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SOUHRN

Seidl Z, Vanéckova M. Diferencialni dia-
gnostika cévni mozkové prihody z po-
hledu magnetické rezonance a dalsich
zobrazovacich metod

Prace je zaméfena na diferencialni diagnos-
tiku ischemické cévni mozkové ptihody
(CMP) z hlediska zobrazovacich metod,
predev$im magnetické rezonance (MR).

V prehledném ¢lanku jsou uvedeny vsechny
klinické jednotky, které z hlediska magnetic-
ké rezonance mohou ¢init diferencidlné dia-
gnostické problémy. Vsechny jednotky jsou
ilustrovany obrazovou dokumentaci. Autofi
uvadéji nékteré charakteristické rysy jed-
notlivych patologicko-anatomickych stav,
které mohou ptispét k zlep$eni substratové
diagnostiky a také nékteré klinické informa-
ce a paraklinické testy, které jsou dtlezité
z hlediska zlepseni specifity vySetfeni mag-
netickou rezonanci.

Za nejcastéj$i patologické procesy, které
mohou imitovat ischemickou CMP, auto-
fi povazuji difuzni astrocytom (low gra-
de astrocytoma), primarni CNS lymfom,
herpetickou encefalitidu, postiradiaéni
zmény, granulomatézu z Largenhansovych
bunék (histiocytéza-X), mitochondridlni
onemocnéni typu MELAS (mitochondrial
myopathy, encephalopathy, lactic acidosis
and stroke-like episodes), PRES (poste-
rior reversible encephalopathy syndrome),
gliomatézu mozkovou, PML (progresivni
multifokalni leukoencefalopatie), limbickou
encefalitidu.

Stanoveni presné diagndzy z hlediska dalsi-
ho klinického vedeni pacienta je zasadni. Je
nutné znét celou $ifi diferencidlni diagnosti

SUMMARY

Seidl Z, Vanéckova M. Differential dia-
gnostics of ischemic stroke with the help
of magnetic resonance imaging and other
imaging techniques

Differential diagnostic of ischemic stroke
with the help of magnetic resonance (MR)
imaging.

We review all possible causes which can
bring diagnostic problems from during MRI
evaluation. Some paraclinical tests, impor-
tant from point of view specificity of MR
imaging, are described too.

As the most frequent pathological processes
which can mimic ischemic stroke are con-
sidered following diagnoses low grade ast-
rocytoma, primary CNS lymphoma, herpes
encephalitis, radiation injury, histiocytosis
X, mitochondrial myopathy, encephalopa-
thy, lactic acidosis and stroke-like episodes
(MELAS), posterior reversible encephalopa-
thy syndrome (PRES), gliomatosis cerebri,
progresive multifocal leukoencefalopathy
(PML), limbic encephalitis.

Precise specification of diagnosis is essen-
tial for clinical treatment. It is important to
know the whole spectrum of possible diffe-
rential diagnostics of ischemic stroke from
point of view of MR imaging. Nevertheless,
the diagnostics can be ambiguous and brain
biopsy could become necessary in dubious
cases.

Key words: differential diagnostics, ische-
mic stroke, magnetic resonance imaging,
imaging.
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me mozkové biopsii.

ticka rezonance, zobrazeni.

uvoD

Mnoz{ starsi kolegové pamatuji dobu pied zavedeni vypocet-
ni tomografie (CT), kdy CMP byla diagnostikovana pouze na
zakladé klinické symptomatologie. V mnoha pfipadech se pfi
pitevnich studiich prokazalo, ze rozsdhld ischémie (obvykle
zplisobena embolif) byla povaZovéna za krvaceni do moz-
kového parenchymu, a naopak drobné mozkové krvéceni za
ischemii. Diagnostika patologickych 1ézi jiné etiologie byla
mnohdy jesté daleko méné specificka.

CT dokazala zcela spolehlivé zobrazit mozkové krvaceni v né-
kolika minutéch od pocatku klinické symptomatologie. P¥i nega-
tivnim nélezu na CT jsme vychazeli z predpokladu, Ze ptiznaky
ischemie nejsme v prvnich 24 hodinach schopni zobrazit, vy-
$etfeni bylo provedeno s ¢asovou penalizaci 24 az 48 hodin, kdy
byla stanovena nebo vylou¢ena diagnoéza (dg) ischemie. Bohuzel
tento ndzor na moznosti véasného zobrazeni mozkové ischemie
v obraze CT pretrvava do dne$ni doby v fadé uéebnic, dokonce
se vyskytuje i v nékolika nejnovéjsich publikacich (1, 2).

V dalsich letech jsme, i vzhledem k technickému zlep$eni
ptistroji CT, dospéli k novym poznatkiim, Ze existuji v¢asné
ptiznaky mozkové ischemie patrné jiz v prvnich hodinach od
klinické symptomatologie, respektive v prvnich 3 hodinach,
tedy v ¢asovém intervalu stanoveném pro trombolyzu u 53 az
92 % pacientti (3-5). Zavedeni magnetické rezonance (MR),
vypracovani techniky vySetfeni s mozkovou diftizi (DWI)
a perfuzi (PWI) umoznilo zobrazeni ischemie jiz v prvnich 2
hodinach od vzniku klinickych ptiznaka (6-8).

Cilem dne$niho sdéleni je zdtiraznéni skutec¢nosti, Ze i z hle-
diska novych zobrazovacich modalit a technik vy$etteni Ize v né-
kterych pripadech provést substratovou diagnostiku patologické
léze jen s vét$i ¢i mensi pravdépodobnosti. Specifitu vy$etieni
zlep$uji relevantni klinické tidaje a vysledky paraklinickych testi,
v nékterych pripadech méné dostupné a ekonomicky nékladné
modality vy$etieni, napi. PET-CT. U nékterych pacientt se ne-
obejdeme bez provedeni mozkové biopsie a histologického vy-
$etfeni zvlasté v pripadech, kdy v diferencilni diagnostice uva-
Zujeme o patologické 1ézi se zcela odlisnym klinickym vedenim.

Nage zkusenosti vychazeji z vysetteni vice nez 60 000 pa-
cientt.

ky CMP z hlediska MR. I pfes tyto znalosti
a podrobné klinické udaje nemusi byt vzdy
diagnéza jednoznaénd a potom se nevyhne-

Kli¢ova slova: diferencidlni diagnostika,
ischemickd cévni mozkova pfihoda, magne-

DIFUZNi ASTROCYTOM (LOW GRADE
ASTROCYTOM)

Nédor je lokalizovan obvykle supratentorialné, ¢astéji ve fron-
talnim a tempordalnim laloku, pti lokalizaci v mozkovém kme-
ni byva nejcastéji v oblasti pontu, odkud se $ifi do oblongaty
nebo mezencefala, pfi propagaci do prodlouzené michy ma
méné priznivou prognézu.

Dulezitym faktem je skute¢nost, Ze i kdyZ se jedna o nador
bilé hmoty mozkové (BH), vice nez ve 20 % zasahuje do $edé
hmoty mozkové (mozkové kiiry, thalamu atd.).

Vyskytuje se obvykle u mladsich jedincti, mezi 30-40 roky
véku, ¢astym prvnim ptiznakem je epilepticky zachvat.

V obraze MR pozoruje v T2W obraze homogenni loziska
zvy$ené intenzity signalu, dobte ohrani¢ené, avsak skoro vzdy
infiltrujici ptilehlou mozkovou tkan. V ' TIW obraze byva sni-
Zena intenzita signalu patologického loZiska, beze zmén po
aplikaci Gd-DTPA (enhancement obvykle vyslovuje pode-
zteni na biologické zhor$eni charakteru naddoru - stupeil ma-
lignity) (obr. 1A, B, C). Expanzivni charakter patologického
procesu byvé velmi diskrétni. Kalcifikace, krvaceni ani cysty
nemiva.

CT zobrazi lozisko sniZzené denzity, protonova emisni tomo-
grafie (PET) a difuzi vazeny obraz (DWI) maji normalni nalez.

Snahou je vzdy chirurgicky odstranit cely nador. Néasledné
ozarovani u subtotdlné odstranénych tumort zlep$uje pro-
gnozu. Stredni doba preziti je 6-10 rokt, maligni zmény na-
doru po nékolika letech jsou ¢asté (9-16).

PRIMARNI CNS LYMFOM

Patologicky proces ma predilekéni lokalizaci supratentorialné,
v blizkosti mozkovych komor, infiltruje centrdlni mozkovou
$ed. Pozorujeme solitarni, ale i mnohocetné 1éze. Vyskytuje se
u starich jedinct, ¢asto s imunosupresi. Sttedni doba preZiti
je 2-3 roky, typicky je dramaticky dstup nadoru piilé¢bé kor-
tikoidy a po ozafeni, bohuzel doc¢asny a s mens$im efektem pti
opakované 1é¢beé.
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A Obr 1A A Obr. 1B

Obr. 1. Difuzni astrocytom (low grade astrocytoma)

A Obr. 1C

VT2W obrazu (A) a FLAIR (B) je temporoparietdiné L.sin patrné loZisko zvysené intenzity signdlu, mirné expanzivné se chovajici. Po poddni kontrastni Idtky nebyl patrny

enhancement (C).
Fig. 1. Low grade astrocytoma

T2WI (A) and FLAIR (B) scans exhibit temporoparietal hyperintense mass. No enhancement is seen following contrast administration (C).

A Obr. 2A

A Obr.2B

Obr. 2. Primdrni lymfom CNS

A Obr.2C

OkcipitdIné Lsin je patrné loZisko zvysené intenzity signdlu v T2W (A) a FLAIR (B). Po poddni kontrastni Idtky byl patrny nehomogenni enhancement (C).

Fig. 2. Primary CNS lymphoma

T2WI (A), FLAIR (B) scans show a hyperintense mass in okcipital lobe. Post contrast T1WI shows inhomogeneous enhancement (C).

Na MR byvd izo- nebo hyposignalni v T1IW i T2W obrazu
oproti $edé hmoté mozkové, doprovazeny mirnym edémem,
po aplikaci Gd-DTPA stfedné vyrazny, partidlni edém, ¢asto
prstencovitého charakteru (obr. 2A, B, C).

CT zobrazi obvykle hyperdenzni lozisko, PET miva zvy-
$eny metabolismus, mozkova difuze (DWI) je zpomalena
(17-22).

HERPETICKA ENCEFALITIDA

Onemocnéni je zptsobeno virem herpes simplex typu I,
v novorozeneckém obdobi jsou popsany i ptipady zptisobené
herpes simplex typu II, kdy se dité, pfi onemocnéni matky,
kontaminovalo béhem porodu. Typicka je lokalizace v tem-
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porélnich a frontalnich lalocich, ¢asto vice, ¢i méné stranové
symetricka. Vyskytuje se v jakémbkoliv véku, rizikovou skupi-
nou jsou pacienti s imunosupresi.

V T1W obraze pozorujeme sniZeni intenzity signalu, v T2W
a modalité FLAIR zvy$eni intenzity signélu, ¢asto je ptitomno
krvéceni, pozdéji nekrdézy (obr. 3A, B). Po aplikaci Gd-DTPA
byva stfedné vyrazny, skvrnity enhancement. DWI ¢asto zobrazi
snizeni diftze a to v ¢ase, kdy nalez v TIW a T2W obraze muze
byt jesté normalni. Pacienti s patologickym nalezem pfi vySetfeni
DWI, ale s normélnim nalezem v TIW a T2W obraze, maji dle
nasich zku$enosti méné ptiznivou prognézu (obr. 3C, D).

CT obvykle zobrazi patologii v ¢ase, kdy jiz je diagnoza
zfejmd. I kdy?Z existuje kausédlni 1é¢ba acyklovirem, umrtnost
se pohybuje kolem 50 %, vétina vylécenych pacientti ma re-
zidualni nasledky. V akutni fazi je rychlé a velmi specifické
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A Obr. 3B A Obr.3C

Obr. 3. Herpetickd encefalitida

V pravém tempordinim laloku je patrny difuzné zvyseny signdl v T2W obrazu (A), po poddni kontrastni Iditky
Je patrny mimy enhancement kortikdIné (B). Ctyfi tydny staré dité, v T2W obrazu véku ptiméfeny ndlez (C), na
difuzi vdzeném obrazu (DWI) je patrné znomaleni difuze (zvyseni intenzity signdlu) (D).

Fig. 3. Herpes encephalitis

T2Wi scans show diffuse hyperintense signal in the right temporal lobe (A), after contrast administration there
is a weak enhancement cortically (B). 4 weeks old child, T2WI with no visible pathological changes (C), DWI
scans show restriction of diffusion (hyperintensity) (D).

A Obr. 3D

A Obr.4A A Obr.4B A Obr.4C

Obr. 4. Pontinni a extrapontinni myelinolyza

V pontu je patrny zvyseni signdl v T2W obrazu (A), bezenhancementu po poddni kontrastni Idtky (B). V T2W obrazu je zvyseny signdl symetricky v bazdlnich gangliich,
dvé symetrickd loZiska zvysené intenzity signdlu v thalamech a difuzné zvyseny signdl kortikdiné (C).

Fig. 4. Central pontine and extrapontine myelinolysis

Axial T2WI scan show high signal in the pons (A), no contrast enhancement (B). Axial T2WI show diffuse high signal in basal ganglia bilateral, bilateral hyperintensive
lesion in thalamus and in cortex (C).
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A Obr. 58

A Obr.5D

potvrzeni diagnézy polymerdzovou fetézovou reakci (PCR).
Zakladni pravidlo pro 1é¢bu je jeji v¢asné nasazeni, proto je
nasazena hned pfi podezteni na ni (23-28).

OSMOTICKY DEMYELINIZACNI
SYNDROM - CENTRALNI PONTINNI
MYELINOLYZA (CPM)

Pfi¢inou tohoto syndromu jsou rychlé zmény osmolarity
krevniho séra s prekotnou tpravou hyponatrémie.

Vice nez v 50 % postihuje CPM pons Varoli, ve zbylé ¢as-
ti zobrazime extrapontiinni lokalizace: 1éze v bazélnich gan-
gliich, thalamu, centrum semiovale, vzacné v mozkové kufte.
V ojedinélych pifipadech jsou popsany i postizeni dal$ich
mozkovych struktur.

MR zobrazi zvy$enou intenzitu signilu v T2W obrazu
a FLAIR, diskrétné sniZenou intenzitu signalu v TIW obrazu,
beze zmén po aplikaci Gd-DTPA (obr. 4A, B). V oblasti pontu
postihuje centralni oblast s uSettenim perifernich struktur. V ob-
lasti supratentoridlni je nalez vice ¢i méné stranové symetricky
(obr. 4C). Patologicky proces se nechova expanzivné, neobsahuje
kalcifikace ani krvaceni, neenhancuje po aplikaci Gd-DTPA.

DWI zobrazi mirné snizenou difazi (zvy$eny signal), ADC
je obvykle normélni, nékdy je diskrétné hypersignalni (29-41).
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A Obr.5C

Obr. 5. Gliomatosis cerebri

Tempordlné lsin je patrny difuzné zvyseny signdl v T2W obrazu (A), po poddni kontrastni Idtky byl patrny
inhomogenni enhancement (B), difuzné zvyseny signdl ve FLAIR v oblasti thalamd bilat, bazdlnich ganglif
Lsin a tempordiniho laloku Lsin (C). Patologickd infiltrace postihuje i frontdini lalok |.dx (D).

Fig. 5. Gliomatosis cerebri

Axial T2WI and FLAIR scans show extensive infiltrating mass in the left temporal lobe (A), inhomogene-
ous enhancement after contrast administration (B), infiltrating mass in the bilateral thalamus, in the
left basal ganglia (C). Pathological infiltration affects also in the frontal lobe (D).

GLIOMATOSIS CEREBRI (GM)

Choroba je definovéana jako infiltrativni nador gliovych bunék
centralniho nervového systému (CNS), infiltrujici dva nebo
vice mozkovych lalokt, nékdy oboustranné lokalizovany
(Casto postihuje infratentoridlni struktury mozku, je popsana
i 1éze kr¢ni michy). Patologicky proces zvétsuje objem infil-
trované tkané, aniz by dekonfiguroval jeji zdkladni tvar. Pro-
gnoza je velmi pesimistickd, vét$ina nemocnych zemte mezi
1-2 roky od stanoveni diagn6zy GM.

Vysetfeni MR prokazuje rozsifeni infiltrovaného loziska
patologickym procesem, beze zmén signalu nebo s homogen-
nim snizenim intenzity signalu v TIW obraze, typicky beze
zmén po aplikaci kontrastni latky, ale muze byt pfitomen
i diskrétni{ mapovity enhancement. Nepfitomnost zvyraznéni
signalu po aplikaci kontrastni latky by mohla byt vysvétlena
skute¢nosti, Ze GM béhem svého infiltrativniho ristu spise
vyuzivd“ okolni cévni struktury, které maji zachovalou he-
matoencefalickou bariéru, nez by dochazelo k novotvorbé cév
(angiogenezi). V T2W obraze a zvlasté FLAIR pozorujeme
homogenni zvy$eni intenzity signalu s mirnym expanzivnim
charakterem (obr. 5A, B, C).

Nalez na CT byva velmi diskrétni a jesté méné speci-
ficky, obvykle difuzni sniZeni denzity s mirnym expanziv-
nim charakterem, beze zmén po aplikaci kontrastni latky
(42-50).
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A Obr.6A A Obr.6B

A Obr.7A A Obr.7B

sodes)

sodes)

A Obr. 7D

LANGERHANSOVA HISTIOCYTOZA (LH)

Onemocnéni je zptisobené klonalni proliferaci mononukled-
rt fagocytt majici ptivod v kostni dfeni. Klinicky se obvykle
onemocnéni projevi v détském véku, jeho patofyziologie neni
zcela jasna. Nejcastéj$im projevem jsou solitarni, lokalni, ly-
tické kostni 1éze se spontanni, kompletni remisi (nékdy zusta-
vaji residua — ploché obratle).

Obr. 6. Histiocytéza X v atypické lokalizaci in-
tracerebrdlné

T2WI (A) kortikdIné tempordiné l.dx byl po poddni
kontrastni Idtky patrny mapovity enhancement (B).
Fig. 6. Histiocytosis X., atypically localized in
CNS

T2WI(A) and TIWI-Gd scans shows lesion in the tem-
poral lobe, stripe-like enhancement corticaly (B).

A Obr.7C

Obr. 7. MELAS (Mitochondrial myopathy, encephalopathy, lactic acidosis, end stroke-like epi-

LoZisko v levé mozkové hemisfére, loZisko je hypersigndini v T2W (A) a FLAIR (B), mirné hyposigndini v TTW
obrazu (C). Kontrolni vysetieni po dvou letech, doslo ke zmenseni loZiska v levé hemistére, nové se objevilo
loZisko tempordiné vpravo, vyraznd kortikdlni atrofie (D).

Fig. 7. MELAS (Mitochondrial myopathy, encephalopathy, lactic acidosis, end stroke-like epi-

Axial T2WI, FLAIR a T1WI scans show lesion in left hemisphere (A, B, C). Control MRI after two years: smaller le-
sion in the left hemisphere and newly appearing lesion in the right temporal lobe, severe cortical atrophy (D).

Z hlediska zobrazeni pozorujeme dutiny v oblasti lebky
(kalvé, mandibule, kosti spankové, orbité), infiltraci hypofy-
zy, infundibula, hypothalamu, infiltrace mening, ale i posti-
zeni dal$ich struktur mozkové tkané neni vzacné. Rozlisuje
tfi klinické jednotky LH. 1. eozinofilni granulum (solitarni,
lytickd, kostni 1éze), 2. Hand-Schiiller-Christianovu nemoc
(viceloziskové postizeni jednoho systému, stiedné zavazné,
¢asto jsou soudasné pritomny mnohocetné, kostni lytické
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A Obr.8A A Obr. 8B A Obr.8C

Obr. 8. Postradiacni zmény

Postradiacni gliéza, difuzné zvyseny signdl v bilé hmoté v FLAIR (A). Postradiacni nekréza, frontoparietdlné
bilaterdlné je patrny difuzné zvyseny signdl v bilé hmoté v FLAIR, v corpus callosum je expanzivné se chovajici
loZisko (B, C), po poddni kontrastni Idtky byl patrny inhomogenni enhancement (D).

Fig. 8. Radiation injury

Post radiation gliosis, FLAIR scan shows increased diffusive signal in white matter (A). Post radiation necrosis,
frontoparielat bilateral increased diffuse signal in white matter, in corpus callosum expansive mass, enhan-
ced after contrast administration (B, C, D).

A Obr.8D

A Obr. 9A A Obr. 9B A Obr.9C

Obr. 9. X-adrenoleukodystrofie

Parietookcipitdlné a v zadnim raménku capsuly interny je patrny symetricky zvyseny signdl v bilé hmoté v T2W obrazu (A), snizeného v T1W obrazu (B), bez enhance-
mentu po poddni kontrastni latky (C).

Fig. 9. X-linked adrenoleukodystrophy

T2WI(A), TIWI (B) scans show symmetric periatrial, splenium lesions, no enhancement after contrast administration (C).

1éze) a 3. Letterer-Siwe forma nemoci (mnohosystémové Léze bilé hmoty jsou izo/hyposignalni v TIW, hypersigndlni
onemocnéni s agresivnimi osteofyty, ¢asto se projevi u déti v T2W obraze a FLAIR, infratentoridlné jsou nejéastéji v mozko-
do 2 let véku, pozorujeme zvétSeni jater a sleziny, lymfa-  vém kmeni, ¢asto enhancuji po aplikaci Gd-DTPA (obr. 6A, B).

tickych uzlin, kostni dfené, mtize byt doprovazena smrti Centralni $eda hmota je postizena v 40 %, typicky n. den-
pacienta). tatus mozecku, bazdlni ganglia. Casté jsou léze v oblasti hypo-
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A Obr. 10A A Obr. 10B A Obr. 10C

Obr. 10. Akutni hypertenzni encefalopatie - PRES

Okcipitdlné a parietdlné je patrny relativné symetricky zvyseny signdl v T2W obrazu (A, B). Na difuzi vdzeném obrazu je normdlni ndlez (C).

Fig. 10. Posterior reversible encephalopathy syndrome (PRES)

T2WI scans show bioccipitoparietal foci of high signal intensity involving the cortex and subcortical white matter (A, B.. DWI no visible changes (C).

Obr. 11. Limbickd encefalitida

TempordlIné vlevo je patrné loZisko zvysené intenzity signdlu v FLAIR.
Fig. 11. Limbic encephalitis

FLAIR scan shows high signal in temporal lobe.

Obr. 12. Progresivni multifokdlni leukoencefalopatie (PML)

Okcipitdlné symetricky prevdzné v bilé hmoté je patrny zvyseny signdl v T2W (A), hyposigndini'v TIW obrazu
(B), bez enhancementu po poddni kontrastni Idtky (C).

Fig. 12. Progressive multifocal leukoencefalopathy (PML)

T2WI scans show bioccipital foci of high signal intensity involving white matter (A), hyposignal on T1WI (B),
without enhancement (C).

A Obr 11

A Obr. 12A A Obr. 12B A Obr. 12C

thalamohypofyzarni, jsou patrna u 20 % nemocnych. Typické Nativni RTG a vypocetni tomografie (CT) jsou senzitivni
je zesileni infundibula (vice nez 3,5mm), které mtize nebo = metody zvlasté pti zobrazeni kostnich, lytickych 1ézi, magne-
nemusi enhancovat po aplikaci Gd-DTPA. Osteolytické 1éze  ticka rezonance (MR) je daleko senzitivnéjsi modalita k zob-
lebe¢nich kosti a base lebni je uddvan v 56 % — 80 %. Postizeni  razeni infiltrace mozkové tkané (50-54).

obratlti byva v 10%, vysledkem byva plochy obratel.
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MELAS (MITOCHONDRIAL MYOPATHY,
ENCEPHALOPATHY, LACTIC ACIDOSIS,
END STROKE-LIKE EPISODES)

Porucha mitochondridlni DNA je pfi¢inou vyse uvedeného
onemocnéni, u pacienttl byva zvySeny obsah laktitu v séru
a pritomnost ¢ervenych vlaken ve svalech (ragged-red fib-
res).

Pti akutnim iktu mtizeme zobrazit loziska sniZené inten-
zity signalu v T1W, zvy$ené v T2W obraze, ¢asto v oblas-
ti okcipitdlni a zadni temporalni, mozecku (obr. 7A, B, C).
Léze zasahuji typicky do mozkové kuiry, nerespektuji cévni
teritoria, po aplikaci Gd-DTPA mtizeme zobrazit v kufte gir-
landovity enhancement. Léze je obvykle zptisobena edémem,
coz vysvétluje, ze pti vySetfeni s ¢asovym odstupem mohou
puvodni loZiska mizet a objevit se v jiné lokalizaci - ,,migruji-
ci infarkty®. V n. caudatus a palidum byvaji kalcifikace. One-
mocnéni zpravidla doprovazi celkova mozkova atrofie (obr.
7D) (55, 56).

POSTIRADIACNI ZMENY A POSTIZENI
MOZKOVE TKANE PO CHEMOTERAPII

Radioterapie a chemoterapie se mohou nejspiSe v nezadou-
cich t¢incich navzajem potencovat. Jsou zndmy zédvazné leu-
koencefalopatie pii 1é¢bé methotrexatem. Cim pozdéji po ira-
diaci se zmény CNS projevi, tim byvaji zavaznéjsi.

V obraze MR rozli$ujeme patologické obrazy podle doby
jejich vzniku od radioterapie a histologického nalezu (edém,
leukoencefalopatie, nekrotizujici leukoencefalopatie, mikro-
angiopatie s depozity kalcia).

V obdobi nékolika tydntt po 1é¢bé muzeme pozorovat
mozkovy edém, charakteristicky difuzné zvy$enym signalem
v T2W obraze, snizenym v T1W obraze, redukei sulki na kon-
vexité. Tento stav je nejméné klinicky zdvazny, reversibilni, ale
muze prejit do dalsi formy. V rozmezi 6 tydnt az mésicti od
iradiace se muzZe projevit leukoencefalopatie (demyelinizace,
gliéza) manifestujici se zvy$enou intenzitou signalu v T2W
obrazu, snizenou v T1W obrazu, beze zmén po aplikaci Gd-
DTPA (obr. 8A). S odstupem 6 mésicti, nékdy za 1-2 roky od
1é¢by, 1ze pozorovat nejzavaznéjsi komplikaci, nekrotizujici
leukoencefalopatii, kterd vytvaii patologicka loziska nepravi-
delného tvaru, spiSe nehomogenné zvyseného signalu v T2W
obraze, snizeného v T1W obrazu, loZiska se mohou chovat
expanzivné, byvaji doprovazena edémem, po aplikaci Gd-
DTPA nehomogenné enhancuji (obr. 8B, C, D). V bazélnich
gangliich a subkortikalni oblasti bilé hmoty mozkové mohou
byt kalcifikace, ¢asto je ptitomna celkova mozkova atrofie. CT
obvykle zobrazi loziska snizené denzity, ¢asto jsou ptitomny
kalcifikace. Postiradia¢ni nekrézu od recidivy nadoru rozlisi
PET (57, 58).

X- ADRENOLEUKODYSTROFIE

Choroba patti mezi metabolické, peroxizomalni onemocnéni
s dédi¢nosti vazanou na X chromozom. Plné se projevi u je-
dinct muzského pohlavi, v mirné formé se miize manifestovat
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u zen. X-adrenoleukodystrofie s klinickou manifestaci obvyk-
le ve $kolnim véku, nejéastéji mezi 5.-9. rokem.

Typickym obrazem X- adrenoleukodystrofie jsou rozséhla
loziska sniZeného signélu v T1W obraze, zvy$eného v T2W
obraze v bilé hmoté mozkové v oblasti parietookcipitalni, ¢as-
to zacinajici na jedné strané a ,,prestupujici” pres corpus cal-
losum na druhou stranu. Patologickoanatomicky lze rozlisit 3
zony, v zevni ¢asti loZiska dochazi k demyelinizaci, bez zanét-
livé reakce (enhancuje po aplikaci Gd-DTPA), ve stfedni ¢asti
dominuji zanétlivé zmény, uvnitt loZiska ,vyhasla zona jiz
s totalni demyelinizaci (obsahuje gliozu, pseudocysty, nékdy
i kalcifikace) (obr. 9A, B, C). Onemocnéni muize zac¢inat v ob-
lasti frontalni. Uréitym problémem, zvlasté v prvnich dvou
letech Zivota nebo u déti s opozdénou myelinizaci, je rozliseni
nedokonalé myelinizace a X-adrenoleukodystrofie. Nékdy je
nezbytné opakovat vy$etieni s urcitou ¢asovou penalizaci, kdy
u ,,zdravych® jedinct dochazi k postupné myelinizaci, u ne-
mocnych je nélez stacionarni nebo progreduje (59-63).

AKUTNi HYPERTENZNI
ENCEFALOPATIE (PRES- REVESIBLE
POSTERIOR LEUKOENCEPHALOPATHY
SYNDROME)

Uvedeny syndrom je vysledkem poruchy vaskuldrni autore-
gulace CNS rtizné etiologie, ¢astou pti¢inou je akutni hyper-
tenze, dale pfi eklampsii, ledvinném selhéni.

V T1W obraze zobrazime kortikosubkortikdlné loZiska snizené
intenzity signalu, v T2W zvysené intenzity signdlu. Mtize byt pa-
trny i generalizovany edém bilé hmoty mozkové. Po aplikaci Gd-
DTPA ¢asto pozorujeme mapovity enhancement. Pfi vySetfeni
technikou DWI pozorujeme normalni nalez (obr. 104, B, C).

Loziska jsou ¢asto oboustranné, vice ¢i méné stranové asy-
metricka, s predilekéni lokalizaci kortikosubkortikalné okci-
pitalné, parietdlné, v mozec¢ku, méné ¢asto v basalnich gan-
gliich a v mozkovém kmeni.

Nélez na MR obvykle ustoupi, az zmizi po kompenzaci pti-
¢in syndromu. Vzhledem k normélnimu DWTI je skoro jisté
pfi¢inou obrazu na MR vazogenni edém (64-66). V obrazu
CT jsou patrnd loziska sniZzené denzity.

LIMBICKA ENCEFALITIDA

Klinicka jednotka patfi mezi paraneoplastické onemocnéni,
virové nebo autoimunitni etiologie.

V oblasti hippokampu, amygdaly pozorujeme obvykle
oboustranné, vice ¢i méné stranové asymetricka loziska zvy-
$ené intenzity signdlu v T2W obrazu a FLAIR, v T1W obrazu
iso nebo snizeného signalu, nékdy diskrétné enhancujici po
aplikaci Gd-DTPA (obr. 11) (17).

PROGRESIVNIi MULTIFOKALNI
LEUKOENCEFALOPATIE (PML)

Onemocnéni je zptisobeno papovaviry, které napadaji oli-
godendrocyty, coz je pri¢inou nasledné demyelinizace. Casto je
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diagnostikovana jako komplikace u nemocnych s AIDS, nado-
ry retikuloendotelidlniho systému, ale i u karcinomu prsu, plic.

V obraze MR zobrazime vice méné symetrické 1éze zvysené
intenzity signalu v T2W obraze, snizené v T1W obraze, beze
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doc. MUDry. Jiti Ferda, Ph.D.



