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Sclerosis multiplex (SM) je heterogénnym ochorenim centralneho nervového systému (CNS) s variabilnou klinickou symptomatolégiou.
Jej prvé klinické prejavy mozu imitovat celt Skalu inych, nielen neurologickych ochoreni a vyzaduju dékladnu diferencialnu diagnostiku.
Cielom nasej prace je upozornit na moznu koincidenciu vrodenej trombofilie a SM, na problémy diferencialnej diagnostiky izolovaného
klinického syndrému u chorych s vrodenou trombofiliou, ako aj na jej mozné komplikacie u pacientov s klinicky potvrdenou SM. V retro-
spektivnej analyze 412 pacientov SM centier v KoSiciach a Presove sme nasli 24 pacientov s takouto poruchou hemostazy. Podla nasich
dostupnych informdcii nebola tato problematika v populacii pacientov so SM na Slovensku doteraz skiimana.

Klucové slova: sclerosis multiplex, izolovany klinicky syndrém, vrodena trombofilia.

Multiple sclerosis and inherited thrombophilia

Multiple sclerosis (MS) is a heterogenous disease of central nervous system (CNS) with variable clinical signs. The onset of MS may
imitate the whole scale of different, not only neurological diseases and detailed differential diagnosis of it is recommended. The goal
of our study was to alert the possible coincidence of MS and inherited thrombophilia, the difficulties in diagnosis of clinically isolated
syndrome suspected from MS in patients with inherited thrombophilia and analyse its possible complications in patients with clinically
definitive MS. Out of 412 MS patients from both MS centres in KoSice and in PreSov we have found in retrospective analyses 24 ones with

this deficiency of haemosthasis. Due to our information, this topic was not researched in Slovak MS population so far.

Key words: multiple sclerosis, clinically isolated syndrome, inherited thrombophilia.

Zoznam skratiek

APCGR - rezistencia na aktivovany protefn C

AT — antitrombin

CNS — centrdlny nervovy systém

EDSS - Expanded Disability Status Scale

FVL - faktor FV-Leiden

HC - homocystein

IKS —izolovany klinicky syndrém

MTHFR — metyl-tetrahydrofoldt-reduktdza

PAI - inhibitor aktivatora protrombinu

PC - protein-C

PS — protein-S

RRSM - relapsujuco-remitujica SM

SPSM — sekundarne progresivna SM

SM — sclerosis multiplex

TS — trombofilné stavy

T2VO - signal 1ézie v T2 vdzenom obraze pri MR
vysetrenf

Uvod

Sclerosis multiplex (SM) je heterogénnym
ochorenim centrdlneho nervového systému
s variabilnou klinickou symptomatolégiou. Jej
prvé klinické prejavy moézu imitovat celd skalu
inych, nielen neurologickych ochorenia vyzadu-
ju dokladnu diferencidlnu diagnostiku.

Trombofilné stavy (TS) su vrodené alebo
ziskané poruchy hemostdzy, patofyziologicky

a Statisticky spéjané so zvysenym rizikom vzni-
ku trombdz. Ich naj¢astejsou klinickou mani-
festaciou je zilova tromboza (Poul a Kessler,
2009). Vrodend predispozicia k trombdze
sposobuje bud nedostato¢nu inhibiciu v kas-
kdde krvného zradzania (stratou funkcie pre
pritomnU mutéciu), alebo vedie k zvysenej
aktivite zrazania (funkcia nadobudnuté mu-
taciou) (Varga, 2007).

Vrodené abnormality akymi su mutécia
FV-Leiden (FVL), mutécia FII-G 20210A, deficit
antitrombinu, proteinov C a S su dnes pova-
Zované za vseobecne zname rizikové faktory
pre venozny trombembolizmus. Rezistencia
na aktivovany protein G (APGR), podmienena
pritomnostou FVL, je naj¢astejsim vrodenym,
geneticky podmienenym TS u prislusnikov bielej
rasy (Hudecek et al., 2003).

Homocystein (HC), aminokyselina obsa-
hujuca siru, je intermedidrnym produktom
methioninového metabolizmu. Pre normalny
metabolizmus HC boli identifikované 3 klu-
¢ové enzymy: cystation-[3-syntdza, metylte-
trahydrofoldt homocystein metyltransferaza
a 5,10-metyl-tetrahydrofolat-reduktéza (MTHFR)
katalyzujica remetyldciu homocysteinu.
Hyperhomocysteinémia (hyper HC) je pova-
Zovana za nezavisly rizikovy faktor predc¢asnej
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aterosklerozy (McCully, 1996). Abnormality
MTHFR mézu vyvolavat hyper HC, i ked'v stcas-
nej dobe nie je jednoznacne stanovena priama
stvislost medzi mutdciou MTHFR C677TT (ter-
molabilny variant), zvysenou hladinou homo-
cysteinu a rizikom vzniku trombdzy (Slavik et
al, 2009; Keijzer et al., 2007). Prehlad vrodenych
TS uvadza tabufka 1.

Cielom nasej prace bolo retrospektivne hod-
notenie vyskytu vrodeného TS u pacientov so
SM. ViySetrenia na dokaz TS boli indikované paci-
entom s izolovanym klinickym syndrémom (IKS)
v ramci diferencidlnej diagnostiky ochorenia
a pacientom s klinicky definitivnou SM na zakla-
de klinicky dokdzanej prekonanej trombogénnej
prihody alebo pre suspektnt koincidenciu TS
a SM. U tychto pacientov bol charakterizovany
typ TS, klinicky obraz trombogénnej prihody
a neurologické symptémy SM. Podla nasich
dostupnych informécii nebola tato problema-
tika v populdcii pacientov so SM na Slovensku
doteraz skimana.

Material a metodika

Do suboru boli zaradeni pacienti oboch
SM centier z vyssie uvedenych neurologickych
pracovisk, vysetrenf v obdobf od 01. 01. 2006
do 30. 12. 2009 s podozrenim na TS na zaklade:



1. neurologickych priznakov (anamnesticky,
lekdrsky dokumentovanych), ktoré mohli
predstavovat IKS v ramci SM, ale nédlez na MR
mozgu s drobnymi, v.s. angiopatickymi
hyperintenzivnymi Iéziami bielej hmoty
mozgu v T2VO nebol pre SM specificky, ako
aj pacienti po IKS s rodinnou anamnézou
vyskytu trombotickych a trombembolickych
prihod

2. pacienti s klinicky potvrdenou SM - relap-
sujuco-remitujucou (RRSM) a sekundérne
progresivnou (SPSM) formou ochorenia,
s anamnézou prekonanej alebo suspektnej
prihody typu trombdzy, ev. trombembdlie.

Vybranym pacientom boli analyzované:
hemokoagulacny skrining (vzorka krvi odobrand
do standardnych plastovych skimaviek s citra-
tom sodnym), prirodzené inhibitory zrazania
protein-C (PQ), protein-S (PS), antitrombin (AT),
genetické mutécie (MTHFR, FVL, FIl protrob-
min), plazmaticky HC, krvny obraz, hematokrit.
Hematologické vysetrenie pacientov a hodnote-
nie nalezov bolo realizované v Centre hemostazy
a trombozy (Hemo Medica s.r.0. PreSov/Kosice).
Trombofilné mutdcie boli stanovené pomocou
metodiky Rotor-Gene, na principe detekcie mu-
tacii génu pre protrombin, FVL, MTHFR. Inhibitor
aktivatora protrombinu (PAI) bol stanoveny me-
tddou Real-Time PCR. Dalej boli u chorych hod-
notené neurologické symptémy, klinicky prie-
beh SM, stupen invalidity pomocou Kurtzkeho
stupnice Expanded Disability Status Scale (EDSS),
parametre mozgovomiechového moku a cha-
rakter trombotickej prihody.

Vysledky

Z celkového poctu 412 pacientov spifajucich
diagnostickeé kritéria IKS a SM podla upravenych
McDonaldovych kritérii (Polman et al., 2005)
malo stcasny vyskyt IKS/SM a vrodeného TS
24 pacientov — 5,8% (17 Zien, 7 muzov). Z nich
piati mali IKS (3 Zeny, 2 muZi), 16 RRSM (13 Zien,
3 muzi) a traja SPSM (1 Zena, 2 muzi). Priemerny
vek chorych v sledovanom subore bol v ¢ase
vzniku prvych neurologickych symptdmov 34,6
roka (12-54 rokov), zien 37,3 roka (17-54 rokov),
pricom 6 Zien malo prvé neurologické prejavy
po 45. roku Zivota. Priemerny vek muzov bol 27,6
roka (12-40 rokov). Hodnoty priemerného EDSS
skére v jednotlivych podskupindch stboru su:
IKS = 1.1, RRSM — 2.66, SPSM —4.83. Prehlad su-
boru chorych vratane sledovanych parametrov
a sposobu lie¢by uvadza tabulka 2.

Z 24 pacientov so zistenym vrodenym TS
malo 21 (87,5%) kombindciu viacerych vrode-

Sdélenizpraxe | 411

Tabulka 1. Prehlad vrodenych trombofilnych stavov, upravené podla (Mitchel et al., 2007)

Typli

Faktor V Leiden

Mutdcia protrombinu G20210A

Viysoké hladiny homocysteinu pri pritomnej mutdcii génu MTHFR

Typl

Deficit antitrombinu IlI

Deficit Proteinu C

Deficit Proteinu S

Poruchy plazminogénu a fibrinolyzy/zriedkavé

Zvysené hladiny faktoru VIII

Vrodeny deficit plazminogénu/zriedkavé porucha

Dysfibrinogenémia — s ndslednou tvorbou abnormalineho fibrinogénu, ktory sa nemoze fyziologicky meta-
bolizovat. Vacsina pacientov s dysfibrinogenémiou ma vsak normalne laboratérne vysledky, niektori mézu
mat hemoragicku diathézu, resp. u malého poctu chorych boli popisané aj trombotické komplikacie

BV suUcasnosti sa za dokdzané genetické rizikové faktory venézneho trombembolizmu povazuje Sest
abnormalit: defekt/deficit antitrombinu, proteinu C, proteinu S, faktor V Leiden, mutacia protrombinu
20210 a dysfibrinogenémia. Dalsimi moznymi su defekty trombomodulinu (TM), inhibitora tkanivovej

cesty (TFPI) ev. aj iné

B Fenotypicky delime poruchy na 2 zékladné typy vyznacujuce sa pri Type | nizkou aktivitou a nizkou
hladinou antigénu proteinu, pri Type Il nizkou aktivitou pri réznej hladine antigénu proteinu

nych poridch hemostézy. Niektord z mutacif
MTHFR sme zistili u 70,83 % chorych. Izolovanu
mutaciu MTHFR — A 1298C malo 7 pacientov
(5/2 —homozygotni/heterozygotni nositelia mu-
tacie). Termolabilny variant mutdcie MTHFR — C
677T bol zisteny u siedmych pacientov (5/2 ho-
mozygotni/heterozygotni nositelia mutacie).
V $tyroch pripadoch bol vyskyt mutacie MTHFR
spojeny s hrani¢nou/zvysenou homocysteiné-
miou. Dvojitd mutacia MTHFR — C677T/A 1298C
bola potvrdend v 4 pripadoch (16,67 %), z kto-
rych dvaja heterozygotni nosi¢i mutécii mali
hrani¢né/zvysené hodnoty HC.

Leidenska mutacia FV bola ndjdena u 6 pa-
cientov (25 %), piati sU heterozygotni a jeden
homozygotny nositel mutécie. Klinicky mani-
festnu Zilovd trombdzu DK sme zistili v 9 pripad-
och (38,3%), pricom v jednom viedla k vzniku
plicnej embdlie a ndslednému potvrdeniu
vrodeného TS.

Podskupina pacientov po IKS

Piati pacienti prekonali unifokalny IKS, ale
ich ndlez na mozgovej MR je pre SM atypicky
(tabulka 2). Pacientka 5 ma v priebehu 3 rokov
po IKS stacionarny klinicky aj MR nalez, vysetre-
nie likvoru nebolo indikované. Okrem TS mala
zisteny aj deficit vitaminu B12, viac neZ 5 rokov
je lie¢ena pre autoimunitny thyreoiditidu. Dal3f
dvaja pacienti s negativnym likvorovym nalezom
su bez tazkosti a progresie MR nélezu na mozgu.
Dvom pacientkam s dokazanou oligoklonalnou
skladbou imunoglobulinu IgG v likvore po IKS
bola indikovand imunosupresivna lie¢ba. Ani

u jednej z nich nedoslo doteraz k drunému ataku
ochorenia.

U pacientek 6 a 7 vysledok vysetrenia moz-
govomiechového moku podporoval diagnézu
SM. Konverziu do klinicky potvrdenej SM aj
s progresiou MR ndlezu (s vyskytom pre SM
typickych demyeliniza¢nych lézii v T2VO) sme
u oboch zaznamenali s odstupom 6/9 mesia-
cov po IKS.

Podskupina pacientov s RRSM/SPSM

V retrospektivnej analyze prvych priznakov
SM dominovalo v tejto podskupine chorych
multifokdlne postihnutie CNS so zavaznejsim
klinickym priebehom (tabulka 3). Vsetci pacienti
po potvrden( TS zacali uzivat adekvatnu hema-
tologicku liecbu.

Diskusia

Trombofilia, ¢i uz vrodend alebo ziskang,
predisponuje postihnutého jedinca k vzniku
trombdz, predovsetkym vo vendznom riecisku.
Désledkom tejto predispozicie st najma hiboké
Zilové trombdzy dolnych koncatin alebo pltcny
embolizmus, obe moézu byt smrtelné. U mno-
hych jedincov méze byt vrodena trombofilia
potencovana dalsimi znamymi faktormi ziskanej
trombofilie, akymi st napriklad rakovina, obezita,
diabetes mellitus, antifosfolipidovy syndrom,
chirurgické vykony, dlhodobé lie¢ba kortikoidmi
(Shaw, 2006). Kazdy z uvedenych faktorov sa
moZe u pacientov so SM vyskytnut, najma v pra-
xi Casta dlhodobd liecba kortikoidmi. Priblizne
50% trombembolickych prihod v gravidite je
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Tabulka 2. Subor chorych s IKS/SM a TS. Komplexny prehlad demografickych udajov, klinickych foriem SM, EDSS, likvorovych nélezov, typov trombofilnej
poruchy, trombotickej prihody a lie¢by

g Likvor
AGCTLY SR e S Trombofilna porucha Tromboticka ..
rod, rok od roku/ OKPIgG ITSIgG rihoda Liecba
narodenia EDSS (pocet) % P
1.2 K5 Thodnoty FVII, IX, X, mutdcia MTHFR A 1298CG-homozygot Imuran®
1957 2?26 * > hyper HC, FVL-normal Negat/+ RA Ac follicum
IKS . , . -
2. M, 2007 ) ) Hyperkoagulacia vo vnutornom systéme HS, Taktivita KF, Negat Sine
1973 0 mutacia MTHFR A 1298C-heterozygot, HGnorma, FVL-normal 9
3M K5 Mutdcia MTHFR-A129CG-homozygot s hrani¢nym HC
1984 2?28 ) ) znamky aktivacie fibrinolyzy, FVL- normal Negat sine
4.7 K5 APC rezistencia, FVL-heterozygot, deficit PS, T aktivita Fll
1952 2?26 * > EVila X so znamkami aktivacie IVZ. Negat/+RA muran
. IKS L )
5.7, Mutdcia MTHFR-C667T heterozygot, HC norma. Vit.B12
2007 bez e Negat
1955 10 Deficit vitaminu B12
. RRSM
6.2, P Avonex®
1960 2]03)0 5 50 Vrodeny deficit FXII Negat/RA+ ANP
. RRSM . ) ) PN .
7.7, 2007 ) 35 vrodend APC rezistencia FVL- heterozygot, vysoka aktivita FVII, 2% trombodza DK Avonex®
1974 20 mutdcia MTHFR C677T-homozygor, HC - norma po porode, pred IKS Warfarin®
8.7 RRSM mutacia MTHFR A 1298CGhomozygot, T aktivita FVII
1978 2285 10 40 hyperfibrinogenémia, HGnorma Negat Rebif* 22119
07 RRSM vrodend APC rezistencia, FVL-heterozygot, mutacia MTHFR Tysabri®
- 2007 + 40 A 1298C-homozygot Negat/+ RA Ticlid®
1961 )
2.5 Ac.folicum
107 RRSM Betaferon®
o 2008 12 66 Deficit proteinu S (PS) Trombdza DK Vessel due F®
1986
3.0 |paton®
RRSM L . Betaferon®
.M, 2008 8 15 Mytaoa MTHFR A 1298C heterozygot, HC fahko 1, Negat/+RA 0d 08/2009 bez
1984 mierne znamky aktivécie IVZ, FVL normal o
1.5 Udajov
; RRSM o
5627 2009 12 51 Mutdcia MTHFR-C677T-heterozygot, HC norma, FV-L normal Trombdza DK REbILNi4 H9
15
. RRSM , ) ) .
13.Z, 2004 N 62 vrodena APC rezistencia FVL-heterozygot, deficit PS, Trombéza DK Copaxone®,
1975 40 mutécia MTHFR A/C heterozygot s hranicnym HC Vessel due F®
14.7, F;lj)%r\g/‘ 10 2 mutéacia FIl 20210 heterozygot, deficit PS, o T[A)OrqubeozieDszta— Rebif ®22 ug
1976 mutacia MTHFR 1298C homozygot, HC v norme, FVL-normal pop o P ANP
15 novenim dg.SM/+RA
. RRSM
15.7, 2008 N 5 PAI-I heterozygot, FVL-heterozygot, MTHFR C 677T/A1298C Trombéza DK Betaferon®
1970 35 heterozygot s hyper HC, deficit PS Warfarin®
®
-~ RRSM Deficit PS, mutacia MTHFR-C677T s hyper HC, Taktivita FV, FVII, B?Zﬁfj
e 2004 + 50 FIX, EXI, Fll, mutécia FXII-C46 heterozygot, mutacia FXIll-val 34 leu Negat P
1963 35 heterozygot, hyper HC Vessel due-F*
' Yot hyp Ibustrin, Gingio
RRSM - Rebif® 22 ug,
17.M, > GPI/GPIl —heterozygot Negat, nevysvetlitelné ebi ug@
1966 2000 20 ) hyper HC bolesti DK Vessel due F*,
35 . Vitamin B12,B1
18.7, RRSM FVl-heterozygot Trombdza DK Rebif ® 22 ug
1959 1993 * * PAl-homozygot, sekundérna epilepsia Warfarin®
35 GPl a GPIIl heterozygot plep

Neurologie pro praxi | 2010; 11(6) | www.neurologiepropraxi.cz



Tabulka 2. Pokracovani
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Hyperkoaguldcia vo vnutornom systéme HS, mutdcia MTHFR

C677T homozygot s hyper HC I.st, mutacia Fbg G 455-A

®
19.7, RRSM heterozygot, mutécia PAI 4G/5G, mutdcia FXIII val 34 leu .1>< ak?ortus Imuraln
2007 + 60 . " imminens/+ RA Ac.folicum
1975 15 homozygot, mutdcia FXII C46T, hyperagregabilita po AD cpilensia Vessel Due F®
’ (PFA opakovane po 4 induktoroch v norme, hypochrémna priep
normocytovéa anémia I.st., FVL- normal
207, RRSM TS komlbml Etiologie | Yper K§ 5 aktivaciou IVZ ziskany Nevysvetlitelnébolesti Rebif ® 44 g
1975 2007 + 48 po kortikoidoch, dvojitd mutacia MTHFR-heterozygot, DK epilensia ANP
35 HC v norme, FVL-normal - €pliep
, RRSM
21.Z, . Rebif ® 22 ug
1974 §O505 - 27 FVL heterozygot, deficit PS, hyper HC Negat Vessel Due F®
. SPSM 2x abortus o
2.2, 2008 + + PAl-homozygot, MTHFR —C 677T heterozygot imminens Betaferon
1961 . ANP
4.5 1x Trombdza DK
SPSM Betaferon®
23. M, 1965 2007 - 18 deficit PS a PC, deficit FIX, FVL-homozygot Negat/+RA
45 Vessel Due F
Znizeny potencial vo vnutornom systéme hemostazy, Betaferon®,
’ 4 ®
24. M, SPSM Taktivita KF, susp.LA, dvojitd mutacia MTHFR heterozygot, Trombpza ) Imurah
2006 + + L L - v. poplitea I.sin. Prednison®/
1972 mutdcia FXIIl val34leu homozygot, mutacia protrombinu . L
55 o - plicna embolia do XI1-2009
20210 heterozygot, Taktivacia/agregabilitalr, FVL-normal. e
Warfarin
B OKP (oligoklonalne pasy imunoglobulinu IgG v likvore), do 01. 08. 2008 zistované imunofixaciou na agaréze. Laboratérium potvrdzovalo iba ich pritomnost/

chybanie, preto oznacenie v tabulke + alebo — Od 01. 08. 2008 je pre stanovenie pritomnosti OKP pouzita metodika izoeletrickej fokusécie (IEF)s presnym

urcenim poctu pritomnych OKP
ITS — intratekdlna syntéza IgG

T (zvysenie hodnét)

spajanych s dedi¢nou alebo ziskanou trombo-
filiou (Sudrova et al., 2007). Na mozné suvislosti
u mladych pacientek s SM pldnujucich rodinu
malokedy myslime.

Aj hyperhomocysteinémia (v 5-10% je prici-
nou vsetkych trombotickych prihod) méze byt
vrodend alebo ziskana (podmienend nizkymi
hladinami vitaminov B6 a B12, kyseliny listovej).
Medzi genetické dispozicie patri raritny deficit
cystation-beta-syntetdzy, ktorej homozygotna
forma predstavuje klasickd formu hyperHC s vel-
mi vysokymi hladinami HC. Druhou pri¢inou hy-
perHC je ¢astd mutacia génu MTHFR, ktord vedie
ktermolabilnej variante enzymu C677TT s lahko
zvysenou hladinou HC. V sucasnej dobe nie je
jednoznacne stanovend priama suvislost medzi
variantou mutacie MTHFR C677TT, zvySenou
hladinou homocysteinu a rizikom vzniku trom-
bézy (Slavik et al,, 2009; Keijzler et al., 2007). Podla
niektorych autorov je geneticky polymorfizmus
MTHFR ¢asto chybne povazovany za vrodenu
trombofiliu (Varga, 2007).

Vrodena trombofilia bola potvrdend (za vo-
pred stanovenych podmienok vyberu pacien-
tov) u 24 (5,8%) zo 412 pacientov sledovanych
po IKS a s definitivnou SM v oboch SM centrach.
Niektord z mutécii MTHFR mali 17 chori (70,83 %),
s hrani¢nou/hyper HC len Siesti. Leidenskd mutd-
ciu FV, ktord podmienuje celozivotné riziko vzniku

+RA, vyskyt opakovanych trombotickych prihod v pribuzenstve 1. a 2. stupna

Tabulka 3. Prehlad/kombindcia zaciatocnych neurologickych symptomov pacientov s IKS/SM a TS

Symptom/syndrom Pocet pacientov
Ponto-cerebelldrny syndrém 4 (Ix U IKS)
Spasticka paraparéza DKK 1
Monokularna opticka neuritida 5(3x u KKS)
Paroxyzmdlne hemiparestézie koncatin, rotacné vertigo 4
Spastickad hemiparéza, zavrativost 3
Kognitivna dysfunkcia, kmenovy syndrém 1
Hemiparestézie koncatin, hemispasmus faciei, zavrativost 1
Urgentna mikcia, bolesti a parestézie DKK 1
Kmenovy syndrom (diplopia, neuralgia n. V/2) 1
Vertigo, tras hlavy dystonického charakteru, .
kvadruparéza s akcentom na DKK

Hypestéza jednej DK, ataxia trupu a koncatin 1
Centrdlny vestibuldrny syndrom T (X uIKS)

trombdzy stupajuce s vekom — v porovnani so
zdravou populéciou u heterozygotov 8-nasob-
ne, u homozygotov az 80-ndsobne, a vytvéra
podmienky pre pocetné interakcie s dalsimi vro-
denymi, respektive ziskanymi TS (Hudecek et al.,
2003) sme zistili u Siestich pacientov (25 %). Piati
z nich su heterozygotni nositelia mutacie.
Ziskané vysledky poukazuju na nizky vyskyt
koincidencie TS a SM, ale podla ndsho nazoru
moZe tato koincidencia vyznamne menit prie-
beh ochorenia vyskytom dalsich neurologic-
kych symptémov z poskodenia CNS, ktoré mo-
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Ze byt spdsobené aj inou etiopatogenetickou
noxou nez je SM, napr. aj trombembolickou
mikroangiopatiou. Neurcité, menlivé, pacientom
Casto nevysvetlitelné subjektivne tazkosti, najma
zavraty, rézne tranzitérne symptémy charakteru
lahkych kognitivnych porich a paresthézif kon-
¢atin, poruchy spanku, nervozita bez priciny, na-
vadzaju k indikécii vysetrenia TS a v pozitivnom
pripade k prikloneniu sa k etiol¢gii angiopatie
mozgu viac nez k prejavom SM.

Uvadzané klinické prejavy by nas mali viest
k podozreniu na TS u SM pacienta a k indikacii vy-
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Setrenia. Takymto postupom mézeme v pripade
potvrdenia TS a s jeho naslednou lie¢bou pre-
dist zadvaznym, Zivot ohrozujucim komplikacidm.
Zaujimavé je retrospektivne zhodnotenie prvych
prejavov ochorenia pacientov s klinicky definitiv-
nou SM a dokazanym TS — su multifokélne.

Vo svetle dneSnych, v praxi akceptovanych
vedeckych poznatkov je klinicky vyznam zis-
teného TS u pacientov so SM predovsetkym
profylakticky, nakolko tito chori vyzaduju do-
Zivotné hematologické sledovanie, antikoagu-
lacnu, resp. antiagregacnu liecbu a Specialne
opatrenia pocas rizikovych situdcii. Z pohladu
diferencidlnej diagnostiky izolovaného klinické-
ho syndromu je doélezité aktivne vyhladdvanie
trombotickych prihod v osobnej a rodinnej
anamnéze chorych, ktori ho prekonali, ako aj
spravne klinické i rddiologické zhodnotenie
mozného sucasného vyskytu vaskularnych is-
chemickych a zépalovych demyelinizacnych
|ézif v MR obraze mozgu. Za najtazsiu v tejto
problematike povazujeme diferencidciu moz-
nych vaskuldrnych 1ézif po prekonanom IKS pa-
cientov s pozitivnou oligoklonalnou skladbou
IgG v mozgovomiechovom moku.

Zaver

Nasa prierezova studia mala za ciel pouka-
zat na moznost sucasného vyskytu IKS/SM a TS,
stanovit percentudlny podiel tejto koincidencie
v sibore 412 chorych, charakterizovat typ trom-
bofilie, trombogénnej poruchy, neurologickych
a sociodemografickych dat chorych, poukézat
na problémy diagnostiky IKS. Predpokladame,
Ze sme otvorili ,Pandorinu skrinku”. .. Zistenie vy-
znamu vplyvu TS na priebeh SM vyzaduje dihodo-
bé sledovanie chorych a vyhodnotenie viacerych
dét, comu sa planujeme venovat v buduicnosti.
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