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Roztrousena sklerdza je zanétlivé onemocnéni centralniho nervového systému, které bez lé¢by zplisobuje vyznamnou invaliditu u vét-

pouze u casti pacientl. Vyznamny pokrok poslednich let pfinasi nové Iécebné moznosti, a tim zaroven zvysené naroky na objektivni
vyhodnoceni aktivity nemoci a véasné odhaleni pacientd, ktefi neodpovidaji na 1é¢bu. To mé zasadni vyznam pro moznost zmény na ji-
nou, potencialné ucinnéjsi terapii. Sledovani musi byt komplexni, zahrnovat nejen klinicka, ale i moderni paraklinicka vysetieni, ktera
umoziuji objektivnéjsi hodnoceni patologickych procesd v nervovém systému.
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Multiple sclerosis - current diagnostics, prognosis and treatment efficacy monitoring

Multiple sclerosis is an inflammatory disease of the central nervous system that, without treatment, causes significant disability in most
patients. At present, the only prevention is early antiinflammatory treatment. Unfortunately, currently used drugs are only partially ef-
fective, and, in most patients clinical activity persists. Accurately assessing the treatment response to disease-modifying agents enables
non-responder patients to be identified at an early stage of therapy. Patients can then be switched to another, potentially more effective
treatment. The follow up must be comprehensive and involve clinical and modern paraclinical examinations with objective evaluation

of underlying pathological processes in the central nervous system.
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Seznam zkratek

BPF — brain parenchymal fraction

CDMS - clinically definite multiple sclerosis

DIS — dissemination in space

DIT - dissemination in time

EDSS - Expanded Disability Status Scale

HLA — human leukocyte antigen

IMSGC - International Multiple Sclerosis Genetics
Consortium

MHC — major histocompatibility complex,
hlavni histokompatibilni komplex

MR — magneticka rezonance

MSFC - Multiple Sclerosis
Composite

Functional

OCT - optical koherence tomography, opticka
koherentni tomografie

PP RS — primarné progresivni roztrousena
skleroza

RNFL - retinal nerve fiber layer

RS - roztousend skleréza

RR RS - relaps remitentnf roztrousena skleréza

SP RS - sekundarné progresivni roztrousena
skleréza

Roztrousena skleréza -
spolecné rysy a variabilita nemoci,
stanoveni diagnézy

Roztrousena skleréza (RS) je chronické zanét-
livé onemocnénf centralniho nervového systé-
mu, které pfevazné postihuje mladé osoby, 2-3x
Castéji zeny. Prevalence nemoci se v souc¢asnosti
v Ceské republice odhaduje na 170-200 pacien-
td na 100 tisic obyvatel, tedy kolem 17-20 tisic
nemocnych.

RS ve vétsine pripadl (85 %) zacina stridanim
relapst a remisi (RR RS), které v priméru po 10-20.
letech pfechézi do sekundarni progrese (SP RS).
Ne vsichni pacienti ale prechazeji do sekundarni
progrese a existujf jisté benigni a maligni formy
s vyrazné vyhranénéjsi tizf klinického priibéhu.
Asi u 15% pacientl relapsy chybf, dochazi k po-
zvolnému nardstu neurologické disability a tito
pacienti minimalné odpovidaji na protizanétlivou
lécbu. Presto i v tomto pffpadé zatim mluvime
o roztrousené sklerdze, tzv. primarné progresivnf
formé (PP RS), nebot pacienti napliuji vétsinu
ostatnich diagnostickych kritérif.
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Co pfesné zpusobuje RS, neni znédmo.
Obecné pfijimanou je terorie o autoimunitnim
zanétu centralnfho nervového systému, ktery
je spustén raznymi faktory vnéjsiho prostredr
u geneticky disponovaného jedince (Weiner,
2009). Jasné je, Ze se jednd o onemocnéni po-
lygenni. Lokus s jednoznacné nejvyznamnéjsim
vztahem pro vnimavost a pravdépodobné i tizi
onemocneént je hlavni histokompatibilni kom-
plex (MHC, major histocompatibility complex),
jehoz geny jsou lokalizované v oblasti kratkého
raménka 6. chromozomu. Hlavni rizikovou ob-
lasti uvnitt MHC lokusu je alela HLA (human
leukocyte antigen) DRB1*1501 (Oksenberg et
al., 2008) patfici mezi MHC molekuly II. tfidy.
Zajimavé je, 7e nékteré z téchto gend HLA sys-
tému pravdepodobné riziko vzniku nemoci
zvysuji a jiné by mohly plsobit protektivné (ja-
kysi gradient vulnerability od vysoce rizikovych
gent HLA-DRB1*15 homozygot a HLA-DRB1*15/
HLADRB1*08 heterozygot, az po nizkorizikové,
¢i dokonce protektivni alely HLA-DRB1*15/HLA-
DRB1*14 heterozygot, veetné protektivnich alel
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z oblasti MHC I. tfidy) (Healy et al., 2010). Jakym
mechanizmem se geny HLA systému v pato-
genezi RS uplanuji, nenf zatim zcela pfesné
zndmo, nejpravdépodobnéjsi mechanizmus
souvisi s jejich fyziologickou funkcf, tedy ko-
dovanim struktur MHC molekul na povrchu
bunék, a tim ovlivnénim vybéru antigend,
které jsou predkladany imunitnimu systému.
Vyznamnost HLA systému ve vnimavosti RS
je natolik velkd (tyto geny maji v asociacnich
studicich signifikanci p < 1x 10®', odds ratio pro
HLA-DRB1*1501 se popisuje 5,4 (Ramagopalan
et Ebers, 2008)), Ze k jejimu objevent stacily stu-
die s méné nez 200 pacienty a tato oblast byla
objevena jiz v 70. letech. Trvalo dal3ich 30 let,
nez byly diky mezindrodnimu sili International
Multiple Sclerosis Genetics Consortium (IMSGC)
publikovany prvni vysledky dalsich vazebnych
a asociacnich studif, které postupné odkryvajf
nové kandidatni geny (napf. gen pro interleu-
kin-2, interleukin-7 a dalsf). Hlavnim dGvodem
je fakt, ze zadny z téchto lokust zdaleka ne-
dosahuje vyznamu HLA systému a jejich odds
ratio je maximalné 2. Stale vice se také ukazu-
je, ze kromé konkrétni alelické varianty hrajf
vyznamnou roli i interakce mezi jednotlivymi
geny (epistdze) a epigenetické mechanizmy.
Ty diky rdznym chemickym procestim (napf.
metylace), mohou vyznamné ovlivnit (zesilit
¢i oslabit) expresi jednotlivych gend, aniz by
ménily plvodni genetickou informaci.

Vlastni genetickd dispozice ovsem jesté
neznamena, Ze se u daného jedince RS musf
projevit. Ke spusténi jsou zapotiebi dalsi faktory
z vnéjsiho prostiedi. Mezi nejvice studované
patii v soucasnosti virové infekce, nedostatek
vitaminu D a koufent.

VySe uvedené spletité interakce mezi ge-
neticky rdznym pozadim (genotypem) a vlivy
zevniho prostredi jsou zfejmé pricinou toho,
Ze je RS ve svém klinickém prlibéhu (fenotypu)
tak variabilni. Pfesto ale pacienti s RS maji urci-
té spolecné rysy, které ndm umoznuji mluvit
o spole¢né klinické jednotce a stanovit diagndzu
RS. Bez definice jasnych diagnostickych kritérif
totiz jinak nelze stanovit Iéc¢ebné algoritmy ani
vyhodnocovat vysledky nové zkousenych [é-
Cebnych strategif.

Diagnosticka kritéria pro RS byla v posledni
dekddé opakované aktualizovana s cilem zajistit
jejich vyssi senzitivitu pfi zachovani specificity.
Klicovym momentem byl rok 2001, kdy byla
poprvé do diagnostickych kritérii zac¢lenéna
magnetické rezonance (MR) a bylo akceptova-
no, ze nové léze na MR mohou nahradit prodé-
lanou klinickou ataku (McDonald et al., 2001).

Schéma 1. Nové navrzeny diagnosticky algoritmus u pacientU s klinicky izolovanym syndromem. Algo-
ritmus Ize pouzit pouze u pacientd s typickym CIS pfi vylouceni jinych diferencialné diagnostickych
moznosti (pfevzato z Montalban et al., MRI criteria for MS in patients with clinically isolated syndromes,

Neurology, 2010)
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Posledni aktualizace je z roku 2010, viz obra-
zek (Montalban et al.,, 2010; Polman et al., 2011).
Nova kritéria pfindsi moznost diagnostikovat
RS jiz po 1. klinické atace (CIS, clinically isolated
syndrom), a to z prvniho MR skenu v pfipadé,
Ze tento sken napliuje kritéria diseminace proce-
su v prostoru a ¢ase. Jako diseminace v prostoru
je bréna pritomnost alespon 1 asymptomatické
léze ve 2 typickych lokalizacich ze 4 (perivent-
rikuldrné, juxtakortikdlné, v oblasti zadnf jamy
nebo v mise). Pro potvrzenf diseminace v Case je
nove akceptovéna soucasna pfitomnost enhan-
cujicich a neenhancujicich loZisek na jednom
skenu. Pokud nejsou naplnéna tato kritéria, je
nutno provést dalsi MR s ¢asovym odstupem.
VySetfeni mozkomisniho moku je povazovano
za pomocné kritérium a prispiva k diferencial-
ni diagnostice. Pro vlastni potvrzeni diagnézy
neni potfeba, ale je silné doporucovano, pre-
devsim pro minimalizaci chybné diagnostiky.
Opakovanné je pritom zdlraznéno, Ze tato
kritéria Ize pouzit pouze v pfipadé typického
klinicky izolovaného syndromu a pfi vyloucenf
jinych diferencidlné diagnostickych moznostf
(Miller et al,, 2008).

Stanoveni prognézy pacienta
po vysloveni diagnézy RS

Lékar, ktery sdélf pacientovi diagnézu RS,
musi byt pfipraven na dvé hlavni otdzky. Co
mohu od RS ocekdvat, tedy jakd je pravdépo-
dobnost mého zhorsenia s tim souvisejici druhy
dotaz, co se s tim da délat?

Bohuzel zatim nemame zadné spolehlivé
vysetfenl, které by mohlo pfesné pfedpoveédét
progndzu individudiniho pacienta. Neznamena
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Tabulka 1. Rizikové faktory pro mozny tézsi
prabéh RS

Motorické, sfinkterové a cerebelarni obtize

Polysymptomaticky zacatek

Reziduum po 1. atace

Kratky interval mezi relapsy

Vicecetna loziska na vstupni MR mozku

to ovsem, Ze bychom se k progroze nemoci
neuméli vyjadrit vibec.

Z&sadnim zdrojem informaci o pravdépodob-
nosti budouciho klinického vyvoje, pokud pacient
nebude Iécen, jsou data o pfirozeném pribéhu
nemodi, kterd jsou Cerpéna ze 2 rozsahlych epi-
demiologickych studif provedenych ve Francii
(Lyonské kohorta zahrnujici 2021 pacientd sledo-
vanych v letech 1957-1997) a v Kanadé (London
Ontario, skupina 1099 pacientd sledovana v letech
1972-1984). Z téchto studif jasné vyplyva, Ze pribliz-
né u 50% pacientt dochazi béhem 15 let k zavazné
invalidité (hodnoceno pomoci klinické hodnotici
skaly Expanded Disability Status Scale, EDSS 6 =
nutnost chlize s oporou hole) (Weinshenker, 1994).
Po 25 letech nemoci zUstava jen asi 10% pacient(
bez zdvaznéjsiho postizeni. Doba, kdy dochdzi
k prechodu z faze relaps remitentni do sekundar-
né progresivni, je 15-20 let (medidn odhadnuty
pomoci Kaplan Meier analyzy je 19 let) (Vukusic
et Confavreur, 2003).

Pro vlastni stanoveni individualniho rizika
vyvoje nemoci a jeji tize se zdaji uzite¢né urcité
znaky klinické a MR. Kombinaci téchto znak
mUzeme vytipovat pacienty s klinicky izolova-
nym syndromem v nejvyssim ohrozeni vyvoje
klinicky definitivni RS (CDMS, clinically definite
multiple sclerosis) a event. dalsiho rizika rychlého
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horseni stavu, u kterych bychom urcité neméli
véhat se zahdjenim terapie.

Z klinickych ptiznakd jsou prognosticky
nevyhodné vyssi vék v dobé pocédtku nemodi,
muzské pohlavi, urcity typ prvnf ataky (zejmé-
na sfinkterové, motorické a cerebelarni obtize)
a polysymptomaticky zacatek, dale reziduum
po 1.relapsu, kratky interval mezi relapsy a vyssi
frekvence relapsd béhem prvnich let, viz tabul-
ka 1 (Bergamaschi, 2006).

V pripadé magnetické rezonance jsou pro-
gnosticky vyznamné pocet a objem lozisek
na vstupni MR mozku. Pokud je vstupni MR ne-
gativni, tak riziko vyvoje CDMS se pohybuje mezi
10-25%. Naproti tomu 2 a vice 1ézi na vstupni
MR zvysuje toto riziko na 60-80% (Fisniku et
al, 2008). Vétsi objem lozisek v Uvodu nemoci
se pfitom zda, Ze predikuje pacienty k tézsimu
pribéhu nemoci v dalsich letech.

Sledovani aktivity nemoci
a vyhodnoceni efektu lécby
v prubéhu nemoci

Pokud pacienta na zakladé kombinace kli-
nickych a MR znakd vyhodnotime jako riziko-
vého, tak bychom neméli otélet se zahajenim
[é¢by. Oddaleni 1é¢by totiz umozZriiuje rozvoj
zanétlivého procesu s jeho ampilifikaci vedouct
k nevratné axonalni ztraté. Tu zatim neumime
zadnym lécebnym zplsobem ovlivnit. Jedinou
kterd, pokud je Uspésnd, jako jedina dava sanci
na ochranu nervového systému.

Soucasné ale nelze opomenout druhou stra-
nu mince, a to jednak riziko nadmérného lécent
pacientl s relativné mirnéjsi formou nemoci,
u kterych mohou prevaZit nezadouci Ucinky 1écby
nad jejim benefitem, a déle fakt, Ze odpovidavost
na lé¢bu je velmiindividudini a konkrétni pacient
nemusi na dany lék odpovidat vibec.

Jaktedy postupovat, abychom vcas a spréav-
né lécili pacienty, kteff 1é¢bu potfebuji a zaroven
neposkodili ty, kteff potfebuji lé¢bu zcela mini-
malni nebo Zddnou?

PYi nasich soucasnych znalostech a léceb-
nych moznostech je medicinsky, eticky i ekono-
micky jednoznacné obhajitelné véasné zahajent
terapie u vsech pacient(, ktefi naplniuji krité-
ria pro RS. Zahajenf terapie je prvnim krokem
v chronickém, prakticky celoZivotnim sledovani
pacienta, pfi kterém je nutné neustale vyhod-
nocovat aktivitu nemoci a efektivitu/selhant pri-
slusné lé¢by a podle toho upravovat lé¢ebnou
strategii u konkrétniho pacienta.

Pfi hodnocenf aktivity nemoci v souc¢asnosti
v béZné klinické praxi vyuzivame jednak méreni

klinickd — pocet a tize klinickych atak a hodno-
cenf disability, dale paraklinickd méfenf — mag-
netickou rezonanci a nové zavadénou optickou
koherentni tomografii. Velkym pfislibem pro
budoucnost zdstavé farmakogenomika, ktera
ma zatim pouze velmi limitované vyuziti.

Klinicka méreni

Ataka (relaps) - je definovéna jako akutnf
rozvoj neurologickych pfiznakd, které pacient
nikdy v minulosti nemél, nebo které jiz mél, ale
bud vymizely, nebo se stabilizovaly. Obtize mu-
sf trvat konstantné déle nez 24 hodin, nejsou
dany soucasnym febrilnim stavem a objevily
se v odstupu alespor 30 dni od pfedchozi ataky.
Pocet a tize atak do urcité miry odrazi aktivitu
nemoci, bohuzel ale nenf spolehlivym predik-
torem dlouhodobé stabilizace. Tato diskrepance
ma fadu pficin — relapsy jsou vzdy subjektivni
udalosti a jejich pocet a tize je ovlivnéna jak
osobou pacienta a Iékare, tak ¢etnosti klinic-
kych navstév, v nékterych pripadech se nemusi
jednat o skute¢né ataky, ale pouze o tzv. pseu-
doexacerbace, dané napt. zvysenou teplotou
(Uhthofflv fenomén), infektem, depresivitou
pacienta. Nezanedbatelnym faktem je i pfiro-
zené vyhasinani relapsd v ¢ase pfi pfechodu
nemociz RR do SP formy.

Disabilita (invalidita, handicap) - méreni
skute¢ného handicapu pacienta je pomérné
obtizné a v bézné klinické praxi bohuzel znac-
né nedokonalé. Pokusem o objektivizaci je
vyuzivani rtznych hodnoticich skél. Mezi nej-
Castéji uzivané patfi EDSS (Expanded Disability
Status Scale) = nejpouzivanéjsi skala hodnotici 7
funkenich podsystém (zrak, motorika, kmenové
a mozeckové funkce, sfinktery, senzitivni obtize,
orienta¢ni hodnoceni kognitivniho postizenf
a Unavy) s vyslednou hodnotou v rozmezi ¢isel
0-10 (0 = normalni neurologicky nalez, 10 =
umrti v dsledku RS) (Kurtzke, 1983) a MSFC
(Multiple Sclerosis Functional Composite) = do-
plikova skala sestavajici ze 3 podtestl — testu
rychlosti chlize na 7,6 m, testu jemné motoriky
hornich koncetin a orientac¢niho testu paméti
a koncentrace (Fischer et al,, 1999). Obé $kély ma-
jifadu nedostatkd a pfijejich uzivani je treba mit
vzdy na paméti, ze hodnotf pouze ¢ast celkové-
ho handicapu. V idedInim pffpadé by soucastf
klinického sledovani mélo byt i objektivni hod-
noceni fyzického vykonu (napf. chlize prostred-
nictvim modernich pfistrojd, jako je analyzator
GAITRite), dale pravidelné hodnoceni kognitiv-
nich funkci speciélné vyskolenym psychologem
(doporucend je v soucansosti validovana baterie
psychologickych testd MACFIMS), v neposlednf
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fadé sledovanf kvality Zivota pomocf standardi-
zovanych testl. BohuZel tato sledovani v bézné
praxi zatim ve vétsiné center chybi.

Paraklinicka méfeni

Magnetickd rezonance — v priibéhu po-
slednich dvou dekad byly standardem sledovani
u RS klasické, konvenni MR sekvence (T1 véZené
obrazy bez a s gadoliniem a T2 vazené obrazy
zamérené na sledovani poctu a objemu 1€zi).
Postupné se stale vice ukazuji limitace téchto
metod, zejména jejich pomérné mald korelace
se soucasnym i budoucim klinickym stavem.
Dlvody tohoto tzv. ,klinicko-radiologického
paradoxu” (Barkhaf, 2002) jsou vicecetné, me-
zi hlavnimi jde o fakt, ze T2 Iéze odrazi histo-
patologicky velmi rdznorodé procesy (zénét,
edém, demyelinizaci, remyelinizaci ¢i gliozu),
dale klasické sekvence minimalné zobrazujf pa-
tologické procesy v tzv. normalné vypadajici
bilé hmoté a v oblasti Sedé hmoty. V pribéhu
nemoci dochdzi dale ke zméné charakteru zané-
tu s uzavienim hematoencefalické bariéry a tedy
postupnému vyhasinani enhancementu, aniz
procesu. Ur¢itou moznosti prekonanf limit0 téch-
to konvencnich MR metod je vyuziti modernich
softwarovych zpracovani dat v kombinaci s ne-
konvencnimi MR technikami (napf. magnetizacni
transfer, MR difuze, MR spektroskopie ¢i funkéni
magnetickd rezonance), které Iépe zobrazujf
patologické procesy u RS. V roce 2009 skupina
expertl vyhodnotila v sou¢asnosti uzivané MR
techniky (Barhof et al., 2009). Jako hlavni tech-
niky, které dobte zobrazujf patologické procesy
a pfitom jsou dostupné proveditelné v klinické
praxi a reprodukovatelné mezi rliznymi centry,
byly doporuceny metody mefici vyvoj celkové
mozkové atrofie, déle techniky odrazejici loZisko-
vou patologii, bud sledovdnim permanentnich
T1 lézi/¢i magnetiza¢ni transfer v oblasti [ézi.
Jako doplrkovou metodu Ize uzit optickou ko-
herentni tomografii.

Optickd koherentni tomografie (OCT,
optical coherence tomography) - zrakova dra-
ha je jednou z nejcastéji postizenych oblasti u RS,
navic v prednf ¢asti zrakové drahy se nachazeji
Cistd axonalni vlidkna bez myelinovych obald
umoznujici moznost pfimého sledovani neuro-
degenerativnich proces(, ev. neuroprotektivniho
plsobeni novych lékd. OCT je relativné nova,
neivazivnitechnologie, kterd vyuzivéa odraz infra-
Cerveného svétla v oblasti sitnice ke kvantifikaci
tloustky sitnice (RNFL, retinal nerve fiber layer)
a makuly. Modernf pfistroje, které diky vysokeé citli-
vosti umoZiujf méfen( s pfesnostf na mikrometry,



davaji velmi spolehlivé vysledky. OCT se tak stava
slibnym nastrojem ke kvantifikaci neuronalniho
postizeni a sledovani efektu [é¢by.

Jak tedy postupovat v nasi kazdodenni pra-
xi? Rozhodné uz dnes nemusime pouze pasivné
pfihlizet nedostatecné stabilizaci nemoci u pa-
cientl v ¢asné fazi nemoci. Nové zavadéné léky
(at uz registrované, nebo v souc¢asnosti zkousené
v klinickych studicich) ndm pfindseji podstatne
Sirsi terapeutické moznosti, které stoji zato pIné
vyzkouset. IdedInim cilem naseho snazenf by
méla byt plna stabilizace nemocdi, tzv. disease
free concept (Havrdova et al,, 2010), tedy paci-
ent bez klinickych atak, bez progrese disability
a bez novych lézf na MR, pokud Ize, doplnéno
i 0 méfeni vyvoje mozkové atrofie, kterd by méla
odpovidat Ubytku mozku u zdravych kontrol.
DosaZeni tohoto cile je samozfejmé obtizné a ne
vzdy uskutecnitelné. Velké Usilf je v soucasnosti
veénovano hledani a validaci jednotnych kritérif
definujicich uspokojivou stabilizaci nemoci. Toto
nastaveni je klicové, protoze podle obtiznosti
nastavenych kritérii se miZe procento non-re-
sponderd dramaticky lisit (Rio, Comabella et
Montalban, 2009).

Jeden z velmi praktickych pfistupd nabizf
prace Ria a spol.zr. 2009 (Rio et al.,, 2009). V této
praci byla ve skupiné 222 pacientl hodnocena
predpovédni sila klinickych (relaps a/nebo pro-
grese EDSS) a MR parametr( (2 a vice novych T2
|ézf). Pozitivita alespon 2 ze 3 téchto parametr(
béhem prvniho roku po zahéjenf 1é¢by vyznam-
né zvysovala pravdépodobnost klinického zhor-
seni v ndsledujicim obdobi 12-36 mésict lécby
(odds ratio 5,9-13,2) ve srovnani se skupinou
pacientd, kteff se béhem prvniho roku zhorsili
pouze v parametru 1 nebo Zadném. Prace ceka

na validaci dat v nezavislé studii, pfesto jiz ted

muze byt praktickym pomocnikem v kaZzdo-
dennim rozhodovani o selhani prislusné terapie
u konkrétniho pacienta.

V nasem vlastnim centru se ndm podafilo
zavést do rutinni praxe nejen kvalitativni MR
méreni (sledovani poctu T2 1ézf), ale také kvan-
titativni méfeni objemu T2 1ézf a zejména vy-
voje mozkové atrofie v ¢ase (reprezentované
parametrem brain parenchymal fraction, BPF,
a procentualni zménou objemu mozkové tkané
v ¢ase) (Vaneckova et al., 2010). V souboru 172
pacientll jsme analyzovali 6letd klinicka (pocet
a tize relapsd, EDSS) a MR (objem T2 1ézi, BPF

a procentudlni zména objemu mozkové tkané)
data. Analyza prokazala, Ze nejvyznamnéjsimi
prediktory budouciho horieni jsou pocet a tize
relapst béhem 1 roku (nové definovany para-
metr relapse score, zohlednujici nejen pocet,
ale itizi ataky) a dale vyvoj mozkové atrofie
v prvnim roce, ktery v regresni analyze prokazal
signifikantné vyznamnéjsi pfedpoveédnf silu nez
zmeéna objemu T2 |ézf. | tato analyza samoziejmée
pottebuje dalsi nezavislé ovéreni.

Roztrousena skleréza je onemocnénti, které
bohuzel jesté neumime vylécit, u fady pacientd
ho ale umime jiz velmi dobfe lécit. V soucasnosti
uzivané léky maji pouze ¢aste¢nou efektivitu.
Casné vytipovani non-respondentd ma zasadni
vyznam pro moznost zmeny terapie na jinou,
potencialné Uc¢inngjsi lécbu, a to jesté v dobé,
kdy nedoslo k nevratné axonalni ztraté. Klicovym
je trvalé sledovani s nutnosti objektivniho po-
souzenf aktivity nemoci. Toho Ize dosdhnout
pouze kombinaci klinického vysetfenia moder-
nich paraklinickych metod.

Podporeno vyzkumnym zdmérem
MSM 0021620849.
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