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Hlavní stanovisko práce
Rozpoznání a přesné vymezení potencionálně 
epileptogenní léze je klíčové k úspěšné epilep-
tochirurgické rozvaze u pacientů s farmakore-
zistentní epilepsií. 

SOUHRN
Holubová Z, Profantová N, Kynčl M. Vizuální 
hodnocení obrazů strukturálního MR zobra-
zení v rámci epileptologie

V přehledovém článku jsou předkládány 
základní informace týkající se možných příčin 
farmakorezistentní epilepsie a strukturálního 
zobrazení mozku v epileptologii pomocí mag-
netické rezonance (MR). Souhrnně jsou před-
staveny jednotlivé typy epileptogenních lézí 
charakteru fokální kortikální dysplazie a nálezy 
v rámci temporálních epilepsií. Součástí článku 
jsou kapitoly věnující se procesu vizuálního 
zhodnocení MR obrazů u pacientů s epilepsií. 

Klíčová slova: epilepsie, fokální kortikální 
dysplazie, magnetická rezonance, mesiální 
temporální skleróza, strukturální zobrazení 
mozku.

Major statement
Identification and precise demarcation of 
a potentially epileptogenic lesion is crucial for 
successful epilepsy surgery in patients with 
drug-resistant epilepsy. 

SUMMARY
Holubová Z, Profantová N, Kynčl 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. 
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Visual assessment of structural MR imaging in epilepsy

Vizuální hodnocení obrazů strukturálního MR 
zobrazení v rámci epileptologie

přehledový článek

ÚVOD
Základní metodou zobrazení u pacientů 
s farmakorezistentní fokální epilepsií je 
MR vyšetření mozku. Úspěšnost detekce 
ložiskových změn mozku v rámci epilep-
tologického zobrazení a s tím související 
určení možné lokalizace epileptogenní 
zóny (EZ) závisí na více parametrech. 
Základními podmínkami jsou kvalitní 
obrazová dokumentace v podobě de-
dikovaného MR protokolu pro struktu-
rální zobrazení mozku (1) a adekvátní 
odborná interpretace snímků radiolo-
gem zkušeným v hodnocení specifických 
nálezů v epileptologii (2).

Speciální MR vyšetření senzitivní 
k diskrétním změnám MR obrazu by 
mělo být provedeno vždy, pokud není 
dostupné předchozí zobrazení nebo po-
kud je kvalita předchozího MR zobrazení 
neodpovídající. Kvalita MR zobrazení 
může být obecně limitována vyšetře-
ním provedeným na přístroji s nižším 
magnetickým polem, artefakty pochá-
zejícími ze strany pacienta (pohyb) či 
přístroje (nehomogenita magnetického 
pole, elektrické výboje), nebo pokud 
protokol neobsahuje sekvence s vyšším 
rozlišením (3, 4). Nedostatečné může 
být i spolehnutí se pouze na předcho-
zí radiologický popis vyšetření, bez 
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přímého vizuálního posouzení obrazové 
MR dokumentace. Navzdory dedikova-
nému MR zobrazení a vizuální interpre-
taci snímků odborníkem zůstane však 
přibližně 15–30 % nálezů u pacientů 
s farmakorezistentní epilepsií neodha-
leno (4).

MOŽNÉ PŘÍČINY 
FARMAKOREZISTENTNÍ 
EPILEPSIE

Nejčastějšími příčinami farmakorezis-
tentní fokální epilepsie jsou mesiální 
temporální skleróza u temporální 
epilepsie a strukturální změny mozku 
charakteru fokální kortikální dysplazie 
(FCD) u neokortikální epilepsie. U těch-
to skupin pacientů je epileptochirurgic-
ká resekce šancí k eliminaci záchvatů 
(5). 

TEMPORÁLNÍ EPILEPSIE
V rámci temporálních epilepsií je 
hipokampální skleróza nejčastější 
příčinou strukturálních změn mozku 
způsobujících epilepsii v dospělém 
věku. Změny jsou charakterizovány 
ztrátou neuronů a gliózou hipokampu 
(6-8). Tato odlišnost buněčné orga-
nizace je pravděpodobně zodpovědná 
za epilepsii a může být tedy hledaným 
epileptogenním ložiskem. Atrofizací 
a gliózou mohou být postiženy i okolní 
struktury – amygdala, kortex temporo-
polární oblasti, entorhinální kortex či 
jiná část temporálního laloku. Detekce 
pomocí MR bývá jednodušší, pokud 
změny hipokampu doprovází ipsilaterál-
ní atrofie thalamu, atrofie fornixu nebo 
temporálního laloku. Takové změny jsou 
viditelné asi ve 40–50 % případů (7). 
Jako příčina vzniku mesiotemporální 
sklerózy jsou zmiňovány febrilní křeče 
v dětském věku, které při svém průbě-
hu mohly způsobit změny v nezralých 
strukturách hipokampu. Nicméně ani 
epileptický status, déletrvající febrilní 
křeče ani fokální nebo generalizova-
né záchvaty nevedou nevyhnutelně 
ke vzniku hipokampální sklerózy (9). 
Poškození hipokampu může nastat také 
na podkladě působení excitotoxických 
mechanismů (9).

ZOBRAZENÍ HIPOKAMPU

Pro zobrazení hipokampu je vhodná ak-
vizice dat v koronální rovině proložené 
kolmo k dlouhé ose procházející hipo-
kampem. V této rovině můžeme porov-
nat stranovou asymetrii ve tvaru, obje-
mu a signálu hipokampu. Hodnocení by 
mělo probíhat po jednotlivých řezech, 
ve kterých jsou zobrazeny oba hipokam-
py symetricky. Tvar hipokampu by měl 
být mírně oválný, oploštění kontury je 
někdy doprovázející známkou hipokam-
pální sklerózy. Zobrazení na 3T přístro-
jích v 2D T2 vážené sekvenci s vysokým 
rozlišením umožní detailní zobrazení 
vnitřní struktury hipokampu – moleku-
lární linii, která jako T2 hyposignální 
pruh bílé hmoty prochází všemi zónami 
a oblastí gyrus dentatus. Její alterace 
ve smyslu rozostření typu blurringu, 
ztenčení nebo přerušení může ukazo-
vat na poškození vnitřního uspořádání 
hipokampu. Pro vizuální hodnocení jsou 
nejvíce relevantní asymetrické změny 
signálu v T2 a FLAIR obraze, ve smy-
slu zvýšení signálu hipokampu (10). 
Posouzení hipokampu by mělo doprová-
zet zhodnocení signálu a morfologie pa-
rahipokampálních oblastí a vizualizace 
celého rozsahu hipokampu v sagitální 
rovině. Při absenci hipokampální skleró-
zy je nález MR detekovatelné abnormity 
v parahipokampálním gyru důležitý pro 
epileptochirurgickou rozvahu. Změny 
signálu v parahipokampální bílé hmotě 
jsou většinou hypersignální v T2 a hy-
posignální v T1 obrazech, nevykazují 
ale zřetelné rozšíření kortexu ve smyslu 
FCD. Sagitální rovina v T2 sekvencích 
je zároveň velmi dobře využitelná pro 
zhodnocení přítomnosti malých ventrál-
ních temporálních encefalokél. Asyme-
trie a rozšíření jednoho z temporálních 
rohů postranní komory je znakem 
nespecifickým a málo citlivým.

MALROTACE HIPOKAMPU 
(INKOMPLETNÍ INVERZE 
HIPOKAMPU)

Kromě atrofie a změny signálu můžeme 
u pacientů s temporální epilepsií někdy 
zaznamenat i malrotaci hipokampu. 
Malrotace hipokampu je častější v levé 
hemisféře, je charakterizovaná ver-
tikálním uložením struktur tvořících 
hipokampus a neměla by být zaměně-
na za atrofii. Ačkoliv jsou malrotace 

hipokampu u pacientů s temporální 
epilepsií častější než u zdravé populace, 
vztah malrotace hipokampu k epilepto-
genicitě zůstává doposud nejasný (11). 
Podle studie Tsai (12) je nález malrotace 
hipokampu pouze anatomickou varietou 
vyskytující se i u zdravé dospělé popula-
ce. Bernasconi et al. (13) ve své studii 
zjistili změny tvaru a uložení hipokampu 
u 50 % pacientů s malformací vývoje 
kortexu (MCD). U temporální epilepsie 
ani MCD se však neprokázal vztah mezi 
stranou malrotace a stranou epilep-
togenní léze. Malrotace se současně 
negativním MR nálezem na hipokampu 
by se tedy neměla považovat za lézi 
temporální oblasti.

VENTRÁLNÍ TEMPORÁLNÍ 
ENCEFALOKÉLA

Obdobné neuroklinické projevy se 
záchvaty, jako nacházíme u tempo-
rálních epilepsií, mohou mít raritně 
změny u anteroinferiorní temporální 
encefalokély. Encefalokély se zobrazují 
jako herniace mozkové tkáně defektem 
v bázi lební, obvykle oblastí velkého 
křídla sfenoidální kosti (11). Někdy 
můžeme nalézt T2 a FLAIR hypersignál-
ní odchylky přilehlé mozkové tkáně. 
K detekci těchto nenápadných lézí 
jsou nejvhodnější reformátované 3D 
sekvence, nejpřínosnější je sagitální 
rovina. Drobný nález ventrální tempo-
rální encefalokély může být vysvětlením 
temporální epilepsie u pacientů s ini- 
ciálně nelezionálním MR obrazem. Čas-
ná identifikace takových drobných MR 
lézí může pomoci vybrat pacienty, kteří 
následně těží z dalších elektrofyziolo-
gických a klinických vyšetření, případně 
jsou indikováni k epileptochirurgické 
rozvaze (14). I když některé případy 
farmakorezistentní temporální epilepsie 
s MR nálezem temporální encefalokély 
mohou z operačního přístupu profito-
vat, optimální chirurgická strategie je 
stále kontroverzní. EZ zde nemusí nutně 
přesně odpovídat oblasti radiologické-
ho nálezu. Navíc u některých pacientů 
může být nález ventrální temporální 
encefalokély oboustranný. V protoko-
lu detailnějšího zobrazení takových 
lézí temporální oblasti hraje roli i CT 
vyšetření v kostním okně s vysokým 
rozlišením, zejména pro posouzení 
navazujících změn skeletu střední jámy 
lební (15).
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ZVĚTŠENÍ AMYGDALY
Dalším nálezem při hodnocení hipokam-
pálního komplexu může být zvětšení 
a změna signálu amygdaly – u pacientů 
s MR nelezionálním závěrem u tem-
porální epilepsie v rozmezí 12–63 % 
(16). Temporální epilepsie se zvětšením 
amygdaly by mohla reprezentovat další 
nozologickou jednotku a nehomogenní 
syndrom subtypu epilepsie bez ipsilate-
rální sklerózy hipokampu (17). Změny 
můžeme zaznamenat u dlouhodobě 
probíhajícího zánětlivého procesu, 
autoimunitní encefalitidy nebo u změn 
v rámci FCD. Zvětšení amygdaly může 
být rovněž zjištěno jako doprovodná 
změna u MR nelezionálních fokálních 
epilepsií. Změny tvaru a signálu mohou 
vzniknout i na podkladě epilepsie aso- 
ciované s nádorem v této oblasti či edé-
mu navozeného probíhající epileptickou 
aktivitou (16).

FOKÁLNÍ KORTIKÁLNÍ 
DYSPLAZIE

Termín fokální kortikální dysplazie  
odkazuje na spektrum fokálních malfor-
mací kortikálního vývoje mozku, které  
charakterizuje porucha laminace  
kortexu (18). V současnosti je FCD klasi-
fikována na histopatologickém  

podkladě do tří základních skupin  
(I–III) a několika podskupin (například 
IA, IIB). Rozdělení vzniká na zákla-
dě typu poruchy cytoarchitektoniky 
kortikálních vrstev, případně dohroma-
dy s přítomností atypicky vyvinutých 
a morfologicky změněných buněk typu 
dysmorfních neuronů (u typu IIA) a ba-
lónovitých buněk (u typu IIB) (11). FCD 
jsou nejčastější příčinou farmakorezis-
tentní fokální epilepsie u dětí, vyskytují 
se u více než poloviny dětských pacientů 
(a u jedné čtvrtiny dospělých) (19, 20). 
FCD jsou uloženy kortikálně, postižení 
je fokální, FCD typu IIB se častěji vysky-
tují mimo temporální oblasti, obvykle 
ve frontálních lalocích (21). Ovlivně-
no může být i více mozkových laloků 
současně, bez predilekční oblasti pro 
určitý lalok. Záchvaty začínají obvykle 
již v raném dětství. 

FCD I
Zobrazení lézí typu FCD I pomocí MR je 
obtížné vzhledem k tomu, že makro-
skopicky je vlastní charakter mozkové 
tkáně a kortexu ovlivněn jen minimálně 
(obr. 1). Změna uspořádání architek-
toniky s obvykle normálními neurony 
nevede ke změně signálu mozkové tká-
ně, která by byla dobře detekovatelná 
v strukturálním MR obraze (22). Takové 
subtilní mikroskopické změny mohou 

zůstat pro vizuální hodnocení MR nega-
tivní, tedy v MR obraze makroskopicky 
bez změny signálu a struktury. V někte-
rých případech můžeme zaznamenat 
lobární hypoplazii, zúžení kortikální 
vrstvy a atrofii mozku. Ztráta objemu 
v subkortikální bílé hmotě může být 
provázena změnou signálu – mírně vyšší 
signál v T2 a FLAIR sekvencích, snížený 
signál v T1 a 3D T1 sekvencích (23). 
V MR obraze se může ukázat rozostření 
obvykle ostré hranice mezi šedou a bí-
lou hmotou, takzvaný „blurring“. Šíře 
kortexu ovšem může zůstat normální 
(23). Tuto subkortikální alteraci signálu 
s rozostřením hranice bílé a šedé hmoty 
způsobí infiltrace neuronů do oblasti 
takzvaných „U“ juxtakortikálních vláken 
bílé hmoty mozku. Může být doprovod-
ně vyjádřena také abnormální gyrifika-
ce/sulkace povrchu mozku v postižené 
oblasti.

Přetrvávající fetální kortikální 
architektonika může být potencionálně 
epileptogenní. Ukazuje se, že vertikální 
uspořádání laminace kortexu převládá 
v období mezi 8. až 16. týdnem gestace. 
Následně v rámci maturace přechází 
do obvyklého horizontálního uspořádá-
ní vrstev kůry (24). Vertikální uspořá-
dání vrstev kortexu, které je součástí 
kortikální dysplazie, může být pozůstat-
kem zastavené maturace v rámci histo-
geneze v časných fázích plodu. Obdobné 
okrsky vertikálně orientovaných vrstev 

1 	
Pětiletá pacientka s farmakorezistentní epilepsií – FCD I: koronální rekonstrukce FLAIR (a) a T2 (b) sekvence. Zobrazuje se zmenšení objemu 
bílé hmoty frontálního laloku vpravo se zvýšením signálu a rozostřením hranice šedá-bílá hmota (blurring); (c) T1 sekvence, axiální rekonstrukce 
obrazu, zmenšení objemu bílé hmoty frontálního laloku vpravo s diskrétním snížením signálu a rozostřením hranice šedá-bílá hmota (blurring) 
(označeno kroužkem)

	 5YO 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

1a 1b 1c
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kortexu se vyskytují i u těžších forem 
malformace vývoje kortexu, v korti-
kálních tuberech u tuberózní sklerózy 
(TSC), v lemech okolo porencefalic-
kých cyst po prenatálních infarktech 
mozkové tkáně a u některých vrozených 
metabolických defektů.

FCD II
Fokální kortikální dysplazie 2. typu 
je definovaná jako malformace s po-
rušením kortikální laminace mozku 
s přítomností dysmorfických neuronů 
(u FCD IIA) nebo současné přítomnosti 
dysmorfických neuronů i balónovitých 
buněk (u FCD IIB). Dysmorfické neuro-
ny jsou zvětšené, zároveň je zvětšeno 
i buněčné jádro. Uloženy jsou difuzně 
v kortikální vrstvě, mohou však být 
situovány i v bílé hmotě (21). Baló-
novité buňky jsou zvětšené, přítomná 

jsou mnohočetná buněčná jádra. Tyto 
buňky jsou uloženy kdekoliv v kortikální 
vrstvě, mohou se vyskytnout také v sub-
kortikální bílé hmotě i ve zdánlivě nor-
mální okolní mozkové tkáni. Rozostření 
kontury šedé a bílé hmoty, blurring, se 
vyskytuje u obou typů FCD II a je obvykle 
více vyjádřeno u typu FCD IIB než u FCD 
IIA, zároveň kortex v postižené oblasti 
nemusí být nezbytně rozšířen (21, 23). 
Báze sulku může vykazovat diskrétní hy-
persignální změny v T1 sekvenci. Myelin 
v subkortikální vrstvě je redukován; tento 
nález převažuje u FCD IIB (21, 25, 26).

V MR zobrazení je FCD IIB charakteri-
zovaná rozšířením kortexu a změněnou 
myelinizací subkortikální bílé hmoty 
mozku – hypomyelinizací či dysmye-
linizací (vyšší signál bílé hmoty v T2 
a FLAIR sekvencích). Signálové změny 
subkortikální bílé hmoty obvykle smě-
řují trychtýřovitě z oblasti báze sulku 
směrem ke komoře na stejné straně 

(obr. 2,3). Tento charakter změn ozna-
čovaný jako „transmantle“ znak dyspla-
zie popsal poprvé Barkovich v roce 1997 
(27) a je spojen téměř výhradně s FCD 
typu IIB. Detekce těchto pruhovitých 
změn závisí na zvolené rovině a šíři řezu 
MR sekvence (obr. 4). Změny reflektují 
vývojově průběh glioneurálních radiací 
a pruhů (23).

FCD III
Fokální kortikální dysplazie 3. typu 
je malformace vývoje kortexu spoje-
ná s další lézí lokalizovanou obvykle 
ve stejné oblasti mozku. Podle typu do-
provázející léze definujeme čtyři základ-
ní varianty A–D. FCD IIIA je asociovaná 
s hipokampální sklerózou. FCD IIIB je 
léze, která obsahuje nádor (nejčastější 
zastoupení má dysembryoplastický neu-
roektodermální nádor – DNET – nebo 

2 	
Kojenec s fokální epilepsií – FCD II: (a) axiální rovina, reformátovaná T2 sekvence. Věk 
5 měsíců – nedomyelinizovaná bílá hmota mozku. Zobrazuje se atypicky konfigurovaný gyrus 
okcipitálně vpravo se zesíleným, hyposignálním kortexem (v kroužku); (b) T2 3D sekvence, axi-
ální rekonstrukce. Věk 12 měsíců – pokročilejší fáze myelinizace bílé hmoty mozku. Pozorujeme 
změnu signálu postiženého kortexu z hyposignálního na izosignální až mírně hypersignální. 
Dobře patrná je signálová alterace subkortikální bílé hmoty – transmantle sign – hypersignální 
okrsek bílé hmoty trychtýřovitě směřující k postranní komoře; (c) T1 3D sekvence, axiální re-
konstrukce. Zobrazuje se zesílený kortex se zvýšeným signálem a s naznačeným blurringem; (d) 
fúze PET vyšetření s MR. Viditelná je oblast hypometabolismu interiktálně okcipitálně vpravo, 
změny jsou v souladu s nálezem fokální kortikální 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 
the area of focal cortical dysplasia.

2a 2b 2c

2d
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gangliogliom). FCD IIIC je spojena s cév-
ní malformací. FCD IIID je detekovatel-
ná v okolí lézí mozku vzniklých v časném 
fetálním období; příkladem takových 
doprovodných změn může být postma-
latická cysta či glióza pozánětlivé nebo 
postischemické etiologie (21). Zřídka se 
může v okolí kavernózní venózní malfor-
mace nebo nádoru vyskytnout i změna 
typu FCD IIA nebo IIB. Takové spojení 
lézí by se mělo klasifikovat jako duální 
nebo zdvojená (double) léze. Stejně tak 
i v případě asociace sklerózy hipokampu 
a léze FCD IIA/IIB by se měla kombinace 
nazývat jako duální léze (21).

FOKÁLNÍ KORTIKÁLNÍ 
DYSPLAZIE 
U NOVOROZENCE/KOJENCE

U novorozence a dítěte přibližně 
do 8 měsíců věku, tedy v době probí-
hající myelinizace bílé hmoty mozku, 
se může obraz FCD signálem odlišovat 
od těchto změn zobrazovaných pomocí 
MR po ukončení myelinizace. V období 
nemyelinizované bílé hmoty mozku se 
FCD zobrazuje jako oblast hypersignální 
v T1 a hyposignální v T2 obraze (28). 
Takový charakter signálových změn je 
vhodný pro časnou detekci potencio-
nálně epileptogenní zóny, změny jsou 
lépe vizuálně detekovatelné. V poz-
dějším věku se následně oblast stává 
hůře makroskopicky viditelnou (29). 
Přesné vysvětlení tohoto fenoménu 

změny signálu, se kterým se můžeme 
setkat i u některých kortikálních tuberů 
v rámci změn při TSC, je doposud ne 
zcela objasněný. Existují hypotézy 
nabízející vysvětlení změny signálu 
v nemyelinizované mozkové tkáni, 
například jako urychlení myelinizace 
na podkladě aktivity probíhajících 
epileptických stimulů z oblasti struk-
turálních změn nebo jako následné 
reparace poškozené tkáně (30, 31). 
Podíl v takové změně signálu může mít 
i obsah drobných prekurzorů kalcifi-
kací nebo dep produktů kovu.

VÝVOJOVÁ ŽILNÍ 
ANOMÁLIE

Vývojová žilní anomálie (DVA) je 
vrozená anatomická varieta normální 
žilní drenáže mozku. V MR obraze je 
detekovatelná nejlépe v susceptibilně 
vážených (SWI) sekvencích jako hypo-
signální pruhovité změny, někdy mající 
charakter deštníčku nebo medúzy. 
Epileptogenicita DVA je však sporná. 
Potencionálně epileptogenní mohou být 
komplikace provázející DVA, jako jsou 
trombóza, žilní infarkt či krvácení nebo 
doprovodná epileptogenní léze, například 
kortikální dysplazie. V oblasti drénované 
cestou DVA se mohou nalézt regionální 
kortikální atrofie, nespecifické změny 
v bílé hmotě nebo dystrofické kalcifika-
ce. Další z možností epileptogenicity je 
toková a perfuzní nerovnováha drénované 

oblasti s navázanou dysfunkcí kortexu 
způsobující výboje a epilepsii (32).

VLASTNÍ VIZUÁLNÍ 
HODNOCENÍ

Při strukturálním MR zobrazení za po-
užití 3D sekvencí vzniká velké množství 
výsledných obrazů, které je potřebné 
zhodnotit. V rovině náběru dat, kterou 
bývá většinou rovina sagitální, vznikne 
při pokrytí celého objemu mozku/hlavy 
přibližně 170 řezů. Sagitální rovina je 
následně zrekonstruována do axiální 
a koronální roviny s obdobným počtem 
obrazů. Následné rekonstrukční inter-
valy se neprovádějí v širším řezu, než 
je 1 mm. Širší rekonstrukční interval, 
například po 3 mm šíře s ponechaným 
prostorem mezi řezy, redukuje sice po-
čet jednotlivých řezů, zároveň ale způ-
sobuje nižší rozlišení a zvyšuje možnost 
výskytu partial volume effectu; ztrácí 
se tak výhoda získaná náběrem dat v 3D 
a vzniká riziko pominutí subtilních lézí. 
Výhodou zobrazení v 3D je také možnost 
porovnávat oblast současně jak v růz-
ných sekvencích (např. 3D T1 a 3D T2), 
tak ve všech rovinách, což je užitečné 
především v oblastech se složitou to-
poanatomií kortexu, při překryvu sulků 
a kontury kortexu a podobně. 

Detekovanou strukturální nebo 
signálovou abnormitu mozku není 
potřeba nutně zařadit do příslušné 
skupiny. Mnohdy klasifikace pouze 

3 	
Stejný pacient jako na obrázku 2 – FCD II: (a) T2 sekvence koronální rovina ve věku 5 měsíců – nedomyelinizovaná bílá hmota mozku, označena 
oblast malformovaného kortexu; (b, c) korespondující rekonstrukce v T2 a T1 sekvenci ve věku 12 měsíců

	 Same patient as in 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

3a 3b 3c
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morfologickým zobrazením není možná 
a výsledné zařazení léze je úkolem 
až pro případnou histopatologickou 
diagnostiku. Zásadní je lézi přesně 
morfologicky a signálově popsat a určit 
její lokalizaci. Zaznamenáváme signál 
kortexu, povahu změn subkortikální 
bílé hmoty, sledujeme hranici mezi 
šedou a bílou hmotou. U hipokampu 

hodnotíme v jednotlivých koronálních 
řezech molekulární vrstvu bílé hmoty 
a její kontinuitu. Zároveň vizuálně zhod-
notíme objemové změny temporálního 
laloku a asymetrii hipokampů (obr. 5). 

Při neuroradiologickém hodno-
cení MR obrazů je důležité podrobné 
seznámení se s anamnézou pacienta, 
s výsledky předchozích elektroklinických 

vyšetření a v neposlední řadě znát po-
dezření klinika-neurologa na lateraliza-
ci léze, případně i jeho hypotézu týkající 
se konkrétního mozkového laloku/
oblasti. Toto vše umožňuje detailnější 
a cílené hodnocení struktury moz-
ku, zvyšuje pravděpodobnost úspěšné 
detekce případného epileptogenního 
fokusu a napomáhá k co nejpřesnějšímu 

4 	
Dívka s fokální epilepsií z pravostranné centro-parietální oblasti: (a) T1 3D sekvence, koronální rekonstrukce. Zobrazuje se zesílený kortex při 
bázi sulku se zvýšeným signálem a s naznačeným blurringem; (b) T2 3D sekvence, axiální rekonstrukce. Zobrazuje se zesílený, spíše izosignální 
kortex s hypersignálním pruhem subkortikální bílé hmoty; (c) FLAIR 3D sekvence, sagitální rekonstrukce. Šipkou označena typická signálová 
alterace bílé hmoty – transmantle sign – hypersignální okrsek bílé hmoty trychtýřovitě směřující od kortexu k postranní komoře.

	 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).

5 	
Pacientka, 43 let, s fokální epilepsií vpravo – mesiální temporální skleróza: koronální T2 2D sekvence s vysokým rozlišením v rovině kolmé 
k dlouhé ose hipokampu. Vpravo je patrné zmenšení objemu hipokampu, jeho zvýšený signál a ztráta vnitřní struktury (hyposignální proužek bílé 
hmoty, označeno šipkami).

	 43YO 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).

4a 4b 4c
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navigování do předpokládané epilepto-
genní zóny.

ZÁVĚR
Rozpoznání a přesné vymezení poten-
cionálně epileptogenní léze je klíčové 
k úspěšnému zvládnutí léčby epilepsie. 

Následná chirurgická resekce dané 
oblasti je pak jedinou kurativní nadějí 
pro pacienty trpící léky nezvladatelnou 
fokální epilepsií. Expertní zhodnocení 
strukturálního zobrazení mozku pomocí 
dedikovaného MR protokolu u pacientů 
s fokální epilepsií je tak jedinečnou pří-
ležitostí radiologa přispět ke zlepšení 
kvality péče o tyto pacienty. 
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