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Klinicko-radiologický paradox u roztroušené 
sklerózy – význam vyšetření míchy

Clinical-radiological paradox in multiple sclerosis – 

the role of the spinal cord examination

Souhrn 
Cíl: Nedostatečná korelace mezi nálezem na konvenční MR a klinickým stavem, označovaná jako 

klinicko-radiologický paradox, znesnadňuje odhad individuální prognózy a výběr terapie u pacientů 

s RS. Hlavním cílem práce bylo osvětlit roli atrofie míchy v situaci klinicko-radiologického paradoxu. 

Sekundárním cílem bylo identifi kovat prediktory objemu míchy u zdravých jedinců. Soubor a metodika: 

Vyšetření 3T MR mozku a míchy s automatickou volumetrií podstoupilo 2 009 pacientů s relaps-

remitentní a sekundárně progresivní RS a 102 zdravých dobrovolníků. Pacienty s hodnotou Expanded 

Disability Status Scale (EDSS) ≤ 1,5 jsme spárovali s pacienty s EDSS ≥ 3,5 stejného věku se stejně 

dlouhým trváním choroby a s identickým objemem intrakraniálních ložisek. Dále jsme identifi kovali 

pacienty s neobvykle velkým, resp. malým objemem ložisek a neúměrně lehkým, resp. závažným 

fyzickým postižením. U těchto skupin reprezentujících klinicko-radiologický paradox jsme pomocí 

parametrických a neparametrických testů srovnávali globální a regionální objemy míchy a mozku. Dále 

jsme vyhodnocovali podíl pacientů s atrofií mozku a/ nebo míchy identifi kovaných 2 směrodatnými 

odchylkami od normativních hodnot. Výsledky: Celkem 245 pacientů s EDSS ≤ 1,5 se od 245 spárovaných 

pacientů s totožným objemem ložisek a s EDSS ≥ 3,5 lišilo pouze normalizovaným objemem míchy 

(p = 0,002) a bílé hmoty mozku (p = 0,028). Bílá hmota mozku byla jedním z prediktorů objemu míchy 

u zdravých jedinců. Pacienti s velkým objemem ložisek a minimálním fyzickým postižením měli sice 

menší globální a regionální objemy mozku, v normalizovaném objemu míchy se však nelišili od 

neparadoxních pacientů a od pacientů s malým objemem ložisek a závažným fyzickým postižením. 

Nenormalizované (absolutní) objemy míchy byly nejnižší ve skupině pacientů s malým objemem ložisek 

a závažným fyzickým postižením. Závěr: Objem míchy může vysvětlit diskrepanci mezi intrakraniálním 

ložiskovým nálezem a stupněm postižení. 

Abstract
Aim: Insuffi  cient correlation between the fi ndings on conventional MRI and physical disability, the so-

called clinical-radiological paradox, complicates the estimation of individual prognosis and therapeutic 

decisions in patients with MS. The primary goal of our work was to elucidate the role of spinal cord atrophy 

in the situation of the clinical-radiological paradox. A secondary objective was to identify predictors of 

spinal cord volume in healthy individuals. Patients and methods: A total of 2,009 patients with relapsing-

remitting and secondary progressive MS and 102 healthy volunteers underwent a 3T MRI examination 

of the brain and spinal cord with automatic volumetry. Patients with Expanded Disability Status Scale 

(EDSS) ≤ 1.5 were matched with patients with EDSS ≥ 3.5 of the same age, with the same disease 

duration and identical intracranial lesion volume. Moreover, we identifi ed patients with an unusually 

high respectively low lesion volume and disproportionally low respectively severe physical disability. In 

these groups representing the clinical-radiological paradox, we compared global and regional spinal cord 

and brain volumes by using parametric and nonparametric tests. We also evaluated the proportion of 

patients with brain and/ or spinal cord atrophy identified by 2 standard deviations from normative values. 

Results: 245 patients with EDSS ≤ 1.5 diff ered from 245 matched patients with and EDSS ≥ 3.5 only in 

the normalized spinal cord volume (P = 0.002) and normalized cerebral white matter volume (P = 0.028). 

Cerebral white matter was one of the predictors of spinal cord volume in healthy individuals. Patients with 

unusually high lesion load and minimal physical disability had lower global and regional brain volumes, 

however, their normalized spinal cord volumes did not diff er from those of non-paradox patients and 

from patients with a low lesion load and severe disability. The lowest non-normalized (absolute) spinal 

cord volumes were observed in patients with a low lesion load and severe disability. Conclusion: Spinal 

cord volume may explain the discrepancy between intracranial lesion load and physical disability.
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Úvod
Roztroušená skleróza je zánětlivé, demyeli-

nizační a degenerativní onemocnění mozku 

a míchy. Charakteristickým rysem onemoc-

nění a zároveň faktorem komplikujícím pre-

dikci individuální prognózy a odpovědi na 

léčbu je heterogenita klinického průběhu 

i nálezů na MR. Projevem této heterogenity 

je i nedostatečná korelace mezi nálezem na 

konvenční MR a klinickým stavem pacienta. 

Na MR je v klinické praxi většinou hodno-

cen počet ložisek (eventuálně i jejich objem), 

počet aktivních (nových či zvětšených) lo-

žisek reflektujících zánětlivou aktivitu RS 

a stále častěji také objem mozku jako uka-

zatel neurodegenerativní komponenty RS 

částečně nezávislé na zánětlivé aktivitě. Pro 

hodnocení klinického postižení se nejčas-

těji používá škála Expanded Disability Status 

Scale (EDSS). U většiny pacientů s malým kli-

nickým postižením (nízkým EDSS) jsou ložis-

kový nález a atrofie mozku menší než u pa-

cientů se závažnějším klinickým postižením 

(vysokým EDSS). Tento vztah však neplatí ab-

solutně a existuje skupina pacientů, u kte-

rých je klinické postižení minimální i přes roz-

sáhlý nález na MR mozku. U části pacientů 

je naopak klinické postižení závažné i přes 

nevelký či průměrný ložiskový nález na MR 

mozku. Tato disociace mezi klinickým sta-

vem a nálezy na MR se označuje jako „kli-

nicko-radiologický paradox“ [1]. Existuje více 

možných vysvětlení disociace mezi ložisko-

vým nálezem a klinickým stavem pacienta. 

Za prvé si lze představit, že strategicky ulo-

žená ložiska (např. v infratentoriální oblasti) 

mohou vést k vyššímu stupni postižení. Tuto 

zjednodušenou představu v poslední době 

nahrazuje nahlížení na patologii nejen re-

gionální, ale také ve smyslu sítí a tzv. kone-

ktomu [2]. Za druhé nám konvenční MR 

neumožňuje diferencovat histopatologický 

charakter, aktivitu a úroveň remyelinizace 

ložisek v bílé hmotě [3] a zhodnotit rozsah 

ložisek v šedé hmotě. Za třetí se v poslední 

době ukazuje význam mikrostrukturálního 

poškození normálně vypadající šedé a bílé 

hmoty [4], vliv genetických a metabolických 

vlivů, komorbidit a tzv. mozkové rezervy na 

průběh onemocnění [5]. Tyto mechanizmy 

by se mohly nepřímo odrazit na objemu 

mozku, respektive na jeho atrofi i, která je po-

važována za ukazatel neurodegenerace. Mě-

ření objemu mozku se u pacientů s RS pou-

žívá stále více a bylo prokázáno, že rychlost 

atrofie je spojena s vyšší aktivitou onemoc-

nění [6]. Zatím však neexistuje jednotné do-

poručení ohledně techniky měření atrofie 

mozku [7]. Dalším aspektem, který kompli-

kuje interpretaci atrofie mozku, je, že atro-

fie nepostihuje všechny struktury rovno-

měrně. Struktury mozku atrofují různě rychle 

v závislosti na trvání onemocnění [8] a uka-

zují se i vzorce globální a regionální atro-

fie, které neodpovídají klasickému rozlišení 

podtypů RS a korelují s klinickým postiže-

ním [9]. V neposlední řadě se často opomíjí 

ložiskový proces a atrofie míchy. Přestože se 

termín „klinicko-radiologický paradox“ obje-

vuje velice často, jednotná defi nice tohoto 

fenoménu ani data o jeho prevalenci ne-

existují. Systematicky se disociací mezi ložis-

kovým postižením v bílé hmotě mozku a kli-

nickým stavem věnovala práce Healyho et 

al, ve které bylo popsáno 13,5 % pacientů 

s disociací mezi ložiskovým nálezem a klinic-

kým postižením (4,1 % pacientů s malým ob-

jemem ložisek a nepoměrně těžkým klinic-

kým postižením a 9,4 % pacientů s velkým 

objemem ložisek a lehkým klinickým posti-

žením) [10]. Tento přístup ke klinicko-radio-

logickému paradoxu je zacílený zejména na 

pacienty s extrémně malým, resp. velkým lo-

žiskovým nálezem, a nerefl ektuje většinu pa-

cientů s „průměrným“ ložiskovým nálezem. 

V naší práci jsme proto kromě defi nice Hea-

lyho et al, použili jiný přístup, který podle 

nás lépe odráží klinicko-radiologický para-

dox u větší části pacientů. Z velké kohorty 

pacientů s RS sledované v Centru pro de-

myelinizační onemocnění jsme přesně spá-

rovali pacienty s minimálním postižením 

(EDSS ≤ 1,5) a pacienty se středním až závaž-

ným postižením (EDSS ≥ 3,5) na objem loži-

sek, pohlaví, věk a trvání RS a srovnávali jsme 

u nich globální a regionální objemy mozku 

a objemy míchy. Naší hypotézou bylo, že ob-

jemy mozku a zejména míchy budou ales-

poň u části pacientů vysvětlovat rozdíl v po-

stižení mezi pacienty se stejným objemem 

ložisek. 

Soubor a metodika
Pacienti a zdraví dobrovolníci 

Soubor tvořili pacienti v různých fázích RS, 

kteří jsou sledováni a léčeni v Centru pro 

demyelinizační onemocnění při univerzitní 

nemocnici.

Celkem 2 379 pacientů s demyelinizač-

ním onemocněním či podezřením na demy-

elinizační onemocnění bylo vyšetřeno po-

mocí protokolu kvantitativní MR (QMRI) mezi 

1. 2. 2018 a 30. 5. 2019. Z analýzy byli vyřa-

zeni pacienti s neuromyelitis optica (n = 11), 

primárně progresivní RS (n = 24), dále pa-

cienti, u kterých se onemocnění nepotvr-

dilo (n = 55), a pacienti s první atakou one-

mocnění či relapsem, u kterých by EDSS 

mohlo být ovlivněno akutní neurologickou 

symptomatikou (n = 167). Dále byli vyřazeni 

pacienti, u nichž nebylo provedeno nebo 

selhalo měření míchy (n = 113). Výsledný 

hodnocený soubor tvořilo 2 009 pacientů. 

Celkem 102 zdravých dobrovolníků ve věku 

18–60 let podstoupilo vyšetření MR v březnu 

až září 2018 na stejném přístroji s využi-

tím stejného protokolu, jaký byl použit 

u pacientů s RS. 

Tab. 1. Detaily MR protokolu.   

Sekvence Účel Parametry

T2W SPACE

axiální

měření objemu míchy

(ScanvView.cz)

velikost voxelu (mm3) 0,6 × 0,6 × 1 

TR/TE (ms) 1 500/133

fl ip angle (sklápěcí úhel) (°) 150

fi eld of view (zobrazovací 

pole) (mm)
200

3D FLAIR
segmentace intrakraniál-

ních ložisek

velikost voxelu (mm3) 1 × 1 × 1

TR/TE/TI (ms) 5 000/397/1 800

fl ip angle (°) 120

fi eld of view (mm) 256 × 256 × 176

3D MPRAGE

hodnocení globálního 

objemu a regionálních 

objemů mozku 

(Morphobox)

velikost voxelu (mm3) 1 × 1 × 1

TR/TE/TI (ms) 2 300/2,26/900

fl ip angle (°) 9

fi eld of view (mm) 256 × 256 × 176

 FlAIR – fl uid-attenuated inversion recovery 
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Magnetická rezonance 

Protokol

Všechna vyšetření pacientů i dobrovolníků 

proběhla na stejném přístroji (3T Skyra, Sie-

mens Healthcare, Erlangen, Německo). De-

taily protokolu jsou uvedeny v tab. 1. 

Měření objemu mozku, míchy a ložisek

Celkový objem mozku, jeho regionální ob-

jemy a objemy ložisek byly měřeny v T1 sek-

venci pomocí softwaru MorphoBox Proto-

type, jehož použití testujeme v klinické praxi. 

Segmentace anatomických struktur probíhá 

ve dvou krocích: 

1.  rozdělení všech voxelů /  totálního intra-

kraniálního objemu (označovaného Mor-

phoBoxem jako TIV) na jednotlivé tkáně – 

mozkomíšní mok, šedá hmota) a bílá 

hmota. Tento krok je podobný segmentaci 

v SPM (Statistical Parametric Mapping), ale 

nevyužívá v této fázi atlas; 

2.  vlastní segmentace mozkových struktur 

kombinací tkáňových map získaných v prv-

ním kroku a anatomických masek získaných 

z šablony pomocí nerigidní registrace. 

Anatomická šablona byla vytvořena na 

podkladě MR mozku 64leté ženy bez závaž-

ných komorbidit. Detaily algoritmu popisuje 

práce Schmittera et al [11]. Metoda byla nej-

prve validována v kontextu Alzheimerovy 

choroby. V současnosti se používá u širokého 

spektra neurologických onemocnění vč. pa-

cientů s RS, epilepsií [12] či Parkinsonovou 

chorobou [13]. Globální i regionální objemy 

mozku byly normalizovány pomocí totálního 

intrakraniálního objemu. Parciální objem, re-

spektive plocha 21 řezů v úseku horní krční 

míchy pacientů s RS, byl měřen pomocí se-

miautomatické metody v T2-váženém ob-

raze 3D v rozsahu obratlových těl C3 a C4. 

Jedná se o metodu vyvinutou na oddělení 

MR Radiodia gnostické kliniky VFN, která je 

implementována v softwaru ScanView.CZ 

(vytvořeném Dr. Krásenským) [14,15]. V prv-

ním kroku (presegmentace) je manuálně 

zafi xován takzvaný „střední řez“ na úrovni 

meziobratlové ploténky C3/ 4 (ve středu plo-

ténky), po němž následuje manuální „strai-

ghtening“, tedy vyrovnání míchy paralelně 

se zadní stranou obratlového těla C3 a ulo-

žení transformační matice pro následující 

automatické zpracování. Vlastní plně auto-

matická segmentace míchy je založená na 

uzavřeném Coonsově kubickém B-splinu, 

pomocí něhož je vytvořena křivka předsta-

vující obvod míchy na „středním řezu“ C3/ 4 

a na 10 řezech kraniálním a 10 řezech kaudál-

ním směrem od tohoto středního řezu. Na-

konec je vypočtena celková plocha všech 

21 řezů a poté oblast MUCCA (mean upper 

cervical cord area) vydělením celkové plo-

chy počtem řezů. V této práci používáme pro 

zjednodušení v metodách, výsledcích i dis-

kuzi opakovaně termín „objem míchy“, přes-

tože správně bychom měli užívat termín prů-

měrná hodnota plochy průřezu v oblasti 

horní krční míchy (MUCCA). 

Determinanty MUCCA

Protože jedním z cílů bylo porozumění role ob-

jemu míchy v klinicko-radiologickém paradoxu, 

analyzovali jsme u dobrovolníků fyziologické 

vlivy na objem míchy, konkrétně věk a pohlaví, 

parametry spojené s tělesnou stavbou (výška 

a totální intrakraniální objem) a mozkové volu-

metrické parametry (objem mozku, mozkomíš-

ního moku, šedé a bílé hmoty).

Klinické vyšetření 

U pacientů byly použity klinické nálezy zís-

kané v rámci pravidelných kontrol (frekvence 

kontrol 1–4× ročně) pomocí škály EDSS [16]. 

Hodnocení EDSS je založeno na standardizo-

vaném vyšetření sedmi „funkčních systémů“, 

které hodnotí vizuální, kmenový, pyramidový, 

mozečkový, senzorický, sfi nkterový a „cereb-

rální“ systém. Dále se hodnotí schopnost sa-

mostatné chůze a potřeba opory či pomůcky 

při chůzi. EDSS je ordinální škála, která se po-

hybuje mezi hodnotou 0 (odpovídá normál-

nímu neurologickému nálezu) a 10 (smrt 

v důsledku RS). Údaje pro statistické zpraco-

vání byly získány ze systému iMED.

Identifi kace pacientů s klinickou 

a MR disociací 

Pomocí SPSS (IBM, Armonk, NY, USA) funkce

case-control matching jsme ze skupiny 

2 009 pacientů vybrali 490 pacientů – 245 pa-

cientů s EDSS 0–1,5 a 245 pacientů s EDSS ≥ 3,5 

co nejpřesněji spárovaných na pohlaví, věk 

(tolerance 3 roky), trvání RS (tolerance 1 rok) 

a objem T2-hyperintenzních lézí (T2-hyperin-

tense lesion volume; T2LV) (tolerance 1 cm3) – 

a srovnávali u nich globální a regionální ob-

jemy mozku a míchy. 

Druhý přístup jsme převzali z práce 

Healyho et al. Celou skupinu pacientů 

(n = 2 009) jsme rozdělili do 3 skupin na pod-

kladě úrovně fyzického postižení a objemu 

T2LV v bílé hmotě mozku. Disociace mezi 

objemem lézí a postižením jsme defi novali 

na podkladě prvního a posledního kvartilu 

z našich dat (pro srovnání stejně jako Healy 

et al, který použil medián [10]) následovně: 

• T2LV < 1,4 cm3 (< 2 cm3) 

a EDSS ≥ 4,0 (≥ 3,0) = malý objem lézí 

a vysoké postižení (MLVP);

• T2LV > 4,5 cm3 (6 cm3) a EDSS 

≤ 1,5  = velký objem lézí a malé 

postižení (VLMP);

• zbylí pacienti = „neparadoxní“. 

Ve třetím přístupu jsme identifi kovali pa-

cienty bez atrofie mozku a/ nebo míchy 

a s atrofií mozku a/ nebo míchy. Objemy 

mozku a míchy normalizované na TIV a ad-

justované na věk jsme srovnali s objemy 

zdravých dobrovolníků vyšetřených na stej-

ném MR přístroji ve stejném protokolu MR. 

Vzhledem k věku zdravých dobrovolníků 

jsme vyřadili pacienty ve věku nad 62 let 

a analyzovali pouze podskupinu 1 920 pa-

cientů. Významná atrofie mozku, resp. míchy, 

byla defi nována jako z-skóre menší než (–2). 

Z-skóre pro normalizovaný objem mozku 

a míchy bylo vypočteno následovně: (indivi-

duální normalizovaný objem mozku či míchy 

pacienta – průměrný normalizovaný objem 

mozku či míchy zdravých kontrol) /  směro-

datná odchylka (SD) zdravých kontrol

Vznikly čtyři skupiny pacientů: 

•  pacienti bez atrofie mozku a míchy (z-

-skóre pro mozek i míchu > –2);

•  pacienti s atrofií mozku bez atrofie míchy 

(z-skóre pro mozek < –2, pro míchu > –2);

•  pacienti s atrofií míchy bez atrofie mozku 

(z-skóre pro mozek > –2, pro míchu < –2);

•  pacienti s atrofií mozku i míchy (z-skóre 

pro mozek i míchu < –2).

U pacientů s rozdílným EDSS a u spárova-

ných pacientů s rozdílným EDSS jsme porov-

návali zastoupení jednotlivých skupin vytvo-

řených na základě atrofie mozku a míchy.

Determinanty MUCCA 

u zdravých osob

Jednotlivé proměnné, které jsme analyzo-

vali jako determinanty MUCCA (věk, pohlaví, 

výška, totální intrakraniální objem, objem 

bílé a šedé hmoty, objem mozku a mozko-

míšního moku), nejsou zcela nezávislé. Se 

zvyšujícím se věkem klesá objem mozku, 

dále existuje komplexní vztah mezi pohla-

vím, tělesnou výškou a totálním intrakra-

niálním objemem. Abychom zachovali sta-

tistickou sílu, nevytvořili jsme proto jeden 

regresní model s MUCCA jako závislou pro-

měnnou a všemi výše uvedenými fak-

tory jako závislými proměnnými, ale použili 

jsme parciální korelaci, ve které byl věk za-

hrnut do všech parciálních korelací. Ve dru-
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hém kroku byl věk zkombinován s pohla-

vím a ve třetím kroku byl navíc vždy zahrnut 

jeden další „přebytečný parametr“ (nuisance 

variable).

Klinicko-radiologický paradox 

Pro srovnání volumetrických parametrů 

u spárovaných pacientů se stejným obje-

mem ložisek a rozdílným stupněm posti-

žení, u pacientů s diskrepancí mezi intra-

kraniálními ložisky a klinickým postižením 

a pacientů „nediskrepantních“ jsme pou-

žili studentův t-test či analýzu rozptylu 

Tab. 3. Srovnání objemů mozku a míchy u zdravých dobrovolníků, u všech pacientů a u spárovaných pacientů s minimálním 
a výraznějším klinickým postižením. Proměnné jsou uváděny jako průměr ± SD / % intrakraniálního objemu. 

Zdraví 
dobrovolníci

n = 102

Všichni 
pacienti 

n = 2 009

Spárovaní pacienti
p-hodnota 

t-test / Mann Whitneyho U test mezi 
spárovanými pacienty

EDSS ≤ 1,5  
n = 245

EDSS ≥ 3,5
n = 245

rozdíl mezi pacienty 
a dobrovolníky

rozdíl mezi 
spárovanými pacienty

věk (roky) 37,1 ± 10,3 43,2 ± 10,0 42,9 ±7,5 43,2 ± 7,5 – –

trvání RS (roky) – 12,9 ± 8,7 12,9 ± 6,3 13 ± 6,2 – –

intrakraniální objem (cm3) 1451,4 ± 121 1402 ± 126 1411 ± 118 1373 ± 115 < 0,001 < 0,001

mozek (cm3) 1160 ± 115 1071 ± 114 1089 ± 105 1053 ± 104 < 0,001 < 0,001

mozek % 80 ± 2,2 76,4 ± 2,8 77,1 ± 3 76,7 ± 3,1 < 0,001 0,147

komorový systém (cm3) 20,6 ± 10,3 31 ± 19 27,4 ± 11,3 27,1 ± 12,9 < 0,001 0,745

komorový systém (%) 1,4 ± 0,6 2,3 ± 1,3 1,9 ± 0,8 2,0 ± 0,8 < 0,001 0,741

MUCCA (mm2) 89,4 ± 7,7 83,2 ± 9,9 85,2 ± 8,1 80,1 ± 10,5 < 0,001 < 0,001

MUCCA (%) 0,06 ± 0,01 0,06 ± 0,01 0,06 ± 0,01 0,05 ± 0,01 < 0,001 0,002

talamus (cm3) 14,3 ± 1,8 13,2 ± 1,6 13,4 ± 1,5 13,0 ± 1,5 < 0,001 < 0,001

talamus (%) 0,98 ± 0,07 0,94 ± 0,08 0,94 ± 0,08 0,94 ± 0,08 < 0,001 0,763

bílá hmota (cm3) 460 ± 56 424 ± 58 433,6 ± 55,3 415,7 ± 52 < 0,001 < 0,001

bílá hmota (%) 31,6 ± 1,7 30,1 ± 2,3 30,6 ± 2,1 30,2 ± 2,1 < 0,001 0,028

šedá hmota (cm3) 701± 69 647 ± 65 656 ± 57 638 ± 59 < 0,001 0,001

šedá hmota (%) 48,2 ± 2,4 46,2 ± 2 46,5 ± 2,2 46,5 ± 2,1 < 0,001 0,933

cerebellum (cm3) 127,5 ± 13,2 119,4 ± 13 121,9 ± 12,6 116,9 ± 11,1 < 0,001 < 0,001

cerebellum (%) 8,8 ± 0,7 8,5 ± 0,7 8,6 ± 0,6 8,5 ± 0,7 < 0,001 0,073

corpus callosum (mm2) 5,2 ± 0,9 4,7 ± 0,8 4,8 ± 0,6 4,6 ± 0,8
< 0,001 0,027

< 0,001

corpus callosum (%) 4,1 ± 0,5 3,7 ± 0,6 3,8 ± 0,5 3,7 ± 0,6 < 0,001 0,256

ložiska v bílé hmotě (cm3) – 3,9 ± 3,9 2,8 ± 1,9 2,8 ± 1,9 – 0,71

EDSS – Expanded Disability Status Scale; MUCCA – mean upper cervical cord area (průměrná hodnota plochy průřezu v oblasti horní krční míchy); 

n – počet; SD – standard deviation (směrodatná odchylka)

Tab. 2. Korelace mezi MUCCA, věkem, pohlavím a zkoumanými parametry souvisejícími s mozkem a tělesnou stavbou. V prvním 
řádku jsou prosté Pearsonovy korelační koefi cienty (a příslušné hodnoty p). Druhý a třetí řádek ukazuje koefi cienty pro parciální 
korelace korigované na věk a věk + pohlaví. Ve třetím řádku jsou uvedeny korelační koefi cienty korigované na věk, pohlaví a je-
den další „přebytečný parametr“.

Proměnné
související s mozkem související s tělesnou stavbou + věk

WM GM mozek CSF TIV výška věk
zero-order korelace (r/p) 0,576/ < 0,001 0,348/0,005 0,481/ < 0,001 0,184/0,150 0,482/ < 0,001 0,356/0,004 –0,393/0,001

parciální korelace + věk 0,577/ < 0,001 0,400/0,001 0,510/ < 0,001 0,195/0,129 0,492/ < 0,001 0,362/0,004 –

věk + pohlaví 0,462/ < 0,001 0,212/0,101 0,355/0,005 0,138/0,289 0,335/0,008 0,121/0,354 –

věk, pohlaví + nuisance variable 0,342/0,001 –0,18/0,858 0,341/0,001 0,000/0,99 0,316/0,014 –0,23/0,861 –

nuisance variable GM WM CSF Mozek Výška TIV –

CSF – mozkomíšní mok; GM – šedá hmota; MUCCA – mean upper cervical cord area (průměrná hodnota plochy průřezu v oblasti horní krční 

míchy); TIV – totální intrakraniální objem; WM – bílá hmota

proLékaře.cz | 5.2.2026



KLINICKORADIOLOGICKÝ PARADOX U ROZTROUŠENÉ SKLERÓZY  VÝZNAM VYŠETŘENÍ MÍCHY

Cesk Slov Ne urol N 2021; 84/ 117(6): 547– 554 551

u proměnných s normálním rozdělením, 

resp. Mann-Whitneyho U test či Kruskal-Wa-

llisův test u proměnných, u kterých bylo 

nutné použít neparametrické testy.  

Rozdíly v distribuci pacientů s jednotlivými 

stupni klinického postižení (dle EDSS) a diskre-

pantních pacientů ve čtyřech skupinách dle 

atrofie mozku a míchy (1. pacienti bez atrofie 

mozku a míchy; 2. pacienti s atrofií mozku bez 

atrofie míchy; 3. pacienti s atrofií míchy bez atro-

fie mozku; 4. pacienti s atrofií mozku i míchy) 

byly hodnoceny pomocí chí kvadrát testu. 

Pro hodnocení vztahu mezi ložisky v bílé 

hmotě a objemy mozku a míchy byl použit 

Spearmanův koefi cient pořadové korelace. 

Výsledky
Determinanty MUCCA 

u zdravých osob

Věk, tělesná výška, intrakraniální objem, 

objem mozku, šedé i bílé hmoty mozku ko-

relují u zdravých jedinců s MUCCA (tab. 2). 

Po korekci na věk a pohlaví si zachovala vý-

znamnost pouze korelace MUCCA a TIV 

(r = 0,316; p = 0,014), celkového objemu 

mozku (r = 0,342; p = 0,001) a bílé hmoty 

mozku (r = 0,342; p = 0,001). 

Klinicko-radiologický paradox

Pacienti se stejným objemem ložisek 

a rozdílným postižením

Pomocí case-control párování bylo vy-

bráno 490 pacientů (245 pacientů 

s EDSS ≤ 1,5 a 245 pacientů s EDSS ≥ 3) stej-

ného pohlaví, věku, se stejnou délkou one-

mocnění a stejným objemem ložisek v bílé 

hmotě. Tab. 3 ukazuje rozdíly mezi skupinami. 

Pacienti s EDSS ≤ 1,5 měli větší totální intrakra-

niální objem a větší absolutní objemy všech 

vyšetřovaných struktur (celkový objem mozku, 

bílá a šedá hmota mozku, talamus, corpus ca-

llosum, mozeček) kromě objemů komor, které 

se nelišily. Po normalizaci na totální intrakra-

niální objem se však lišily pouze objemy míchy 

(p = 0,002) a bílé hmoty (p = 0,028), které byly 

vyšší u pacientů s EDSS ≤ 1,5. 

Pacienti s výraznou diskrepancí mezi 

ložiskovým nálezem a klinickým 

postižením

Disociaci postižení ve smyslu velmi malého lo-

žiskového postižení a relativně vyššího stupně 

klinického postižení (MLVP) jsme nalezli pouze 

u 65 (3,2 %) pacientů. Malé klinické postižení 

i přes velký ložiskový nález mělo 70 (3,5 %) pa-

cientů. Při použití defi nice dle Healyho et al 

bylo malé ložiskové postižení a vyšší klinické 

postižení patrné u 204 pacientů (10,1 %), za-

tímco pacientů s velkým ložiskovým nále-

zem a nepoměrně malým stupněm postižení 

(VLMP) bylo pouze 45 (2,2 %). 

U pacientů s MLVP byl normalizovaný 

objem mozku a jeho jednotlivých struktur 

Tab. 4. Srovnání objemů mozku a míchy u pacientů s výrazným klinicko-radiologickým paradoxem a bez něj, Proměnné jsou uvá-
děny jako průměr ± SD / % intrakraniálního objemu s výjimkou EDSS, které je uvedeno jako medián (min–max). 

  

1a neparadoxní
(dle kvartilů 
z našich dat)

n = 1874

1b neparadoxní  
(dle Healy et al)

n = 1760

Defi nice disociace na podkladě 
kvartilů z naší kohorty

Defi nice disociace 
dle Healyho

2a malý 
objem lézí, 

vysoké EDSS  
n = 65

3a velký 
objem lézí, 
nízké EDSS  

n = 70

2b malý 
objem lézí, 

vysoké EDSS  
n = 204

3b velký 
objem lézí, 
nízké EDSS  

n = 45
věk (roky) 43,1 ± 10 43,0 ± 10,1 47,5 ± 10 42,2 ± 9,9 45,8 ± 9,3 41,2 ± 9,6 #

trvání RS (roky) 12,9 ± 8,7 12,9 ± 8,7 15,9 ± 8,4 14 ± 8,1 14,3 ± 8,6 14,0 ± 8,7 #

intrakraniální objem (cm3) 1403 ± 127 1406 ± 128 1333 ± 93 1432 ± 113 1359 ± 108 1429 ± 112 # ¤

mozek (cm3) 1073 ± 115 1073 ± 116 1031 ± 82 1066 ± 108 1057 ± 97 1054 ± 110 #

mozek % 76,4 ± 4 76,3 ± 4 77,4 ± 2,7 74,4 ± 3,4 77,7 ± 2,8 73,7 ± 3,4 #

komorový systém (cm3) 31 ± 19 32 ± 20 21,3 ± 7 41 ± 15 22 ± 8 42 ± 15 # * ¤

komorový systém (%) 2,2 ± 1,3 2,3 ± 1,3 1,6 ± 0,5 2,8 ± 1 1,6 ± 0,5 2,9 ± 1 # * ¤

MUCCA (mm2) 83,3 ± 9,9 83,5 ± 9,8 79,1 ± 11,7 85,1 ± 7,7 80,8 ± 10,8 85,7 ± 7,6 # ¤

MUCCA (%) 0,06 ± 0,01 0,06 ± 0,01 0,06 ± 0,01 0,06 ± 0,01 0,06 ± 0,01 0,06 ± 0,01 –

talamus (cm3) 13,2 ± 1,6 13,2 ± 1,6 13 ± 1,2 12,8 ± 1,6 13,2 ± 1,4 12,3 ± 1,4 –

talamus (%) 0,94 ± 0,08 0,93 ± 0,06 0,97 ± 0,07 0,89 ± ,08 0,97 ± 0,08 0,86 ± 0,07 # * ¤

bílá hmota (cm3) 425 ± 58 426 ± 58 410 ± 45 421 ± 58 421 ± 50 414 ± 55 –

bílá hmota (%) 30,2 ± 2,3 30,1 ± 2,3 30,7 ± 2 29,4 ± 2,5 31,0 ± 2,0 28,9 ± 2,3 * ¤

šedá hmota (cm3) 648 ± 66 649 ± 66 621 ± 57 644 ± 60 635 ± 55 640 ± 62 #

šedá hmota (%) 46,3 ± 2,8 46,2 ± 2,4 46,7 ± 2,1 45 ± 2,5 46,8 ± 2,3 44,8 ±2,3 * ¤

cerebellum (cm3) 119,3 ± 12,9 119,4 ± 13,0 114,6 ± 10,7 120,1 ± 14,1 117,1 ± 11,3 119,0 ± 15,0 –

cerebellum (%) 8,5 ± 0,7 8,5 ± 0,7 8,6 ± 0,7 8,4 ± 0,7 8,6 ± 0,7 8,3 ± 0,7 # ¤

corpus callosum (mm2) 4,7 ± 0,8 4,7 ± 0,8 4,8 ± 0,6 4,4 ± 0,9 4,7 ± 0,7 4,2 ± 0,8 * ¤

corpus callosum (%) 3,7 ± 0,6 3,7 ± 0,6 3,9 ± 0,4 3,4 ± 0,6 3,9 ± 0,5 3,3 ± 0,5 * ¤

ložiska v bílé hmotě (cm3) 3,7 ± 3,9 3,9 ± 3,9 1,2 ± 0,2 7,7 ± 3,3 1,4 ± 0,3 9,2 ± 3,3 # * ¤
     

Statistické rozdíly: #1 vs. 2; *1 vs. 3; ¤2 vs. 3

EDSS – Expanded Disability Status Scale; MUCCA – mean upper cervical cord area (průměrná hodnota plochy průřezu v oblasti horní krční 

míchy); n – počet; SD – standard deviation (směrodatná odchylka)

proLékaře.cz | 5.2.2026



552

KLINICKORADIOLOGICKÝ PARADOX U ROZTROUŠENÉ SKLERÓZY  VÝZNAM VYŠETŘENÍ MÍCHY

Cesk Slov Ne urol N 2021; 84/ 117(6): 547– 554

Diskuze
Naše výsledky ukazují, že objem míchy může 

vysvětlit část klinicko-radiologického para-

doxu jak u pacientů s průměrným ložisko-

vým nálezem, tak u pacientů s disociací mezi 

malým, respektive velkým ložiskovým nále-

zem a klinickým postižením. U spárovaných 

pacientů s identickým objemem ložisek 

v mozku, ale rozdílným stupněm postižení 

jsme ukázali, že pacienti s vyšším postiže-

ním mají relativně nižší objem míchy, při-

čemž globální objem mozku se mezi sku-

pinami neliší. Skupina s vyšším stupněm 

postižení má nižší také objem bílé hmoty 

mozku, což je zajímavé, protože bílá hmota 

byla u zdravých kontrol jedním z prediktorů 

objemu míchy jak v naší, tak v předchozí 

studii. V té Engl et al prokázali, že objem 

mozku a objem cerebrospinálních drah 

v bílé hmotě u zdravých osob determinují 

fií míchy a 6 % s atrofií mozku i míchy. Atro-

fi i míchy mělo tedy 3,4 % pacientů s malým 

postižením a 17,1 % pacientů se středním 

až těžkým postižením. Rozdíl byl statis-

ticky významný (Pearsonův chí kvadrát 30,1; 

p < 0,001) (tab. 5). 

Pro srovnání – u „nediskrepantních“ pa-

cientů bylo 59,4 % bez závažné atrofie 

mozku či míchy, 29,1 % mělo izolovanou 

atrofi i mozku, 4,4 % izolovanou atrofi i míchy 

a 7,1 % atrofi i mozku i míchy. Tab. 5 dále uka-

zuje podíl pacientů s různým stupněm posti-

žení ve skupinách dle atrofie mozku a míchy. 

Je patrné, že izolovaná atrofie míchy je u pa-

cientů s RS vzácná, nicméně atrofie míchy 

provázející atrofi i mozku významně narůstá 

u pacientů s EDSS > 5,5. 

Vztah objemu ložisek, mozku a míchy 

u zdravých dobrovolníků a pacientů ukazuje 

tab. 6. 

(bílá a šedá hmota, talamus, corpus callo-

sum a mozeček) vyšší a objem komor nižší 

než u skupiny s VLMP. Normalizovaný ani ab-

solutní objem míchy se však mezi skupinami 

nelišily (tab. 4). 

Vztah atrofie mozku a míchy 

a klinicko-radiologického 

paradoxu

U pacientů se stejným objemem ložisek, 

ale rozdílným postižením bylo ve skupině 

s malým postižením 74,9 % pacientů bez 

výrazné atrofie mozku a míchy, izolovanou 

atrofi i mozku mělo 21,7 %, izolovanou atro-

fi i míchy 1,7 % a atrofi i mozku i míchy dalších 

1,7 %. Ve skupině pacientů odpovídajícího 

pohlaví a věku, se stejným objemem ložisek 

a vyšším postižením bylo 55,6 % pacientů 

bez atrofie mozku a míchy, 27,5 % s izolova-

nou atrofií mozku, 11,1 % s izolovanou atro-

Tab. 5. Podíl pacientů bez atrofi e / s atrofi í mozku a/nebo míchy v jednotlivých skupinách dle EDSS.  

n / % podíl pacientů spárovaných 
na T2LV, věk, pohlaví a trvání RS

n / % n / % n / % n / % n / % 

EDSS 
< 2,0

EDSS 
2,0–2,5

EDSS
3,0–4,0

EDSS
4,5–5,5

EDSS
> 5,5EDSS 1,5

n = 245
EDSS 3,5
n = 245

všichni 

n = 1 920
– – 630 523 503 163 42

bez atrofi e

n = 1 156
176/74,9 130/55,6 504/80 361/69 222/44,1 51/31,3 6/14,3

jen atrofi e mozku

n = 544
51/21,7 64/27,4 104/16,5 123/23,5 205/40,8 76/46,6 14/33,3

jen atrofi e míchy

n = 93
4/1,7 26/11,1 16/2,5 25/4,8 32/6,4 14/8,6 2/4,8

atrofi e mozku i míchy 

n = 127
4/1,7 14.6 6.1 14/2,7 44/8,7 22/13,5 20/47,6

     

EDSS – Expanded Disability Status Scale; n – počet; T2LV – T2 hyperintenzní léze 

 Tab. 6. Vztah objemu ložisek, mozku a míchy u zdravých dobrovolníků a pacientů.  

Objem
ložisek

Korelace s objemem ložisek (uvedeny korelační koefi cienty)
objem mozku objem míchy bílá hmota talamus

všichni pacienti 3,7 ± 3,9 –0,584 ** –0,239 ** –0,400 ** –0,422 **

pacienti s disociací 

mezi ložisky a EDSS

(defi nice na podkladě 

kvartilů)

nediskrepantní –0,569 ** –0,260 ** –0,406 ** –0,413 **

pacienti s T2LV < 1,4 cm3 a EDSS ≥ 4,0 1,4 ± 0,3 –0,289* –0,234 –0,211 –0,061

pacienti s T2LV > 4,5 cm3 a EDSS ≤ 1,5 9,2 ± 3,3 –0,312** 0,117 –0,286* –0,489**

spárovaní pacienti se 

stejný objemem ložisek

EDSS ≤ 1,5 2,7 ± 1,9 –0,441** –0,120 –0,238** –0,401**

EDSS ≥ 3,5 2,8 ± 1,9 –0,498** –0,170** –0,387** –0,410**

**p < 0,001; *p < 0,05      

EDSS – Expanded Disability Status Scale; T2LV – objem T2 hyperintenzních ložisek
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nacchi et al použili místo počtu míšních lo-

žisek jejich normalizovaný objem (procento 

míšní tkáně postižené ložisky) a ukázali, že 

ložiska a objem šedé hmoty míšní vysvětlí 

větší podíl klinického postižení než globální 

a regionální objemy mozku. Jak objem lo-

žisek v šedé hmotě krční míchy, tak objem 

šedé hmoty míšní byly nezávislými predik-

tory typu RS (cut-off pro plochu průřezu 

šedé hmoty 11,1 mm2 měl 90% senzitivitu 

a 91% specifi citu pro odlišení mezi relaps-re-

mitentní RS a progresivní RS). 

Mozková a míšní rezerva

Jak u spárovaných skupin, tak u pacientů 

s disociací mezi ložisky a postižením se uká-

zalo, že pacienti s menším postižením mají 

signifikantně vyšší totální intrakraniální 

objem. Toto pozorování odpovídá teorii o tzv. 

mozkové rezervě („brain reserve“), podle 

které jsou pacienti s větším intrakraniálními 

objemy (a tedy i s původně větším absolut-

ními objemy mozku) odolnější vůči poškození 

mozku patologickým procesem, potažmo 

vůči rozvoji klinických projevů, resp. neurolo-

gickému zhoršení [5,31]. Je možné, že pacien-

tům s menším intrakraniálním objemem hrozí 

závažnější neurologické postižení než pacien-

tům s identickým objemem ložisek s větším 

intrakraniálním objemem (větší rezervou). 

Protože je u zdravých dobrovolníků intrakra-

niální objem i objem mozku významným de-

terminantem objemu krční míchy, lze si před-

stavit i jakousi „míšní rezervu“. 

Kromě mozkové a míšní rezervy připadají 

v úvahu i další faktory, které umožňují kom-

penzovat ložiskové postižení viditelné na 

strukturální konvenční MR, např. lepší remye-

linizace, menší množství kortikálních ložisek, 

menší zánětlivé postižení mening, menší 

postižení normálně vypadající bílé hmoty 

či neuroplastické a kompenzační mechani-

zmy. Tyto faktory bude nutné zkoumat po-

mocí nonkonvenčních kvantitativních tech-

nik a případně funkční MR. Bude také nutné 

pečlivě zohledňovat komorbidity. 

Limitace 

Hlavní limitací této práce je to, že jsme syste-

maticky nehodnotili počet a objem míšních 

fokálních ložisek a difuzní míšní změny. Ve 

výše zmíněné práci týkající se disociace lo-

žiskového a klinického nálezu se u pacientů 

s malým objemem ložisek a vysokým stup-

něm postižení ukázal vyšší počet ložisek 

v krční míše, nicméně objem míchy a dis-

tribuce intrakraniálních ložisek nebyly hod-

noceny [10]. Průřezový charakter této práce 

dvojnásobně častější u pacientů se závažněj-

ším postižením (11,1 %) a vzácná u pacientů 

s minimálním postižením (1,7 %). Několik re-

centních studií ukázalo disociaci mezi rych-

lostí progrese atrofie mezi různými částmi 

CNS [8]. Tsagkas et al identifikovali sku-

pinu s výraznou izolovanou progresí atrofie 

míchy a talamu, která byla spojena s vyšším 

stupněm postižení a s vyšší hladinou neuro-

fi lament [9]. V jiné studii byla současná pří-

tomnost atrofie mozku a míchy nejdůležitěj-

ším rizikovým faktorem progrese postižení 

v čase. Překvapivé ale bylo, že izolovaná atro-

fie míchy zvyšovala riziko progrese podobně 

jako kombinovaná atrofie mozku a míchy, za-

tímco izolovaná atrofie mozku s vyšším rizi-

kem progrese postižení spojena nebyla [22]. 

Průměrný roční úbytek objemu míchy byl 

na rozdíl od objemu mozku a objemu loži-

sek významným prediktorem zhoršení EDSS 

v čase jak u pacientů s relaps-remitentní RS, 

tak u pacientů se sekundárně progresivní RS 

a zrychlení průměrného ročního úbytku ob-

jemu míchy o 1 % bylo u obou typů RS spo-

jeno s 28% zvýšením rizika progrese one-

mocnění v následujícím roce [23]. Extrémním 

případem izolovaného postižení míchy je 

další nově popsaná klinická jednotka, tzv. 

čistě míšní RS („pure spinal MS“), u které do-

chází k relabujícím myelitidám bez postižení 

mozku a bez retrobulbární neuritidy [24].

Vztah míšních ložisek, 

míšní atrofie a disability

Ve studiích hodnotících míchu na 1,5T pří-

strojích nebyla fokální míšní ložiska jasně 

spojena s míšní atrofií [25] a jejich počet 

koreloval s klinickým postižením jen 

slabě [26,27]. S klinickým postižením i atrofií 

míchy korelovaly lépe difuzní míšní změny, 

tedy oblasti splývajícího abnormálního 

lehce zvýšeného signálu bez ostrého ohra-

ničení viditelné nejlépe v sekvenci PD (pro-

ton density) na sagitálních řezech [26]. Na 

druhou stranu se v novější práci ukázalo, 

že T1-hypointenzní ložiska, která byla v mi-

nulosti v míše popisována zřídka, jsou pří-

tomna až u 87 % pacientů a oblasti míchy 

s T1-hypointenzními ložisky částečně odpo-

vídají oblastem s lokální atrofií a korelují s kli-

nickým stavem pacientů [28]. Korelace mezi 

počtem míšních ložisek, objemem míchy 

a klinickým postižením by mohla být zlep-

šena také díky informaci o lokalizaci míšních 

ložisek. Ložiska v postranních provazcích 

a v šedé hmotě míšní mají relativně vyšší kli-

nický význam ve smyslu korelace s EDSS než 

míšní ložiska v jiných lokalizacích [29,30]. Bo-

objem horní krční míchy [17]. Nalezli jsme 

menší podíl pacientů s disociací mezi ložis-

kovým nálezem a klinickým postižením (cel-

kem 6,7 %) než v práci Healyho et al z roku 

2017 (13,5 %) [10]. Při použití Healyho defi -

nice byl podíl pacientů s disociací srovna-

telný (12,3 %), v naší kohortě však bylo vyšší 

procento pacientů s malým objemem loži-

sek a nepoměrně vyšším klinickým postiže-

ním (10,1 vs. 4,1 %) a naopak menší skupina 

pacientů s velkým objemem ložisek a malým 

stupněm klinického postižení (2,2 vs. 9,4 %). 

Rozdíly mohou být vysvětleny odlišnými de-

mografi ckými parametry v kohortách pa-

cientů i technikou měření objemu ložisek. 

U našich pacientů s výraznou disociací mezi 

ložisky a klinickým postižením bylo patrné, 

že velké ložiskové postižení vedlo k atrofi i 

mozku, která ale nebyla doprovázena odpo-

vídající atrofií míchy a objem míchy by mohl 

pacienty s malým postižením navzdory vel-

kému ložiskovému nálezu chránit před mo-

torickou disabilitou. Uvádíme několik mož-

ných mechanizmů, které by mohly vést ke 

klinicko-radiologickému paradoxu s ohle-

dem na postižení míchy. 

Vliv topografie a heterogenity 

intrakraniálních ložisek na míšní 

postižení 

Hypoteticky je možné, že strategicky uložená 

ložiska (např. v cerebrospinálních drahách) 

mohou vést k vyššímu stupni postižení a dále 

i k Wallerově degeneraci a úbytku objemu 

vzdálených struktur [18]. Tuto hypotézu by 

mohla podpořit nedávno popsaná nová kli-

nická jednotka, tzv. progresivní solitární skle-

róza, u které izolované ložisko demyelinizace 

v CNS (v 90 % v míše) vede k progresivnímu 

horšení funkce horních motoneuronů [19]. 

V naší práci jsme případné rozdíly v lokalizaci 

ložisek nehodnotili. Kromě lokalizace loži-

sek může hrát roli i jejich heterogenita [3,20]. 

Trapp et al v nedávné post mortem stu-

dii identifi kovali podskupinu pacientů (12 ze 

100 pacientů), jejichž T2-hyperintenzní ložiska 

v bílé hmotě překvapivě neměla patologický 

korelát demyelinizace [21]. Demyelinizace je 

u této skupiny patrná pouze v míše a v kor-

texu. Autoři tuto skupinu pacientů proto 

označují jako „myelokortikální RS“. Proti vý-

razné heterogenitě ložisek u našich pacientů 

však svědčí podobná korelace jejich objemu 

s objemem mozku v obou skupinách. 

Disociace mezi atrofií mozku a míchy

Izolovaná atrofie míchy byla v naší kohortě 

přítomna pouze u 4,9 % pacientů, byla ale 
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Konfl ikt zájmů

Autoři deklarují, že v souvislosti s předmětem studie 

nemají žádný konfl ikt zájmů.
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nám neumožnil posoudit, zda u pacientů 

s velkým ložiskovým nálezem a malým po-

stižením nedojde časem k progresi disability 

nebo atrofi i ně kte rých struktur mozku. Ne-

zohledňovali jsme také další, klinicky důležitý 

aspekt klinicko-radiologického paradoxu ve 

smyslu disociace počtu a tíže atak a nálezu 

na MR. Přístup založený na disociaci mezi re-

lapsy a aktivitou na MR nedávno použili van 

Faals et al, kteří zkoumali prevalenci diso-

ciace mezi nálezem na MR a klinickou akti-

vitou a jeho význam ve smyslu dlouhodobé 

progrese klinického postižení [32]. Autoři na-

lezli podobně malé podíly pacientů s kli-

nicky vysoce aktivním onemocněním i přes 

stabilní nález na MR (6,4 %) a klinicky stabil-

ních pacientů s aktivitou na MR (5,1 %). Riziko 

progrese onemocnění po 6 a 11 letech se 

nelišilo od pacientů bez disociace. 

Závěr
Naše práce ukázala, že objem míchy může 

u části pacientů vysvětlit diskrepanci mezi intra-

kraniálním ložiskovým nálezem a stupněm po-

stižení. Výsledky jednoznačně podporují roz-

šíření monitorace MR o měření atrofie míchy. 

Poznatky získané naší studií jsou ve shodě s re-

centními pracemi, které ukazují, že vyšetření 

míchy (zejména její atrofie v čase) by mohlo 

v predikci klinického postižení hrát větší roli, 

než se původně předpokládalo, a možná i větší 

roli než ložiska a objem mozku [22,23,30,33]. 

Porozumění faktorům, které vedou k rozdíl-

nému postižení pacientů, jejichž nález se na MR 

jeví podobně, a identifi kace pacientů s domi-

nantně míšním postižením, by mohly přispět 

k lepší klasifi kaci fenotypů pacientů s RS a ke 

správnému výběru imunomodulační a neuro-

protektivní léčby [34]. 

Etické aspekty

Studie byla provedena ve shodě s Helsinskou deklarací 

z roku 1975 (a jejími revizemi z let 2004 a 2008). 

Vyšetření MR proběhla v rámci pravidelného každoročního 

klinického sledování. Všichni pacienti souhlasili se sběrem 

a zpracováním klinických a imu nologických dat a dat 

z MR v rámci mezinárodního online registru (MSBase) 

a v rámci Českého národního registru pacientů s RS 

(ReMuS) a podepsali informovaný souhlas. Vzhledem 

k retrospektivnímu sběru dat a neintervenčnímu přístupu 

nebylo vyžadováno schválení studie etickou komisí. 
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