) PREHLEDOVE CLANKY

LECBA POLYMORBIDNICH PACIENTO S ROZTROUSENOU SKLEROZOU

aktivace autoreaktivnich T-lymfocytd, mik-
roglie, poruseni hematoencefalické bariéry
a poskozeni myelinovych pochevioligoden-
drocytl samotnych, coz vede k naruseni
nejen axondlni signalizace (1). Patogeneze
zahrnuje komplexni interakci genetickych
predispozic a environmentalnich faktora.
Mezi dobfe etablované rizikové faktory pa-
tfi naptiklad infekce virem Epstein—-Barrové
(EBV), nizkd hladina vitaminu D, koufeni
a obezita v adolescenci (2, 3). Vyznamné se
uplatiuji i genetické faktory, zejména HLA-
DRB1*15:01 alela, ale také faktory ovliviujici
imunitni odpovéd'a mikrobiotu (4). RS je jed-
nou z nejcastéjsich pficin neurologické inva-
lidity u mladych, socioekonomicky aktivnich
dospélych. Celosvétové je podle Atlas of MS
(2023) postizeno pfiblizné 2,9 milionu osob,
s vyraznymi geografickymi rozdily v preva-
lenci (5). V Ceské republice se prevalence
odhaduje na 160-180/100 000 obyvatel a in-
cidence na 6-8 pfipadl na 100 000 obyvatel
ro¢né, pficemz onemocnéni ¢astéji postihuje
zeny (pomér cca 3:1) (6). Onemocnéni se
projevuje Sirokym spektrem neurologickych
symptom, od motorickych a senzitivnich
poruch pres poruchy zraku (typicka optic-
ké neuritida) a rovnovéhy az po kognitivni
dysfunkci a chronickou Unavu (7). Vysledny
klinicky obraz se také muze lisit podle feno-
typu onemocnéni:

B relaps-remitentniforma (RRRS) — nejcastéj-
$i, cca 85 % pacient( pri diagnoze; stridani
atak a remisi,

B sekundarné progresivni forma (SPRS) —
postupny prechod z RRMS, s narGstem
disability nezavisle na relapsech,

B primarné progresivni forma (PPMS) - asi
10-15% pfipadl; od pocatku kontinualni
progrese bez jasnych relapst (8, 9).

Moderni pohled chape RS spise jako
kontinuum patologickych procest, nez vyse
popsané fenotypy, kdy zanét a neurodege-
nerace probihaji paralelné od ¢asnych stadii,
byt s rdznou klinickou manifestaci v ¢ase (10).
Na vysledné disabilité pacientl se tak podili
nejenom vlastni relapsy onemocnéni (tzv.
relaps associated worsening (RAW), ale i ¢ast
disability narlstajici mimo zjevnou zanétlivou
aktivitu onemocnéni (tzv. progrese nezavisla

na relapsech (PIRA)) (11, 12). Diagnéza spoci-

vda v kombinaci typického klinického obrazu,
zobrazovacich metod (zejména magnetické
rezonance), analyzy mozkomisniho moku
(prakaz oligoklonalnich past ¢i pozitivni in-
dex volnych fetézcli kappa), a pomocnych
testd, jako jsou evokované potencidly ¢i jina
paraklinickd vysetfeni. Zdkladnim voditkem
jsou McDonaldova kritéria (2017, aktudlné dis-
kutované revize z roku 2024) (13, 14). Rozsifeni
moznosti diagnostiky a dostupnosti vysoce
ucinné terapie prodlouzilo o¢ekavanou délku
Zivota pacientU a snizilo miru tézké invalidity
(15). S tim vsak pfichazi i nové vyzvy - narlsta
pocet pacientd vyssiho véku a pacientt s vice
soubéznymi onemocnénimi, coz ma zésadni
dopad na volbu [é¢by, bezpecénostni profil
a farmakovigilanci.

Komorbidity a polymorbidita
pacientl s roztrousenou
sklerézou

Komorbiditou oznacujeme pfitomnost

jiného onemocnéni, které existuje soucasné
s RS, aniz by $lo o pfimou komplikaci zakladni
choroby (16). Prevalence komorbidit u pacien-
th s RS je vysoka a zahrnuje Siroké spektrum
stavll — od kardiovaskularnich a metabolic-
kych onemocnéni pres psychiatrické poruchy
az po daldi autoimunitni choroby. Aktualné je
znamo, ze komorbidity mohou:

B ovlivnit fenotyp a prdbéh RS (17),

B zkomplikovat a prodlouzit diagnostiku
(napf. Unavu ¢i kognitivni deficit Ize pfi-
pisovat jak RS, tak depresi, anémii nebo
spankové apnoi) (18),

B ovlivnit vybér a bezpecnost chronické
[écby (19),

B zhorsit progndzu, zvysit mortalitu a zhor-
Sit kvalitu zivota (18, 20).

Zvlastni pozornost zasluhuje odliseni me-
zi projevem RS, nezddoucim ucinkem lécby
a projevem komorbidity. Napfiklad tranzitor-
ni zhorseni pfiznakl pfi infekci (pseudoata-
ka) muze byt zaménéna za aktivitu zakladni
choroby (21). Nej¢astéjsi komorbidity a jejich
vyskyt zminiuje tabulka 1.

Polymorbidita je definovéna jako pfitom-
nost dvou a vice chronickych onemocnéni
ujednoho pacienta (27). U RS je jeji prevalence
v ¢ase rostouci, a to zejména v dUsledku star-
nuti populace pacientl a prodluzovani doby
preziti s chorobou.

Specifickym problémem u RS je radio-
graficka progrese bez klinickych relapst
a progrese nezavisld na relapsech (PIRA),
které mohou byt ovlivnény jak vlastni neu-
rodegeneraci, tak pfitomnosti komorbidit
(napf. cévni leukoencefalopatie) (11, 21, 28).
Zminény fakt mlze byt matouci i pfi rozho-
dovani o eskalaci 1é¢by na zakladé samotné
radiografické aktivity.

Unava je ptikladem symptomu s mul-
tifaktoridlni etiologii — od vlastni RS pres
spankovou apnoi (OSA) a depresi az po léko-
vé nezadouci Ucinky; proto je nutné aktivné
patrat a fesit vSechny potencidlné zvratné
pficiny (29). Dalsim ¢astym prikladem je
migréna. Na vstupnim zobrazeni magne-
tickou rezonanci mGze vytvaret léze bilé
hmoty (WML), které matou pfi diferencial-
ni diagnostice; u migrenikl je popisovéna
~3-4x vyssi pravdépodobnost WML oproti
zdravym kontroldm, typicky v hluboké bilé
hmoté hemisfér spise nez periventrikularné
(30). Migréna muze byt navic zhorsena i
vyvolana i nezddoucimi ucinky nékterych
chronickych lé¢iv RS (napf. interferony, S1P
modulatory) (7).

Tab. 1. Vliv nejcastéjsich komorbidit roztrousené sklerézy (upraveno podle 22, 23, 24, 25, 26)

Skupina komorbidit | Pfiklady

Klinicky dopad u RS

. .. Arteridlni hypertenze
Kardiovaskularni P

Ischemicka choroba srde¢ni

Pritomnost i jediné kardiovaskularni
komorbidity pfi diagndze zkracuje

poruchy Uzkostné poruchy

onemocnent Cerebrovaskuldrni onemocnéni dobu do invalidity o nékolik let

Metabolické D|ab.eFes mglhtus 2. typu Obezita je rizikovym faktorem
oruchy Dyslipidemie pro vznik RS a zhorsuje jeji prabéh

p Obezita

Psychiatrické Deprese Zvysuji riziko relapsu, zhorsuji

adherenci k [é¢bé, vy$si mortalita

Autoimunitni tyreoiditida

Dalsi autoimunitni ) o
|diopatické stfevni zanéty

Mohou ovlivnit vybér DMT

onemocnéni a bezpecnostnf profil

Lupus erythematodes P P
Onkologicka Rdzné solidni nadory Ovliviuji volbu a sledovani pfi
onemocnéni Hematologické malignity imunosupresivni terapii
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