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Roztrousena skler6za mozkomisni
a magneticka rezonance: soucasnost a nové

trendy

Multiple Sclerosis and Magnetic Resonance Imaging:

Present Status and New Trends

Souhrn

Prace je vénovana Uloze magnetické rezonance (MR) v diagnostice a nalézani patolo-
gickoanatomickych korelatd u roztrousené sklerézy mozkomisni (RS). Magneticka rezo-
je shrnut prehled ménicich se MR kritérif a srovnanf jejich vytéZznosti. Jsou zde uvedeny
techniky, které se pouZzivaji k monitorovani prabéhu choroby a predevsim k predikci pro-
grese onemocnéni. Tyto metodiky se déli na konvencni MR, kam pati sledovani objemu
lozisek, méfeni Ubytku mozkové tkané a zjistovani pfitomnosti poruchy hematoencefa-
lické bariéry, a na nekonvencni MR. Mezi nekonvencni MR se fadi vySetfeni s magneti-
zacnim transferem, difuzné vazeny obraz, spektroskopie, perfuze, funkéni magneticka
rezonance a relaxometrie, z nichz nékteré jsou doposud uzivany pouze experimentalné
a jejich pfinos pro klinickou praxi neni zcela jednoznacny, predevsim vzhledem k casové
naroc¢nosti vysetfovaciho protokolu.

Abstract

The article focuses on the role of magnetic resonance imaging (MRI) in the diagnosis
of multiple sclerosis (MS). MRI plays a major role in the diagnosis of MS; it is the most
important paraclinical test and is irreplaceable in detecting the activity of the disease.
Standard techniques used for MS monitoring are presented in the article, such as lesion
load and brain atrophy, together with the new criteria. Briefly discussed are unconven-
tional MRI techniques, such as magnetization transfer, diffusion-weighted imaging, per-
fusion-weighted imaging, functional MR imaging, relaxometry and magnetic resonance
spectroscopy.
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Uvod

V soucasné dobé& ma magneticka rezo-
nance (MR) u roztrousené sklerézy moz-
komisni (RS) dvé zakladni role. V prvni
radé to je Uloha diagnosticka, kde je MR
Druhym ukolem je vyzkum patofyziolo-
gickych déju, které probihaji u tohoto
onemocnéni. Nové techniky MR poma-
haji 1épe pochopit proces in vivo. S tim
souvisi i vyvoj postprocesingovych zpra-
covani MR obrazu, které umoznuji mo-
nitorovat chorobu a predevsim optimali-
zovat lécbu konkrétniho pacienta.

1. Diagnostika RS

Hlavnim ukolem MR je podpofit klinické
podezfeni na RS a vyloucit jind onemoc-
néni (role diferencialné diagnosticka).
Tato oblast béhem poslednich dvou de-
setileti prosla urcitym vyvojem, zpres-
novala se kritéria, zvazoval se optimalni
protokol pro vysetfeni magnetickou re-
zonanci [1-4].

Zasadnim meznikem byla prace Pa-
tyho et al, ktefi korelovali jednotlivé pa-
raklinické testy a predevsim porovnali
detekci lozisek na pocitacové tomogra-
fii (CT) s MR [2]. To vedlo k tomu, Ze
se magnetickad rezonance stala jedno-
znacné nejvhodnéjsi zobrazovaci me-
todou pro podporu diagnézy RS. V 80.
letech probéhly studie, které korelo-
valy obraz na MR s pitevnimi patologic-
kymi nalezy a ukazaly, Zze patologicka
loZiska v T2 vazeném obraze na MR ko-
responduji s plakami RS na pitevnich
nalezech [5]. Zakladni protokol (kon-
venéni MR v diagnostice RS) obsahoval
T2 vézeny obraz (konvencni spin-echo),
T1 vazeny obraz nativné a po podani
kontrastni latky, kdy kontrastni latka
detekovala porusenou hematoencefa-
lickou bariéru, ktera vypovidala o akti-
vité choroby [6]. Tento zakladni proto-
kol vyhovoval tfem dllezZitym rolim MR:
1. podpora diagnostiky RS, 2. vylouceni
jinych onemocnéni a 3. moznost objek-
tivné méfit zmény v prdbéhu dané cho-
roby a tim sledovat Uspésnost Iécby. Pro
prvni dvé je nutno podotknout, Ze MR
je velmi senzitivni metoda, ale ma nizsi
specificitu. Patologicky proces u RS za-
hrnuje velké mnoZstvi patologicko-ana-

Obr. 1. FLAIR (Fluid Attenuated In-
version Recovery), na transverzal-
nim fezu je patrny typicky ovalny tvar
(Dawsonovy prsty) a distribuce lozisek
u roztrousené sklerézy mozkomisni.
Jsou patrnd vicecetna loziska zvysené
intenzity signalu periventrikularné,
jedno lozZisko je i juxtakortikdalné.

tomickych zmén (zanét, demyelinizaci,
axonalni postizeni a jejich ztratu, repa-
rativni mechanizmy, gliozu) [7,8]. MR je
limitovana v zobrazeni téchto patologic-
ko-anatomickych korelatli, coz vyustuje
v klinicko-radiologicky paradox [9,10].
Specificitu zvysuje pritomnost nékterych
znak(l typickych u RS — tzv. typického
obrazu: léze ovalné, ulozené prede-
v3im periventrikuldrné a juxtakortikalné
(obr. 1), v corpus callosum, cCasty vyskyt
infratentoridlnich 1ézi — zejména v pontu
a mozecku (obr. 2). K zakladnimu proto-
kolu MR mozku Ize doplnit vysetfeni pa-
tefe, kde jsou patologicka loZiska pozo-
rovana predevsim v kréni miSe a lozisko
ma byt mensi nez vyska dvou obratld
(obr. 3). Pro podporu diagnézy RS v ob-
raze MR se uzivala kritéria Fazekase (ale-
spon tfi léze a spInéni dvou nésledujicich
kritérii — bud' jedno lozisko uloZené in-
fratentorialné, nebo loZisko uloZené pe-
riventrikularné ¢i lozisko vétsi nez 6 mm
[1]) a Patyho — Ctyfi léze nebo tfi léze,
z nichz alespon jedna je periventriku-
larné [2].

S rozvojem MR pfistrojd se castecné
meénil i protokol. V soucasné dobé se
jako zakladni protokol provadi T2 va-
Zeny obraz (TSE - Turbo Spin Echo),
FLAIR (Fluid Attenuated Inversion Reco-
very) a nativni a postkontrastni T1 va-

Obr. 2. T2W obraz, na transverzalnim
fezu jsou infratentoridlné patrna dvé
loZiska zvy$ené intenzity signdlu, ktera
odpovidaji plakam.

Obr. 3. T2W obraz, na sagitalnim fezu
je ve vysi C1 obratle patrné intrame-
dularné lozisko zvysené intenzity sig-
nalu, které odpovida midni place.

Zeny obraz, vse v transverzalnich fezech.
Pfi podezfeni na lézi intramedularné
se provadi MR patefe v sagitalnich fe-
zech v T2 vazeném obraze. Nyni se zaci-
naji pouzivat tzv. hlavokreni civky, které
jsou schopny vysetfit s vysokou kvalitou
i kr¢ni patet, kde jsou plaky lokalizovany
nejcastéji, a proto zakladni protokol ob-
sahuje i T2 vazeny obraz v sagitdlnich
fezech. Sekvence FLAIR zlepsila detekci
loZisek, vzhledem k potlaceni signélu li-
kvoru, periventrikuldrné a juxtakorti-
kalné [11-13]. Zobrazeni v T2 vazeném
obraze je optimalnéjsi pro detekci infra-
tentoridlnich 1ézi. V roce 2001 byla pro
diagnostiku RS pfijata McDonaldova
kritéria, kterd kombinuji klinicky stav
(ataky, objektivni léze) a pomocné vy-
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Setfovaci metody (MR, vysetfeni likvoru
a zrakové evokované potencidly) [14].
V roce 2005 Polman tato kritéria revi-
doval [15]. MR vysetfeni sleduje dva as-
pekty: diseminaci v prostoru a disemi-
naci v Case. Tato kritéria navrhli Barkhof
et al a Tintore et al [3,4]. Za pozitivni MR
kritéria povazujeme: diseminace v pro-
storu — splnéni alespon tfi podminek:
1. alespon jedno lozZisko, které zesiluje
intenzitu signalu po podani kontrastni
latky, nebo devét hyperintenznich lo-
Zisek v T2 vazeném obraze; 2. alesporn
jedno lozisko infratentoridlné; 3. ales-
pori jedno lozisko juxtakortikalng; 4. ales-
pori tfi loZiska periventrikularné; lozisko
intramedularné mdze byt ekvivalentem
k lozisku infratentoridlng; plaka lokali-
zovana intramedularné, kterd zesiluje
intenzitu signalu po podani kontrastni
latky je ekvivalentem ke stejné se chova-
jicimu loZisku intracerebralné. Jakykoliv
pocet intramedularnich loZisek mUze byt
zahrnut do celkového poctu (viz 1. krité-
rium), tab. 1. Diseminace v Case: (ales-
pori jedna podminka) detekce zesileni
intenzity signalu po podani kontrastni
latky (enhancement) loZiska po tfech i
vice mésicich po prvni atace, které neko-
responduje topicky s neurologickymi pfi-
znaky, nebo detekce nové plaky v T2 va-
Zeném obraze, ktery se objevil 30 ¢i vice
dnl po prvni atace (tab. 2) [15]. Nejno-
vejsi kritéria, o nichz se v posledni dobé
diskutuje a teprve se zacinaji pouzivat
v klinické praxi, jsou tzv. Nova kritéria
[16]. Jejich vyhodou je, Ze oproti krité-
riilm McDonalda maji mnohem vyssi sen-
zitivitu — 72 % (McDonald 2001 47 %,
revidovana McDonaldova k 60 %), pfi
jen minimalné snizené specificité 87 %
(McDonald 2001 91 %, revidovana Mc-
Donaldova 88 %) [17]. Tato , Nova kri-
téria” umoznuji u klinicky izolovaného
syndromu stanovit dfive a s vétsi senziti-
vitou diagnozu klinicky definitivni RS nez
s vyuzitim McDonaldovych kritérii [17].
Pozitivni ,Nova kritéria” jsou nasledu-
jici = pro diseminaci v prostoru je tfeba
splnit nasledujici: alespon jedno loZisko
v kazdé z alespon dvou typickych lo-
kalizaci (periventrikuldrné, juxtakorti-
kalné, v zadni jamé, intramedularné).
Loziska, ktera jsou v mozkovém kmeni

e alespon jedno lozisko infratentoridlné
e alespon jedno lozisko juxtakortikalné
e alespon tfi loziska periventrikularné

Tab. 1. Revidovana McDonaldova kritéria (2005), pro pozitivni disemi-
naci v prostoru je nutné splnit alespon tfi podminky.

e alespon jedno loZisko, které zesiluje intenzitu signalu po podani kontrastni latky
nebo devét hyperintenznich loZisek v T2 véaZzeném obraze

(lozisko intramedularné maze byt ekvivalentem k loZisku infratentoridlné; plaka lo-
kalizovana intrameduldrné, kterd zesiluje intenzitu signalu po podani kontrastni
latky je ekvivalentem k stejné se chovajicimu loZisku intracerebralné; jakykoliv pocet
intramedularnich loZisek m@ze byt zahrnut do celkového poctu, viz 1. kritérium)

s neurologickymi pfiznaky

prvni atace

Tab. 2. Diseminace v ¢ase, nutno splnit alespor jednu podminku.

e detekce zesileni intenzity signalu po podani kontrastni latky (enhancement) lo-
Ziska po tfech ¢i vice mésicich po prvni atace, které nekoresponduje topicky

e detekce nového loZiska v T2 vaZzeném obraze, které se objevilo 30 ¢i vice dnt po

Tab. 3. Nova kritéria (2006).

dvou typickych lokalizaci):

Diseminace v prostoru (alespori jedno lozisko v kazdé z alespon

e periventrikularné
e juxtakortikalné

e v zadni jamé

e intramedularné

ptomaticka, jsou vyfazena.

Diseminace v case:

VSechna loziska, kterd jsou v oblasti mozkového kmene a michy a jsou klinicky sym-

e alespon jedno nové lozisko v T2 vazeném obraze na nasledujicim vysetfeni MR

a mise a maji odpovidajici klinickou sym-
ptomatologii, se nepocitaji. Pro pozi-
tivni diseminaci v case je nutné alespon
jedno nové loZisko v T2 vaZzeném obraze
na nasledujicim vysetfeni MR (tab. 3)
[16,17].

2. Od konvencnich

metod monitorovani RS

k experimentalni metodice

Jiz od zacatku, kdy se MR stala klico-
vou pro urceni klinicky definitivni RS, se
uvazovalo o tom, zda by MR mohla po-
moci pfi monitorovani choroby a zda
by nebyla schopna predvidat jeji zhor-
Seni v budoucnosti. Nejprve se pro tyto
zmény pouzivala detekce poruchy he-

matoencefalické bariéry po podani kon-
trastni latky, at uz v obvyklych davkach
(0,1 mmol/kg), obr. 6¢ [6,18], nebo
az v trojndsobné davce (0,3 mmol/kg)
[19]. Pocet zesilenych (enhanced) lozi-
sek vzrasta kratce pred relapsem nebo
béhem ného a predikuje naslednou ak-
tivitu [20]. Naopak pocet zesilenych plak
je nizky u primarné progresivni formy
[21]. Udava se stfedni korelace mezi
stupném klinického postizeni a frek-
venci enhancujicich lozisek u remitentni
a sekundarné progresivni formy RS
[22]. Dale byly vytvoreny postprocesin-
gové techniky na urcovani objemu lozi-
sek (zjistoval se tzv. lesion load), nejprve
v T2 vazeném obraze, déle i v sekvenci
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Obr. 4. FLAIR, transverzalni fez, tech-
nika volumometrie patologickych
lozisek (plak). Vysrafovany cervené
jsou oblasti, které dosahuji urcité pra-
hové hodnoty signalové intenzity (po
aplikaci filtrd a morfologickych ope-
raci), z nich je spocitan objem. Zde byl
objem 11,3 cm?.

FLAIR (obr. 4) [20,23,24]. Vzhledem k 3i-
roké skale patologickych procesu, je-
jichZ korelatem v MR je hypersignalni lo-
Zisko v T2 vézeném obraze nebo v FLAIR
(zadnét, demyelinizace, axondlni posti-
Zeni, reparativni mechanizmy, gliéza) je
korelace téchto metod s klinickym sta-
vem jen nizka (klinicko-radiologicky pa-
radox) [8,9,13,25]. Proto se zacala pro-
vadét volumometrie hyposignalnich
lozisek v T1 vazeném obraze, tzv. black
holes, kde je korelace silngjsi [26], a mé-
feni atrofie mozku. Nejprve se zjistoval
celkovy Ubytek mozku, pozdéji se urco-
val tzv. BPF (Brain Parenchymal Fraction),
obr. 5[27,28], ¢i frakcionované méreni
objemu 3edé a bilé hmoty [29]. Obé nas
predevsim informuji o postizeni a ztraté
axonu [7]. VSechny vy3e uvedené me-
tody monitorovani patfi mezi tzv. kon-
vencni MR techniky, které se zacinaji
v rutinni praxi vyuzivat pro sledovani
choroby, i kdyz, jak jsme poznamenali
vyse, maji znacné limitace [30-34]. Je-
jich vyhodou je, ze se stavaji bézné uzi-
vanymi a Ze pro MR vySetfeni neni po-
tfeba provadét dalsi sekvence, nez je
nutné pro diagnostickou MR. Pouze je
nutné provadét tenci fezy (jsou postacu-
jici fezy o tloustce 3mm) [25]. Myslime
si, Zze pro rutinni praxi by bylo lepsi pa-
cienty na zacatku lécby rozdélit podle

Obr. 5. Technika ur¢ovani BPF (Brain Pa-
renchymal Fraction), coZ je pomér ob-
jemu mozkové tkané (zde vysrafovan
cervené) ku objemu mozku + likvo-
rovych prostor (modra kontura). Hod-
nota BPF byla 84,92.

parametrl na MR; urcit, ktery je pro né
béhem prvnich let Iécby klicovy a ten
dale sledovat (napfiklad u pacientd, ktefi
majf velky ,lesion load” — LL — v T2 va-
Zeném obraze a u nichZ se domnivdme,
Ze prevazuji zanétlivé procesy, sledovat
.lesion load” v T2 vazeném obraze; na-
opak u téch s malym LL a jen s jeho mi-
nimalni zménou, sledovat atrofii mozku,
¢i objem cCernych dér) [35,36].

Vzhledem k tomu, Ze toto konvencni
MR zobrazeni nedostatec¢né vysvétluje Si-
roké spektrum patologickych déji u RS,
vyvijeji se tzv. nekonvencni MR techniky,
které se snazi tyto jednotlivé patologické
déje ozfejmit. Napfiklad konvencni zob-
razeni nezohlednuje déje, které probihaji
v bilé hmoté, kdyz v ni nejsou makrosko-
picky viditelnd patologicka loziska (uziva
se zkratka NAWM — Normal-Appearing
White Matter) [37,38]. Ty mohou urco-
vat tzv. kvantitativni, strukturdlni MR
techniky: zobrazeni s magnetizacnim
transferem (MT) [39] (obr. 6b), difuzné
vazeny obraz (DWI) [39,40], MR spekt-
roskopie. Informuje nds o tom i méreni
atrofie.

Nevyhodou téchto nekonvencnich
metod je délka vysetfeni. U zdkladniho
tzv. diagnostického protokolu ¢ini pfi-
blizné 20 min (zélezi na typu pfistroje),
pfi uziti konven¢niho MR zobrazeni je
jen minimalnf ¢asovy ndrlst vzhledem

k ten¢im fezlm (celkovy cas vysetient je
okolo 30 min). Pfi provedeni viech vyse
zminénych technik presdhne doba vy-
Setfeni délku jedné hodiny, coz je jak
z ekonomického hlediska, tak i vzhle-
dem k moznému diskomfortu pacienta
pfi vy3etfeni nednosné.

Magnetizacni transfer (MT)
Zobrazeni MR s magnetiza¢nim trans-
ferem (MT) vyuzivd zmény kontra-
stu po aplikaci specifického prepulzu,
ktery ovliviiuje soubory volnych a vaza-
nych protond. Kazda tkan obsahuje obé
formy. Po aplikaci prepulzu dojde k satu-
raci jednoho souboru protond, coZ vede
k naruseni rovnovahy a k ustaveni nové
rovnovahy. To ma za nasledek snizeni
magnetizace v druhém souboru [37,41].
V mozku tyto dva soubory koresponduiji
s protony tkanové tekutiny (soubor vol-
nych protonu) a s protony v makromo-
lekuldch myelinu a dalSich bunécnych
membrandch (soubor vazanych pro-
ton). MT mimo rezonanci (off-reso-
nance) vyuziva rozdilu Site pasma rezo-
nancnich frekvenci volnych a vazanych
protonl; po aplikaci radiofrekven¢niho
prepulzu, ktery se lisi o delta od Uzkého
frekvencniho rezonan¢niho pasma volné
vody, dojde k selektivni saturaci vaza-
nych protond. Stupen ztraty signalu za-
visi na hustoté makromolekul v dané
tkani. MTR (Magnetization Transfer Ra-
tio) predstavuje rychlost vymeény vaza-
nych a volnych protonl. Odrazi redukci
kapacity makromolekul v CNS ke zmé-
nam magnetizace s okolnimi moleku-
lami vody, coz reflektuje ztratu myelinu
a snizeni hustoty axont [42].
Vyhodnoceni zobrazeni s pouZzitim
MT ma Siroké pouziti. Dfive se prede-
vsim porovndvala hodnota MTR u hy-
persignalnich loZisek v T2W obraze, kde
MT asociuje se stupném demyelinizace
[43]. Pri uziti MT se zobrazuji pouze ak-
tivni loZiska (do Sesti mésicl po atace),
ktera maiji nizky MTR (v T1W obraze maji
zvyseny signal s MT) (obr. 6a—c). Pokles
MTR byl nalezen i v okoli hypersignal-
nich lozisek v T2 vaZzeném obraze v bilé
hmoté, na rozdil od bilé hmoty vzdale-
néjsi od lozisek. Pokles MTR byl také zjis-
tén v NAWM a NABT (Normal Appearing
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R

Obr. 6a. T2W obraz, na transverzalnim
fezu jsou patrnd dvé loziska (plaky)
v blizkosti frontalniho rohu levé po-
stranni komory.

Brain Tissue) [44]. | kdyZ signal pocha-
zejici z Sedé hmoty ma méné organizo-
vanou strukturu, coz se tykd soubort
volné a vazané vody a je tudiz pfi apli-
kaci prepulzu méné potlacen. Nové se
zacina vyuzivat i zobrazeni Sedé hmoty,
protoze se ukazuje, ze hodnota MTR
u Sedé hmoty koreluje s kognitivnim po-
stizenim [45].

Nejvétsim prinosem uziti MTR je, ze
ac¢ pokles MTR je nespecificky, vyka-
zuje presny pomér mezi MTR a pro-
centem rezidualnich axond a stupném
demyelinizace, coZ konvencni metody
MR zobrazeni neumoznuji [42]. Hod-
nota MTR vysoce asociuje s procentem
rezidudlnich axonU a stupném demyeli-
nizace jak u lozZisek patrnych v T2W ob-
raze, tak i u normalni mozkové tkané
(NABT), coz dolozily prace zabyvajici se
korelaci MR obrazu a pitevnimi nalezy
[46]. Vzhledem k vy3e popsané asociaci
by MTR mohl byt vhodny jako dlouho-
doby prognosticky marker sledovani vy-
voje choroby, pfi monitorovani vysledk
experimentdini 1écby [47]. Problémem
pfi uziti pro sledovani |écby je jeji repro-
dukovatelnost. Zmény MTR totiZ ne-
musi reflektovat pouze zmény ve tka-
nich, ale jsou zavislé i na parametrech
sekvence a typu MR pfistroje. Je proto
nezbytné minimalizovat tyto technické
zmény, které by mohly zkreslit vysledky
a znemoznit sledovani v rdznych cent-
rech [47].

TIW-MTC/GR

R
Obr. 6b. T1W s MTC off resonance, pfi
frontalnim rohu levé postranni ko-
mory je patrné lozisko zvysené inten-
zity signalu (Sipka). Druhé lozisko,
které bylo patrné v T2W obraze, se zde
nezobrazilo, odpovida tedy nejspise
place starSiho data, zménéné v gliovou
jizvu.

Difuzné vazeny obraz (DWI)
Difuze je definovana jako nahodny opa-
kujici se transla¢ni pohyb molekul v te-
kutém prostredi z mist s vyssi koncen-
traci do mist s koncentraci nizsi; v CNS
zavisi na mikrostrukture tkanovych kom-
ponent zahrnujicich buné¢né mem-
bréany a organely. U difuzné vazeného
zobrazeni je aplikovan velice silny pa-
rovy gradientni pulz, které slouzi k defa-
zovani a refazovani difunduijicich spind.
[42,48]. Zobrazeni pomoci DWI nas in-
formuje o zménéné integrité tkane,
o ztraté tkanové anizotropie. Patolo-
gické procesy, jejichz vysledkem je po-
kles restrik¢nich bariér, mohou zpUso-
bit vzestup ADC (Apparent Diffusion
Coefficient). Prvni studie s DWI popi-
sovaly vzestup ADC, a to jak uvnitf lo-
Zisek, tak i mimo né (NAWM), bez vy-
znamného vztahu ke klinickému stavu.
Byl zde problém s nachylnosti k pohybo-
vym artefaktlm.

Velikost difuze ovsemze zavisi na
sméru, ve kterém je méfena, coz charak-
terizuje difuzni tenzor (DT). V soucasné
dobé nejsou znamy vsechny procesy,
které vedou ke zméné difuze u pacientt
s RS. Nékteré patologické zmény mo-
hou ovliviiovat difuzi rozdilnym zpuso-
bem, ¢imz snizuji predevsim specificitu
dané metodiky [49]. Difuzni tenzor tés-

T1W/SE GD

Obr. 6¢c. TIW s poddnim kontrastni
latky (Gd-DTPA), na transverzalnim
fezu je patrné zesileni intenzity signalu
tvaru neuplného prstence (typicky
u RS), toto lozisko se zobraziloiv T1W
s MTC, coz podporuje nasi hypotézu
o aktivnim charakteru plak, které se
zobrazi na TTW s MTC (Sipka).

néji koreluje s klinickym postizenim. Po-
moci zobrazeni s DT jsme schopni dete-
kovat a kvantifikovat tkanové postizeni
uvnit? hypersignalnich loZisek v T2 vaze-
ném obraze i mimo né. Ukazuje se, Ze
tato metodika je vhodna predeviim na
kratkodobé sledovani [50]. DT reflektuje
variabilitu patologickych loZisek (lozi-
sek zvysené intenzity signalu v T2W ob-
raze). Velké abnormality nalézame pre-
deviim v oblasti lozisek snizené intenzity
signalu v TTIW obraze. Reprezentuj ire-
verzibilni zmény tkané a axonalni ztratu.
Tato metodika bohuzel v soucasné dobé
vykazuje i urcité limitace. Napfiklad nej-
sou jednoznacné vysledky, porovname-li
zesilend (enhanced) loziska a loZiska bez
zesileni signalu po podani kontrastni
latky. Dale detekovana lozZiska na DT MR
mohou mit rozdilny pivod (obdobné li-
mitace maji léze detekované v T2W ob-
raze a FLAIR), nevime, zda jsou loziska
permanentni, ¢i zda se jedna pouze
o pfechodny stav na zakladé edému, de-
myelinizace a remyelinizace [51].

DT traktografie je metodika, ktera
zobrazuje difuzni koeficienty podél os
difuzniho elipsoidu, a tim maze poskyt-
nout napfiklad popis Valerianské de-
generace axond v NAWM u pacientd
s RS [49]. DT traktografie mize také byt
pouzita pro segmentaci rtznych funkc-
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Obr. 7. Funkéni magnetickd rezo-
nance (fMR), pouzito obvyklé para-
digma (pohyby palce ruky), zdravy do-
brovolnik. Barevné vyznacena area
oznacuje pomérné malé lozisko v ob-
lasti gyrus precentralis, které je kore-
[dtem primarni motorické arey.

Obr. 8. fMR, pacient s RS, pouzito ste-
jné paradigma jako u zdravého jedince
(obr. 7), vyhodnoceni s pouzitim stej-
ného prahu korela¢niho koeficientu
(vétsi nez 0,7) jako u obr. 7. U pacienta
s RS je zfejmé, Ze motorickd area je
rozsahlejsi, kromé& primarni motor-
ické arey zasahuje i do suplementarni
motorické oblasti. To by mohlo byt in-
terpretovano, dle naseho nazoru, plas-
ticitou mozku, respektive pfi insufi-
cienci primarni motorické arey se vice
uplatnuji i jiné oblasti mozku (suple-
mentarni motorické centrum).

nich oblasti bilé hmoty, jako je kortiko-
spinalni trakt ¢&i corpus callosum. DT
traktografie mdze pomoci pfi pochopeni
mechanizmu zhorseni klinického posti-
zeni [49].

Nevyhodou vysetieni DT je velkd va-
riabilita mezi jednotlivymi typy MR pfi-
stroju [49]. Stdle se vede diskuze, jaké
parametry jsou optimalni a jaké by mélo
byt postprocesingové zpracovani. To
jsou davody, které dosud zabrarnovaly
SirSimu pouziti DT pfi monitorovani vy-
sledkd experimentalni lécby. Tato me-
todika se teprve zacind pouzivat a nové
studie ji zafazuji do protokolu pro sle-
dovani pacientt vedle konvencnich MR
technik, chybi ale vysledky dlouhodo-
bého sledovani.

Spektroskopie, perfuze (PWI),
relaxometrie

Spektroskopie (1H-MRS, proton MRS)
[48] muze poskytnout kvantitativni in-
formaci o dvou hlavnich aspektech
RS: o aktivnim zanétlivém/demyelini-
za¢nim procesu a axonalnim postizeni
[52]. Pro sledovani neurodegenerace
se posuzuje hodnota N-acetylaspartatu
(NAA), ktera je markerem axondlni inte-
grity. Méfeni metabolitd, jako je cholin
(Cho) a myoinositol (ml), jsou dilezita
pro posouzeni destrukce myelinu a re-
myelinizace [53]. V soucasné dobé se
v8ak TH-MRS k rutinnimu monitoringu
neuziva a je spise jen experimentalni me-
todikou, ktera se zaméruje predevsim na
popis stavd, jako je axonalni poskozeni
¢i destrukce myelinu a remyelinizace.

Ve stadiu vyzkumu je u RS vysetieni
perfuze (PWI), které zobrazuje lokalni
zmény v prokrveni [54,48]. Ukazuje se,
Ze by mohl byt Uzky vztah mezi regional-
nimi zménami perfuze a neuropsycholo-
gického postizeni u RS [55].

Relaxometrie se zaméfuje na detekci
akumulace Zeleza ¢i jeho sloucenin. De-
pozita zeleza jsou pozorovana u star-
nouciho mozku a u fady chronickych
neurologickych onemocnéni (Alzheime-
rovy choroby, Parkinsonova onemoc-
néni) [56] a téZ u RS [57]. Pomoci méfeni
transverzalni a longitudinaini relaxace
muzeme odhadnout mnoZstvi Zeleza
v mozku.

Nejcastéji se provadi T2 relaxometrie
(R2 relaxometrie). Zobrazujeme veli¢inu
R2 (rychlost relaxace), kterd je inverzni
k T2 a ktera linearné zavisi na koncen-
traci Zeleza.

Dalsi mozZnost je R2* relaxometrie
(R2* je inverzni k gradient-echo T2* re-
laxa¢nimu casu). Kazda z téchto moz-
nosti ma své vyhody i nevyhody [58],
nékdy se uziva i rozdilu R2* — R2.

Nejnovéji byla vyvinuta metodika,
kterd jesté citlivéji kvantifikuje depozita
Zeleza. Jedna se o tzv. korelaci magne-
tického pole (Magnetic Field Correla-
tion, MFC), kterd vyuziva asymetrie spin
echa ke kvantifikaci Zeleza; opakované
se pridava refokuzacni puls, v péti ¢a-
sovych posuvech [57,59]. Bohuzel tato
nova metodika je vhodna jen pro pfi-
stroje s vétsi intenzitou magnetického
pole (3 Tesla a vyse); signal roste se ¢tver-
cem intenzity magnetického pole. U RS
byla nalezena zvy3ena depozita Zeleza
v oblasti nucleus ruber, talamu, nucleus
dentatus, caudatu a rolandické kire ve
srovnani se zdravou populaci [57].

Funkéni magneticka

rezonance (fMR)

Funkc¢ni magnetickd rezonance (fMR)
mapuje oblasti mozku, které jsou aktivo-
vany béhem pohybu, senzitivnich ¢i ko-
gnitivnich stimulaci [48]. Funk¢ni mag-
neticka rezonance kvantifikuje okysliceni
krve a detekuje oblasti, které maji vétsi
lokdIni pratok krve, coz reflektuje vze-
stup neuronalni aktivity v dané oblasti
pri urcitém paradigmatu (naptiklad po-
hybovém) v porovnani s vysetfenim bez
ného (v klidu). Uziva se technika zavise-
jici na stupni okysliceni krve (Blood Oxy-
gen Level-Dependent, BOLD) jako sonda
hemodynamické odpovédi mozku na
jeho aktivaci [60]. Zobrazeni pomoci
fMR muze ukazat adaptaci mozku na
ireverzibilni tkarové postizeni (obr. 7, 8).
fMR indikuje, Ze kortikaIni reorganizace
se objevuje brzy po klinickém vzplanuti
choroby a pokracuje béhem onemoc-
néni [61].

Zaver

Zakladni roli magnetické rezonance
u roztrousené sklerozy mozkomisni je
stale podpora diagnézy a diferencialni
diagnostika. Pro monitorovani pribéhu
choroby, respektive ucinkl lé¢by, jsou
v klinickych studiich nejpouzivanéjsi
konvencni metody MR, u nichz vsak
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vzhledem k nepostihnuti viech aspekt
choroby jsou zna¢né limitace. Proto se
testuji tzv. nekonvencni metodiky, které
jsou schopny zobrazit ¢i kvantifikovat
dal3i patologické déje. Dosud vsak ne-
byla nalezena takova metodika, na za-
kladé jejihoz vyhodnoceni bychom byl
schopni jednoznacné urcit jistou progresi
onemocnéni u konkrétniho pacienta.
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