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Souhrn

Seidl Z, Vaněčková M. Diferenciální dia- 
gnostika cévní mozkové příhody z  po-
hledu magnetické rezonance a  dalších 
zobrazovacích metod

Práce je zaměřena na diferenciální diagnos-
tiku ischemické cévní mozkové příhody 
(CMP) z  hlediska zobrazovacích metod, 
především magnetické rezonance (MR).
V přehledném článku jsou uvedeny všechny 
klinické jednotky, které z hlediska magnetic-
ké rezonance mohou činit diferenciálně dia-
gnostické problémy. Všechny jednotky jsou 
ilustrovány obrazovou dokumentací. Autoři 
uvádějí některé charakteristické rysy jed-
notlivých patologicko-anatomických stavů, 
které mohou přispět k zlepšení substrátové 
diagnostiky a také některé klinické informa-
ce a  paraklinické testy, které jsou důležité 
z hlediska zlepšení specifity vyšetření mag-
netickou rezonancí.
Za nejčastější patologické procesy, které 
mohou imitovat ischemickou CMP, auto-
ři považují difuzní astrocytom (low gra-
de astrocytoma), primární CNS lymfom, 
herpetickou encefalitidu, postiradiační 
změny, granulomatózu z  Largenhansových 
buněk (histiocytóza-X), mitochondriální 
onemocnění typu MELAS (mitochondrial 
myopathy, encephalopathy, lactic acidosis 
and stroke-like episodes), PRES (poste- 
rior reversible encephalopathy syndrome), 
gliomatózu mozkovou, PML (progresivní 
multifokální leukoencefalopatie), limbickou 
encefalitidu. 
Stanovení přesné diagnózy z hlediska další-
ho klinického vedení pacienta je zásadní. Je 
nutné znát celou šíři diferenciální diagnosti

SUMMARY

Seidl Z, Vaněčková 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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ky CMP z hlediska MR. I přes tyto znalosti 
a podrobné klinické údaje nemusí být vždy 
diagnóza jednoznačná a potom se nevyhne-
me mozkové biopsii. 
Klíčová slova: diferenciální diagnostika, 
ischemická cévní mozková příhoda, magne-
tická rezonance, zobrazení. 

Úvod

Mnozí starší kolegové pamatují dobu před zavedení výpočet-
ní tomografie (CT), kdy CMP byla diagnostikována pouze na 
základě klinické symptomatologie. V mnoha případech se při 
pitevních studiích prokázalo, že rozsáhlá ischémie (obvykle 
způsobená embolií) byla považována za krvácení do moz-
kového parenchymu, a naopak drobné mozkové krvácení za 
ischemii. Diagnostika patologických lézí jiné etiologie byla 
mnohdy ještě daleko méně specifická.

CT dokázala zcela spolehlivě zobrazit mozkové krvácení v ně-
kolika minutách od počátku klinické symptomatologie. Při nega-
tivním nálezu na CT jsme vycházeli z předpokladu, že příznaky 
ischemie nejsme v  prvních 24 hodinách schopni zobrazit, vy-
šetření bylo provedeno s časovou penalizací 24 až 48 hodin, kdy 
byla stanovena nebo vyloučena diagnóza (dg) ischemie. Bohužel 
tento názor na možnosti včasného zobrazení mozkové ischemie 
v obraze CT přetrvává do dnešní doby v řadě učebnic, dokonce 
se vyskytuje i v několika nejnovějších publikacích (1, 2).

V dalších letech jsme, i vzhledem k technickému zlepšení 
přístrojů CT, dospěli k novým poznatkům, že existují včasné 
příznaky mozkové ischemie patrné již v prvních hodinách od 
klinické symptomatologie, respektive v prvních 3 hodinách, 
tedy v časovém intervalu stanoveném pro trombolýzu u 53 až 
92 % pacientů (3–5). Zavedení magnetické rezonance (MR), 
vypracování techniky vyšetření s  mozkovou difůzí (DWI) 
a perfuzí (PWI) umožnilo zobrazení ischemie již v prvních 2 
hodinách od vzniku klinických příznaků (6–8).

Cílem dnešního sdělení je zdůraznění skutečnosti, že i z hle-
diska nových zobrazovacích modalit a technik vyšetření lze v ně-
kterých případech provést substrátovou diagnostiku patologické 
léze jen s  větší či menší pravděpodobností. Specifitu vyšetření 
zlepšují relevantní klinické údaje a výsledky paraklinických testů, 
v některých případech méně dostupné a ekonomicky nákladné 
modality vyšetření, např. PET-CT. U některých pacientů se ne- 
obejdeme bez provedení mozkové biopsie a histologického vy-
šetření zvláště v případech, kdy v diferenciální diagnostice uva-
žujeme o patologické lézi se zcela odlišným klinickým vedením.

Naše zkušenosti vycházejí z vyšetření více než 60 000 pa- 
cientů.

Difuzní astrocytom (low grade 
astrocytom)

Nádor je lokalizován obvykle supratentoriálně, častěji ve fron-
tálním a temporálním laloku, při lokalizaci v mozkovém kme-
ni bývá nejčastěji v oblasti pontu, odkud se šíří do oblongáty 
nebo mezencefala, při propagaci do prodloužené míchy má 
méně příznivou prognózu.

Důležitým faktem je skutečnost, že i když se jedná o nádor 
bílé hmoty mozkové (BH), více než ve 20 % zasahuje do šedé 
hmoty mozkové (mozkové kůry, thalamů atd.).

Vyskytuje se obvykle u mladších jedinců, mezi 30–40 roky 
věku, častým prvním příznakem je epileptický záchvat. 

V obraze MR pozoruje v T2W obraze homogenní ložiska 
zvýšené intenzity signálu, dobře ohraničené, avšak skoro vždy 
infiltrující přilehlou mozkovou tkáň. V T1W obraze bývá sní-
žená intenzita signálu patologického ložiska, beze změn po 
aplikaci Gd-DTPA (enhancement obvykle vyslovuje pode-
zření na biologické zhoršení charakteru nádoru – stupeň ma-
lignity) (obr. 1A, B, C). Expanzivní charakter patologického 
procesu bývá velmi diskrétní. Kalcifikace, krvácení ani cysty 
nemívá. 

CT zobrazí ložisko snížené denzity, protonová emisní tomo-
grafie (PET) a difúzí vážený obraz (DWI) mají normální nález.

Snahou je vždy chirurgicky odstranit celý nádor. Následné 
ozařování u  subtotálně odstraněných tumorů zlepšuje pro-
gnózu. Střední doba přežití je 6-10 roků, maligní změny ná-
doru po několika letech jsou časté (9–16).

Primární CNS lymfom

Patologický proces má predilekční lokalizaci supratentoriálně, 
v blízkosti mozkových komor, infiltruje centrální mozkovou 
šeď. Pozorujeme solitární, ale i mnohočetné léze. Vyskytuje se 
u starších jedinců, často s imunosupresí. Střední doba přežití 
je 2–3 roky, typický je dramatický ústup nádoru při léčbě kor-
tikoidy a po ozáření, bohužel dočasný a s menším efektem při 
opakované léčbě.
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 Obr. 1A  Obr. 1B  Obr. 1C

Obr. 1. Difuzní astrocytom (low grade astrocytoma)
V T2W obrazu (A) a FLAIR (B) je temporoparietálně l.sin patrné ložisko zvýšené intenzity signálu, mírně expanzivně se chovající. Po podání kontrastní látky nebyl patrný 
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).

 Obr. 2A  Obr. 2B  Obr. 2C

Obr. 2. Primární lymfom CNS
Okcipitálně l.sin je patrné ložisko zvýšené intenzity signálu v T2W (A) a FLAIR (B). Po podání kontrastní látky byl patrný nehomogenní 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 bývá izo- nebo hyposignální v T1W i T2W obrazu 
oproti šedé hmotě mozkové, doprovázený mírným edémem, 
po aplikaci Gd-DTPA středně výrazný, partiální edém, často 
prstencovitého charakteru (obr. 2A, B, C). 

CT zobrazí obvykle hyperdenzní ložisko, PET mívá zvý-
šený metabolismus, mozková difuze (DWI) je zpomalena 
(17–22).

Herpetická encefalitida 

Onemocnění je způsobeno virem herpes simplex typu I, 
v novorozeneckém období jsou popsány i případy způsobené 
herpes simplex typu II, kdy se dítě, při onemocnění matky, 
kontaminovalo během porodu. Typická je lokalizace v  tem-

porálních a frontálních lalocích, často více, či méně stranově 
symetrická. Vyskytuje se v jakémkoliv věku, rizikovou skupi-
nou jsou pacienti s imunosupresí.

V T1W obraze pozorujeme snížení intenzity signálu, v T2W 
a modalitě FLAIR zvýšení intenzity signálu, často je přítomno 
krvácení, později nekrózy (obr. 3A, B). Po aplikaci Gd-DTPA 
bývá středně výrazný, skvrnitý enhancement. DWI často zobrazí 
snížení difúze a to v čase, kdy nález v T1W a T2W obraze může 
být ještě normální. Pacienti s patologickým nálezem při vyšetření 
DWI, ale s normálním nálezem v T1W a T2W obraze, mají dle 
našich zkušeností méně příznivou prognózu (obr. 3C, D). 

CT obvykle zobrazí patologii v  čase, kdy již je diagnóza 
zřejmá. I když existuje kausální léčba acyklovirem, úmrtnost 
se pohybuje kolem 50 %, většina vyléčených pacientů má re-
ziduální následky. V  akutní fázi je rychlé a  velmi specifické 



strana 373

Ces Radiol 2008;  62(4):  370–380

 Obr. 3A  Obr. 3B

Obr. 3. Herpetická encefalitida
V pravém temporálním laloku je patrný difuzně zvýšený signál v T2W obrazu (A), po podání kontrastní látky 
je patrný mírný enhancement kortikálně (B). Čtyři týdny staré dítě, v T2W obrazu věku přiměřený nález (C), na 
difuzí váženém obrazu (DWI) je patrné zpomalení difuze (zvýšení intenzity signálu) (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). 

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

Obr. 4. Pontinní a extrapontinní myelinolýza
V pontu je patrný zvýšení signál v T2W obrazu (A), bez enhancementu po podání kontrastní látky (B). V T2W obrazu je zvýšený signál symetricky v bazálních gangliích, 
dvě symetrická ložiska zvýšené intenzity signálu v thalamech a difuzně zvýšený signál kortikálně (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). 

 Obr. 3C

 Obr. 3D
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 Obr. 5A  Obr. 5B  Obr. 5C

Obr. 5. Gliomatosis cerebri
Temporálně l.sin je patrný difuzně zvýšený signál v T2W obrazu (A), po podání kontrastní látky byl patrný 
inhomogenní enhancement (B), difuzně zvýšený signál ve FLAIR v oblasti thalamů bilat., bazálních ganglií 
l.sin a temporálního laloku l.sin (C). Patologická infiltrace postihuje i frontální lalok l.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).

 Obr. 5D

potvrzení diagnózy polymerázovou řetězovou reakcí (PCR). 
Základní pravidlo pro léčbu je její včasné nasazení, proto je 
nasazena hned při podezření na ni (23–28).

Osmotický demyelinizační 
syndrom – centrální pontínní 
myelinolýza (CPM)

Příčinou tohoto syndromu jsou rychlé změny osmolarity 
krevního séra s překotnou úpravou hyponatrémie.

Více než v 50 % postihuje CPM pons Varoli, ve zbylé čás-
ti zobrazíme extrapontiinní lokalizace: léze v bazálních gan- 
gliích, thalamu, centrum semiovale, vzácně v mozkové kůře. 
V  ojedinělých případech jsou popsány i  postižení dalších 
mozkových struktur. 

MR zobrazí zvýšenou intenzitu signálu v  T2W obrazu 
a FLAIR, diskrétně sníženou intenzitu signálu v T1W obrazu, 
beze změn po aplikaci Gd-DTPA (obr. 4A, B). V oblasti pontu 
postihuje centrální oblast s ušetřením periferních struktur. V ob-
lasti supratentoriální je nález více či méně stranově symetrický 
(obr. 4C). Patologický proces se nechová expanzivně, neobsahuje 
kalcifikace ani krvácení, neenhancuje po aplikaci Gd-DTPA.

DWI zobrazí mírně sníženou difúzi (zvýšený signál), ADC 
je obvykle normální, někdy je diskrétně hypersignální (29–41).

Gliomatosis cerebri (GM) 

Choroba je definována jako infiltrativní nádor gliových buněk 
centrálního nervového systému (CNS), infiltrující dva nebo 
více mozkových laloků, někdy oboustranně lokalizovaný 
(často postihuje infratentoriální struktury mozku, je popsána 
i  léze krční míchy). Patologický proces zvětšuje objem infil-
trované tkáně, aniž by dekonfiguroval její základní tvar. Pro-
gnóza je velmi pesimistická, většina nemocných zemře mezi 
1–2 roky od stanovení diagnózy GM.

Vyšetření MR prokazuje rozšíření infiltrovaného ložiska 
patologickým procesem, beze změn signálu nebo s homogen-
ním snížením intenzity signálu v T1W obraze, typicky beze 
změn po aplikaci kontrastní látky, ale může být přítomen 
i diskrétní mapovitý enhancement. Nepřítomnost zvýraznění 
signálu po aplikaci kontrastní látky by mohla být vysvětlena 
skutečností, že GM během svého infiltrativního růstu spíše 
„využívá“ okolní cévní struktury, které mají zachovalou he-
matoencefalickou bariéru, než by docházelo k novotvorbě cév 
(angiogenezi). V  T2W obraze a  zvláště FLAIR pozorujeme 
homogenní zvýšení intenzity signálu s mírným expanzivním 
charakterem (obr. 5A, B, C).

Nález na CT bývá velmi diskrétní a  ještě méně speci-
fický, obvykle difuzní snížení denzity s mírným expanziv-
ním charakterem, beze změn po aplikaci kontrastní látky 
(42–50).
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 Obr. 6A  Obr. 6B

Obr. 6. Histiocytóza X v  atypické lokalizaci in-
tracerebrálně
T2WI (A) kortikálně temporálně l.dx byl po podání 
kontrastní látky patrný mapovitý enhancement (B). 
Fig. 6. Histiocytosis X., atypically localized in 
CNS
T2WI (A) and T1WI-Gd scans shows lesion in the tem-
poral lobe, stripe-like enhancement corticaly (B). 

 Obr. 7A  Obr. 7B

Obr. 7. MELAS (Mitochondrial myopathy, encephalopathy, lactic acidosis, end stroke-like epi-
sodes)
Ložisko v levé mozkové hemisféře, ložisko je hypersignální v T2W (A) a FLAIR (B), mírně hyposignální v T1W 
obrazu (C). Kontrolní vyšetření po dvou letech, došlo ke zmenšení ložiska v  levé hemisféře, nově se objevilo 
ložisko temporálně vpravo, výrazná kortikální atrofie (D). 
Fig. 7. MELAS (Mitochondrial myopathy, encephalopathy, lactic acidosis, end stroke-like epi-
sodes)
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). 

 Obr. 7C

 Obr. 7D

Langerhansova histiocytóza (LH) 

Onemocnění je způsobené klonální proliferací mononukleá-
rů fagocytů mající původ v kostní dřeni. Klinicky se obvykle 
onemocnění projeví v dětském věku, jeho patofyziologie není 
zcela jasná. Nejčastějším projevem jsou solitární, lokální, ly-
tické kostní léze se spontánní, kompletní remisí (někdy zůstá-
vají residua – ploché obratle).

Z  hlediska zobrazení pozorujeme dutiny v  oblasti lebky 
(kalvě, mandibule, kosti spánkové, orbitě), infiltraci hypofý-
zy, infundibula, hypothalamu, infiltrace mening, ale i posti-
žení dalších struktur mozkové tkáně není vzácné. Rozlišuje 
tři klinické jednotky LH. 1. eozinofilní granulum (solitární, 
lytická, kostní léze), 2. Hand-Schüller-Christianovu nemoc 
(víceložiskové postižení jednoho systému, středně závažné, 
často jsou současně přítomny mnohočetné, kostní lytické 
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 Obr. 8A  Obr. 8B

Obr. 8. Postradiační změny
Postradiační glióza, difuzně zvýšený signál v bílé hmotě v FLAIR (A). Postradiační nekróza, frontoparietálně 
bilaterálně je patrný difuzně zvýšený signál v bílé hmotě v FLAIR, v corpus callosum je expanzivně se chovající 
ložisko (B, C), po podání kontrastní látky byl patrný inhomogenní 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). 

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

Obr. 9. X-adrenoleukodystrofie
Parietookcipitálně a v zadním raménku capsuly interny je patrný symetricky zvýšený signál v bílé hmotě v T2W obrazu (A), sníženého v T1W obrazu (B), bez enhance-
mentu po podání kontrastní látky (C). 
Fig. 9. X-linked adrenoleukodystrophy
T2WI (A), T1WI (B) scans show symmetric periatrial, splenium lesions, no enhancement after contrast administration (C). 

 Obr. 8C

 Obr. 8D

léze) a  3.  Letterer-Siwe forma nemoci (mnohosystémové 
onemocnění s agresivními osteofyty, často se projeví u dětí 
do 2 let věku, pozorujeme zvětšení jater a  sleziny, lymfa-
tických uzlin, kostní dřeně, může být doprovázena smrtí 
pacienta).

Léze bílé hmoty jsou izo/hyposignální v T1W, hypersignální 
v T2W obraze a FLAIR, infratentoriálně jsou nejčastěji v mozko-
vém kmeni, často enhancují po aplikaci Gd-DTPA (obr. 6A, B).

Centrální šedá hmota je postižena v 40 %, typicky n. den-
tatus mozečku, bazální ganglia. Časté jsou léze v oblasti hypo-
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 Obr. 10A  Obr. 10B  Obr. 10C

Obr. 10. Akutní hypertenzní encefalopatie – PRES
Okcipitálně a parietálně je patrný relativně symetricky zvýšený signál v T2W obrazu (A, B). Na difuzí váženém obrazu je normální nález (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

Obr. 11. Limbická encefalitida
Temporálně vlevo je patrné ložisko zvýšené intenzity signálu v FLAIR. 
Fig. 11. Limbic encephalitis
FLAIR scan shows high signal in temporal lobe.

Obr. 12. Progresivní multifokální leukoencefalopatie (PML)
Okcipitálně symetricky převážně v bílé hmotě je patrný zvýšený signál v T2W (A), hyposignální v T1W obrazu 
(B), bez enhancementu po podání kontrastní látky (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).

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

thalamohypofyzární, jsou patrná u 20 % nemocných. Typické 
je zesílení infundibula (více než 3,5 mm), které může nebo 
nemusí enhancovat po aplikaci Gd-DTPA. Osteolytické léze 
lebečních kostí a base lební je udáván v 56 % – 80 %. Postižení 
obratlů bývá v 10%, výsledkem bývá plochý obratel.

Nativní RTG a výpočetní tomografie (CT) jsou senzitivní 
metody zvláště při zobrazení kostních, lytických lézí, magne-
tická rezonance (MR) je daleko senzitivnější modalita k zob-
razení infiltrace mozkové tkáně (50–54).
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MELAS (Mitochondrial myopathy, 
encephalopathy, lactic acidosis, 
end stroke-like episodes)

Porucha mitochondriální DNA je příčinou výše uvedeného 
onemocnění, u  pacientů bývá zvýšený obsah laktátu v  séru 
a  přítomnost červených vláken ve svalech (ragged-red fib-
res).

Při akutním iktu můžeme zobrazit ložiska snížené inten-
zity signálu v  T1W, zvýšené v  T2W obraze, často v  oblas-
ti okcipitální a  zadní temporální, mozečku (obr. 7A, B, C). 
Léze zasahují typicky do mozkové kůry, nerespektují cévní 
teritoria, po aplikaci Gd-DTPA můžeme zobrazit v kůře gir-
landovitý enhancement. Léze je obvykle způsobena edémem, 
což vysvětluje, že při vyšetření s časovým odstupem mohou 
původní ložiska mizet a objevit se v jiné lokalizaci – „migrují-
cí infarkty“. V n. caudatus a palidum bývají kalcifikace. One-
mocnění zpravidla doprovází celková mozková atrofie (obr. 
7D) (55, 56).

Postiradiační změny a postižení 
mozkové tkáně po chemoterapii

Radioterapie a  chemoterapie se mohou nejspíše v  nežádou-
cích účincích navzájem potencovat. Jsou známy závažné leu-
koencefalopatie při léčbě methotrexátem. Čím později po ira-
diaci se změny CNS projeví, tím bývají závažnější. 

V obraze MR rozlišujeme patologické obrazy podle doby 
jejich vzniku od radioterapie a histologického nálezu (edém, 
leukoencefalopatie, nekrotizující leukoencefalopatie, mikro-
angiopatie s depozity kalcia). 

V  období několika týdnů po léčbě můžeme pozorovat 
mozkový edém, charakteristický difúzně zvýšeným signálem 
v T2W obraze, sníženým v T1W obraze, redukcí sulků na kon-
vexitě. Tento stav je nejméně klinicky závažný, reversibilní, ale 
může přejít do další formy. V rozmezí 6 týdnů až měsíců od 
iradiace se může projevit leukoencefalopatie (demyelinizace, 
glióza) manifestující se zvýšenou intenzitou signálu v  T2W 
obrazu, sníženou v T1W obrazu, beze změn po aplikaci Gd-
DTPA (obr. 8A). S odstupem 6 měsíců, někdy za 1–2 roky od 
léčby, lze pozorovat nejzávažnější komplikaci, nekrotizující 
leukoencefalopatii, která vytváří patologická ložiska nepravi-
delného tvaru, spíše nehomogenně zvýšeného signálu v T2W 
obraze, sníženého v  T1W obrazu, ložiska se mohou chovat 
expanzivně, bývají doprovázena edémem, po aplikaci Gd-
DTPA nehomogenně enhancují (obr. 8B, C, D). V bazálních 
gangliích a subkortikální oblasti bílé hmoty mozkové mohou 
být kalcifikace, často je přítomna celková mozková atrofie. CT 
obvykle zobrazí ložiska snížené denzity, často jsou přítomny 
kalcifikace. Postiradiační nekrózu od recidivy nádoru rozliší 
PET (57, 58).

X- Adrenoleukodystrofie 

Choroba patří mezi metabolické, peroxizomální onemocnění 
s dědičností vázanou na X chromozom. Plně se projeví u je-
dinců mužského pohlaví, v mírné formě se může manifestovat 

u žen. X-adrenoleukodystrofie s klinickou manifestací obvyk-
le ve školním věku, nejčastěji mezi 5.–9. rokem.

Typickým obrazem X- adrenoleukodystrofie jsou rozsáhlá 
ložiska sníženého signálu v T1W obraze, zvýšeného v T2W 
obraze v bílé hmotě mozkové v oblasti parietookcipitální, čas-
to začínající na jedné straně a „přestupující” přes corpus cal-
losum na druhou stranu. Patologickoanatomicky lze rozlišit 3 
zóny, v zevní části ložiska dochází k demyelinizaci, bez zánět-
livé reakce (enhancuje po aplikaci Gd-DTPA), ve střední části 
dominují zánětlivé změny, uvnitř ložiska „vyhaslá zóna“, již 
s totální demyelinizací (obsahuje gliózu, pseudocysty, někdy 
i kalcifikace) (obr. 9A, B, C). Onemocnění může začínat v ob-
lasti frontální. Určitým problémem, zvláště v  prvních dvou 
letech života nebo u dětí s opožděnou myelinizací, je rozlišení 
nedokonalé myelinizace a X-adrenoleukodystrofie. Někdy je 
nezbytné opakovat vyšetření s určitou časovou penalizací, kdy 
u „zdravých“ jedinců dochází k postupné myelinizaci, u ne-
mocných je nález stacionární nebo progreduje (59–63).

Akutní hypertenzní 
encefalopatie (PRES- revesible 
posterior leukoencephalopathy 
syndrome)
Uvedený syndrom je výsledkem poruchy vaskulární autore-
gulace CNS různé etiologie, častou příčinou je akutní hyper-
tenze, dále při eklampsii, ledvinném selhání.

V T1W obraze zobrazíme kortikosubkortikálně ložiska snížené 
intenzity signálu, v T2W zvýšené intenzity signálu. Může být pa-
trný i generalizovaný edém bílé hmoty mozkové. Po aplikaci Gd-
DTPA často pozorujeme mapovitý enhancement. Při vyšetření 
technikou DWI pozorujeme normální nález (obr. 10A, B, C).

Ložiska jsou často oboustranně, více či méně stranově asy-
metrická, s predilekční lokalizací kortikosubkortikálně okci-
pitálně, parietálně, v mozečku, méně často v basálních gan- 
gliích a v mozkovém kmeni.

Nález na MR obvykle ustoupí, až zmizí po kompenzaci pří-
čin syndromu. Vzhledem k normálnímu DWI je skoro jistě 
příčinou obrazu na MR vazogenní edém (64–66). V obrazu 
CT jsou patrná ložiska snížené denzity.

Limbická encefalitida

Klinická jednotka patří mezi paraneoplastické onemocnění, 
virové nebo autoimunitní etiologie.

V  oblasti hippokampu, amygdaly pozorujeme obvykle 
oboustranně, více či méně stranově asymetrická ložiska zvý-
šené intenzity signálu v T2W obrazu a FLAIR, v T1W obrazu 
iso nebo sníženého signálu, někdy diskrétně enhancující po 
aplikaci Gd-DTPA (obr. 11) (17).

Progresivní multifokální 
leukoencefalopatie (PML)

Onemocnění je způsobeno papovaviry, které napadají oli-
godendrocyty, což je příčinou následné demyelinizace. Často je 
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Opět mne potěšil pohled na publikaci, kde by bylo možné 
nalézt inspiraci pro testové otázky pro studenty medicíny ke 
zkouškovému testu. Avšak jaké bylo překvapení při podrob-
ném studiu jednotlivých oddílů. Jde především o otázky s od-
pověďmi, které mají charakter slovníku pojmů radiologovi 
někdy vzdálených. Vzhledem k  tomu, že pediatrická radio-
logie je nyní samostatným oborem, lze předpokládat, že takto 
náročný test by mohl být přímou vstupenkou mezi atestan-

ty z  tohoto oboru. Jde totiž o mnohdy velice komplikované 
otázky i  s  odpověďmi na témata běžné radiologické praxi 
vzdálená. Na druhou stranu se jedná o dobrý studijní mate-
riál k sebezdokonalení. Proto lze knihu doporučit zájemcům 
o pediatrickou radiologii a zkušební komisi je doporučuji vů-
bec neukazovat.

doc. MUDr. Jiří Ferda, Ph.D.
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