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Hlavni stanovisko prace

Atrofie corpus callosum a jeji hodnoceniv MR

obraze mizZe hrat dilezitou roli v diferencidlni
diagnostice a sledovdni neurodegenerativnich
onemocnéni a dalsich neurologickych poruch.

. SOUHRN

Kavkova A, Keller J. Corpus callosum a jeho

atrofie v MR obraze - diferencialni diagnosti-

ka a vyznam pro praxi

Corpus callosum (CC) je nejvétsi mozkovd
komisura spojujici levou a pravou mozkovou
hemisféru. Obsahuje axony, které propojuji
predevsim homotopické kortikalni oblasti obou
hemisfér. Konvenénim MR zobrazenim je CC vel-
mi dobfe pfehledné a hodnotitelné. Postizent
corpus callosum lze rozdélit do tF kategorif

- vrozené vady, signalové zmény a atrofie.
Prvni dvé zminéné jsou na MR vétsinou spravné
rozpozndny a zhodnoceny v popisech. Atrofie
CCje naproti tomu Casto prehlizena a pfipiso-

vdna pouze pokrocilému véku. Mize vsak byt

podminéna celou fadou patologickych stavl

a reflektovat postizenijak bilé, tak Sedé hmoty
mozkové. K primarnimu postizeni bilé hmoty

a atrofii CC vedou patologické stavy podminu-

jict demyelinizaci a ndsledny Gbytek axon.
: Atrofie CC mGZe byt také sekunddrnim disled-

kem postiZeni Sedé hmoty mozkové, konkrétné
neuron( III. korové vrstvy, jejichz zanik je
nasledovdn walleridnskou degeneraci axon(
projikujicich skrze CC. JelikoZ jsou vlakna v CC

: topograficky uspofddana, zénik neuron( urcité

korové oblasti koresponduje s tibytkem vlaken

v prislusném segmentu CC a vyslednym obra-
¢ zem je regiondlni atrofie CC. Clanek si klade
za Gkol nabidnout $irsi pohled na problematiku

atrofie CC, ukdzat jeji pestrou diferencialni
diagnostiku a mozny prakticky pfesah.

Klicova slova: atrofie corpus callosum, demen-
ce, difuzni axondlni poranéni, Marchiafav(iv-
-Bignamiho syndrom, roztrousend skleréza,
neurodegenerativni onemocnén.

Major statement

Corpus callosum atrophy and its MRI evalua-
tion can be a valuable marker for differential
diagnosis and monitoring of neurodegenera-
tive diseases and other neurological disorders.

SUMMARY

Kavkova A, Keller J. Corpus callosum atrophy
on MRI - differential diagnosis and practical
relevance

Corpus callosum (CC) is the largest brain
commissure interconnecting the left and right
cerebral hemisphere. It consists of fibers pro-
jecting mainly to homotopical cortical regions
and is well visualized on the conventional MR
scans. The main types of callosal abnormalities
are congenital defects, signal changes and at-
rophy, where the first two are rarely unnoticed
and unreported - contrary to atrophy, which

is frequently attributed to the old age only.
Aside from age-related involution, callosal
atrophy may be caused by a broad spectrum of
pathological conditions damaging either white
or gray matter. Demyelinating conditions lead
to CCatrophy by primary damage of white mat-
ter. Loss of cortical neurons and subsequent
wallerian degeneration lead to loss of axons
projecting through CC and its secondary atro-
phy. Because fibers in CC are topographically
arranged, loss of neurons in certain cortical
regions corresponds to loss of fibers (and thus
loss of volume) in certain segments of CC,
resulting in regional callosal atrophy. The aim
of this article is to provide a broader view on
the atrophy of corpus callosum, present its dif-
ferential diagnosis and potential practical use.

Key words: corpus callosum atrophy, demen-
tia, diffuse axonalinjury, Marchiafava-Bignami
disease, multiple sclerosis, neurodegenerative
diseases.



uvoD

Corpus callosum (CC) je nejvétsi ko-
misurou spojujici mozkové hemisféry.
Je tvofeno bilou hmotou mozkovou

a obsahuje cca 200-300 miliond vldken,
kterd spojuji predevsim homotopické
oblasti kortexu. V mensi mife propojuji
také heterotopické oblasti kortexu

a kortikalni a subkortikalni neurony.

CC hraje ddlezitou roli vintegraci

a komunikaci motorickych, senzoric-
kyich a kognitivnich informaci. Uroven
interhemisferalni komunikace mlze byt
jeho prostfednictvim ovliviiovdna jak
ve smyslu excitace, tak inhibice.

Anatomicky se CC déli na rostrum,
genu, télo, isthmus a splenium (obr. 1).
Jako isthmus se oznacuje nekonstantné
pritomné zdzeni mezi télem a spleniem.
Vldkna jsou v CC usporddana topografic-
ky. Rostrum a genu obsahuji vlakna spo-
jujici prefrontalni korové oblasti. Télo
obsahuje vlakna spojujici motorické
a premotorické korové oblasti, isthmus
propojuje primarni senzorické korové
oblasti. Splenium obsahuje vldkna z pa-
rietdlnich, okcipitdlnich a temporalnich
korovyich oblasti (1). Ventralni ¢asti CC
obsahuji malé a pozdné myelinizujici
axony, splenium obsahuje velké a casné
myelinizujici axony (2).

Cévni zasobeni CC je velmi bohaté.
Vétsina CC je zdsobovana z a. perica-
llosa anterior, kterd je vétvi a. cerebri
anterior, variabilné mdze byt pfitomna
a. callosa media. Splenium je zdsobe-
no z a. pericallosa posterior, taktéz
nazyvané a. splenia, ktera je vétvi a.
cerebri posterior. Obé povodi spolu tvofi
anastomozy, infarkty CCjsou tak velmi
vzacné.

ZOBRAZENI

CCjev MR obraze dobfe prehledné,
predevsim pak v sagitdlni roving,

a svym signalem odpovida signalu
bilé hmoty. Pfijeho hodnocenije
tfeba mit na paméti, Ze CC je pomérné
variabilni struktura, a to jak velikosti,
tak tvarem. Pfedevsim splenium muze
byt cirkularni ¢i elongované a od téla
mize ¢i nemusi byt oddélené patrnym
zlzenim (isthmem). Hypersignalni
okrsky v T2W a FLAIR sekvencich mohou
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Traktografie corpus callosum
(1,5T Siemens Avanto).
Barevné oznaceny jednotlivé
Cdsti corpus callosum a trakty
z néj vychazejici - zelené
genu, cervené télo, zluté
isthmus, modfe splenium.

Corpus callosum tractogra-
phy (1.5T Siemens Avanto).
The parts of the corpus
callosum are color-coded -
the genuis marked in green,
the body in red, the isthmus
in yellow and the splenium in
blue.

ukazovat na jednu z mnoha patologif Parcialni ageneze corpus callosum: (a) T1-vaZeny sagitalni fez; (b) T2-vaZeny axialni fez;
postihujici CC (roztrousenad skleréza, (c) T2-véazeny frontélni fez

trauma, infarkt, Marchiafaviv-Bigna- Partial agenesis of the corpus callosum: (a) TIW sagittal view; (b) T2W axial view; (c) T2W
miho syndrom, antiepilepticka terapie, frontal view
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postradiacni zmény). Zejména u pacien-
th vyssiho véku vsak mohou T2W a FLAIR
hypersignalni okrsky predstavovat
pomérné Casty nahodny nalez.

CCv sagitdlnim fezu je predmétem
rliznych méfeni a segmentacnich sché-
mat. Mikrostrukturalni zmény CCjsou
v poslednich letech extenzivné zkouma-
ny za pomoci zobrazeni tenzoru difuze
a MR spektroskopie.

ATROFIE

Atrofif rozumime zmensen{ velikosti
normalné vyvinutého CC. Je treba ji
odlisit od ageneze, kdy se CC nevyviji
(kompletni ageneze) ¢ije vytvorena jen
jeho ¢ast (parcidlni ageneze). Pozna-
vacimi znamenimi ageneze CC na MR
zobrazeni jsou mald pfedni komisura,
absence hipokampalni komisury,
paralelné probihajici postranni komory
(,racing car appearance”), kolpocefalie
(dilatace trigon a rohd okcipitdlnich
komor - vzhled ,losi hlavy”) a vysoce
poloZena rozsitena treti komora (obr. 2).
Vlakna, kterd méla tvofit CC, alternativné
probihaji paralelné s interhemisférickou
fisurou a tvofi tzv. Probstovy svazky.

Na vzniku atrofie se mohou podilet
dva mechanismy. Prvnim je pfimé po-
stizeni myelinu prochdzejicich vlaken,
tedy postizeni bilé hmoty. Druhym je
zanik vlaken v dtsledku ztraty projiku-
jicich neuronil (walleridnskd degene-
race), tedy primarni postiZzeni Sedé
hmoty.

Vzhledem k topografickému uspofa-
danivlaken v CC maze jeho regionalni
atrofie reflektovat tibytek korovych neu-
ron(, jejichz axony prochazeji danou
casti CC. K demyelinizaci se zdaji byt
vnimavéjsi pozdéji myelinizujici tenka
vlakna nachdzejici se ve ventrélnich
¢astech CC. Casnéji myelinizujici tlustsi
vlakna ve spleniu jsou k demyelinizaci
odolnéjsi, mohou vsak podléhat walle-
ridnské degeneraci. (3).

CCmezi3.a7.dekddou zZivota
pomérné dobre odolava atrofii. S pokro-
Cilym vékem pak ale dochdzi k Gbytku
jeho objemuizménam v mikrostruk-
turalniintegrité. Tyto projevy vykazuji
ventrodorzalni gradient, kdy nejvice je
postizena ventralni éast CC (4). Vyrazny
stupen atrofie CC nebo jeho pokles
objemu v mladsim véku budi podezfeni
na probihajici patologii (diferencialni
diagnostika je uvedena v tabulce 1).
Déle budou podrobnéji rozebrany
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Tab. 1. Priciny atrofie corpus callosum, tucné - hodnotitelné prostym okem, kurzivou - atrofie

prokazana v porovnani se zdravymi kontrolami

Table 1. Differential diagnosis of the callosal atrophy, bold - visible to the naked eye, italic -

atrophy proven in comparison to healthy controls

Priciny difuzni atrofie CC

vék (4)

vaskularni demence - onemocnéni malych cév (Binswangerova choroba) (11)

difuzni axonalni poranéni (21, 22)

Marchiafaviiv-Bignamiho syndrom (24)

hereditarni spasticka paraplegie s tenkym corpus callosum (25)

chronicky alkoholismus (26)

systémovy lupus erythematodes (27)

epilepsie tempordlniho laloku (28)

psychiatrickd onemocnéni (schizofrenie, bipoldrni porucha, posttraumatickd stresovd porucha) (29)

PFiciny regionalni atrofie CC

demence na neurodegenerativnim podkladé (14, 16, 17)

vaskularni demence - onemocnéni velkych cév

V zdvorce je uvedena odpovidajici literarni citace.

The corresponding literature citation is listed in parentheses.

diagnézy, u kterych miize hrat atrofie CC
roli v diagndze ¢&i progndze pacientd.
Pro Gcely tohoto textu je atrofie CC
rozdélena na atrofii difuzni, kde je atro-
fie pFitomna ve vSech segmentech bez
vyrazné fokalni predilekce, a na atrofii
regionalni, kde miizeme pozorovat ak-
centaci atrofie v ur¢itém segmentu CC,
a jejim podkladem byva dbytek neuront
kortikdlni oblasti normalné projikujici
danym segmentem CC. Na tomto misté
je tfeba zminit, Ze v soucasné dobé neni
popsan spolehlivy zplsob jak rutinné
objektivné urcit a kvantifikovat atrofii
CC, ajedna se tedy do velké miry o sub-
jektivni hodnocent.

ROZTROUSENA SKLEROZA

Roztrousenad skleréza (RS) je autoimu-
nitni onemocnéni CNS, v jehoz disledku
dochdzi k zanétu a degeneraci mozkové
tkdné. Zanét je charakterizovany loZisky
demyelinizace, difuznim Gbytkem
axon( a naslednou mozkovou atrofif.
Vétsina pacientd ma relaps-remitentni
formu. U asi poloviny téchto pacientt
dojde po letech k rozvoji sekunddrné
progresivni formy. Méné Castd je forma
primdrné progresivni s progresi sympto-
m( od samého zacatku onemocnéni ¢i
primarné progresivni forma s relapsy.
CCje u pacientd s roztrousenou skle-
rézou velmi typickym mistem postizen.
Je nachylné k demyelinizaci, nebot se
nachazi v blizkosti komor a prilehlych
malych penetrujicich cév, kolem kterych
dochdzi k zanétlivym zménam vedoucim

k loziskim demyelinizace s orientaci
shodnou s pribéhem cév (Dawsonovy
prsty). Na MRv CC tedy velice ¢asto
nachazime pro RS typickd T2 a FLAIR
hypersignalni loZiska. Obvykle jsou
mala, vyskytuji se pfi dolnim okraji CC
pobliz septum pellucidum a symetricky
se propaguji pres stfedni ¢aru, pfipad-
né zde mdze byt patrny hypersigndlni
lem na callososeptalnim rozhrani (5).
U déle probihajiciho onemocnéni pak
dochdzi k atrofii CC, ktera je ddsledkem
jak vyskytu lozZisek demyelinizace, tak
walleridnské degenerace se ztratou
axond v CC. Nejrychleji CC atrofuje

v prvnich fazich onemocnéni a mira
atrofie se nasledné zpomaluje. Tento
fakt demonstruje potfebu brzké terapie
RS (6).

Ukazuje se, ze atrofie CC by mohla
mit u pacientd s RS diagnosticko-pro-
gnosticky vyznam. V soucasnosti se
hodnoceni MR obrazu u pacientl s RS
zaméruje hlavné na hodnoceni lozZisek,
nicméné hodnoceni atrofie CNS se jevi
jako dalezity marker reflektujici irever-
zibilni zmény mozkové tkané. Studie
ukazuji, Ze atrofie CC reflektuje miru cel-
kové mozkové atrofie pacientd s RS (6).
V mnohych studiich je v tomto ohledu
zdGraznéno praktické pouziti indexu CCI
(corpus callosum index), ktery je jed-
noduse spocitatelny z konvenéniho MR
zobrazeni a m(ze slouzit pro sledovani
vyvoje atrofie CC a celého mozku v Case,
ik odlisentjednotlivych forem RS (7)
(obr. 3). Zda mira atrofie CC koreluje
s mirou disability pacient( zatim neni
jednoznacné prokazano, nicméné se
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(a) atrofie CC u pacienta (72 let) s dlouhotrvajici RS, T1-vazeny sagitdlni fez zobrazujici
difuzni atrofii CC; (b) T1-vaZeny sagitdlni fez se zobrazenim vypoctu indexu CCI (corpus callo-
sum index) - z nejvétsiho predozadniho rozméru CCje v poloviné jeho délky vedena kolmice
vzh(ru. CCI koreluje s mirou celkové atrofie mozku (¢im mensi CCI, tim vétsi atrofie). Fujimori
(9) navrhl ndsledujici cut-off hodnoty: CCI nad 0,385 znaci mirnou atrofii mozku, 0,32-0,385
stfedni atrofii mozku a CCI pod 0,32 tézkou atrofii mozku.

(a) corpus callosum atrophy in 72 years old patient with a long-standing multiple sclerosis,
T1W sagittal view shows diffuse callosal atrophy; (b) TIW sagittal view with visualization of
CCI (corpus callosum index) calculation - a perpendicular line is drawn upwards from the mid-
point of the largest anterior-posterior dimension of the corpus callosum. CCI correlates with
the degree of total brain atrophy (the smaller the CCI, the greater the atrophy). Fujimori (9)
proposed following cut-off values: CCI above 0.385 indicates mild brain atrophy, 0.32-0.385
moderate brain atrophy and CCI below 0.32 severe brain atrophy.

Ces Radiol 2023; 77(2): 94-102

ukazuje, Ze mira atrofie CCv prvnim
roce lécby mlZze byt prediktorem budou-
ci progrese disability pacientd (8).

VASKULARNI DEMENCE

Vaskuldrni demenci (VD) rozumime kogni-
tivni poruchu podminénou cerebrovasku-
[drnim onemocnénim. Po Alzheimerové
nemoci (AN) se jednd o druhou nejcas-
téjst demenci. Je to heterogenni skupina
onemocnéni. Zjednodusené ji miizeme
rozdélit na VD zplisobenou onemocnénim
cév malého kalibru a VD zpilsobenou
onemocnénim cév velkého kalibru.

Nejcastéjsi z prvni jmenované skupi-
ny je subkortikdlniischemicka encefa-
lopatie, nazyvana také jako Binswange-
rova nemoc. Je zplsobena postizenim
malych cév, které vede k ischemickému
poskozent bilé hmoty. Korelatem tohoto
poskozeniv MR obraze jsou hyper-
signalni léze bilé hmoty v T2 a FLAIR
sekvencich. Tento nalez, oznacovany
tézZ jako leukoaraidza, je nicméné Casty
u starsich pacient(i a nemusi korelovat
s kognitivnim deficitem. Jsou-li vsak
zmény bilé hmoty extenzivni, mohou
vést ke kognitivnimu deficitu a VD.
Udava se, Ze ke kognitivnimu deficitu je
treba postizeni vice nez 25 % bilé hmoty
(10). Rozsah postizent bilé hmoty viak
neni zcela spolehlivym ukazatelem
kognitivniho postiZzeni, nebot néktefi
pacienti majii pres extenzivni léze bilé
hmoty kognitivni funkce jesté v mezich
vékové normy. U pacient(i s Binswan-
gerovou nemoci byla popsana signifi-
kantni asociace kognitivniho deficitu
s difuzni atrofii CC (11). Atrofie CC tedy
mzZe ve skupiné pacient( s extenzivni-
mi zménami v bilé hmoté pomoci odlisit
symptomatické pacienty a podpofit
diagnézu VD (obr. 4).

Vaskuldrni demence podminénd
onemocnénim velkych cév zahrnuje pre-
devsim demenci vzniklou po prodélaném
iktu a multiinfarktovou demenci, kdy
dochazi ke kognitivnimu deficitu na pod-
kladé mensich infarktl mozkové tkané.
CC zde mdze byt fokalné atrofovano,

a reflektovat tak ztratu axon( z ptislusné
korové oblasti postizené ischemif a dys-
konexe hemisfér v dané oblasti mize
prohlubovat kognitivni deficit pacient(.
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Pacient s vaskularni demenci, T1-vazZeny obraz: (a) v sagitdlnf roviné patrnd difuzni atrofie CC a postmalaticky defekt na rozhrani genu a téla;
(b) ve frontdlni roviné zobrazena vyrazna leukoaraiéza

A patient with vascular dementia, TIW image: (a) sagittal view shows diffuse callosal atrophy and postischemic defect at the interface between
the genu and the body of CC; (b) T1 frontal view shows extensive leukoaraiosis

ALZHEIMEROVA
NEMOC A DALSI
NEURODEGENERATIVNI
DEMENCE

Demence na podkladé neurodegene-
rativniho onemocnéni jsou podminény

akumulaci patologickych proteint

v CNS, kterd vede k progresivnimu
Gbytku neurond a s nim spojenou
poruchou kognitivnich funkci a dalsimi
neurologickymi pfiznaky. MR vysSetreni
u pacientd s demencije v soucasnosti
zaméreno hlavné na piimé posouzeni
patologie Sedé hmoty mozkové. Hledaji

Te#o

ant med post
I Isthmus

Gienu

Rostrum

bvFTD

Splenium

AD

AN - Alzheimerova nemoc/Alzheimer’s disease, bvFTD - behavioralni varianta frontotemporalni demence/behavioral variant of frontotem-

poral dementia, nfvPPA - primarni progresivni afazie nonfluentni varianta/non-fluent variant of primary progressive aphasia, PSP - progre-

sivni supranukledrni obrna/progressive supranuclear palsy, CBS - kortikobazalni syndrom/corticobasal syndrome
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se vSak dalsi zobrazovaci markery, které
by pomohly upfesnit diagnézu a identi-
fikovat preklinickd stadia onemocnéni.
Ukazuje se, Ze v patogenezi neuro-
degeneraci hraje kromé postizeni Sedé
hmoty mozkové dllezitou roli i postize-
ni bilé hmoty, a to jiz v Casnych fazich
onemocnéni. Praveé atrofie CC by mohla
byt slibnym markerem, nebot maze
ukazovat na postizeni bilé i Sedé hmoty
mozkové. CC je tvofeno bilou hmotou
mozkovou, a atrofie CC tedy mdze byt
ukazatelem jejiho postizeni. Zanik
kortikalnich neuron( (tedy Sedé hmoty
mozkové) se také projevi ibytkem
vlaken projikujicich skrze CC. Vzhledem
k tomu, Ze jednotliva neurodegene-
rativni onemocnéni postihuji nejvyssi
mirou urcité kortikalni oblasti a CC je
topograficky uspofadano, ma vysledna
atrofie CC casto fokdlni raz. Zaroven
Gbytek axond v CC vede ke kortiko-
-kortikalni dyskonexi, kterd prispivd

Regionalni atrofie corpus callosum

u jednotlivych demenci na neurodege-
nerativnim podkladé: cervené zobrazeny
tiseky CC s akcentaci atrofie, vlevo
nahore schematicky nakres CC

Regional atrophy of the corpus callosum
in various neurodegenerative demen-
tias: in red highlighted segments of the
corpus callosum with accentuation of
the atrophy, in the top left is schematic
picture of the CC



ke kognitivnimu deficitu pacientd.
Vyzkum se dosud soustredil predevsim
na nejcastéjsi Alzheimerovu nemoc
(AN).

V MR obraze je AN charakterizovdna
predevsim atrofii hipokampu a entorhi-
nalniho kortexu, jejichz miru hodnoti-
me pomoci MTA skére (medial temporal
lobe atrophy score) a ERICA skére
(entorhinal cortical atrophy score).
Tato atrofie je povazovdna za validni
biomarker alzheimerovské neuropatolo-
gie s dobrou senzitivitou i specificitou,
nicméné v asnych fazich onemocnéni
nemusi byt vzdy ndpadnd. DalSim na-
lezem na MR je akcentovana kortikdlni
atrofie tempordlniho a parietdlniho
laloku (12). U velké ¢asti pacient( na-
chazime T2 hypersignalni zmény v bilé
hmoté. Celkovy objem mozku je u pa-
cientli s AN mensi nez u zdravych kon-
trol ajeho objem klesd priblizné 2krat
rychleji (13). K atrofii mozku dochazi jiz
presymptomaticky a jeji mira koreluje
s kognitivnim deficitem a disabilitou pa-
cient(i, mohla by tak slouzit jako marker
progrese onemocnéni ¢i se uplatnit pfi
hodnoceni Gcinku novych LécCiv.

CC reflektuje Gbytek korovych
neuron( i patologii bilé hmoty. Z toho
divodu bylo CC jako potencialni MR
marker predmétem mnoha studii,
jejichz vysledky jsou vsak do jisté miry
nekonzistentni. OdliSnost vysledk( je
podminéna heterogenitou studovanych
pacient(, riznymi stadii onemocnéni
a také rozdilnou metodologii méren.
Vyplyvd z nich vsak, Ze u pacient(i s AN
podléha CC atrofii, ktera je signifikantné
vyraznéjsi nez atrofie podminéna vékem
a kterd postupné nar(sta s progresi
onemocnéni (14).

Atrofie CCje akcentovana ve ven-
tralnich (genu a ventrdlni cast téla)

a predevsim dorzalnich subregionech
CC (splenium) (15). Atrofie ventralnich
Casti CCje v nékterych studiich popiso-
vana jiz u pacientd s mirnou kognitivni
poruchou (mild cognitive impairment -
MCI) nebo v ¢asném stadiu AN, u téchto
pacient( se vSak jedna o atrofii diskrét-
ni, hodnotitelnou jen pfi porovnani se
zdravymi kontrolami (14).

Atrofie CCje popisovdna také u dal-
Sich neurodegeneraci: behavioralni
varianta frontotemporalni demence
(bvFTD), progresivni supranuklearni
obrna (PSP), kortikobazalni syndrom
(CBS) (16, 17), a to véetné jeji regio-
nalni distribuce (obr. 5). U pacien-
th s bvFTD je nejvétsi mira atrofie
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Tab. 2. Adamsova klasifikace difuzniho axonalniho poranéni

Table 2. Adams classifications of diffuse axonalinjury

Grade 1 - mirné DAP . .
kovém kmeni

mikroskopické zmény bilé hmoty v kiife, corpus callosum a moz-

Grade 2 - stredné tézké DAP

vétsi fokalni léze v corpus callosum

Grade 3 - tézké DAP

popisovana ve ventralnich castech CC.
Tato odlisna distribuce maxima atrofie
CC maze napomoci odlisit pacienty
s AN (nejvyraznéjsi atrofie dorzalné,
v oblasti splenia) od pacient(i s bvFTD
(nejvyraznéjsi atrofie ventralné, v ob-
lasti genu). U pacient( s nonfluentni
variantou primdrni progresivni afdzie
(PPA) je pfitomna atrofie genu a celého
téla, bez postizeni dorzélnich segmen-
th. U pacientd se sémantickou variantou
PPA regiondlni atrofie CC nebyla proka-
zéna (16). Pacienti s parkinsonskymi
syndromy PSP a CBS vykazuji na rozdil
od demence pfi Parkinsonové nemoci
prokazatelné signifikantni atrofii CC,
atrofie a jeji distribuce je tak pomaha
odlisit navzajem. CBS vykazuje ze vsech
neurodegenerativnich demenci nejvyssi
miru atrofie CC, a je tak uzitecnym
pomocnym zobrazovacim znakem pfi
stanoveni diagnédzy.

Atrofie CC vyraznéjsi, nez by odpo-
vidala véku pacienta, tak mGze spolu
s anamnesticky udavanym kognitiv-
nim deficitem ukazovat na probihajici
neurodegenerativni onemocnéni. Jeji
regiondlni distribuce pak miZze pomoci
rozlisit jednotlivé neurodegenerace,
a podpofrit tak klinickou diagnostiku.

DIFUZNI AXONALNI
PORANENI

Difuzni axondlni poranénf (diffuse
axonalinjury — DAP) je traumatické
poranéni mozku postihujici bilou hmotu
mozkovou. Dochdazi k nému pfi drazech
s akceleracné deceleraénim & rotacnim
pohybem, ktery vede ke vzniku stfiz-
nych sil v mozkové tkdni a ndslednému

vétsi fokalnf léze corpus callosum a fokalnf léze v mozkovém kmeni

poskozeni axond. Nejcastéji se jednd

o nasledek dopravni nehody ¢i padu

z vysky. Klinicky pacienti vykazuji riizné
spektrum neurologickych priznaki,
vétsina pacientd se viak prezentuje
tézkou, jinak nevysvétlitelnou, poru-
chou védomi. Néktefi pacienti nicméné
mohou vykazovat jen velmi diskrétni
neuropsychologické zmény.

DAP délime na zakladé Adamsovy
klasifikace do tfi stupnt dle zavaznosti
(tab. 2) (18).

Diagnéza DAP je ucinéna na zakladé
znalosti mechanismu poranént, klinic-
kého stavu pacienta a zobrazovaciho
vysSetfeni. Prognéza je riizna a zavisi
na zavaznosti DAP a na dalSich pFidru-
Zenych poranénich. Obecné lze Fici, Ze
je zde vysokd mira mortality a posttrau-
matické disability spojené s kognitivnim
deficitem. Cést pacienti také miize
rozvinout posttraumatickou progreduji-
ci neurodegeneraci podobnou AN (19).

Vysetfovaci metodou prvni volby
u pacienta se suspekci na traumatické
poranéni mozku je CT, to je vSak pro dia-
gnostiku DAP mdlo senzitivni a u vétsiny
pacientl neprlikazné. Mize jen nepfimo
zobrazit drobné hyperdenzni okrsky,
nejcastéji na rozhrani Sedé a bilé hmo-
ty, v CCa v mozkovém kmeni. Dale mize
u nékterych pacientl zobrazit i vétsi
nehemoragické léze jako hypodenzni
loZiska. Ty jsou vSak obvykle lépe patrné
nékolik dni po Grazu, nebot dojde v je-
jich okoli k rozvoji edému (20).

Pokud je tézky klinicky stav pacienta
v rozporu s nevyraznym ndlezem na CT
a mechanismus Grazu evokuje moznost
DAP, je indikovano MR vysetteni, které
je v diagnostice DAP mnohem citli-
véEjsi. Vyuziva se hlavné gradientnich
(gradient echo, T2*) a susceptibilné

Tab. 3. Formy Marchiafavova-Bignamiho syndromu a jejich symptomatika

Table 3. Types and symptoms of Marchiafava-Bignami disease

Akutni

Subakutni

Chronicka

nahld porucha védomi,
krece, apatie, agresivita,
zmatenost, psychéza

Pfiznaky

porucha ch(ize, zmatenost,
poruchy chovéni, zhorsent
paméti, ataxie, apraxie,
agrafie, anomie, dysartrie,
zrakova dyslexie, interhe-
misférickd dyskonexe

demence, interhemisférickd
dyskonexe, zrakové a slu-
chové halucinace, poruchy
chovéni
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vazenych sekvenci (susceptibility
weighted imaging - SWI), které jsou
citlivé na nehomogenity magnetického
pole zplisobené paramagnetickymi
rozpadovymi produkty hemoglobinu.

V misté mikrohemoragii se tak zobrazi
artefaktem podminéné vypadky signélu.
moragii jsou opét rozhrani Sedé a hilé
hmoty, CC a mozkovy kmen. Tyto zmény
obvykle pretrvavaji roky po drazu.
Nehemoragické léze jsou patrné jako
malé hypersignalni okrsky v T2 a FLAIR
obrazech. Vyskytuji se v bilé hmoté, a to
hlavné na rozhrani bilé a Sedé hmoty
frontdlnich a okcipitalnich lalokd.
Nehemoragické léze nejprve nékolik
dni po drazu zvétsuji svoji velikost

v disledku progrese edému, nasledné
se jejich signdlv horizontu mésicli opét
normalizuje.

Difuzné vdzend sekvence (diffusion
weighted imaging - DWI) spolu s ADC
(apparent diffusion coefficient) mapami
hraji v diagnostice DAP taktéz vyznam-
nou roli. U pacientl se mohou na DWI/
ADC vyskytovat tfi typy zmén:

1. DWIiADC hyperintenzni okrsky
reprezentujici vazogenni edém

2. DWI hyperintenzni a ADC hypointenz-
ni okrsky reprezentujici cytotoxicky
edém

3. hemoragické léze hypointenzniv DWI

a ADC obklopené DWI i ADC hypoin-

tenznim lemem

Kromé rozliseni cytotoxického a va-
zogenniho edému jsou difuzni sekvence
v pfipadé DAP (podobné jako uische-
mickych zmén) schopné s vysokou
senzitivitou odhalit i zmény, které ne-
jsou patrné na jinych sekvencich. Bylo
prokazano, Ze rozsah zmén v difuznich
sekvencich koreluje s klinikou a progno-
zou pacientd (21).

Tydny po drazu pak mizZzeme na MR
pozorovat atrofii mozku podminénou
posttraumatickymi zménami. Mira
této atrofie pozitivné koreluje s mirou
disability pacient(i (22). CCje jednim
z region( nejvice postizenych post-
traumatickou atrofif a mira této atrofie
negativné koreluje s vysledky neuropsy-
chologickych testl pacientl (23). CC
tak maze slouzit jako marker zdvaznosti
ztraty neurond a pomdhat predikovat
prognézu pacientd.
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Marchiafaviv-Bignamiho syndrom. Pacient (71 let) pfichdzi k ékaFi pro amnézii na dobu
poslednich 3 dnf, anamnesticky udava dlouhodobou konzumaci ,do 5 piv denné”, neguje
alkoholicky exces. V dobé MR vysetreni GGT 18,72 pkat/L. Na T1-vazeném obraze v sagitdlnim
fezu, patrna atrofie CC predevsim v oblasti téla.

Marchiafava-Bignami syndrome. A patients (71 years old) visits physician because of amne-
sia for previous 3 days and reports long-term consumption of “up to 5 beers per day” and no
recent excess in alcohol consumption. GGT levelis 18.72 pkat/L at the time of diagnosis. TIW
image, sagittal plane, shows atrophy of the corpus callosum especially in the body region.

MARCHIAFAVUV-
-BIGNAMIHO SYNDROM

Marchiafaviv-Bignamiho syndrom
(MBS) je vzacnou komplikaci chronické-
ho alkoholismu (zejména pijaka cerve-
ného vina) postihujici CC. Dochdzi zde
k edému, demyelinizaci ¢i nekrézam.
Postizena mlzZe byt také subkortikalni
bild hmota. Popsany jsou i pfipady bez
anamnézy abuzu alkoholu, nejcastéji se
jedna o $patné kompenzované diabe-
tiky. Rozlisuje se akutni, subakutni
a chronicka forma MBS. Akutni forma se
manifestuje masivni neurologickou sym-
ptomatikou s poruchou védomi a casto
kon¢i fatalné. Chronicka forma je méné
Castd a vyznacuje se predevsim v Case
progredujici demenci. Jeji diagnostika
je obtizna a casto je diagnéza stanove-
na az post mortem. Podrobnosti ke kla-
sifikaci a symptomatice MBD v tabulce 3.
V diagnostice MBS hraji zobrazovaci
metody zasadni roli. Na CT jsou patrné

hypodenzni okrsky v CC, hlavné v jeho
centralni ¢dsti. Dojde-li k zakrvaceni
(pfedevsim v subakutni fazi onemoc-
nénf) jsou patrné hyper- ¢i izodenzni
okrsky. Hlavni roli v diagnostice MBS
hraje MR, kde lze v akutni fazi pozorovat
edematdzné zvétsené CC s hypersignal-
nimi lézemiv T2, FLAIR a DWI sekvenci.
PostiZzena je predevsim centrdlni ¢ast
CC (,sandwich sign”). V subakutni fazi
se v CC rozvijeji cystické léze a mohou
zde byt patrné malé T2W hyposignalni
okrsky v dlisledku depozit hemosideri-
nu. Nasledné maze dojit k Gplné norma-
lizaci MR obrazu ¢i mohou pretrvavat
loziska demyelinizace a nekrdzy nebo se
rozvinout atrofie CC.

Postizeni CC mGZe byt jak parcidlni,
tak difuzni. P¥i parcidlnim postiZenije
nejcastéji udavano postizeni genu. T2
hypersignalni léze se mohou vyskytovat
ivjinych ¢astech CNS (kortex, bazal-
ni ganglia, subkortikalni bild hmota)
ajejich vyskyt i mimo CC znamena horsi
progndzu (24, 25). Ta se riizni stejné



jako vysledny MR obraz - pacienti se
mohou zcela zotavit, vykazovat perzis-

tentni neurologické symptomy ¢i zemfit.

Horsi prognézu maji pacienti s rozséh-
lejSim postizenim CC a pacienti pozdné
diagnostikovant (25). Atrofie CC tedy
vedle jeho signalovych a strukturalnich
zmén na MR v pFipadé pacienta s pfi-
slusnou neurologickou symptomatikou
Ci s kognitivnim deficitem m{ze znacit
prekonany MBS ¢i chronickou formu
MBS (obr. 6). Vzhledem k tomu, Ze lé¢ha
sestava hlavné z alkoholové abstinence,
je spravnd diagndza velmi dilezitd.

ZAVER
CCje struktura dobre prehlednd na MR.
Jeho signalové zmény ¢i atrofie mohou

reflektovat patologické zmény bilé
iSedé hmoty mozkové.

Existuje fada diagnéz, u kterych lze
pozorovat atrofii CC a takeé jeji pfipadny
vliv na diagnostiku, lécbu a prognézu.

Vyraznéjsi atrofie CC u pacienta
s kognitivnim deficitem miZze souviset
s probihajicim neurodegenerativnim
onemocnénim, abltzem alkoholu
s rozvojem Marchiafavova-Bigna-
miho syndromu ¢i historii trauma-
tického poranéni mozku se slozkou
difuzniho axonalniho poranéni. Pro
neurodegeneraci dale svédci fokalné
akcentovand korova atrofie vedouci
k fokdlnimu zeslabeni CC v segmentu
propojujicim postizené korové oblasti.
Atrofie CC u pacienta s Marchiafavo-
vym-Bignamiho syndromem mdze byt
doprovazena signdlovymi zménami,
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které predstavuji pozlstatky nekrézy
¢i demyelinizace CC. 0dlisit pacienta

s prodélanym difuznim axondlnim po-
ranénim od pacienta s neurodegenera-
tivni demenci nemusi byt vzdy snadné
a klicovd je zde znalost anamnézy.

U téchto pacientd mohou dlouho

po Urazu pfetrvavat signalové zmény

v SWI aT2* sekvencich.

U roztrousené sklerézy nehraje atro-
fie CCv diagnostice pacientt velkou roli,
znatelna atrofie se objevuje pomérné
pozdné, pro diagnostiku jsou mnohem
vymluvnéjsi T2/FLAIR hypersigndlni
lozZiska, jejichz castym mistem vysky-
tu je pravé CC. Atrofie CC u pacient(

s roztrousenou sklerézou zde nicméné
reflektuje ireverzibilni zmény mozko-
vé tkdné a mlze pomoci ve sledovani
progrese onemocnéni. ®
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