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¢ Hlavni stanovisko prace

i Rozpozndni a pfesné vymezen{ potenciondlné

epileptogennt léze je kliové k Gspésné epilep-
i tochirurgické rozvaze u pacient( s farmakore-

: Zzistentnf epilepsif.

. SOUHRN

{ Holubové Z, Profantova N, Kynél M. Vizualni
i hodnoceni obrazii strukturalniho MR zobra-
: zenivramci epileptologie

iV prehledovém &ldnku jsou predkladany

: zakladniinformace tykajici se moznych pficin

i farmakorezistentni epilepsie a strukturélniho

¢ zobrazeni mozku v epileptologii pomoci mag-

i netické rezonance (MR). Souhrnné jsou pred-
staveny jednotlivé typy epileptogennich lézi

i charakteru fokalni kortikalni dysplazie a nalezy
v rdmci tempordlnich epilepsii. Soucdsti ¢ldnku
i jsou kapitoly vénujici se procesu vizudlniho
zhodnoceni MR obraz(l u pacientd s epilepsit.

i Klicova slova: epilepsie, fokalni kortikalni
dysplazie, magneticka rezonance, mesialni
i tempordlni sklerdza, strukturalni zobrazeni
¢ mozku.

UvoD

Zakladni metodou zobrazeni u pacientl
s farmakorezistentni fokalni epilepsii je
MR vysetieni mozku. Uspésnost detekce
loziskovych zmén mozku v rdmci epilep-
tologického zobrazeni a s tim souvisejici
urceni mozné lokalizace epileptogenni
z6ny (EZ) zavisi na vice parametrech.
Zakladnimi podminkami jsou kvalitni
obrazovd dokumentace v podobé de-
dikovaného MR protokolu pro struktu-
rdlni zobrazeni mozku (1) a adekvatni
odbornd interpretace snimk( radiolo-
gem zkusenym v hodnoceni specifickych
nalezl v epileptologii (2).

Major statement

Identification and precise demarcation of

a potentially epileptogenic lesion is crucial for
successful epilepsy surgery in patients with
drug-resistant epilepsy.

SUMMARY

Holubova Z, Profantova N, Kyncl M. Visual
assessment of structural MR imaging in

epilepsy

In this review article, we present general
information regarding potential causes of
drug-resistant epilepsy and structural brain
evaluation in epileptology using magnetic
resonance imaging. The different types of
epileptogenic lesions of focal cortical dysplasia
and findings in temporal lobe epilepsy are
summarized. The article includes chapters ad-
dressing the process of visual assessment of MR
images in patients with epilepsy.

Key words: epilepsy, focal cortical dysplasia,
magnetic resonance imaging, mesial temporal
sclerosis, structural brain imaging.

Specidlni MR vysetfeni senzitivni
k diskrétnim zménam MR obrazu by
mélo byt provedeno vzdy, pokud neni
dostupné predchozi zobrazeni nebo po-
kud je kvalita pfedchoziho MR zobrazent
neodpovidajici. Kvalita MR zobrazeni
mze byt obecné limitovana vysetre-
nim provedenym na pfistroji s nizs§im
magnetickym polem, artefakty pocha-
zejicimi ze strany pacienta (pohyb) ¢i
pristroje (nehomogenita magnetického
pole, elektrické vyboje), nebo pokud
protokol neobsahuje sekvence s vyssim
rozlisenim (3, 4). Nedostatecné mize
byt i spolehnuti se pouze na pfedcho-
zi radiologicky popis vysetfeni, bez
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pfimého vizualniho posouzeni obrazové
MR dokumentace. Navzdory dedikova-
nému MR zobrazeni a vizudlniinterpre-
taci snimkd odbornikem zdstane viak
priblizné 15-30% nalez( u pacientd

s farmakorezistentni epilepsii neodha-
leno (4).

MOZNE PRICINY
FARMAKOREZISTENTNI
EPILEPSIE

Nejcastéjsimi pFicinami farmakorezis-
tentni fokalni epilepsie jsou mesialni
temporalni skleréza u tempordlni
epilepsie a strukturalni zmény mozku
charakteru fokalni kortikalni dysplazie
(FCD) u neokortikalni epilepsie. U téch-
to skupin pacientd je epileptochirurgic-
ka resekce Sanci k eliminaci zachvatt

(5).

TEMPORALNI EPILEPSIE

V rdmci temporalnich epilepsii je
hipokampalni skler6za nejcastéjsi
pFicinou strukturdlnich zmén mozku
zpUsobujicich epilepsii v dospélém
véku. Zmény jsou charakterizovany
ztratou neuron( a gliézou hipokampu
(6-8). Tato odlisnost bunécné orga-
nizace je pravdépodobné zodpovédna
za epilepsii a mlze byt tedy hledanym
epileptogennim loZiskem. Atrofizaci

a gliézou mohou byt postizeny i okolni
struktury - amygdala, kortex temporo-
poldrni oblasti, entorhindlni kortex ¢i
jind cast tempordlniho laloku. Detekce
pomoci MR byva jednodussi, pokud
zmény hipokampu doprovaziipsilateral-
ni atrofie thalamu, atrofie fornixu nebo
temporalniho laloku. Takové zmény jsou
viditelné asi ve 40-50% pfipadd (7).
Jako pficina vzniku mesiotemporalni
sklerézy jsou zminovany febrilni kfece
v détském véku, které pti svém pribé-
hu mohly zpisobit zmény v nezralych
strukturach hipokampu. Nicméné ani
epilepticky status, déletrvajici febrilni
krece ani fokalni nebo generalizova-
né zachvaty nevedou nevyhnutelné

ke vzniku hipokampalni sklerézy (9).
Poskozeni hipokampu m(iZe nastat také
na podkladé pisobeni excitotoxickych
mechanism( (9).
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ZOBRAZENI HIPOKAMPU

Pro zobrazeni hipokampu je vhodna ak-
vizice dat v koronalni roviné prolozené
kolmo k dlouhé ose prochazejici hipo-
kampem. V této roviné mizeme porov-
nat stranovou asymetrii ve tvaru, obje-
mu a signalu hipokampu. Hodnoceni by
mélo probihat po jednotlivych fezech,
ve kterych jsou zobrazeny oba hipokam-
py symetricky. Tvar hipokampu by mél
byt mirné ovalny, oplosténi kontury je
nékdy doprovazejici znamkou hipokam-
palni sklerézy. Zobrazeni na 3T pfistro-
jich v 2D T2 vazené sekvenci s vysokym
rozlisenim umozni detailni zobrazeni
vnitfni struktury hipokampu - moleku-
[@rnf linii, kterd jako T2 hyposigndlni
pruh bilé hmoty prochazi viemi zénami
a oblasti gyrus dentatus. Jeji alterace
ve smyslu rozostfeni typu blurringu,
ztenceni nebo preruseni mize ukazo-
vat na poskozeni vnitiniho usporadani
hipokampu. Pro vizualni hodnocenijsou
nejvice relevantni asymetrické zmény
signalu v T2 a FLAIR obraze, ve smy-

slu zvySeni signdlu hipokampu (10).
Posouzeni hipokampu by mélo doprova-
zet zhodnoceni signalu a morfologie pa-
rahipokampalnich oblasti a vizualizace
celého rozsahu hipokampu v sagitalni
roviné. Pfi absenci hipokampdlni skleré-
zy je ndlez MR detekovatelné abnormity
v parahipokampdlnim gyru daleZity pro
epileptochirurgickou rozvahu. Zmény
signalu v parahipokampalni bilé hmoté
jsou vétsinou hypersignalniv T2 a hy-
posignalniv T1 obrazech, nevykazuji
ale zretelné rozsiteni kortexu ve smyslu
FCD. Sagitalni rovina v T2 sekvencich

je zaroven velmi dobfe vyuzitelna pro
zhodnoceni pfitomnosti malych ventral-
nich temporélnich encefalokél. Asyme-
trie a rozsitenijednoho z temporalnich
roh( postranni komory je znakem
nespecifickym a malo citlivym.

MALROTACE HIPOKAMPU
(INKOMPLETNI INVERZE
HIPOKAMPU)

Kromé atrofie a zmény signdlu mazeme
u pacientd s temporalni epilepsii nékdy
zaznamenat i malrotaci hipokampu.
Malrotace hipokampu je Castéjsiv levé
hemisféte, je charakterizovana ver-
tikalnim uloZenim struktur tvoficich
hipokampus a neméla by byt zaméné-
na za atrofii. Ackoliv jsou malrotace

hipokampu u pacientd s temporalni
epilepsii castéjsi nez u zdravé populace,
vztah malrotace hipokampu k epilepto-
genicité zdstdva doposud nejasny (11).
Podle studie Tsai (12) je ndlez malrotace
hipokampu pouze anatomickou varietou
vyskytujici se i u zdravé dospélé popula-
ce. Bernasconi et al. (13) ve své studii
zjistili zmény tvaru a uloZeni hipokampu
u 50% pacientl s malformaci vyvoje
kortexu (MCD). U temporalni epilepsie
ani MCD se vsak neprokazal vztah mezi
stranou malrotace a stranou epilep-
togenni léze. Malrotace se soucasné
negativnim MR ndlezem na hipokampu
by se tedy neméla povazovat za lézi
temporalni oblasti.

VENTRALNI TEMPORALNI
ENCEFALOKELA

Obdobné neuroklinické projevy se
zdchvaty, jako nachdzime u tempo-
ralnich epilepsii, mohou mit raritné
zmény u anteroinferiorni temporalni
encefalokély. Encefalokély se zobrazuji
jako herniace mozkové tkané defektem
v bdzi lebni, obvykle oblasti velkého
kridla sfenoidalni kosti (11). Nékdy
mizeme nalézt T2 a FLAIR hypersignal-
ni odchylky ptilehlé mozkové tkané.

K detekci téchto nenapadnych lézi

jsou nejvhodnéjsi reformatované 3D
rovina. Drobny nalez ventrdlni tempo-
ralni encefalokély mize byt vysvétlenim
temporalni epilepsie u pacient( s ini-
cilné neleziondlnim MR obrazem. Cas-
nd identifikace takovych drobnych MR
lézi m(ze pomoci vybrat pacienty, ktefi
nasledné tézi z dalSich elektrofyziolo-
gickych a klinickych vysetfeni, pripadné
jsouindikovani k epileptochirurgické
rozvaze (14). I kdyz nékteré pripady
farmakorezistentni tempordlni epilepsie
s MR nalezem temporalni encefalokély
mohou z operacniho pfistupu profito-
vat, optimalni chirurgicka strategie je
stale kontroverzni. EZ zde nemusi nutné
pfesné odpovidat oblasti radiologické-
ho ndlezu. Navic u nékterych pacientd
muze byt ndlez ventrdlni temporalni
encefalokély oboustranny. V protoko-
lu detailnéjsiho zobrazeni takovych

léz temporalni oblasti hraje roli i CT
vysetfeniv kostnim okné s vysokym
rozliSenim, zejména pro posouzeni
navazujicich zmén skeletu stfednijamy
lebni (15).
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Pétileta pacientka s farmakorezistentni epilepsii - FCD I: korondlni rekonstrukce FLAIR (a) a T2 (b) sekvence. Zobrazuje se zmen3eni objemu
bilé hmoty frontalniho laloku vpravo se zvySenim signalu a rozostfenim hranice Seda-bila hmota (blurring); (c) T1 sekvence, axidlni rekonstrukce
obrazu, zmenseni objemu bilé hmoty frontdlniho laloku vpravo s diskrétnim sniZzenim signdlu a rozostfenim hranice Seda-bild hmota (blurring)

(oznaceno krouzkem)

5Y0 girl with drug-resistant epilepsy - FCD I: coronal reconstruction FLAIR sequence (a) and T2-weighted image (b). There is reduced volume of
the white matter of the right frontal lobe with its increased signal and blurring. (c) T1-weighted image, axial reconstruction, reduced volume of
the white matter of the right frontal lobe with its slightly decreased signal and blurring

ZVETSENI AMYGDALY

Dalsim ndlezem pti hodnoceni hipokam-
palniho komplexu mdze byt zvétSeni

a zména signdlu amygdaly - u pacient(
s MR nelezionalnim zdvérem u tem-
poralni epilepsie v rozmezi 12-63 %
(16). Temporalni epilepsie se zvétsenim
amygdaly by mohla reprezentovat dalsi
nozologickou jednotku a nehomogenni
syndrom subtypu epilepsie bez ipsilate-
ralni sklerézy hipokampu (17). Zmény
m(Zeme zaznamenat u dlouhodobé
probihajiciho zanétlivého procesu,
autoimunitni encefalitidy nebo u zmén
v ramci FCD. ZvétSeni amygdaly mize
byt rovnéz zjisténo jako doprovodnd
zména u MR neleziondlnich fokdlnich
epilepsii. Zmény tvaru a signalu mohou
vzniknout i na podkladé epilepsie aso-
ciované s nddorem v této oblasti ¢i edé-
mu navozeného probihajici epileptickou
aktivitou (16).

FOKALNI KORTIKALNI
DYSPLAZIE

Termin fokdlnf kortikdlni dysplazie
odkazuje na spektrum fokdlnich malfor-
maci kortikdlniho vyvoje mozku, které
charakterizuje porucha laminace
kortexu (18). V soucasnosti je FCD klasi-
fikovdna na histopatologickém

podkladé do tfi zakladnich skupin
(I-III) a nékolika podskupin (naptiklad
IA, IIB). Rozdéleni vznika na zakla-

dé typu poruchy cytoarchitektoniky
kortikdlnich vrstev, pfipadné dohroma-
dy s pritomnosti atypicky vyvinutych

a morfologicky zménénych bunék typu
dysmorfnich neurond (u typu IIA) a ba-
l6novitych bunék (u typu IIB) (11). FCD
jsou nejcastéjsi pricinou farmakorezis-
tentni fokalni epilepsie u déti, vyskytuji
se u vice nez poloviny détskych pacient(
(a ujedné ctvrtiny dospélych) (19, 20).
FCD jsou ulozeny kortikdlné, postizeni
je fokdlni, FCD typu IIB se Castéji vysky-
tuji mimo temporalni oblasti, obvykle
ve frontdlnich lalocich (21). Ovlivné-
no mize byt i vice mozkovych lalok(
soucasné, bez predilekcni oblasti pro
urcity lalok. Zachvaty zacinaji obvykle
jiz v raném détstvi.

FCDI

Zobrazeni lézi typu FCD I pomoci MR je
obtizné vzhledem k tomu, Ze makro-
skopicky je vlastni charakter mozkové
tkané a kortexu ovlivnén jen minimalné
(obr. 1). Zména uspofadant architek-
toniky s obvykle normalnimi neurony
nevede ke zméné signalu mozkové tka-
né, kterd by byla dobfe detekovatelna
v strukturdlnim MR obraze (22). Takové
subtilni mikroskopické zmény mohou

zUstat pro vizualni hodnoceni MR nega-
tivni, tedy v MR obraze makroskopicky
bez zmény signalu a struktury. V nékte-
rych pfipadech miZzeme zaznamenat
lobarni hypoplazii, zizeni kortikalni
vrstvy a atrofii mozku. Ztrata objemu

v subkortikalni bilé hmoté mGze byt
provdzena zménou signalu - mirné vyssi
signal v T2 a FLAIR sekvencich, snizeny
signalv T1 a 3D T1 sekvencich (23).

V MR obraze se mize ukdzat rozostfeni
obvykle ostré hranice mezi Sedou a bi-
lou hmotou, takzvany ,blurring”. Site
kortexu ovsem mize z(stat normalni
(23). Tuto subkortikdlnf alteraci signalu
s rozostfenim hranice bilé a Sedé hmoty
zpUsobi infiltrace neuron( do oblasti
takzvanych ,U” juxtakortikalnich vlaken
bilé hmoty mozku. M{zZe byt doprovod-
né vyjadrena také abnormalni gyrifika-
ce/sulkace povrchu mozku v postizené
oblasti.

Pretrvavajici fetdlni kortikalni
architektonika mize byt potencionalné
epileptogenni. Ukazuje se, Ze vertikdlni
uspotadani laminace kortexu prevlada
v obdobi mezi 8. az 16. tydnem gestace.
Ndsledné v ramci maturace prechazi
do obvyklého horizontalniho uspotada-
nivrstev klry (24). Vertikalni uspofa-
danivrstev kortexu, které je soucdsti
kortikdlni dysplazie, mdze byt pozlstat-
kem zastavené maturace v rdmci histo-
geneze v casnych fazich plodu. Obdobné
okrsky vertikdlné orientovanych vrstev
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° Kojenec s fokalni epilepsii - FCD II: (a) axidlni rovina, reformdtovana T2 sekvence. Vék

5 mésicli — nedomyelinizovana bila hmota mozku. Zobrazuje se atypicky konfigurovany gyrus
okcipitalné vpravo se zesilenym, hyposignalnim kortexem (v krouzku); (b) T2 3D sekvence, axi-
alni rekonstrukce. Vék 12 mésicll — pokrocilejsi faze myelinizace bilé hmoty mozku. Pozorujeme
zmeénu signdlu postizeného kortexu z hyposignalniho na izosignalni az mirné hypersignalni.
Dobfre patrnd je signdlova alterace subkortikalni bilé hmoty - transmantle sign - hypersignalni
okrsek bilé hmoty trychtyfovité sméfujici k postranni komofe; (c) T1 3D sekvence, axialni re-
konstrukce. Zobrazuje se zesileny kortex se zvySenym signalem a s naznac¢enym blurringem; (d)
flze PET vySetfeni s MR. Viditelna je oblast hypometabolismu interiktdlné okcipitalné vpravo,
zmény jsou v souladu s nalezem fokalni kortikalni dysplazie.

Infant boy with focal epilepsy - FCD II: (a) axial plane, T2-weighted image. At the age of

5 months - unmyelinated white matter of the brain. Notice atypical gyrus occipitally on the
right side with thickened, hypointense cortex (in circle); (b) 3D T2-weighted image, axial re-
construction. At the age of 12 months — advanced myelination of the white matter. Notice shift
in signal changes of malformed cortex from hypointense to isointense to hyperintense. There is
a good visualization of funnel shaped hyperintense changes of subcortical white matter leading
towards lateral ventricle - transmantle sign; (c) 3D T1-weighted image, axial reconstruction.
Notice thickened hyperintense cortex with slight blurring; (d) PET/MRI fusion. There is a hypo-
metabolic region occipitally on the right side visible on interictal examination which matches

kortexu se vyskytujii u tézsich forem
malformace vyvoje kortexu, v korti-
kdlnich tuberech u tuberézni sklerézy
(TSC), v lemech okolo porencefalic-
kych cyst po prenatdlnich infarktech
mozkové tkané a u nékterych vrozenych
metabolickych defektd.

FCD II

Fokalni kortikdlni dysplazie 2. typu

je definovana jako malformace s po-
rusenim kortikdlni laminace mozku

s pfitomnosti dysmorfickych neurond
(u FCD IIA) nebo soucasné pritomnosti
dysmorfickych neuron( i balénovitych
bunék (u FCD IIB). Dysmorfické neuro-
ny jsou zvétsené, zaroven je zvétseno
ibunécéné jadro. UloZeny jsou difuzné
v kortikalni vrstvé, mohou vsak byt
situovanyiv bilé hmoté (21). Balé-
novité bunky jsou zvétsené, pfitomna
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the area of focal cortical dysplasia.

jsou mnohocetna bunécna jadra. Tyto
bunky jsou uloZeny kdekoliv v kortikalni
vrstvé, mohou se vyskytnout také v sub-
kortikalni bilé hmoté i ve zdanlivé nor-
malni okolni mozkové tkdni. Rozostreni
kontury Sedé a hilé hmoty, blurring, se
vyskytuje u obou typ( FCD II a je obvykle
vice vyjadieno u typu FCD IIB nez u FCD
IIA, zaroven kortex v postizené oblasti
nemusi byt nezbytné rozsiten (21, 23).
Baze sulku mlze vykazovat diskrétni hy-
persignalni zmény v T1 sekvenci. Myelin

v subkortikalni vrstvé je redukovan; tento
nalez prevazuje u FCD IIB (21, 25, 26).

V MR zobrazeni je FCD IIB charakteri-
zovana rozsitenim kortexu a zménénou
myelinizaci subkortikalni bilé hmoty
mozku - hypomyelinizaci ¢i dysmye-
linizaci (vys$si signal bilé hmoty v T2
a FLAIR sekvencich). Signalové zmény
subkortikalni bilé hmoty obvykle smé-
fuji trychtyrovité z oblasti baze sulku
smérem ke komofe na stejné strané

(obr. 2,3). Tento charakter zmén ozna-
covany jako ,transmantle” znak dyspla-
zie popsal poprvé Barkovich v roce 1997
(27) aje spojen téméf vyhradné s FCD
typu IIB. Detekce téchto pruhovitych
zmén zdvisi na zvolené roviné a §ifi fezu
MR sekvence (obr. 4). Zmény reflektuji
vyvojové pribéh glioneuralnich radiaci
a pruh (23).

FCD III

Fokalni kortikdlni dysplazie 3. typu

je malformace vyvoje kortexu spoje-

na s dalsi lézi lokalizovanou obvykle

ve stejné oblasti mozku. Podle typu do-
provazejici léze definujeme ctyri zdklad-
nivarianty A-D. FCD IIIA je asociovana
s hipokampalni sklerézou. FCD IIIB je
léze, ktera obsahuje nador (nejcastéjsi
zastoupeni md dysembryoplasticky neu-
roektodermalni nador - DNET - nebo
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Stejny pacient jako na obrazku 2 - FCD II: (a) T2 sekvence korondlni rovina ve véku 5 mésicd — nedomyelinizovana bild hmota mozku, oznacena
oblast malformovaného kortexu; (b, c) korespondujici rekonstrukce v T2 a T1 sekvenci ve véku 12 mésicl

Same patient asin Fig. 2 - FCD II: (a) T2, coronal plane, at the age of 5 months — unmyelinated white matter of the brain, region of malformed
cortex is marked; (b, c) corresponding reconstructed slices in T2 and T1-weighted images at the age of 12 months

gangliogliom). FCD IIIC je spojena s cév-
ni malformaci. FCD IIID je detekovatel-
na v okoli lézi mozku vzniklych v ¢asném
fetalnim obdobi; prikladem takovych
doprovodnych zmén m(ize byt postma-
laticka cysta €i glidza pozanétlivé nebo
postischemické etiologie (21). Zfidka se
m(zZe v okoli kavernézni venézni malfor-
mace nebo nadoru vyskytnouti zména
typu FCD IIA nebo IIB. Takové spojent
léz1 by se mélo klasifikovat jako dudlni
nebo zdvojend (double) léze. Stejné tak
iv piipadé asociace sklerdzy hipokampu
a léze FCD IIA/IIB by se méla kombinace
nazyvat jako dudlni léze (21).

FOKALNI KORTIKALNI
DYSPLAZIE
U NOVOROZENCE/KOJENCE

U novorozence a ditéte pfiblizné

do 8 mésicli véku, tedy v dobé probi-
hajici myelinizace bilé hmoty mozku,
se mlzZe obraz FCD signalem odliSovat
od téchto zmén zobrazovanych pomoci
MR po ukonceni myelinizace. V obdobfi
nemyelinizované bilé hmoty mozku se
FCD zobrazuje jako oblast hypersignalni
v T1 a hyposignalniv T2 obraze (28).
Takovy charakter signdlovych zmén je
vhodny pro ¢asnou detekci potencio-
nalné epileptogenni zény, zmény jsou
[épe vizualné detekovatelné. V poz-
déjsim véku se nasledné oblast stava
hare makroskopicky viditelnou (29).
Presné vysvétleni tohoto fenoménu

zmény signalu, se kterym se mizeme
setkat i u nékterych kortikalnich tuber(
v ramci zmén pfi TSC, je doposud ne
zcela objasnény. Existuji hypotézy
nabizejici vysvétleni zmény signalu

v nemyelinizované mozkové tkani,
napfiklad jako urychleni myelinizace
na podkladé aktivity probihajicich
epileptickych stimuld z oblasti struk-
turdlnich zmén nebo jako nasledné
reparace poskozené tkané (30, 31).
Podil v takové zméné signalu mlize mit
i obsah drobnych prekurzord kalcifi-
kaci nebo dep produkt( kovu.

VYVOJOVA ZILNI
ANOMALIE

Vyvojova Zilni anomalie (DVA) je
vrozend anatomickd varieta normalni
Zilni drenaze mozku. V MR obraze je
detekovatelna nejlépe v susceptibilné
vazenych (SWI) sekvencich jako hypo-
signalni pruhovité zmény, nékdy majici
charakter destnicku nebo meddzy.
Epileptogenicita DVA je vsak spornd.
Potencionalné epileptogenni mohou byt
komplikace provazejici DVA, jako jsou
trombdza, zilniinfarkt & krvaceni nebo
doprovodna epileptogenni léze, napfiklad
kortikdlni dysplazie. V oblasti drénované
cestou DVA se mohou nalézt regiondlni
kortikdlni atrofie, nespecifické zmény

v bilé hmoté nebo dystrofické kalcifika-
ce. Dal$i z moznosti epileptogenicity je
tokova a perfuzni nerovnovaha drénované

oblasti s navazanou dysfunkci kortexu
zplsobujici vyboje a epilepsii (32).

VLASTNI VIZUALNI
HODNOCENI

PFi strukturalnim MR zobrazeni za po-
uziti 3D sekvenci vznika velké mnoZstvi
vyslednych obrazi, které je potrebné
zhodnotit. V roviné ndbéru dat, kterou
byva vétsinou rovina sagitdlni, vznikne
pfi pokryti celého objemu mozku/hlavy
priblizné 170 fez(l. Sagitdlni rovina je
nasledné zrekonstruovana do axialni
a koronalni roviny s obdobnym poctem
obrazl. Ndsledné rekonstrukéniinter-
valy se neprovadéji v §irSim fezu, nez
je 1mm. Sirsf rekonstrukéniinterval,
napiiklad po 3 mm Sife s ponechanym
prostorem mezi fezy, redukuje sice po-
Cet jednotlivych fezd, zaroven ale zpU-
sobuje nizsi rozliSeni a zvySuje moznost
vyskytu partial volume effectu; ztraci
se tak vyhoda ziskana nabérem dat v 3D
a vznika riziko pominuti subtilnich lézi.
Vyhodou zobrazeniv 3D je také moznost
porovnavat oblast soucasné jak v riiz-
nych sekvencich (napt. 3D T1a 3D T2),
tak ve vSech rovinach, coz je uzitecné
predevsim v oblastech se sloZitou to-
poanatomii kortexu, pti prekryvu sulkd
a kontury kortexu a podobné.
Detekovanou strukturdlni nebo
signalovou abnormitu mozku nent
potfeba nutné zaradit do piislusné
skupiny. Mnohdy klasifikace pouze
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Divka s fokalni epilepsii z pravostranné centro-parietalni oblasti: (a) T1 3D sekvence, koronalni rekonstrukce. Zobrazuje se zesileny kortex pfi
bazi sulku se zvysenym signdlem a s naznacenym blurringem; (b) T2 3D sekvence, axidlni rekonstrukce. Zobrazuje se zesileny, spiSe izosignalni
kortex s hypersignalnim pruhem subkortikalni bilé hmoty; (c) FLAIR 3D sekvence, sagitalni rekonstrukce. Sipkou oznacena typicka signalova
alterace bilé hmoty - transmantle sign - hypersignalni okrsek bilé hmoty trychtyrovité sméfujici od kortexu k postranni komore.

Girl with focal epilepsy from the right centroparietal region: (a) 3D T1-weighted image, coronal reconstruction. Notice thickened hyperintense
cortex at the bottom of sulcus with slight blurring; (b) 3D T2-weighted image, axial reconstruction. Thickened isointense cortex with hyperin-
tense band of subcortical white matter; (c) 3D FLAIR sequence, sagittal reconstruction. Typical funnel shaped hyperintense changes of white
matter leading from cortex towards lateral ventricle - transmantle sign (arrow).

morfologickym zobrazenim neni moznd
a vysledné zatazeni léze je (ikolem

az pro pripadnou histopatologickou
diagnostiku. Zasadnije lézi pfesné
morfologicky a signalové popsat a urcit
jeji lokalizaci. Zaznamendvame signal
kortexu, povahu zmén subkortikdlni
bilé hmoty, sledujeme hranici mezi
Sedou a bilou hmotou. U hipokampu

hodnotime v jednotlivych korondlnich

fezech molekularni vrstvu bilé hmoty

a jeji kontinuitu. Zaroven vizualné zhod-

notime objemové zmény temporalniho

laloku a asymetrii hipokamp( (obr. 5).
Pfi neuroradiologickém hodno-

ceni MR obraz(i je dllezité podrobné

sezndmeni se s anamnézou pacienta,

s vysledky predchozich elektroklinickych

vysetfenia v neposledni fadé znét po-
dezreni klinika-neurologa na lateraliza-
ci léze, pripadné i jeho hypotézu tykajici
se konkrétniho mozkového laloku/
oblasti. Toto vSe umoznuje detailnéjsi

a cilené hodnoceni struktury moz-

ku, zvysuje pravdépodobnost Gspésné
detekce pFipadného epileptogenniho
fokusu a napomdha k co nejpresnéjsimu

Pacientka, 43 let, s fokalni epilepsii vpravo - mesialni temporalni skleréza: koronalni T2 2D sekvence s vysokym rozlisenim v roviné kolmé
k dlouhé ose hipokampu. Vpravo je patrné zmenseni objemu hipokampu, jeho zvyseny signal a ztrata vnitini struktury (hyposigndlni prouzek bilé
hmoty, oznaceno Sipkami).

43Y0 patient with focal epilepsy from the right side - mesial temporal sclerosis: coronal high resolution 2D T2 in a plane perpendicular to
the longitudinal axis of the hippocampus. Notice changes of the right hippocampus - reduced hippocampal volume, increased T2 signal, loss of
internal architecture (thin layer of the white matter, arrows).
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navigovani do pfedpokladané epilepto-
genni zény.

ZAVER
Rozpoznani a presné vymezeni poten-

cionalné epileptogenni léze je klicové
k GspésSnému zvlddnuti lécby epilepsie.

Nasledna chirurgicka resekce dané
oblasti je pak jedinou kurativni nadé&ji
pro pacienty trpici léky nezvladatelnou
fokalni epilepsii. Expertni zhodnoceni
strukturalniho zobrazeni mozku pomoci
dedikovaného MR protokolu u pacientl
s fokalni epilepsii je tak jedinecnou pii-
leZitosti radiologa pFispét ke zlepseni
kvality péce o tyto pacienty. ®

Ces Radiol 2023; 77(2): 87-93

LITERATURA
1. Kyncl M, Holubova Z. Recommendations for structural brain MRI in the diagnosis of epilepsy. Cesk Slov Neurol N 2023; 86/119(1): 18-24.
2. von Oertzen J, et al. Standard magnetic resonance imaging is inadequate for patients with refractory focal epilepsy. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2002;
73(6): 643-647.
3. Kreilkamp BAK, et al. Neuroradiological findings in patients with ,non-lesional” focal epilepsy revealed by research protocol. Clin Radiol 2019; 74(1): 78
el-78 ell.
4. Duncan JS, et al. Brain imaging in the assessment for epilepsy surgery. The Lancet Neurology 2016; 15(4): 420-433.
5. So EL, Lee RW. Epilepsy surgery in MRI-negative epilepsies. Curr Opin Neurol 2014; 27(2): 206-212.
6. Bernasconi, A, et al. Advances in MRI for ,cryptogenic’ epilepsies. Nat Rev Neurol 2011; 7(2): 99-108.
7. Craven I, Griffiths PD, Hoggard N. Magnetic resonance imaging of epilepsy at 3 Tesla. Clin Radiol 2011; 66(3): 278-286.
8. Bernhardt BC, et al. The spectrum of structural and functionalimaging abnormalities in temporal lobe epilepsy. Ann Neurol 2016; 80(1): 142-153.
9. Thom M. Review: Hippocampal sclerosis in epilepsy: a neuropathology review. Neuropathol Appl Neurobiol 2014; 40(5): 520-543.
10. Cendes F, et al. Neuroimaging of epilepsy. Handb Clin Neurol 2016; 136: 985-1014.
11. Bernasconi, A, et al. Recommendations for the use of structural magnetic resonance imaging in the care of patients with epilepsy: A consensus report from
the International League Against Epilepsy Neuroimaging Task Force. Epilepsia 2019; 60(6): 1054-1068.
12. Tsai MH, et al. Hippocampal malrotation is an anatomic variant and has no clinical significance in MRI-negative temporal lobe epilepsy. Epilepsia 2016;
57(10): 1719-1728.
13. Bernasconi N, et al. Analysis of shape and positioning of the hippocampal formation: an MRI study in patients with partial epilepsy and healthy controls.
Brain 2005; 128(Pt 10): 2442-2452.
14. Toledano R, et al. Small temporal pole encephalocele: A hidden cause of ,normal” MRI temporal lobe epilepsy. Epilepsia 2016; 57(5): 841-851.
15. Abou-Hamden A, et al. Small temporal pole encephaloceles: a treatable cause of ,lesion negative” temporal lobe epilepsy. Epilepsia 2010; 51(10): 2199-
2202.
16. Reyes A, et al. Amygdala enlargement: Temporal lobe epilepsy subtype or nonspecific finding? Epilepsy Res 2017; 132: 34-40.
17. LvRJ, et al. Temporal lobe epilepsy with amygdala enlargement: a subtype of temporal lobe epilepsy. BMC Neurol 2014; 14: 194.
18. Severino M, et al. Definitions and classification of malformations of cortical development: practical guidelines. Brain 2020; 143(10): 2874-2894.
19. Lerner JT, et al. Assessment and surgical outcomes for mild type I and severe type II cortical dysplasia: a critical review and the UCLA experience. Epilepsia
2009; 50(6): 1310-1335.
20. Krsek P, et al. Different features of histopathological subtypes of pediatric focal cortical dysplasia. Ann Neurol 2008; 63(6): 758-769.
21. Blumcke I, et al. The clinicopathologic spectrum of focal cortical dysplasias: a consensus classification proposed by an ad hoc Task Force of the ILAE Diagnos-
tic Methods Commission. Epilepsia 2011; 52(1): 158-174.
22. Najm IM, Sarnat HB, Blumcke I. Review: The international consensus classification of Focal Cortical Dysplasia - a critical update 2018. Neuropathol Appl
Neurobiol 2018; 44(1): 18-31.
23. Colombo N, et al. Imaging of malformations of cortical development. Epileptic Disord 2009; 11(3): 194-205.
24. Sarnat HB, Flores-Sarnat L. Radial microcolumnar cortical architecture: maturational arrest or cortical dysplasia? Pediatr Neurol 2013; 48(4): 259-270.
25. Shepherd C, et al. A quantitative study of white matter hypomyelination and oligodendroglial maturation in focal cortical dysplasia type II. Epilepsia 2013;
54(5): 898-908.
26. Scholl T, et al. Impaired oligodendroglial turnover is associated with myelin pathology in focal cortical dysplasia and tuberous sclerosis complex. Brain Pathol
2017; 27(6): 770-780.
27. Barkovich AJ, et al. Focal transmantle dysplasia: a specific malformation of cortical development. Neurology 1997; 49(4): 1148-1152.
28. Baron Y, Barkovich AJ. MR imaging of tuberous sclerosis in neonates and young infants. AJNR Am J Neuroradiol 1999; 20(5): 907-916.
29. Eltze CM, et al. Taylor-type focal cortical dysplasia in infants: some MRI lesions almost disappear with maturation of myelination. Epilepsia 2005; 46(12):
1988-1992.
30. Demerens C, et al. Induction of myelination in the central nervous system by electrical 98activity. Proc Natl Acad Sci USA 1996; 93(18): 9887-9892.
31. DuprezT, et al. Focal seizure-induced premature myelination: speculation from serial MRI. Neuroradiology 1998; 40(9): 580-582.
32. Dussaule C, et al. Can developmental venous anomalies cause seizures? J Neurol 2017; 264(12): 2495-2505.

93



