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Hlavní stanovisko práce
Atrofie corpus callosum a její hodnocení v MR 
obraze může hrát důležitou roli v diferenciální 
diagnostice a sledování neurodegenerativních 
onemocnění a dalších neurologických poruch.

SOUHRN
Kavková A, Keller J. Corpus callosum a jeho 
atrofie v MR obraze – diferenciální diagnosti-
ka a význam pro praxi

Corpus callosum (CC) je největší mozková 
komisura spojující levou a pravou mozkovou 
hemisféru. Obsahuje axony, které propojují 
především homotopické kortikální oblasti obou 
hemisfér. Konvenčním MR zobrazením je CC vel-
mi dobře přehledné a hodnotitelné. Postižení 
corpus callosum lze rozdělit do tří kategorií 
– vrozené vady, signálové změny a atrofie. 
První dvě zmíněné jsou na MR většinou správně 
rozpoznány a zhodnoceny v popisech. Atrofie 
CC je naproti tomu často přehlížena a připiso-
vána pouze pokročilému věku. Může však být 
podmíněna celou řadou patologických stavů 
a reflektovat postižení jak bílé, tak šedé hmoty 
mozkové. K primárnímu postižení bílé hmoty 
a atrofii CC vedou patologické stavy podmiňu-
jící demyelinizaci a následný úbytek axonů. 
Atrofie CC může být také sekundárním důsled-
kem postižení šedé hmoty mozkové, konkrétně 
neuronů III. korové vrstvy, jejichž zánik je 
následován walleriánskou degenerací axonů 
projikujících skrze CC. Jelikož jsou vlákna v CC 
topograficky uspořádána, zánik neuronů určité 
korové oblasti koresponduje s úbytkem vláken 
v příslušném segmentu CC a výsledným obra-
zem je regionální atrofie CC. Článek si klade 
za úkol nabídnout širší pohled na problematiku 
atrofie CC, ukázat její pestrou diferenciální 
diagnostiku a možný praktický přesah.

Klíčová slova: atrofie corpus callosum, demen-
ce, difuzní axonální poranění, Marchiafavův-
-Bignamiho syndrom, roztroušená skleróza, 
neurodegenerativní onemocnění.

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
Kavková 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 CC atrophy 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 axonal injury, Marchiafava-Bignami 
disease, multiple sclerosis, neurodegenerative 
diseases.
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ÚVOD

Corpus callosum (CC) je největší ko-
misurou spojující mozkové hemisféry. 
Je tvořeno bílou hmotou mozkovou 
a obsahuje cca 200–300 milionů vláken, 
která spojují především homotopické 
oblasti kortexu. V menší míře propojují 
také heterotopické oblasti kortexu 
a kortikální a subkortikální neurony. 
CC hraje důležitou roli v integraci 
a komunikaci motorických, senzoric-
kých a kognitivních informací. Úroveň 
interhemisferální komunikace může být 
jeho prostřednictvím ovlivňována jak 
ve smyslu excitace, tak inhibice.

Anatomicky se CC dělí na rostrum, 
genu, tělo, isthmus a splenium (obr. 1). 
Jako isthmus se označuje nekonstantně 
přítomné zúžení mezi tělem a spleniem. 
Vlákna jsou v CC uspořádána topografic-
ky. Rostrum a genu obsahují vlákna spo-
jující prefrontální korové oblasti. Tělo 
obsahuje vlákna spojující motorické 
a premotorické korové oblasti, isthmus 
propojuje primární senzorické korové 
oblasti. Splenium obsahuje vlákna z pa-
rietálních, okcipitálních a temporálních 
korových oblastí (1). Ventrální části CC 
obsahují malé a pozdně myelinizující 
axony, splenium obsahuje velké a časně 
myelinizující axony (2).

Cévní zásobení CC je velmi bohaté. 
Většina CC je zásobována z a. perica-
llosa anterior, která je větví a. cerebri 
anterior, variabilně může být přítomná 
a. callosa media. Splenium je zásobe-
no z a. pericallosa posterior, taktéž 
nazývané a. splenia, která je větví a. 
cerebri posterior. Obě povodí spolu tvoří 
anastomózy, infarkty CC jsou tak velmi 
vzácné.

ZOBRAZENÍ
CC je v MR obraze dobře přehledné, 
především pak v sagitální rovině, 
a svým signálem odpovídá signálu 
bílé hmoty. Při jeho hodnocení je 
třeba mít na paměti, že CC je poměrně 
variabilní struktura, a to jak velikostí, 
tak tvarem. Především splenium může 
být cirkulární či elongované a od těla 
může či nemusí být oddělené patrným 
zúžením (isthmem). Hypersignální 
okrsky v T2W a FLAIR sekvencích mohou 
ukazovat na jednu z mnoha patologií 
postihující CC (roztroušená skleróza, 
trauma, infarkt, Marchiafavův-Bigna-
miho syndrom, antiepileptická terapie, 

1 	
Traktografie corpus callosum 
(1,5 T Siemens Avanto). 
Barevně označeny jednotlivé 
části corpus callosum a trakty 
z něj vycházející – zeleně 
genu, červeně tělo, žlutě 
isthmus, modře splenium.

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

2a

2b 2c

2 	
Parciální ageneze corpus callosum: (a) T1-vážený sagitální řez; (b) T2-vážený axiální řez; 
(c) T2-vážený frontální řez

	 Partial agenesis of the corpus callosum: (a) T1W sagittal view; (b) T2W axial view; (c) T2W 
frontal view
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postradiační změny). Zejména u pacien-
tů vyššího věku však mohou T2W a FLAIR 
hypersignální okrsky představovat 
poměrně častý náhodný nález.

CC v sagitálním řezu je předmětem 
různých měření a segmentačních sché-
mat. Mikrostrukturální změny CC jsou 
v posledních letech extenzivně zkoumá-
ny za pomocí zobrazení tenzoru difuze 
a MR spektroskopie.

ATROFIE
Atrofií rozumíme zmenšení velikosti 
normálně vyvinutého CC. Je třeba ji 
odlišit od ageneze, kdy se CC nevyvíjí 
(kompletní ageneze) či je vytvořena jen 
jeho část (parciální ageneze). Pozná-
vacími znameními ageneze CC na MR 
zobrazení jsou malá přední komisura, 
absence hipokampální komisury, 
paralelně probíhající postranní komory 
(„racing car appearance“), kolpocefalie 
(dilatace trigon a rohů okcipitálních 
komor – vzhled „losí hlavy“) a vysoce 
položená rozšířená třetí komora (obr. 2). 
Vlákna, která měla tvořit CC, alternativně 
probíhají paralelně s interhemisférickou 
fisurou a tvoří tzv. Probstovy svazky.

Na vzniku atrofie se mohou podílet 
dva mechanismy. Prvním je přímé po-
stižení myelinu procházejících vláken, 
tedy postižení bílé hmoty. Druhým je 
zánik vláken v důsledku ztráty projiku-
jících neuronů (walleriánská degene-
race), tedy primární postižení šedé 
hmoty. 

Vzhledem k topografickému uspořá-
dání vláken v CC může jeho regionální 
atrofie reflektovat úbytek korových neu-
ronů, jejichž axony procházejí danou 
částí CC. K demyelinizaci se zdají být 
vnímavější později myelinizující tenká 
vlákna nacházející se ve ventrálních 
částech CC. Časněji myelinizující tlustší 
vlákna ve spleniu jsou k demyelinizaci 
odolnější, mohou však podléhat walle- 
riánské degeneraci. (3).

CC mezi 3. a 7. dekádou života 
poměrně dobře odolává atrofii. S pokro-
čilým věkem pak ale dochází k úbytku 
jeho objemu i změnám v mikrostruk-
turální integritě. Tyto projevy vykazují 
ventrodorzální gradient, kdy nejvíce je 
postižena ventrální část CC (4). Výrazný 
stupeň atrofie CC nebo jeho pokles 
objemu v mladším věku budí podezření 
na probíhající patologii (diferenciální 
diagnostika je uvedena v tabulce 1). 
Dále budou podrobněji rozebrány 

diagnózy, u kterých může hrát atrofie CC 
roli v diagnóze či prognóze pacientů. 

Pro účely tohoto textu je atrofie CC 
rozdělena na atrofii difuzní, kde je atro-
fie přítomna ve všech segmentech bez 
výrazné fokální predilekce, a na atrofii 
regionální, kde můžeme pozorovat ak-
centaci atrofie v určitém segmentu CC, 
a jejím podkladem bývá úbytek neuronů 
kortikální oblasti normálně projikující 
daným segmentem CC. Na tomto místě 
je třeba zmínit, že v současné době není 
popsán spolehlivý způsob jak rutinně 
objektivně určit a kvantifikovat atrofii 
CC, a jedná se tedy do velké míry o sub-
jektivní hodnocení.

ROZTROUŠENÁ SKLERÓZA
Roztroušená skleróza (RS) je autoimu-
nitní onemocnění CNS, v jehož důsledku 
dochází k zánětu a degeneraci mozkové 
tkáně. Zánět je charakterizovaný ložisky 
demyelinizace, difuzním úbytkem 
axonů a následnou mozkovou atrofií. 
Většina pacientů má relaps-remitentní 
formu. U asi poloviny těchto pacientů 
dojde po letech k rozvoji sekundárně 
progresivní formy. Méně častá je forma 
primárně progresivní s progresí sympto-
mů od samého začátku onemocnění či 
primárně progresivní forma s relapsy.

CC je u pacientů s roztroušenou skle-
rózou velmi typickým místem postižení. 
Je náchylné k demyelinizaci, neboť se 
nachází v blízkosti komor a přilehlých 
malých penetrujících cév, kolem kterých 
dochází k zánětlivým změnám vedoucím 

k ložiskům demyelinizace s orientací 
shodnou s průběhem cév (Dawsonovy 
prsty). Na MR v CC tedy velice často 
nacházíme pro RS typická T2 a FLAIR 
hypersignální ložiska. Obvykle jsou 
malá, vyskytují se při dolním okraji CC 
poblíž septum pellucidum a symetricky 
se propagují přes střední čáru, případ-
ně zde může být patrný hypersignální 
lem na callososeptálním rozhraní (5). 
U déle probíhajícího onemocnění pak 
dochází k atrofii CC, která je důsledkem 
jak výskytu ložisek demyelinizace, tak 
walleriánské degenerace se ztrátou 
axonů v CC. Nejrychleji CC atrofuje 
v prvních fázích onemocnění a míra 
atrofie se následně zpomaluje. Tento 
fakt demonstruje potřebu brzké terapie 
RS (6).

Ukazuje se, že atrofie CC by mohla 
mít u pacientů s RS diagnosticko-pro-
gnostický význam. V současnosti se 
hodnocení MR obrazu u pacientů s RS 
zaměřuje hlavně na hodnocení ložisek, 
nicméně hodnocení atrofie CNS se jeví 
jako důležitý marker reflektující irever-
zibilní změny mozkové tkáně. Studie 
ukazují, že atrofie CC reflektuje míru cel-
kové mozkové atrofie pacientů s RS (6). 
V mnohých studiích je v tomto ohledu 
zdůrazněno praktické použití indexu CCI 
(corpus callosum index), který je jed-
noduše spočitatelný z konvenčního MR 
zobrazení a může sloužit pro sledování 
vývoje atrofie CC a celého mozku v čase, 
i k odlišení jednotlivých forem RS (7) 
(obr. 3). Zda míra atrofie CC koreluje 
s mírou disability pacientů zatím není 
jednoznačně prokázáno, nicméně se 

Tab. 1. Příčiny atrofie corpus callosum, tučně – hodnotitelné prostým okem, kurzívou – atrofie 
prokázaná v porovnání se zdravými kontrolami

Table 1. Differential diagnosis of the callosal atrophy, bold - visible to the naked eye, italic – 
atrophy proven in comparison to healthy controls

Příčiny difuzní atrofie CC
věk (4)
vaskulární demence – onemocnění malých cév (Binswangerova choroba) (11)
demyelinizační zánětlivá onemocnění – roztroušená skleróza (6)
difuzní axonální poranění (21, 22)
Marchiafavův-Bignamiho syndrom (24)
hereditární spastická paraplegie s tenkým corpus callosum (25)
chronický alkoholismus (26)
systémový lupus erythematodes (27)
epilepsie temporálního laloku (28)
psychiatrická onemocnění (schizofrenie, bipolární porucha, posttraumatická stresová porucha) (29)

Příčiny regionální atrofie CC
demence na neurodegenerativním podkladě (14, 16, 17)
vaskulární demence – onemocnění velkých cév
V závorce je uvedena odpovídající literární citace.
The corresponding literature citation is listed in parentheses.
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ukazuje, že míra atrofie CC v prvním 
roce léčby může být prediktorem budou-
cí progrese disability pacientů (8).

VASKULÁRNÍ DEMENCE
Vaskulární demencí (VD) rozumíme kogni-
tivní poruchu podmíněnou cerebrovasku-
lárním onemocněním. Po Alzheimerově 
nemoci (AN) se jedná o druhou nejčas-
tější demenci. Je to heterogenní skupina 
onemocnění. Zjednodušeně ji můžeme 
rozdělit na VD způsobenou onemocněním 
cév malého kalibru a VD způsobenou 
onemocněním cév velkého kalibru. 

Nejčastější z první jmenované skupi-
ny je subkortikální ischemická encefa-
lopatie, nazývaná také jako Binswange-
rova nemoc. Je způsobena postižením 
malých cév, které vede k ischemickému 
poškození bílé hmoty. Korelátem tohoto 
poškození v MR obraze jsou hyper-
signální léze bílé hmoty v T2 a FLAIR 
sekvencích. Tento nález, označovaný 
též jako leukoaraióza, je nicméně častý 
u starších pacientů a nemusí korelovat 
s kognitivním deficitem. Jsou-li však 
změny bílé hmoty extenzivní, mohou 
vést ke kognitivnímu deficitu a VD. 
Udává se, že ke kognitivnímu deficitu je 
třeba postižení více než 25 % bílé hmoty 
(10). Rozsah postižení bílé hmoty však 
není zcela spolehlivým ukazatelem 
kognitivního postižení, neboť někteří 
pacienti mají i přes extenzivní léze bílé 
hmoty kognitivní funkce ještě v mezích 
věkové normy. U pacientů s Binswan-
gerovou nemocí byla popsána signifi-
kantní asociace kognitivního deficitu 
s difuzní atrofií CC (11). Atrofie CC tedy 
může ve skupině pacientů s extenzivní-
mi změnami v bílé hmotě pomoci odlišit 
symptomatické pacienty a podpořit 
diagnózu VD (obr. 4).

Vaskulární demence podmíněná 
onemocněním velkých cév zahrnuje pře-
devším demenci vzniklou po prodělaném 
iktu a multiinfarktovou demenci, kdy 
dochází ke kognitivnímu deficitu na pod-
kladě menších infarktů mozkové tkáně. 
CC zde může být fokálně atrofováno, 
a reflektovat tak ztrátu axonů z příslušné 
korové oblasti postižené ischemií a dys-
konexe hemisfér v dané oblasti může 
prohlubovat kognitivní deficit pacientů.

3a

3b

3 	
(a) atrofie CC u pacienta (72 let) s dlouhotrvající RS, T1-vážený sagitální řez zobrazující 
difuzní atrofii CC; (b) T1-vážený sagitální řez se zobrazením výpočtu indexu CCI (corpus callo-
sum index) – z největšího předozadního rozměru CC je v polovině jeho délky vedena kolmice 
vzhůru. CCI koreluje s mírou celkové atrofie mozku (čím menší CCI, tím větší atrofie). Fujimori 
(9) navrhl následující cut-off hodnoty: CCI nad 0,385 značí mírnou atrofii mozku, 0,32–0,385 
střední atrofii mozku a CCI pod 0,32 těžkou 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) T1W 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.



98

Ces Radiol 2023;  77(2):  94–102

ALZHEIMEROVA 
NEMOC A DALŠÍ 
NEURODEGENERATIVNÍ 
DEMENCE 

Demence na podkladě neurodegene-
rativního onemocnění jsou podmíněny 

akumulací patologických proteinů 
v CNS, která vede k progresivnímu 
úbytku neuronů a s ním spojenou 
poruchou kognitivních funkcí a dalšími 
neurologickými příznaky. MR vyšetření 
u pacientů s demencí je v současnosti 
zaměřeno hlavně na přímé posouzení 
patologie šedé hmoty mozkové. Hledají 

se však další zobrazovací markery, které 
by pomohly upřesnit diagnózu a identi-
fikovat preklinická stadia onemocnění.

Ukazuje se, že v patogenezi neuro-
degenerací hraje kromě postižení šedé 
hmoty mozkové důležitou roli i postiže-
ní bílé hmoty, a to již v časných fázích 
onemocnění. Právě atrofie CC by mohla 
být slibným markerem, neboť může 
ukazovat na postižení bílé i šedé hmoty 
mozkové. CC je tvořeno bílou hmotou 
mozkovou, a atrofie CC tedy může být 
ukazatelem jejího postižení. Zánik 
kortikálních neuronů (tedy šedé hmoty 
mozkové) se také projeví úbytkem 
vláken projikujících skrze CC. Vzhledem 
k tomu, že jednotlivá neurodegene-
rativní onemocnění postihují nejvyšší 
mírou určité kortikální oblasti a CC je 
topograficky uspořádáno, má výsledná 
atrofie CC často fokální ráz. Zároveň 
úbytek axonů v CC vede ke kortiko-
-kortikální dyskonexi, která přispívá 

4a 4b

4 	
Pacient s vaskulární demencí, T1-vážený obraz: (a) v sagitální rovině patrná difuzní atrofie CC a postmalatický defekt na rozhraní genu a těla; 
(b) ve frontální rovině zobrazena výrazná leukoaraióza

	 A patient with vascular dementia, T1W 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

5 	
Regionální atrofie corpus callosum 
u jednotlivých demencí na neurodege-
nerativním podkladě: červeně zobrazeny 
úseky CC s akcentací atrofie, vlevo 
nahoře schematický nákres 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

AN – Alzheimerova nemoc/Alzheimer’s disease, bvFTD – behaviorální varianta frontotemporální demence/behavioral variant of frontotem-
poral dementia, nfvPPA – primární progresivní afázie nonfluentní varianta/non-fluent variant of primary progressive aphasia, PSP – progre-
sivní supranukleární obrna/progressive supranuclear palsy, CBS – kortikobazální syndrom/corticobasal syndrome
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ke kognitivnímu deficitu pacientů. 
Výzkum se dosud soustředil především 
na nejčastější Alzheimerovu nemoc 
(AN).

V MR obraze je AN charakterizována 
především atrofií hipokampu a entorhi-
nálního kortexu, jejichž míru hodnotí-
me pomocí MTA skóre (medial temporal 
lobe atrophy score) a ERICA skóre 
(entorhinal cortical atrophy score). 
Tato atrofie je považována za validní 
biomarker alzheimerovské neuropatolo-
gie s dobrou senzitivitou i specificitou, 
nicméně v časných fázích onemocnění 
nemusí být vždy nápadná. Dalším ná-
lezem na MR je akcentovaná kortikální 
atrofie temporálního a parietálního 
laloku (12). U velké části pacientů na-
cházíme T2 hypersignální změny v bílé 
hmotě. Celkový objem mozku je u pa-
cientů s AN menší než u zdravých kon-
trol a jeho objem klesá přibližně 2krát 
rychleji (13). K atrofii mozku dochází již 
presymptomaticky a její míra koreluje 
s kognitivním deficitem a disabilitou pa-
cientů, mohla by tak sloužit jako marker 
progrese onemocnění či se uplatnit při 
hodnocení účinku nových léčiv.

CC reflektuje úbytek korových 
neuronů i patologii bílé hmoty. Z toho 
důvodu bylo CC jako potenciální MR 
marker předmětem mnoha studií, 
jejichž výsledky jsou však do jisté míry 
nekonzistentní. Odlišnost výsledků je 
podmíněná heterogenitou studovaných 
pacientů, různými stadii onemocnění 
a také rozdílnou metodologií měření. 
Vyplývá z nich však, že u pacientů s AN 
podléhá CC atrofii, která je signifikantně 
výraznější než atrofie podmíněná věkem 
a která postupně narůstá s progresí 
onemocnění (14). 

Atrofie CC je akcentována ve ven-
trálních (genu a ventrální část těla) 
a především dorzálních subregionech 
CC (splenium) (15). Atrofie ventrálních 
částí CC je v některých studiích popiso-
vána již u pacientů s mírnou kognitivní 
poruchou (mild cognitive impairment – 
MCI) nebo v časném stadiu AN, u těchto 
pacientů se však jedná o atrofii diskrét-
ní, hodnotitelnou jen při porovnání se 
zdravými kontrolami (14).

Atrofie CC je popisována také u dal-
ších neurodegenerací: behaviorální 
varianta frontotemporální demence 
(bvFTD), progresivní supranukleární 
obrna (PSP), kortikobazální syndrom 
(CBS) (16, 17), a to včetně její regio- 
nální distribuce (obr. 5). U pacien-
tů s bvFTD je největší míra atrofie 

popisována ve ventrálních částech CC. 
Tato odlišná distribuce maxima atrofie 
CC může napomoci odlišit pacienty 
s AN (nejvýraznější atrofie dorzálně, 
v oblasti splenia) od pacientů s bvFTD 
(nejvýraznější atrofie ventrálně, v ob-
lasti genu). U pacientů s nonfluentní 
variantou primární progresivní afázie 
(PPA) je přítomna atrofie genu a celého 
těla, bez postižení dorzálních segmen-
tů. U pacientů se sémantickou variantou 
PPA regionální atrofie CC nebyla proká-
zána (16). Pacienti s parkinsonskými 
syndromy PSP a CBS vykazují na rozdíl 
od demence při Parkinsonově nemoci 
prokazatelně signifikantní atrofii CC, 
atrofie a její distribuce je tak pomáhá 
odlišit navzájem. CBS vykazuje ze všech 
neurodegenerativních demencí nejvyšší 
míru atrofie CC, a je tak užitečným 
pomocným zobrazovacím znakem při 
stanovení diagnózy.

Atrofie CC výraznější, než by odpo-
vídala věku pacienta, tak může spolu 
s anamnesticky udávaným kognitiv-
ním deficitem ukazovat na probíhající 
neurodegenerativní onemocnění. Její 
regionální distribuce pak může pomoci 
rozlišit jednotlivé neurodegenerace, 
a podpořit tak klinickou diagnostiku.

DIFUZNÍ AXonÁLNÍ 
PORANĚNÍ

Difuzní axonální poranění (diffuse 
axonal injury – DAP) je traumatické 
poranění mozku postihující bílou hmotu 
mozkovou. Dochází k němu při úrazech 
s akceleračně deceleračním či rotačním 
pohybem, který vede ke vzniku střiž-
ných sil v mozkové tkáni a následnému 

poškození axonů. Nejčastěji se jedná 
o následek dopravní nehody či pádu 
z výšky. Klinicky pacienti vykazují různé 
spektrum neurologických příznaků, 
většina pacientů se však prezentuje 
těžkou, jinak nevysvětlitelnou, poru-
chou vědomí. Někteří pacienti nicméně 
mohou vykazovat jen velmi diskrétní 
neuropsychologické změny.

DAP dělíme na základě Adamsovy 
klasifikace do tří stupňů dle závažnosti 
(tab. 2) (18).

Diagnóza DAP je učiněna na základě 
znalosti mechanismu poranění, klinic-
kého stavu pacienta a zobrazovacího 
vyšetření. Prognóza je různá a závisí 
na závažnosti DAP a na dalších přidru-
žených poraněních. Obecně lze říci, že 
je zde vysoká míra mortality a posttrau-
matické disability spojené s kognitivním 
deficitem. Část pacientů také může 
rozvinout posttraumatickou progredují-
cí neurodegeneraci podobnou AN (19).

Vyšetřovací metodou první volby 
u pacienta se suspekcí na traumatické 
poranění mozku je CT, to je však pro dia-
gnostiku DAP málo senzitivní a u většiny 
pacientů neprůkazné. Může jen nepřímo 
zobrazit drobné hyperdenzní okrsky, 
nejčastěji na rozhraní šedé a bílé hmo-
ty, v CC a v mozkovém kmeni. Dále může 
u některých pacientů zobrazit i větší 
nehemoragické léze jako hypodenzní 
ložiska. Ty jsou však obvykle lépe patrné 
několik dní po úrazu, neboť dojde v je-
jich okolí k rozvoji edému (20).

Pokud je těžký klinický stav pacienta 
v rozporu s nevýrazným nálezem na CT 
a mechanismus úrazu evokuje možnost 
DAP, je indikováno MR vyšetření, které 
je v diagnostice DAP mnohem citli-
vější. Využívá se hlavně gradientních 
(gradient echo, T2*) a susceptibilně 

Tab. 2. Adamsova klasifikace difuzního axonálního poranění

Table 2. Adams classifications of diffuse axonal injury

Grade 1 – mírné DAP mikroskopické změny bílé hmoty v kůře, corpus callosum a moz-
kovém kmeni

Grade 2 – středně těžké DAP větší fokální léze v corpus callosum
Grade 3 – těžké DAP větší fokální léze corpus callosum a fokální léze v mozkovém kmeni

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

Table 3. Types and symptoms of Marchiafava-Bignami disease

Akutní Subakutní Chronická

Příznaky
náhlá porucha vědomí, 
křeče, apatie, agresivita, 
zmatenost, psychóza

porucha chůze, zmatenost, 
poruchy chování, zhoršení 
paměti, ataxie, apraxie, 
agrafie, anomie, dysartrie, 
zraková dyslexie, interhe-
misférická dyskonexe

demence, interhemisférická 
dyskonexe, zrakové a slu-
chové halucinace, poruchy 
chování



100

Ces Radiol 2023;  77(2):  94–102

vážených sekvencí (susceptibility 
weighted imaging – SWI), které jsou 
citlivé na nehomogenity magnetického 
pole způsobené paramagnetickými 
rozpadovými produkty hemoglobinu. 
V místě mikrohemoragií se tak zobrazí 
artefaktem podmíněné výpadky signálu. 
Nejčastějšími místy výskytu mikrohe-
moragií jsou opět rozhraní šedé a bílé 
hmoty, CC a mozkový kmen. Tyto změny 
obvykle přetrvávají roky po úrazu. 
Nehemoragické léze jsou patrné jako 
malé hypersignální okrsky v T2 a FLAIR 
obrazech. Vyskytují se v bílé hmotě, a to 
hlavně na rozhraní bílé a šedé hmoty 
frontálních a okcipitálních laloků. 
Nehemoragické léze nejprve několik 
dní po úrazu zvětšují svoji velikost 
v důsledku progrese edému, následně 
se jejich signál v horizontu měsíců opět 
normalizuje. 

Difuzně vážená sekvence (diffusion 
weighted imaging – DWI) spolu s ADC 
(apparent diffusion coefficient) mapami 
hrají v diagnostice DAP taktéž význam-
nou roli. U pacientů se mohou na DWI/
ADC vyskytovat tři typy změn: 
1. 	DWI i ADC hyperintenzní okrsky 

reprezentující vazogenní edém
2. 	DWI hyperintenzní a ADC hypointenz-

ní okrsky reprezentující cytotoxický 
edém

3. 	hemoragické léze hypointenzní v DWI 
a ADC obklopené DWI i ADC hypoin-
tenzním lemem

Kromě rozlišení cytotoxického a va-
zogenního edému jsou difuzní sekvence 
v případě DAP (podobně jako u ische-
mických změn) schopné s vysokou 
senzitivitou odhalit i změny, které ne-
jsou patrné na jiných sekvencích. Bylo 
prokázáno, že rozsah změn v difuzních 
sekvencích koreluje s klinikou a prognó-
zou pacientů (21).

Týdny po úrazu pak můžeme na MR 
pozorovat atrofii mozku podmíněnou 
posttraumatickými změnami. Míra 
této atrofie pozitivně koreluje s mírou 
disability pacientů (22). CC je jedním 
z regionů nejvíce postižených post-
traumatickou atrofií a míra této atrofie 
negativně koreluje s výsledky neuropsy-
chologických testů pacientů (23). CC 
tak může sloužit jako marker závažnosti 
ztráty neuronů a pomáhat predikovat 
prognózu pacientů.

MARCHIAFAVŮV- 
-BIGNAMIHO SYNDROM

Marchiafavův-Bignamiho syndrom 
(MBS) je vzácnou komplikací chronické-
ho alkoholismu (zejména pijáků červe-
ného vína) postihující CC. Dochází zde 
k edému, demyelinizaci či nekrózám. 
Postižena může být také subkortikální 
bílá hmota. Popsány jsou i případy bez 
anamnézy abúzu alkoholu, nejčastěji se 
jedná o špatně kompenzované diabe-
tiky. Rozlišuje se akutní, subakutní 
a chronická forma MBS. Akutní forma se 
manifestuje masivní neurologickou sym-
ptomatikou s poruchou vědomí a často 
končí fatálně. Chronická forma je méně 
častá a vyznačuje se především v čase 
progredující demencí. Její diagnostika 
je obtížná a často je diagnóza stanove-
na až post mortem. Podrobnosti ke kla-
sifikaci a symptomatice MBD v tabulce 3. 

V diagnostice MBS hrají zobrazovací 
metody zásadní roli. Na CT jsou patrné 

hypodenzní okrsky v CC, hlavně v jeho 
centrální části. Dojde-li k zakrvácení 
(především v subakutní fázi onemoc-
nění) jsou patrné hyper- či izodenzní 
okrsky. Hlavní roli v diagnostice MBS 
hraje MR, kde lze v akutní fázi pozorovat 
edematózně zvětšené CC s hypersignál-
ními lézemi v T2, FLAIR a DWI sekvenci. 
Postižená je především centrální část 
CC („sandwich sign“). V subakutní fázi 
se v CC rozvíjejí cystické léze a mohou 
zde být patrné malé T2W hyposignální 
okrsky v důsledku depozit hemosideri-
nu. Následně může dojít k úplné norma-
lizaci MR obrazu či mohou přetrvávat 
ložiska demyelinizace a nekrózy nebo se 
rozvinout atrofie CC. 

Postižení CC může být jak parciální, 
tak difuzní. Při parciálním postižení je 
nejčastěji udáváno postižení genu. T2 
hypersignální léze se mohou vyskytovat 
i v jiných částech CNS (kortex, bazál-
ní ganglia, subkortikální bílá hmota) 
a jejich výskyt i mimo CC znamená horší 
prognózu (24, 25). Ta se různí stejně 

6 	
Marchiafavův-Bignamiho syndrom. Pacient (71 let) přichází k lékaři pro amnézii na dobu 
posledních 3 dní, anamnesticky udává dlouhodobou konzumaci „do 5 piv denně“, neguje 
alkoholický exces. V době MR vyšetření GGT 18,72 µkat/l. Na T1-váženém obraze v sagitálním 
řezu, patrná atrofie CC především v oblasti těla.

	 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 level is 18.72 µkat/L at the time of diagnosis. T1W 
image, sagittal plane, shows atrophy of the corpus callosum especially in the body region.
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jako výsledný MR obraz – pacienti se 
mohou zcela zotavit, vykazovat perzis-
tentní neurologické symptomy či zemřít. 
Horší prognózu mají pacienti s rozsáh-
lejším postižením CC a pacienti pozdně 
diagnostikovaní (25). Atrofie CC tedy 
vedle jeho signálových a strukturálních 
změn na MR v případě pacienta s pří-
slušnou neurologickou symptomatikou 
či s kognitivním deficitem může značit 
překonaný MBS či chronickou formu 
MBS (obr. 6). Vzhledem k tomu, že léčba 
sestává hlavně z alkoholové abstinence, 
je správná diagnóza velmi důležitá.

ZÁVĚR
CC je struktura dobře přehledná na MR. 
Jeho signálové změny či atrofie mohou 

reflektovat patologické změny bílé 
i šedé hmoty mozkové. 

Existuje řada diagnóz, u kterých lze 
pozorovat atrofii CC a také její případný 
vliv na diagnostiku, léčbu a prognózu. 

Výraznější atrofie CC u pacienta 
s kognitivním deficitem může souviset 
s probíhajícím neurodegenerativním 
onemocněním, abúzem alkoholu 
s rozvojem Marchiafavova-Bigna-
miho syndromu či historií trauma-
tického poranění mozku se složkou 
difuzního axonálního poranění. Pro 
neurodegeneraci dále svědčí fokálně 
akcentovaná korová atrofie vedoucí 
k fokálnímu zeslabení CC v segmentu 
propojujícím postižené korové oblasti. 
Atrofie CC u pacienta s Marchiafavo-
vým-Bignamiho syndromem může být 
doprovázena signálovými změnami, 

které představují pozůstatky nekrózy 
či demyelinizace CC. Odlišit pacienta 
s prodělaným difuzním axonálním po-
raněním od pacienta s neurodegenera-
tivní demencí nemusí být vždy snadné 
a klíčová je zde znalost anamnézy. 
U těchto pacientů mohou dlouho 
po úrazu přetrvávat signálové změny 
v SWI a T2* sekvencích. 

U roztroušené sklerózy nehraje atro-
fie CC v diagnostice pacientů velkou roli, 
znatelná atrofie se objevuje poměrně 
pozdně, pro diagnostiku jsou mnohem 
výmluvnější T2/FLAIR hypersignální 
ložiska, jejichž častým místem výsky-
tu je právě CC. Atrofie CC u pacientů 
s roztroušenou sklerózou zde nicméně 
reflektuje ireverzibilní změny mozko-
vé tkáně a může pomoci ve sledování 
progrese onemocnění. 
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