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Diferencialni diagnostika béznych symptomu
v ordinaci praktického neurologa
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Diagnostika roztrousené sklerézy (RS) mimo jiné vyzaduje vylouceni jinych neurologickych onemocnéni, které mohou klinicky
i radiologicky napodobovat RS. Pfiznaky typické pro prvni ataku RS jsou unilateralni opticka neuritida, kmenové & mozeckové
syndromy, parcidlni spinalni Iéze. Pokud jsou pfitomny atypické priznaky, tzv. red flags, musime doplnit dalsi testy k vylouceni
jiného onemocnéni. Prezentaci tii kazuistik pacient(l pfichazejicich do ambulance s podezienim na RS je v ¢lanku poukazano na
nékteré diagnézy napodobujici RS. Kazuistiky ilustruji i dtlezitost mezioborové spoluprace neurologa zejména s o¢nim Iékafem.
V ¢lanku je také upozornéno na dilezitost véasné diagnostiky RS pro progndzu pacienta a jeho dalsi terapeutické moznosti.
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Differential diagnosis of common symptoms in ambulation of general neurologist

Diagnosis of multiple sclerosis (MS) requires exclusion of other neurological diseases that can clinically and radiologically mimic
MS. Typical features of the first relapse of MS are unilateral optic neuritis, brainstem or cerebellar syndromes, partial spinal lesions.
In the presence of atypical signs, red flags, more tests must be done for exclusion of other diseases. With the presentation of three
clinical cases of patients with suspicion of MS, this article shows some diagnoses that can mimic MS. Cases show importance of
cooperation with ophthalmologist. This article also shows importance of early diagnoses of MS for patient's prognoses and his

other therapeutic options.

Key words: multiple sclerosis, differential diagnosis, neuromyelitis optica, hypovitaminosis of B, ,.

Uvod

Diagnostika roztrousené sklerézy (RS) je za-
loZena na rozpoznani typickych neurologickych
ptiznakd, které jsou charakteristické pro dané
onemocnénia u kterych se prokéze diseminace
procesu v prostoru a ¢ase. DaleZitou soucasti
diagnostiky je diferencidlné-diagnostickd rozva-
ha, pfi které je nutné vyloucenf jinych onemoc-
néni, které mohou klinicky i radiologicky napo-
dobovat RS. V soucasné dobé se pfi diagnos-
tice RS fidime revidovanymi McDonaldovymi
diagnostickymi kritérii z roku 2010 (Polman et
al, 2011).

Nedilnou soucasti McDonaldovych diagnos-
tickych kritérif je hodnocenf zastoupent klinic-
kych priznak(, MRI vysetfeni mozku a michy,

pritomnosti oligoklondlnich pasd v likvoru. Je
nutné si uvédomit, Ze abnormalni nalez na MRI
mozku vidame skoro u vsech pacientU s klinic-
ky definitivni roztrousenou sklerézou (CDMS)
a u vice nez 80% pacientU s klinicky izolovanym
syndromem (CIS), kteff pozdéji spInf kritéria pro
CDMS (Fisniku et al., 2008). Misni 1éze pii MR vy-
Setfeni nachazime u 80-90% pacientd s CDMS
a az u poloviny pacientl s CIS, kteff pozdéji pte-
jdou v CDMS (Sombekke et al,, 2013). Ddlezité
je v8ak upozornit na skutec¢nost, ze demyeli-
nizacni léze pfi MRI vy3etfeni mozku splhujicl
diagnosticka kritéria RS mizeme najit i u paci-
entl s onemocnénim malych mozkovych tepen,
jinymi zanétlivymi i nezanétlivymi onemocné-
nimi postihujicimi bilou hmotu mozkovou, déle

u starsich pacientt (Nielsen et al., 2005). V téchto
spornych pripadech ndm mdze pfi diagnostice
pomoci doplnéni MRI michy.

Je nutné si uvédomit, Ze McDonaldova dia-
gnosticka kritéria byla vyvinuta a testovana pro
pacienty s typickymi pfiznaky pro RS a nemajf
byt pouzivéna u pacientl s nespecifickymi pri-
znaky (parestezie, zavraté, bolesti hlavy) (Selchen
etal, 2012).

Charakteristicky je pro RS vék klinické ma-
nifestace choroby mezi 18-45 lety. Zeny jsou
postizeny 3x castéji nez muzi (Hirst et al,, 2009).
Typické neurologické priznaky jsou unilateral-
ni optickd neuritida, kmenové ¢ mozeckové
syndromy vcetné internukledrni oftalmoplegie,
ataxie trupu a koncetin, inten¢niho tremoru,
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Tab. 1. Diferencidlni diagnostika roztrousené sklerézy obecné; cerpdno z: Lynn et al, 2012; Miller et al,,

2008; National MS society

\'} vaskularni
syndrom

CADASIL, spindlni AV malformace, mnohocetné ischemie, antifosfolipidovy

| infekeni

Lymeska borelidza, syfilis, HIV, PML, HTLV-1, herpetické infekce

T traumaticka

spondylogenni myelopatie

A autoimunitnf
granulomatéza

NMO-SD, ADEM, CNS vaskulitidy, sarkoidéza, SLE, Wegenerova

M metabolickd/toxicka
hypoxie

centralni pontinni myelinolyza, deficience vit. B

v Vit. B, tyreopatie, radiace,

| idiopatickd/genetickd

hereditdrni spasticka paraplegie, hereditarni cerebeldrni ataxie, LHON,
leukodystrofie, Fabryho choroba

N neoplastickd
metastazy

CNS lymfomy, gliomy, histiocytéza, paraneoplastické encefalomyleitidy,

S psychiatricka

konverzni poruchy

Tab. 2. Diferencidini diagnostika optické neuritidy

V | vaskuldrni

AION (pfednfischemickd opticka neuropatie), okluze centraini retinalnf Zily

infekeni

adenovirus, coxsackie, CMV, HIV, hepatitida A, EBV, spalnicky, zardénky,
pfiusnice, nestovice, herpes zoster, postvakcinacni, syfilis, Lymeska
boreliéza, TBC, Mycobacterium pneumoniae, toxoplazmdza

traumaticka

autoimunitni

NMO-SD, sarkoiddza, SLE, Wegenerova granulomatéza

metabolickd/toxicka

diabetickd neuropatie, radiaci indukovana opticka neuropatie

idiopatické/genetickd LHON

z|l—-[=z[>»|+

neoplastickd

kompresivni optickd neuropatie u tumord, karcinomatézni meningitida,
lymfom, paraneoplastickd etiologie

S | psychiatrickd konverznf poruchy

zavrati, obrny hlavovych nervd, déle parciél-
ni spindlnf [éze s ¢isté senzitivnim postizenim
koncetin ¢i trupu, asymetrickou koncetinovou
slabosti, urgenci, inkontinenci. Méné obvykle
se setkdvame s prvnimi pfiznaky s neuralgif tri-
geminu, facidlnimi myokymiemi, hemiparézou,
hemianopsil. Mezi celkovymi pfiznaky u RS je
typické kognitivni postizeni, postizeni nalady,
bolest, Unava. Pfizna¢ny je akutni nebo suba-
kutni zacatek (hodiny—dny) pfiznakd, kdy se
maximalni neurologicky deficit rozvine béhem
¢yt tydn(, ¢asto pozorujeme spontanni remise.
Relaps je pak definovén jako nové ¢&i zhorsené
nebo rekurentnf neurologické pfiznaky konzis-
tentni’s RS, které se typicky rozvijeji béhem dnd
az tydn(, trvaji minimalné 24-48 hodin a jsou
provéazené objektivni zménou neurologického
stavu (Polman et al,, 2005). Remitentné-relabujici
prabéh onemocnéni pozorujeme na zacatku
u 70-80% pacientd. Nasledné nemoc precha-
zi do sekunddrné progresivni faze. U primdrné
progresivni RS je vék prvnich pfiznakd posunut
ke Ctvrté dekadeé Zivota, nelisi se zastoupeni zen
a muzy, nejcastéji se setkdvame s asymetrickou
paraparézou s rozvojem béhem mésicl-rokd,
méné Casto s hemiparézou, cerebeldrni ataxil.
Pokud se setkdme s atypickymi pfiznaky,
musime pomyslet i na jinou moznou diagno-

zu. Atypickymi pfiznaky jsou bilaterdIni opticka
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neuritida (ON) ¢i unilaterdlni ON s tézkym rezi-
duélnim deficitem, kompletni pohledova obrna,
fluktuujici oftalmoparéza, nezvladatelnd nauzea,
vomitus, singultus, kompletnf transverzalnf misni
léze, encefalopatie, subakutni kognitivni deficit,
bolesti hlavy, meningizmus, izolovana unava
¢i astenie, vahovy Ubytek, horecka, chronicka
bolest (Brownlee et al., 2017).

V rdmci diferencidiné-diagnostického proce-
su pak musime zvazovat moznost vaskularnich
onemocnéni (napf. CADASIL, spindlni AV malfor-
mace, mnohocetné ischemie, antifosfolipidovy
syndrom) (Miller et al., 2008). S podobnymi pi-
znaky se mizeme setkat i u infekénich onemoc-
néni, napf. Lymeské boreliézy, syfilis, HIV, PML,
HTLV-1, herpetickych infekci (Miller et al., 2008).
Napodobovat RS mUze i traumatické postizent,
mimo jiné i spondylogenni myelopatie. Mezi
velmi dllezité onemocnéni v rdmci diferenci-
alnf diagndzy patfi autoimunitni onemocnéni
(NMO-SD, ADEM, CNS vaskulitidy, sarkoidéza,
SLE, Wegenerova granulomatéza) (Miller et al,,
2008). Je nutné pomyslet i na moznost me-
tabolického ¢i toxického postizeni s centralni
pontinni myelinolyzou, deficienci vitaminu B,
vitaminu B, tyreopatii, iradiacnim &i posthy-
poxickym postizenim (Miller et al., 2008). Dalsi
moznosti je idiopatickd nebo geneticka pfici-
na potizi pfi hereditarni spastické paraparéze,

hereditarni cerebeldrni ataxii, LHON, leukodys-
trofiich, Fabryho chorobé. Nedilnou soucésti je
vylouceni neoplazif, kam fadime zejména CNS
lymfomy, gliomy, histiocytézu, paraneoplastické
encefalomyelitidy, metastazy postihujici central-
ni nervovy systém (Miller et al,, 2008). U pacient
musime zvaZovat i moznost psychiatrické kon-
verzni poruchy (Miller et al., 2008).

Diferencidini diagnostika roztrousené skle-
rézy je velmi bohatd a obtizna a tento vycet si
neklade za cil vyjmenovat vsechna mozna one-
mocnént, ale pouze naznacit mozny postup pfi
diagnostice. Mozny nastin diferenciaini diagnos-
tiky RS a jednotlivych pfiznakl shrnuji tabulky
1-4.V prvnim kroku musime odlisit RS od jinych
demyeliniza¢nich onemocnénf (napf. NMO-SD,
ADEM) a ddle i nedemyeliniza¢nich onemocnéni
(napt.onemocnéni malych tepen, zanétlivé, gra-
nulomatdzni, infekéni, metabolické, genetické
onemocnéni), které mohou napodobovat RS.
V anamnéze pacienta se musime zaméfit na
rozpoznani piiznakd, jejich zacatku a prdbéhu.
Musime pétrat i po moznych predchozich epi-
zodach neurologickych obtizi. Objektivni neu-
rologické vysetfeni se pak zaméfuje na odhalenf
patologie v centrdlnim nervovém systému. Pfi
diagnostice ndm pomahaji paraklinicka vysetieni
jako MRI, laboratorni vysetfeni séra a mozkomis-
niho moku, vysetfeni evokovanych potenciald,
oc¢ni vysetfeni v¢. optické koherencni tomografie
(OCT). Vzhledem k soucasnym terapeutickym
moznostem je velmi ddlezité diagndzu RS stano-
vit v€as, protoZe je potvrzené, ze vCasné zahajeni
|écby léky modifikujicimi onemocnéni (DMD
lé¢ba) se oddali konverze CIS do CDMS.

Pestrost diagnostiky neurologickych pfizna-
kl podezfelych z RS ilustruji nasledujici tfi ka-
zuistiky. Prvni kazuistika dokladuje nékdy velmi
obtiznou, spletitou a dlouhou cestu k diagndze.
Druha kazuistika zase poukazuje na pffklad, kdy
jednoduché laboratorni vysetieni pomUze k od-
halenf pFiciny obtizi. Treti kazuistika upozornuje
na nutnost vénovanf pozornosti anamnestickym
udajdm, které nékdy velmi pomohou ke spravné
diagnoze.

Kazuistiky
Kazuistika . — dlouhd cesta
k diagnoze
V 5/2009 byla na chirurgické oddélenf pfi-

jata 55letd Zena pro opakované, nekontrolo-
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\'} vaskularni

spinalni AV malformace, ischemie misni, antifosfolipidovy syndrom

infekni

Lymeska borelidza, syfilis, HIV, TBC, HTLV-1, herpetické infekce, epidurdini absces

traumaticka

spondylogenni myelopatie

autoimunitni

NMO-SD, sarkoiddza, SLE, Sjogrendv syndrom, AIDP, MG

metabolicka/toxicka

deficience vit. B ,, deficience médi, radiace, rabdomyolyza, periodicka paralyza

idiopaticka/geneticka

hereditarni spastickd paraplegie, ALS, SMA, syringomyelie

neoplastickd

tumory, paraneoplastické myleitidy, metastazy kostni s kompresf

wizl-[z(=|4]—

psychiatricka konverzni poruchy

Tab. 4. Diferencidini diagnostika kmenovych a mozeckovych syndromd u Evropant

vaskularni

ischemie, hemoragie, AV malformace, kavernom

infekeni

Lymeska boreliéza, syfilis, HIV, herpetické infekce, CJD, abscesy

traumatickd/kompresivni

Chiariho malformace

autoimunitni

NMO-SD, vaskulitidy, sarkoidéza, MG

metabolickd/toxicka

alkohol, tézké kovy, toluen, cyklosporin, hypotyredza, deficience vit. B,

idiopatickd/geneticka

hereditarni cerebelarni ataxie, MSA

neoplastickd

tumory, paraneoplastické syndromy

wizl-[z[=4|—-|<

psychiatricka

konverznf poruchy

vatelné zvraceni. Pacientka byla do této doby
zcela zdravd, neuzivala pravidelné zaddné Iéky.
Hospitalizace na chirurgii neprokdzala pficinu
potizi. V 6/2009 se pridaly k nevolnosti i bolesti
hlavy a za okem. Pacientka byla tehdy poprvé
vysetiena neurologem. Doplnéné CT vysetfeni
mozku a o¢ni vysetfeni nenalezlo zddnou pato-
logii. Po propusténi domda z chirurgie pacientka
nékolikrat omdlela.

Pro pretrvavajici bolesti za okem vyhleda-
la opét Iékare, na ocnim pozadi se prokazalo
méstnani papily optického nervu pravého oka.
Byla diagnostikovéana intraokuldrni neuritida,
pro kterou byla hospitalizovana na o¢nim od-
délenf. V doplnéném likvorovém vysetfeni byl
nalez miré pleocytdzy (mononukledry 16/pl,
polymorfonukledry 0/ul, erytrocyty 0/ul, celkova
bilkovina 0,45 g/I, oligoklondlnf pasy nepfitom-
ny). Pacientka byla pfelécena antibiotiky, antiher-
petickou terapif a byla podana kortikoterapie.

Na EKG Holteru byl nalez typicky pro sick
sinus syndrom s bradykardiemi, asystoliemi, pa-
cientce bylo tedy nutné implantovat kardiosti-
muldtor. Dale byla diagnostikovana Addisonova
choroba, do chronické terapie nasazen hydro-
kortizon.

Po ¢tyfech mésicich od prvnich pfiznakd,
tedy v 9/2009 byla poprvé hospitalizovana na
neurologii pro parestezie v oblasti trigeminu,
progresi parézy LDK do tézkého stupné, po-
ruchu zraku OD. V neurologickém nélezu byla
patrnd hypestezie v oblasti n. trigeminus vlevo,
centralni paréza n. facialis vlevo, kvadruhyperre-
flexie, centraini paréza LDK az stfedné tézkého
stupné, atrofie papily OD. Bylo provedeno kon-
trolni vysetfenf likvoru, kde pretrvavala mirna

www.neurologiepropraxi.cz

pleocytdza (mononukledry 5/ul, polymorfonu-
kledry 0/ul, erytrocyty 0/ul, celkovd bilkovina
0,89g/I, oligoklondlnf pasy nepfitomny, mikro-
biologické vysetieni v normé). Paraneoplastické
protilatky i revmatologické vy3etfeni byly ne-
gativni. Nemohlo byt provedeno MRI vy3et-
feni z ddvodu jiz dfive implantovaného MRI
nekompatibilniho kardiostimulatoru. Pacientce
byl podan Solu-Medrol. Pro pfedpoklddanou
autoimunitni etiologii potiZi s vysoce suspektni
neuromyelitis optica (NMO) byl do chronické
terapie k hydrocortizonu pfidan azathioprin.
Odebrané protilatky proti akvaporinu-4 (NMO-
IgG/AQP4-1gG) viak byly negativni.

Nésledné se u pacientky nékolikrat objevilo
zhorseni neurologické symptomatiky s progre-
sf centrdnf kvadruparézy. Vzdy byla prelé¢ena
pulzy Solu-Medrolu s ¢aste¢nym efektem. Od
1/2013 se stav stabilizoval. Opakované kontrolni
vySetfeni protilatek proti akvaporinu v letech
2009-2014 bylo negativnf.

V' 7/2016 byla pacientka odeslana na kon-
trolnf ocni vysetfent, kdy bylo pozadovano i OCT
vySetfeni. O¢nf vysetfeni prokdzalo na levém
oku normalni ndlez, vpravo pak nalez vyrazného
postizeni zrakovych funkci v korelaci s vysetre-
nim OCT, kde byla nalezena difuzni atrofie RNFL
(retinal nerve fiber layer thickness, tloustka vrstvy
nervovych vldken peripapilarné) na sitnici silné
pfipominajici nalez pfi NMO.

Bylo provedeno kontrolni vysetieni proti-
latek proti akvaporinu, kde byl tentokrat nalez
pozitivnf (NMO-1gG/AQP4-IgG: titr 1:10 pozitivn,
konecny titr 1:80, anti-MOG negat.). U pacientky
tak bylo az po sedmi letech od objeveni prv-
nich pfiznakd potvrzeno podezieni na NMO.

Diagnostika byla v tomto pfipadé komplikovana
i tim, Ze nebylo mozné provést MRI vysetreni.
| pfes tato Uskalf vsak byla pacientka od pocatku
|éCena s ohledem na to, Ze se na diagnézu NMO
u pacientky pomyslelo.

V aktudlnim klinickém nalezu trva tézka
rezidudlni porucha zraku pravého oka se za-
chovanym svétlocitem, centraini kvadruparéza
lehkého stupné akcentovana na LDK do stfedné
tézkého stupné, dysestezie LDK a trupu, sfinkte-
rové poruchy (urgence a mocovd inkontinence).
Pacientka je schopna chlize s dvéma holemi do
500 m, na kratké vzdalenosti pouziva jednu hal.

Zavér ke kazuistice I.

Neuromyelitis optica a poruchy $irstho spek-
tra (NMO-SD) se fadi mezi zanétlivé astrocytopa-
tie (Wingerchuk et al,, 2015). Patogenetické jsou
protilatky proti akvaporinu-4, jejichz specificita je
100%, senzitivita 80 %, protilatky mizi po lé¢bé
(Jarius et Wildemann, 2013). Z tohoto dlvodu
mohly byt vysledky u nasi pacientky opakované
negativni. Vysetieni protildtek proti akvaporinu
se doporucuje u Asiatd s optickou neuritidou
(ON), pacientek s atakou ON nebo myelitidy
v gravidité, u pacientd s myastenia gravis, SLE,
Sjégrenovym syndromem (Nytrova et Horakova,
2015). U Evropant je NMO 100x méné ¢asta nez
RS, pomér postizeni zen a muzd je 9:1. Zacatek
je nejcastéji kolem 39 let véku, postihuje viak
vdechny vékové skupiny (Pandit et al., 2015).
Nemoc miva relabujici pribéh s tézkymi rezi-
dudinimi deficity. Mezi typické pfiznaky NMO
patii tézkad nebo bilaterdlIni optickd neuritida,
longitudindlni transverzalni myelitida, kmenové
pfiznaky (zvraceni, nauzea, singultus, diplopie,
neuralgie trigeminu, ztrata sluchu, nystagmus,
respiracni selhdni, polyurie, nadmérna dennf
spavost, hypotenze, obezita) (Wingerchuk et al,,
2015). Prvni pfiznaky NMO s nekontrolovatelnym
zvracenim pfivedly nasi pacientku az na chirur-
gické oddélent.

Pro diagnostiku NMO jsou stanovena revido-
vana Wingerchukova kritéria z 2015 (Wingerchuk
et al, 2015). Diagnostika NMO je zalozena na
typickém klinickém obraze, MRI vy3etfeni, pfi-
tomnosti protilatek proti akvaporinu-4, likvo-
rovém vysetfeni, kdy v relapsu pozorujeme
zvyseni celkové bilkoviny, pleocytézu, OP péasy
jsou pritomny jen u 30 % pacient( (Wingerchuk
etal, 2015; Nytrova et Hordkova, 2015). Vy3etfeni
OCT typicky prokazuje pokles RNFL ve viech
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kvadrantech, naproti tomu u RS je patrny pokles
v tempordlnim kvadrantu (Nytrova et Hordkov4,
2015).V nadi kazuistice pomohlo mimo jiné i o¢-
ni vysetfeni s OCT potvrdit nase podezfeni na
NMO.

Odliseni RS a NMO je velmi dlleZité, protoze
se lisf terapeutické postupy u téchto dvou one-
mocnéni.V relapsech se u NMO sice také pouziva-
jivysokodavkované kortikoidy Ci plazmaferéza, ale
v chronické medikaci se pak podavé azathioprin
¢i rituximab (Nytrova et Hordkova, 2015).

Kazuistika II. — kratka cesta
k diagnoze

V 3/2012 byla na nasi klinice vysetfena
53letd Zena. Pacientka se |éila s arteridInf hy-
pertenzi, Hashimotovou thyreoiditidou, v 37
letech prodélala infekéni endokarditidu, ad-
nexektomii vpravo pro hemoragickou cystu,
Collesovu zlomeninu vlevo.V 3/2012 se u paci-
entky noveé objevily parestezie DKK ifici se od
aker smérem k pupku, nasledovaly lumbalgie,
postupné nejistd chlize, do nékolika dnf pare-
stezie i HKK. V klinickém neurologickém nélezu
byly pallhypestezie a porucha polohocitu na
DKK akralng, dysestezie od TH 10 kaudélné
a frustni paraparéza DKK. Rentgenové vysetfen
C, TH, LS pétefe bylo bez zasadni patologie.
V laboratornich odbérech byla patrna anémie
(erytrocyty 3,06x10%/1, HGB 119 g/I, MCV 109
fL), ostatni nélez byl v normé. Provedené MRI
TH a LS patefe ukdzalo hemangiom v obrat-
lovém téle Th12, bez zndmek myelopatie ¢i
Utlaku nervovych struktur. Elektromyografické
vysetfeni bylo v mezich normy, bez zndmek
polyneuropatie. Na doplnéném MRI mozku
a Cmichy se objevilo podlouhlé loZisko patolo-
gického signdlu dorzalni ¢asti michy v rozsahu
C5-Th2, déle nékolik hypersignalnich lozisek
bilé hmoty mozkovych hemisfér subkortikalné
a paraventrikuldrné. Dle hodnoceni radiolo-
ga byl nédlez nespecificky, doporucil zvazovat
i etiologii pozanétlivou — infekéni, parainfeke-
ni ¢i autoimunitni (obrazek 1). Provedené vy-
Setfenf likvoru bylo v normé (mononukledry
0,3/ul, polymorfonukledry 0/pl, erytrocyty 0/
ul, celkova bilkovina 0,24 g/I, OP nepfitomny,
MRZ negativni, borrelie negativni). Vysetfeni
evokovanych potenciall prokazalo |ézi perifer-
niho Useku somatosenzorické drahy k obéma
dolnfm koncetinam. U pacientky byl proveden
screening na polyneuropatie. Vysetfeni hladi-
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ny vitaminu B,, potvrdilo deficit s hodnotou
34 pg/ml (norma: 141-489). U pacientky byla
diagnostikovéna hypovitaminéza B, s neuro-
logickou i hematologickou manifestaci s mak-
rocytarni anémii pfi nedostatku vnitfniho fak-
toru pfi pfitomnosti protilatek proti vnitfnimu
faktoru. Zahajili jsme substituci vitaminu B,
intramuskuldrné. Pri kontrolnim MRI vysetfeni
mozku a C michy po dvou mésicich v 6/2012
bylo loZisko v C mise stacionarni. V klinickém
neurologickém nalezu byla patrna lehka pallhy-
pestezie DKK. Po roce doplnéné kontrolni MRI
vysetfeni mozku a C michy v 7/2013 prokézalo
vyraznou regresi misniho loZiska v zadnf porci
michy, kde byl jiz pouze naznaceny prouzko-
vity signal v Urovni C5/6, nespecificka loziska
supratentoridlné byla stacionarni.

Aktualnf klinicky stav je u pacientky sta-
bilni, stale je podéavéna substituce vitaminu
B,, intramuskularne. Kontrolni MRl mozku
a Cmichy je bez prlikazu loZisek v oblasti kr¢nf
michy, supratentoridlné je patrné nékolik sta-
bilnich nespecifickych lozisek v bilé hmoté
mozkové. Pacientka podstupuje pravidelné
preventivni gastrofibroskopické vysetreni za-
ludku pro vysoké riziko karcinomu zaludku pfi
této diagnodze.

Zavér ke kazuistice ll.

Vitamin B,, je dlleZity pro metabolizmus
nukleovych kyselin a reprodukci bunék, zejména
ma tedy vyznam pro krvetvorbu, gastrointesti-
nalnf systém a nervovou soustavu. Prevalence
hypovitamindzy B, je az 15% u starsich osob.
Mezi rizikové faktory hypovitamindzy patii per-
niciozni anémie, gastropatie s naslednou ma-
labsorpci, malnutrice, alkoholizmus, zanétlivé
onemocnéni stfev, autoimunitni onemocnéni
(veetné tyreoiditidy, pfi pfitomnosti protildtek
proti parietadlnim burikdm ¢i vnitfnimu faktoru)
(Klener et al,, 2001).

Hypovitaminéza B, se projevuje zejména
makrocytarni anémii, glositidou. Z neurolo-
gickych ptiznakd to jsou kognitivni deficit az
demence, ataxie, myelopatie (m0ze dojit k posti-
Zeni kortikospinalnfho traktu i zadnich provazcl
misnich), periferni neuropatie, atrofie optiku,
Unava, iritabilita, deprese, psychdza, anosmie,
dysgeusie, sfinkterové poruchy, poruchy erekce
(Lynn et al,, 2012). Pfi diferencidlni diagnostice RS
je tedy nutné myslet i na mozné metabolické
priciny potiz.

Obr. 1. MRI C michy v 4/2012: podlouhlé loZisko
patologického signdlu dorzdini ¢dsti michy v roz-
sahu C5-Th2

Kazuistika Ill. = zbytecné slozita
cesta k diagndze

Posledni kazuistika vypravi o 37leté Ze-
né, kterd ve 22 letech prodélala boreliézu
a infekéni mononukledzu, tehdy se u paci-
entky pfechodné objevila monoparéza LHK
se spontdnni Upravou. Potize pacientky byly
oznaceny jako pravdépodobné vertebrogen-
niho pavodu.

V 3/2012 se dostavila k vy3etfen{ pro dese-
tisekundové paroxyzmy parestezii faciobra-
chialné vpravo, obtize s artikulaci. Provedend
vysetfeni vcetné CT mozku, EEG, UZ MMT, EKG
Holter, hematologické vysetfeni byla v normé.
V diferencidlné-diagnostické rozvaze byla zva-
7ovéna vaskuldrni geneze, epileptickd geneze,
mozny spolupodil depresivni symptomatiky.
Provedené MRI mozku odhalilo supratentori-
alné zejména v periventrikuldrni bilé hmoté
Obr. 2. MRImozkuv 3/2012: supratentoridlné ze-
Jjménav periventrikuldrni bilé hmoté obou hemisfér

jsou patrnd vicecetnd T2 hyperintenzni loZiska
v celkovém poctu 5-6

www.neurologiepropraxi.cz



obou hemisfér vicecetnd T2 hyperintenzni
loZiska v celkovém poctu 5-6, lozisko lokali-
zované pfi okcipitdlnim rohu pravé postranni
komory postkontrastné prstencité opacifiko-
valo, MR ndlez imponoval jako demyeliniza¢ni
zmény pfi RS (obrazek 2). Pro vysledky MRI se
vsak pacientka z osobnich dvodU dostavila
az v 9/2012. Bylo doplInéno vysetieni likvoru,
kde byl nalez typicky pro RS (mononukleéry
0,7/ul, polymorfonukleéry 0/ul, erytrocyty 0/
ul, CB 0,31 g/I, CSF-OP 11, S-OP 0). Diagnoza
RS byla u pacientky stanovena bohuzel az
s odstupem 15 let od prvnich pfiznakd, které
prodélala po infekéni mononukledze. V 1/2013
pozorovala pacientka hypestezie PHK, pro
které nevyhledala Iékafe a které spontanné
odeznély.V 6/2013 byla pro monoparézu PHK
lehkého stupné prelécena Solu-Medrolem.
V 12/2013 pak prodélala daldf ataku s cent-
ralni paraparézou DKK lehkého stupné, pro
kterou byla také pfelécena Solu-Medrolem.
Od 2/2014 je pacientka lécena interferonem
beta-1a, na kterém je klinicky i radiologicky
stabilnf.
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Zavér ke kazuistice lll.

Posledni treti kazuistika dokladuje, Ze je z&-
sadnf vénovat pozornost i anamnesticky uda-
nym pfiznaklim. Je nutné vyvarovat se mylné-
mu oznaceni pfiznakd jako vertebrogenniho
plvodu. Pfiznaky RS mohou byt i paroxyzmalni
a zavadét nas tak k jiné etiologii obtiz.
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