortikálních, juxtakortikálních a  lézí smí-
šených (white-gray matter lesions). Kor-
tikální léze detekovatelné pomocí těchto 
pokročilých MR technik jsou pak podle 
některých studií velmi dobrým predikto-
rem kognitivního deficitu [41–43].

Pro bližší studium mikrostruktury korti-
kálních lézí lze využít zobrazování tenzorů 
difuze (Diffusion Tensor Imaging) (viz dále) 
[44]. Velmi zajímavým zjištěním v této stu-
dii byl nález vzrůstající frakční anizotro-
pie přímo v  lézích šedé hmoty, což je jev 
přesně opačný, než ke kterému dochází 
v lézích hmoty bílé. Tento jev se dá vysvětlit 
ztrátou neuritů, axonů, dendritických za-
končení a glií, což zvyšuje koherenci tkáně. 

Je pravděpodobné, že velké množství 
kortikálních a subkortikálních lézí je od-

povědných za kognitivní deficit, přesto se 
však výsledky studií liší. Pravé korové pří-
znaky u RS jsou vzácné, popsáno bylo ně-
kolik kazuistik [45–47]. 

2. Hodnocení atrofie mozkové
Míra atrofie mozkové se jeví jako velmi 
dobrý korelát kognitivního deficitu. Ač-
koli jde o  vyšetření velmi nespecifické, 
jeho výhodou je schopnost měřit úby-
tek mozkové tkáně bez ohledu na to, zda 
jsou to změny v již detekovatelných lézích 
či v normálně vypadající mozkové tkáni. 
Atrofie mozku je tudíž globálním marke-
rem patologických změn probíhajících při 
RS. Jejich podkladem je poškození mye-
linu, axonální ztráta při zánětu přímo v lé-
zích následovaná Wallerovou degene-
rací a postinflamatorní neurodegenerací 
v souvisejících mozkových drahách [48]. 
Bylo prokázáno, že celková atrofie mozku 
ani atrofie kortikální není projevem pouze 
pozdních stadií RS, ale bývá přítomna již 
v  časných stadiích onemocnění [49,50]. 
Úbytek mozkové tkáně koreluje s rozvo-
jem kognitivního deficitu více než nárůst 
celkového objemu lézí [51]. Tato zjištění 
jen potvrzují již známý fakt, že k patolo-
gickým dějům včetně axonální ztráty do-
chází i mimo demyelinizační léze. K mě-
ření mozkové atrofie lze využít některých 
volně dostupných softwarů (obr. 6) [52].

Souvislost mezi  tíží kognitivního defi-
citu a rozšířením sulků či šíří komor byla 
srovnávána na CT [53], pomocí trans
kraniální sonografie [54] či MR [55]. Vý-
sledky publikovaných studií jsou však ne-
jednoznačné. S pomocí MR vyšetření byl 
jako dobrý korelát kognitivního deficitu 
vyhodnocen úbytek pouze bílé hmoty, 

bez signifikantních změn objemu hmoty 
šedé  [56]. Jiné studie však prokazují vý-
sledky opačné [57]. 

Další studie se zaměřují na možnost na-
lezení jednoduše vyšetřitelných indexů 
odrážejících mozkovou atrofii konkrét-
ních mozkových struktur, relevantních ve 
vztahu k neuropsychologickým funkcím. 
Měřen byl například poměr vzdálenosti 
nuclei caudati k  šíři mozku ve stejném 
místě („bicaudate ratio“). Nárůst tohoto 
poměru odpovídá atrofii hluboké fron-
tální subkortikální bílé hmoty a koreluje 
s tíží kognitivního deficitu, konkrétně se 
zpomalením psychomotorického tempa, 
lépe než celková atrofie [58]. Jako další 
slibný parametr se jeví šíře třetí komory 
odrážející míru atrofie thalamu, který 
hraje velmi důležitou roli v  interkonekti-
vitě mozku jako relé pro kortikální a sub-
kortikální dráhy [59]. 

Kromě celkové atrofie kortexu bylo 
v  několika studiích popsáno tzv. fo-
kální ztenčení kortexu („cortical thin-
ning“) [60]. Oblasti ztenčení byly nejčastěji 
pozorovány ve frontálním a temporálním 
kortexu, a  to i  u  kognitivně intaktních 
pacientů. U pacientů s kognitivním defi-
citem se ztenčení zdá být spíše generali-
zované [61].

3. Hodnocení normálně vypadající 
mozkové hmoty
Z  mnoha studií používajících nekon-
venční MR techniky vyplývá, že hodno-
cení demyelinizačních okem viditelných 
lézí nepodává kompletní obraz o rozsahu 
mozkového postižení při RS [62]. Nové 
MR metody jsou schopny odhalit mik-
roskopické změny v  normálně vypada-

Obr. 6. Měření mozkové atrofie pomocí programu SIENA.
Obr. 6a) Oranžově maska celého mozku (šedá hmota + bílá hmota + likvorové cesty), modře vnitřní ohraničení kalvy.
Obr. 6b) Koregistrace se standardizovaným mozkem pomocí vnitřního povrchu kalvy. Výpočet tzv. scaling faktoru, který umožňuje 
vztáhnout velikost objemu získaných segmentací mozku (C + D) k rozměrům kalvy a vypočítat normalizované objemy, tím i míru je-
jich atrofie.
Obr. 6c) Výpočet objemu parenchymu (šedá hmota + bílá hmota).
Obr. 6d) Objem periferní šedé hmoty [52].
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jící mozkové tkáni (NABT), a to jak v bílé 
(NAWM), tak i šedé hmotě (NAGM) moz-
kové, která se jeví na konvenční MR jako 
intaktní [63,64]. 

T1 a T2 relaxační časy
Prodloužené T1 a T2 relaxační časy byly 
u pacientů s RS zaznamenány v demyeli-
nizačních lézích, ale i  v normálně vypa-
dající mozkové tkáni [65,66]. U pacientů 
s CIS  byly hodnoty přibližně mezi hod-
notami pacientů s RS  a  zdravých kon-
trol  [67]. Pouze jedna studie byla vě-
nována T1 relaxometrii a  kognitivnímu 
deficitu u RS. Tato studie prokázala pro-
dloužení T1 relaxačního času frontální 
NAWM u pacientů s poruchami vizuální 
paměti, abstraktního myšlení a pojmeno-
vání [68]. Nedostatek zájmu o tuto oblast 
lze vysvětlit mohutným rozvojem nových 
modernějších zobrazovacích metod.

Magnetizační transfer (MTI)
Při konvenčním MR vyšetření je kontrast 
mezi jednotlivými tkáněmi dán různým 
poměrem vázaných a  volných molekul 
vody, konkrétně protonů vodíku v ní ob-
sažených. Tento poměr určuje délku jejich 
T1 a T2 relaxačních časů. Viditelné jsou 
pouze volné protony, kterých je asi 80 %. 
Zbylých 20 % je vázáno na makromole-
kulární struktury, jako proteiny nebo li-
pidy membrán. Jejich relaxační časy jsou 
velmi krátké, na konvenčním MR neza-
chytitelné. Metoda magnetizačního trans-
feru využívá magnetických interakcí, resp. 
přenosu magnetizace mezi protony obsa-
ženými v molekulách volné vody a vody 
vázané v  makromolekulárních struktu-
rách. V případě vyšetření MTI je apliko-
ván radiofrekvenční impulz působící satu-
raci protonů vázaných v molekulách vody 
makromolekul, která je přenesena na 
protony obsažených v molekulách volné 
vody, což ve výsledku vede k redukci je-
jich magnetizace. Tím dojde k poklesu in-
tenzity signálu, který je dán mírou mag-
netizačního transferu mezi protony volné 
a  vázané vody. Tohoto jevu lze s úspě-
chem využít ve tkáních s obsahem mak-
romolekulárních struktur, jakou je např. 
myelin. V mozkové tkáni pacienta s RS je 
poměr volné a vázané vody narušen, a to 
nejen v místě demyelinizačních lézí, ale 
i  v  normálně vypadající mozkové tkáni. 
Důvodem je pravděpodobně edém, zá-
nětlivá infiltrace, astrocytární hyperplázie 
a abnormality myelinu. Výslednou hodno-

tou MTI vyšetření je poměr magnetizač-
ního transferu (Magnetization Transfer 
Ratio, MTR), který se s poškozením struk-
tury tkáně snižuje. 

Publikované studie prokazují, že prů-
měrný MTR měřený v  demyelinizačních 
lézích koreluje s fyzickou disabilitou lépe 
než objem lézí detekovaných na T2 vá-
žených obrazech [69]. Rovaris et al [26] 
vyšetřovali pacienty s  kognitivním defi-
citem a  poruchami paměti. Tito jedinci 
měli signifikantně vyšší celkový objem 
lézí a  nižší průměrný MTR v  lézích než 
pacienti bez poruch kognice. Z  hodnot 
MTR lze také vytvořit celkový obraz po-
stižení mozkové tkáně, takzvané MTR his-
togramy, které rovněž velmi dobře kore-
lují s  výkonem v  neuropsychologických 
testech [70]. Z histogramů publikovaných 
Filippim et al  [71] vyplývá, že u pacientů 
s  prokázaným kognitivním deficitem je 
MTR významně nižší ve frontálním laloku 
a v subkortikální bílé hmotě, zatímco MTR 
mozečku nevykazuje statisticky významný 
rozdíl oproti pacientům kognitivně in-
taktním. MTR je u pacientů s poruchami 
kognitivních funkcí u RS sníženo i v nor-
málně vypadající bílé hmotě  [63,72], 
kde byl prokázán signifikantně nižší prů-
měrný MRT oproti pacientům bez posti-
žení kognice  [73,74]. V  longitudinální, 
sedm let trvající studii bylo popsáno vý-
znamné zhoršení paměťových funkcí ko-
relující s  výrazným difuzním poklesem 
MTR v NA BT [75]. Kombinací vyšetření 
MTI normálně vypadající mozkové tkáně 
a  funkční magnetickou rezonancí (fMR) 
byli vyšetřeni pacienti s CIS. Jejich zhor-
šený výkon v  testu PASAT (Paced Audi-
tory Serial Addition Test) dobře koreloval 
se sníženým MTR v NAWM. U  stejných 
pacientů byla pomocí fMR prokázána zvý-
šená regionální aktivace mozku v Broad-
manových areách 45 oboustranně a 44 
vpravo, což odpovídá kompenzační 
schopnosti mozku v  časných stadiích 
RS [76].

Difuzí vážené obrazy (DWI) 
a zobrazování tenzorů  
difuze (DTI)
DWI/DTI je v  současnosti jedna z  nej-
modernějších zobrazovacích metod. Její 
princip spočívá v  zobrazení difuze mo-
lekul vody ve tkáni mozku. Intaktní ner-
vová tkáň (především bílá hmota) je díky 
lipidové struktuře myelinových obalů 
pro vodu velmi anizotropním prostře-

dím. Volný pohyb protonů (molekul 
vody) je usměrňován strukturou myeli-
nových pochev a  není umožněn všemi 
směry. Z  vyšetření DTI získáváme dva 
parametry, Apparent Diffusion Coeffi- 
cient (ADC) a  frakční anizotropii (FA). 
ADC vyjadřuje celkovou difuzivitu vody 
ve tkáni. Frakční anizotropie reflektuje or-
ganizaci a integritu tkáně a s poškozením 
myelinu či axonů klesá [77]. Tyto hodnoty 
lze měřit přímo v demyelinizačních lézích 
či v NABT, a to buď v předem určených 
oblastech zájmu (ROI, Region Of Interest), 
kdy však metoda vykazuje pouze nízkou 
senzitivitu [78], nebo souhrnně v  celé 
mozkové tkáni, vytvářením tzv. FA či ADC 
map. Druhá ze zmiňovaných možností je 
„voxel-based“ porovnávání hodnot FA či 
ADC map celého mozku [79,80]. Touto 
metodou ale nelze zajistit stoprocentní 
koregistraci dat, tedy to, že budeme srov-
návat mezi subjekty přesně tutéž oblast 
mozku či traktu [81,82]. Smith et al [83] 
představili metodu Tract-Based Spatial 
Statistics (TBSS), která umožňuje perfektní 
koregistraci FA dat jednotlivých subjektů 
jejich projekcí do tzv. FA skeletonu, jenž 
představuje průměrný obraz „páteře“ 
hlavních traktů bílé hmoty u zkoumané 
skupiny. Tím se významně snížila interin-
dividuální variabilita dat pozorovaná v FA 
histogramech mezi zdravými dobrovol-
níky (obr. 7) [80,84].

Rovaris et al [85] provedli podrobné 
neuropsychologické vyšetření u  sku-
piny pacientů s RS . Dále byl vyhodno-
cen objem T1 a T 2 lézí, objem celého 
mozku, FA a ADC z lézí a FA histogramy 
z NABT, NAWM a NAGM. Žádný z neuro-
psychologických testů nekoreloval s obje-
mem mozku, FA lézí a z celkové mozkové 
tkáně. Málo významná korelace byla nale-
zena mezi třemi kognitivními testy (Sym-
bol digit modalities test, Verbal fluency 
test, Spatial recall test) a objemem T1 a T2 
lézí, FA z NABT, NAWM a NAGM. Signifi-
kantní změny byly popsány na DWI u pa-
cientů s porušenou sluchovou, verbální, 
zrakovou, pracovní pamětí a  zpomale-
ným psychomotorickým tempem [86].  
Roosendaal et al [87] využili metodu 
TBSS. Snížené psychomotorické tempo 
bylo asociováno se signifikantně nižšími 
FA hodnotami v  corpus callosum, které 
překvapivě nebylo výrazněji postiženo vi-
ditelnými demyelinizačními lézemi na pro-
ton-denzitních vážených obrazech. Vý-
znamná redukce FA byla demonstrována 
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zeron et al [102] vyšetřovali exekutivní 
funkce u  středně těžce fyzicky postiže-
ných pacientů. Jejich výsledky byly signi-
fikantně horší oproti kontrolám. Funkční 
MR u nich neprokázala zapojení nových 
korových oblastí.

MR spektroskopie
MR spektroskopie je metoda umožňující 
měřit množství různých metabolitů v tká-
ních. Je založena na drobných odchyl-
kách rezonančních frekvencí atomů vo-
díku, které ovlivňuje chemická struktura 
jejich okolí – tzv. chemický posun. Při 
hodnocení mozkového parenchymu zjiš-
ťujeme zastoupení jednotlivých rezonanč-
ních frekvencí (spektrum) v oblasti zájmu 
a na základě jejich chemického posunu 
určujeme přítomnost a vzájemné poměry 
jednotlivých metabolitů. Lze spočítat i je-
jich absolutní koncentrace. Příkladem vý-
znamného metabolitu je N-acetyl aspar-
tát (NAA). Tato aminokyselina je přítomna 
téměř výhradně v neuronech. Při poško-
zení nervové tkáně při RS prokazatelně 
klesá její koncentrace v demyelinizačních 
lézích i v NAWM [103,104].

Pan et al [105] ve své studii popsali sig-
nifikantní změny v koncentraci NAA vlevo 
periventrikulárně a  sníženým výkonem 
v  Buschkově testu selektivního znovu-
poznávání (Buschke Selective Reminding 
Test). Redukce poměru NAA/kreatinin ve 
frontální NAWM byla sledována skupinou 
Foonga et al [106]. Korelát snížených exe-
kutivních funkcí nebyl potvrzen, ale u pa-
cientů s  těžšími abnormitami v poměru 
NAA/kr byla pozorována významně čas-
těji porucha pracovní paměti.

Pozitronová emisní tomogra
fie (PET) a jednofotonová 
emisní tomografie (SPECT)
Vyšetření PET umožňuje hodnotit meta-
bolickou aktivitu mozku. Pacientovi je 
aplikován analog glukózy obsahující ra-
dionuklid fluoru 18F neboli fluoro-deoxy-
glukóza (FGD). Vychytávání této látky od-
povídá metabolické aktivitě v dané oblasti 
mozku. Už z velmi časných studií využívají-
cích PET a CT [107] vyplývá, že u pacientů 
s RS je snížena celková utilizace kyslíku 
jak šedou, tak i bílou hmotou oproti zdra-
vým kontrolám. Tento nález byl asociován 
s nálezem kortikální atrofie na CT mozku 
a  sníženým výkonem ve Wechslerových 
inteligenčních škálách. Zhoršení paměťo-
vých funkcí, především dlouhodobé a pra-

Plasticita mozku hraje svou roli i v ob-
lasti kognitivních funkcí. Velmi podrobný 
přehled o  zapojení jednotlivých oblastí 
mozku při vyšetřování paměti, pozornosti 
či jazykových dovedností za použití fMR 
a PET u zdravých dospělých poskytly stu-
die Cabezy et al [94,95]. U pacientů s RS 
bylo pozorováno, že při řešení zadaných 
úkolů, např. při řešení PVSAT (Paced Vi-
sual Serial Addition Test) [96] mají jiný 
vzorec zapojení mozkových center a za-
pojují více mozkových oblastí. Překvapivě 
byl tento jev pozorován i u pacientů s CIS 
a velmi krátkým trváním od první ataky, 
v průměru sedm měsíců. I tito pacienti vy-
kazovali při vyšetření PVSAT extenzivní 
aktivaci mozkových center s odlišnou to-
pologií v  jejich zapojování [97]. Jejich 
výkon v PVSAT se ale ve srovnání se zdra-
vými dobrovolníky nelišil. Aktivace dal-
ších mozkových center u pacientů s RS je 
pravděpodobně mechanizmem, který do-
voluje kompenzovat vliv choroby na ko-
gnitivní funkce. Další důkaz o tom podali 
Mainero et al [98]. Pacienti s lepším výko-
nem při vyšetřování tenacity pozornosti, 
psychomotorického tempa a paměti po-
mocí PASAT (Paced Audio Serial Addition 
Test) vykazovali větší korovou aktivaci než 
pacienti s výkonem horším. Studie zamě-
řené na poruchy pracovní paměti ukázaly 
velmi podobné výsledky jako studie vyu-
žívající PASAT [99,100]. Schopnost kom-
penzovat poškození některých funkcí ale 
není trvalá. S rozsáhlejším mozkovým po-
stižením, potažmo s větší fyzickou disa-
bilitou, plasticita mozku mizí [101]. La-

při vyšetření PASAT ve spleniu, zadním 
cingulu a v bílé hmotě levé Brodmanovy 
arey 40, která pravděpodobně odpovídá 
sluchové dráze. Tyto změny by mohly od-
povídat porušené sluchové pracovní pa-
měti. U poruch verbálního učení a zno-
vuvybavení bylo popsáno postižení levé 
perisylvické bílé hmoty [88].

Funkční magnetická rezonance
Funkční magnetická rezonance (fMR) je 
schopna zobrazit aktivaci kortikálních ob-
lastí v závislosti na změně poměru para-
magnetického deoxyhemoglobinu a dia
magnetického oxyhemoglobinu, ke 
kterému dochází především v důsledku ná-
růstu perfuze. Hyperperfuze provází akti-
vaci neuronálních populací a odráží vyšší 
metabolické nároky tkáně („neurovascu-
lar coupling“). fMR má velmi dobré pro-
storové (ve srovnání s EEG a PET) a dosta-
tečné časové rozlišení (horší než EEG), díky 
němuž je možné demonstrovat aktuální 
zapojení mozkových center při zpracová-
vání konkrétního úkolu. Při RS, podobně 
jako u  pacientů po prodělané mozkové 
příhodě [89] či s mozkovými tumory [90], 
dochází k zapojování nových oblastí kor-
texu jako důkazu schopnosti reorganizace 
a  kompenzace mozkového poškození. 
Tato schopnost byla popsána u motoric-
kých drah pacientů s RS [91,92] nebo u pa-
cientů po prodělané jednostranné optické 
neuritidě, u  kterých došlo na postižené 
straně spolu s aktivací okcipitálního zra-
kového kortexu k zapojení inzuly, laterální 
temporální a zadní parietální kůry [93].

Obr. 7. Tract Based Spatial Statistics (TBSS): skupinové zhodnocení rozdílu 
v různých parametrech odvozených z DTI, např. frakční anizotropie (FA). Ze­
leně zobrazen průměrný skeleton traktů, který slouží k prostorové koregistraci 
dat, žlutočervenou škálou znázorněny nadprahové statistické hodnoty vyjadřu­
jící pokles FA u pacientů v porovnání se zdravými dobrovolníky [84].
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znamné progrese u konkrétního pacienta 
s RS. Výzkum je cílen také na hodnocení 
efektu terapeutických možností kognitiv-
ního deficitu (ať už formou rehabilitace, 
tedy kognitivního tréninku, nebo farma-
koterapie) a  na případné posílení kom-
penzačních schopností mozku. 
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covní paměti, koreluje se snížením globál-
ního a kortikálního metabolizmu glukózy, 
především rozsáhlých oblastí prefrontál-
ního kortexu a  hipokampu [108], také 
v cingulu, thalamu, v asociační kůře ok-
cipitálního laloku a v mozečku [109]. Byla 
popsána asociace mozkového hypometa-
bolizmu s nárůstem počtu a velikostí lézí 
na konvenčním MR a kognitivním defici-
tem [110].

Nejčastějším radionuklidem využívaným 
při zobrazování mozkové aktivity pomocí 
SPECT je techneciem značený hexa-metyl- 
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Vyšetření pacientů s  kognitivním defi-
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chytávání 99mTc-HMPAO ve frontálních 
lalocích [111], dále v  levém temporál-
ním laloku u pacientů se zhoršenou ver-
bální fluencí a  poruchami ve verbální 
paměti  [112].

Závěr
Deteriorace kognitivních funkcí je jev po-
zorovaný již ve velmi časných stadiích RS. 
Má velký dopad na běžný život pacienta, 
jeho pracovní i  sociální aktivity. Zobra-
zovací metody již pomohly identifikovat 
některé klinickopatologické koreláty ko-
gnitivních poruch. Konvenční MR studie 
nalezly pouze průměrnou korelaci mezi 
celkovým objemem lézí a kognitivním de-
ficitem. O  něco přesvědčivější výsledky 
přinesly studie objemu lézí ve specifických 
oblastech mozku. Především atrofie cor-
pus callosum, frontálního kortexu a šíře 
třetí komory se jeví jako velmi silný pre-
diktor kognitivní dysfunkce. MRS je vyšet-
ření časově náročné a vyžadující přístroj 
s velmi vysokou rozlišovací schopností, její 
použití se však zdá být poměrně přínosné, 
stejně jako využití DWI a DTI. K plnému 
klinickému využití těchto metod je třeba 
dalšího vývoje. Z  funkčních zobrazova-
cích metod se zdá být nejpřínosnější fMR, 
pomocí níž se již u pacientů s CIS poda-
řila prokázat spontánní funkční reorgani-
zace, která do řešení konkrétního úkolu 
mozku dovoluje zapojovat nové oblasti. 
To pacientovi napomáhá podávat přes 
určitý stupeň mozkového postižení nor-
mální výkon. Zajímavé výsledky poskytuje 
i PET, jejíž nevýhodou je však nízká rozli-
šovací schopnost, invazivita, nutnost apli-
kovat radioizotop a cena vyšetření. 

Zobrazovací metody by mohly v  bu-
doucnosti umožnit predikci rizika roz-
voje kognitivního deficitu, resp. jeho vý-
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