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Seznam pouzitych zkratek

ACA arteria cerebri anterior

ACE arteria carotis externa

ACI arteria carotis interna

ACM arteria cerebri media

ACP arteria cerebri posterior

ADC apparent diffusion coefficient

ADEM akutni diseminovana encefalomyelitida
AG angiografie

AHEM akutni hemoragicka encefalomyelitida
AICA a. cerebelli anterior inferior

AIDS syndrom ziskané imunodeficience
ALS amyotroficka lateralni skler6za

AVF arteriovenozni fistula

AVM arteriovenozni malformace

BH bila hmota (mozkova)

BSE bovinni spongiformni encefalopatie
BT bolus time

Ca vapnik

CADASIL cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and leukoencefalopathy
cART kombinovana antiretrovirova terapie

CBF mozkovy krevni pratok

CBV mozkovy objem krve

CID Creutzfeldova-Jakobova choroba

CMP cévni mozkova ptihoda

CMV cytomegalovirus

CNS centralni nervova soustava

Cr creatin

CT vypocetni tomografie

CTA CT angiografie

Cu meéd’

DAVM duralni AV malformace

DAP difuzni axonalni poranéni

DCX doublecortin

DIR double inversion recovery

DISH difuzni idiopaticka skeletalni hyperostoza
DK dolni konéetina

DMO détska mozkova obrna

DNET dysembryoplasticky neuroepiteliani tumor
DSA digitalni subtrakéni angiografie

DTI difuzni tenzor

DWI difuzné vazeny obraz (diffusion weighted imaging)
EBV Epstein-Barrové virus

EEG elektroencefalografie

ERT endovaskularni revaskulariza¢ni terapie
FA frak¢ni anizotropie

FBSS failed back surgery syndrom

Fe zelezo

FLAIR fluid attenuated inversion recovery

fMR funk¢ni magneticka rezonance

GCS Glasgow coma scale

GFAP glialni fibrilarni kysely protein




Neuroradiologie

Gy Gray

HAART vysoce aktivni antiretrovirova terapie

HACM hyperdenze a. cerebri media

hCG lidsky choriogonadotropin

HE hepatocerebralni encefalopatie

HEB hematoencefalicka bariéra

HHV lidsky herpesvirus (human herpes virus)

HIV virus lidské imonodeficience (human immunodeficiency virus)
HIVE HIV encefalopatie

HK horni koncetina

HSV 1 herpes simplex virus typu 1

HSV 2 herpes simplex virus typu 2

HU Hounsfieldova jednotka (Hounsfield Unit)

Cho cholin

ICP nitrolebni tlak

Ig imunoglobulin

INH isoniazid

IR index rezistence

IRIS immune reconstitution inflammatory syndrome (zanétlivy syndrom imunitni obnovy)
Ki-67 jaderny proliferacni antigen

KL kontrastni latka

MDEM multifazicka diseminovana encefalomyelitida

MELAS mitochondrial myopathy, encephalopathy, lactic acidosis a stroke-like episodes
MIB-1 histologicky marker bunécné proliferace

MPS mukopolysacharidéza

MR magneticka rezonance

MRA magnetickd rezonan¢ni angiografie

MRS magneticka rezonanéni spektroskopie

MRV magnetickd rezonanéni angiografie ven6zni faze

MSA multisystémova atrofie

MSA-A multisystémova atrofie s autonomnimi poruchami (diive ozna¢ovana Shy-Dragertv syndrom)
MSA-C multisystémova atrofie s ptiznaky mozeckového syndromu
MSA-P multisystémova atrofie s ptiznaky Parkinsonova syndromu
MTR magnetizacni transfer ratio

MTS mesialni temporalni skleroza

MTT pramérny tranzitni ¢as

NAA N-acetylaspartat

NAWM normalné vypadajici bild hmota

NF1 neurofibromatdza typ 1 periferni

NF2 neurofibromatéza typ 2 centralni

NIHSS skore National institute of Health Stroke Scale

NMO neuromyelitis optica

PAPP-A téhotensky plazmaticky protein-A

PCR polymerazova fetézova reakce

PDW obraz  proton denzitné vazené zobrazeni

PEG pneumoencefalografie

PET pozitronova emisni tomografie

PGC-1 peroxisome proliferator-activated receptor coactivator 1

PiB Pittsburgh compound B

PICA a. cerebelli inferior posterior

PMG pneumomyelografické vySetreni

PML progresivni multifokalni leukoencefalopatie

PNET primitivni neuroektodermalni nador

PRES posterior reversible encephalopathy syndrome (akutni hypertenzni encefalopatie)
PSO progresivni supranuklearni obrna (syndrom Steele-Richardson-Olszewski)
PSP progresivni supranuklearni paralyza

PVL periventrikularni leukomalacie

PWI mozkova perfuze

rCBV regionalni mozkovy krevni objem

ROP retinopatie u nedonoSenych (retinopathy of prematurity)

rCBV relativni regionalni mozkovy krevni objem



Seznam pouzitych zkratek

RS
rt-PA
SAK
SDH
SE
SLE
SPECT
SPIR
SSPE
TBC
THK
TIA
TK
TORCH
TP
UBO
uz
vCJD
VLCFA
VZV
X-ALD
XLIS

roztrousend skleroza

rekombinovany tkanovy aktivator plasminogenu
subarachnoidalni krvaceni

subduralni hematom

spin echo

systémovy lupus erythematodes

jednofotonova emisni tomografie

spectral presaturation by inversion recovery
subakutni sklerozujici panencefalitida
tuberkuloza

tloustka fezu (slice thickness)

transientni ischemicka ataka

krevni tlak

toxoplazmoza, rubeola, cytomegalovirus, herpes simplex virus
time peak (doba nejvyssiho prutoku)
unidentified bright object

ultrazvuk

varianta Creutzfeldovy-Jakobovy choroby
mastné kyseliny s velmi dlouhymi fetézci (very long chain fatty acids)
varicella-zoster virus

X-vazana adrenoleukodystrofie

X-vazana lissencefalie







Uvod

Uvedena publikace je prvnim dilem ,,Diagnostické radio-
logie*. Obsahem tohoto dilu jsou kromé chorob mozku
patologické procesy hlavy, orbity a o¢niho bulbu, patete
a mi$nich struktur.

Kniha je rozdélena na jednotlivé kapitoly na zakla-
d¢ patologicko-anatomické klasifikace, kde samostatné
uvadime jednotlivé klinické jednotky. Pro piehlednost, az
na nékolik vyjimek, jsme se snazili zachovat jednotnou
strukturu kapitol, ktera se sklada ze Ctyt Casti: zakladnich
informaci o chorobé¢ (které jsme se snazili az do odevzdani
knihy k tisku stale dopliovat o aktualni poznatky), zob-
razeni, diagnostiky a klinického obrazu a diferencialni
diagnostiky.

Zasadni pozornost jsme vénovali obrazové Casti. Nasi
snahou bylo z didaktickych divodt dokumentovat vice
pacientii v mén¢ ,,fezech nez jednotlivé pacienty s celym
spektrem vySetfeni. Zdrojem se stal archiv nasi kliniky, jen
vyjimeéné u nékterych malo ¢etnych diagndz jsou obrazky
vypujcené z jinych pracovist, coz je vzdy uvedeno.

Diferencialni diagnostika je doprovazena pro ilustraci
snimky nékterych typickych néleza.

Jak napovida nazev, jedna se o diagnostickou radiologii,
jejimz obsahem neni radiologie interven¢ni. Tento trend
respektuji i zahraniéni monografie, nebot’ intervenéni ra-
diologie je samostatny specializovany podobor, kterym se
obvykle zabyva jiné spektrum 1ékaii. Rovnéz by tato oblast
vyrazné rozsifila rozsah publikace, a pochopitelné by ani
nemohla obsahnout celou tuto problematiku a byla by pro
potieby intervencnich radiologl insuficientni. Uvedenou
oblasti radiologie se zabyva fada samostatnych monografii.

Neuroradiologie je odvétvi, které v oblasti zobrazova-
cich metod prodélalo v poslednich letech nejvétsi rozvoj
a zmeény ve strategii diagnostiky s objevenim novych vy-
Setfovacich modalit, ktery zdaleka neni ukoncen. Nedavna

doba, kdy vyse uvedeny obor ovladalo pneumoencefalo-
grafické a perimyelografické vysetfeni, se bude mladym
lékaiim zdat s trochou nadsazky tak vzdalena, jako vlada
dinosaurt na nasi planeté. Je logické, ze na zaklad¢ klinic-
kych zkuSenosti nové metody teprve najdou své optimalni
uplatnéni, mozna ze nékteré naopak zaniknou objevem
novych modalit.

Myslime si, Ze se potvrdila koncepce stanovena pro
obor neuroradiologie, vzdy prosazovana nasi klinikou,
o nutnosti prolnuti neuroradiologie s ostatnimi parakli-
nickymi metodami a klinickou neurologii.

Interpretace nalezi pii vyuziti novych metod s vyso-
kou senzitivitou zobrazeni je mnohdy nesnadna a Castou
realitou je skutecnost, ze mezi patologickym obrazem
a fyziologickym nalezem neni zcela jednoznacna hranice,
a je vzdy ptinosné posuzovat patologicky obraz v souvis-
losti s klinickym nalezem a paraklinickymi testy. Nutné
je zduraznit, ze jednoznacné negativni nalez ma mnohdy
stejnou cenu pro klinického 1ékaie jako nalez patologicky.

Snahou byla ,,vyvazena“ ucebnice v jednotlivych ob-
lastech, i kdyz jsme si védomi, ze vyzkumné zaméfeni
pracoviste jisté tuto snahu ¢astecné ovlivni.

V textu jsme pouzili nekteré terminy, které snad nejsou
spravné z hlediska ¢eského jazyka, ale jsou tak vzité v od-
borné terminologii a dokonce i mezi laickou vefejnosti, ze
uziti ,,spravnych® ¢eskych vyrazu ¢ini text méné Ctivy, na-
vic nékteré terminy nemaji zcela presny cesky ekvivalent.

Autori pieji mnoho hezkych chvil pfi studiu publikace.

prof- MUDr. Zdenek Seidl, CSc.,
doc. MUDr. Manuela Vanéckova, Ph.D.
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1.1 Vyvoj nervového systému
a vyvojové vady

Maturace centralni nervové soustavy (CNS) nekonci
porodem, ale pokracuje v kojeneckém véku (myelini-
zace nékterych spoju v oblasti okcipitalni a frontalni je
patrna jesté ve 3. dekade).

Defekty vzniklé v obdobi ¢asné neurulace (1. mésic
embryonalniho vyvoje) jsou spojeny s tézkymi mal-
formacemi CNS a ¢asto kon¢i spontannim potratem.
Ke konci 2. mésice je ukonceno obdobi organogeneze
a nastupuje faze neuralni a glialni proliferace. Ze
zarodecné tkané (germinal matrix), ktera je ulozena
periventrikularné (subependymalné¢), ,,vycestovavaji‘
neurony a buiky glie (2.—5. mésic), gliové bunky jeste
v prvnich mésicich po narozeni, do cilovych mist své
funkce. Migrace neuronti neprobiha kontinualné, ale
ve ,,vlnach®. Timto zpisobem se postupné vytvati Seda
hmota centralni, mozecku a mozkové kiry. Zacatek
gyrifikace mizeme zobrazit od 22.-24. tydne fetalniho
vyvoje a kon¢i kolem 40. tydne, kdy pocet gyrii a sulkti
mozku odpovida dospélému jedinci. Dalsi mechanismus
nutny pro ¢innost nervového systému je synapsogene-
ze — vytvareni propojeni nervovych bun¢k. Maximum
téchto synapsi se objevuje v 4. a 5. mésici prenatalniho
vyvoje, ale tvofeni novych spojti pokracuje po cely zivot
jedince a umoznuje schopnost dlouhodobé paméti. My-
elinizace (tvorba myelinovych pochev kolem nervovych
vlaken) je pomérné dlouhy proces, zacina prenatalné
ve 20. tydnu v hibetni mise (v oblasti zadnich miSnich
provazcu a v tractus spinothalamicus), postupuje kra-
nialn€, kde konc¢i z velké ¢asti okolo 2. roku zivota
(myelinizace oblasti parietookcipitalni je dokoncena
az ve 3. a 4. deceniu). Lze konstatovat, ze myelin je
znamkou funkéni zralosti mozku. Gyrifikaci mozku ma-
zeme sledovat kromé vySetfeni magnetickou rezonanci
pomoci ultrazvukového vySetieni, myelinizaci kromé
histologickych studii umoziuje sledovat pouze MR.

Z tohoto vyvoje lze odvodit nékteré vrozené mal-
formace. Organogenni poruchy vyvoje mozku vznikaji
in utero zpravidla jako reakce vyvijejiciho se mozku
na insult (napf. infekce, metabolické poruchy, exogenni
toxickeé latky...) pisobici v urcité fazi vyvoje. Tyto po-
ruchy organogeneze byvaji spise sporadické a nedédic-
né na rozdil od malformaci histogenetickych a poruch
biochemickych, které jsou casto dédicné.

Vyvojovych vad CNS je vice nez 2000, nékteré
Ize povazovat za velmi vzacné. V nasem textu jsme se

rozhodli vybrat urcité spektrum vyvojovych malformaci,
které jsou relativné Casté. Vyhledavani vyvojovych vad
v obdobi prenatalnim je z hlediska zobrazovacich metod
doménou ultrasonografie. Toto vySetieni je soucasti
prenatalni péce. Kazda t€¢hotna zena je nékolikrat tak-
to vySetfena a nalez malformace, ktera by byla velmi
obtizné slucitelna s normalnim zivotem, je divodem
doporuceni interrupce. MR je modalita, ktera je indi-
kovéna jako dopliujici vySetieni, kdyz nalez na UZ
neni jednoznacny. V rdmci screeningu v 1. trimestru
se kombinuje ultrazvukové vysetieni (méteni Sijového
projasnéni) a vySetfeni mateiskych sérovych markerd —
téhotensky plazmaticky protein-A (PAPP-A) a volna
beta podjednotka hCG. Na konci 1. trimestru lze jiz
posoudit anatomii plodu a zachytit malformace. Ve
2. trimestru se provadi screeningové ultrazvukové vy-
Setfeni plodu v rozmezi 18.-22. tydne, kdy je jiz mozné
diagnostikovat vétsinu malformaci plodu.

V postnatalnim obdobi se jiz pln¢ vedle ultrasono-
grafického vysetteni uplatiiuje ze zobrazovacich metod
CT a MR.

Porucha dorzalni indukce (3.-5. tyden) anencefalie,
encefalokéla, meningokéla, Chiariho malformace, kranio-
rachischisis, hydrosyringomyelie, meningomyelokéla,
uzavieny spinalni dysrafismus (kozni prekryti defektu
je zachovano): meningokéla, lipomeningokéla, dermalni
sinus, syndrom tethered cord (syndrom zadrzené michy),
intraduralni fibrolipom, diastematomyelie, syndrom kau-
dalni regrese.

Porucha ventralni indukce (5.—10. tyden) holopro-
zencefalie (lobarni, semilobarni a alobarni), septooptic-
ka dysplazie, mozeckova dysplazie, Dandy-Walkerova
malformace, rhobencefalosynapsis, Joubertiiv syndrom,
anomalie obliceje.

Porucha neuronalni proliferace, diferenciace a his-
togeneze (2.—4. mésic) mikrocefalie, megalencefalie (mak-
rocefalie), neurocytarni syndromy, arachnoidalni cysty,
cévni malformace, vrozené nddory a vrozené cysty.

Porucha migrace a gyrifikace (2.-5. mésic) schizence-
falie, lissencefalie, heterotopie, pachygyrie/polymikrogyrie,
ageneze corpus callosum, Lhermit-Duclosova nemoc.

Destruktivni poskozeni CNS (v dobé embryonalniho
vyvoje i v obdobi perinatalnim a postnatalnim). Jedna se
o0 lézi nervové tkané jiz vytvorené. Nejcastejsi pricinou jsou
poruchy cévniho zasobeni, kongenitalni infekce, toxické
latky, trauma, metabolicka dysfunkce (hypoglykemie...).
Mezi uvedené poruchy fadime porencefalii, hydranence-
falii, glidzu, obvykle s drobnymi cystami.
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Obr. 1.1 Schéma centralniho nervového systému — konec 7. tydne (pfevzato z publikace Seidl Z, Obenberger J. Neurologie pro

studium i praxi. Praha: Grada Publishing 2004)

1.1.1 Vyvoj nékterych struktur mozku a lebky

V uvedené kapitole uvadime vyvoj nekterych struktur
mozku, lebky, kde dochazi k vyraznym zménam tvaru,
velikosti, signalu v modalité MR a neznalost tohoto
vyvoje by mohla vyvolat chybnou interpretaci nalezu.

Corpus callosum. Mezi 8.—16. tydnem prenatalniho vy-
voje lze pozorovat pocatky jeho vyvoje. Pfi narozeni je
corpus callosum napadné tenké (mylné nékdy popisovano
jako hypoplazie), i kdyz je jiz vétSina axontl vytvoiena.
Jeho prekotny rust je zpisoben nastupem myelinizace
(jiz vytvotenych axontl). Ve 4. mésici dochazi ke zvyseni
intenzity signalu v oblasti splenia. V 7.—8. mésici je jiz
patrnd myelinizace celého corpus callosum (zvySena inten-
zita signalu v T1W obrazu oproti ostatni mozkové tkani),
ale velikosti jest¢ neodpovida dospelym jedincim. Mezi
9.—12. mésicem je vyvoj tvaru i intenzita signalu corpus
callosum v obrazu MR ukoncena.

Zmény kostni difené a vyvoj obli¢ejovych dutin.
Po narozeni zobrazime nizkou intenzitu signalu kostni
diené v TIW obrazu v klivu, kosti klinové (resp. celé bazi
lebni) i v diploickych ¢asti 1bi, reprezentujici krvetvornou
(¢ervenou kostni dien). Ke konci 1. roku Zivota v oblasti
crista galli a processus nasalis os frontale je zvySena in-
tenzita signalu v TIW obrazu, odpovidajici tukové pie-
meéné diené — zluta dien. Okolo 2. roku véku zobrazujeme
zlutou dren v predni ¢asti kosti klinové (v tomto misté se
pozdgji vytvori sinus sfenoidalis), v ostatnich ¢astech kosti
klinov¢ a klivu zlstava nizka intenzita signalu. Ke konci
4. roku v misté vySe popsanych tukovych zmén kostni
dfené dochazi k pneumatizaci a vyvoji sinus sfenoidalis.
V klivu a kosti klinové se objevuji loziska zvysené inten-

zity signalu (tukova dfen). V dal$ich letech se postupné
loziska zvySeného signalu tukové dfené méni v difuzni,
aby okolo 15. roku ziskala baze lebni typicky homogenni
zvySeny signal.

Sinus maxilaris je pfi narozeni velmi rudimentélni a po-
malu se zvétSuje, sviyj definitivni tvar ziskava ukoncenim
puberty (dotvarovanim obli¢eje). Sinus ethmoidalis se
postupné od narozeni zvétSuje a normalni velikosti dosa-
huje kolem 6. roku zivota. Sinus frontalis se vyviji jako
posledni. Pti narozeni je v jeho misté cervena kostni dien,
zadna pneumatizace neni patrna. Po 2. roce — obdobné
jako u sfenoidalniho sinu — pies Zlutou kostni dien dochazi
k pneumatizaci a kone¢nému tvaru sinu.

Rozsiieni subarachnoidalnich prostori na konvexité
v prvnim roce Zivota. V 1. roce zivota mizeme u déti
pozorovat nalez, ktery 1ze povazovat za jeste fyziologicky
rozsifeni subarachnoidéalnich prostorii na konvexité, nékdy
i diskrétni rozsiteni mozkovych komor. Pfi¢inou je nejspise
diskrepance mezi rastem lebky a mozku, svoji roli mize
také hrat nevyzralost Pacchionskych granulaci (vstiebavayji
likvor do zilniho ob&hu), které jsou plné funkeni ke konci
2. roku zivota.

Diferencialni diagnostika vyvoje corpus callosum

e Hypoplazie corpus callosum: v 1. mésici nékdy ob-
tizné odlisit oproti fyziologickému vyvoji, v tvahu
prichazi opakované vySetieni s casovym odstupem
(kontrolni UZ, pti podezieni na dalsi patologie —
MR).

Diferencialni diagnostika vyvoje kostni direné
e Fibrozni dysplazie: postihuje ¢asto maxilu, mandi-
bulu. Nativni RTG zobrazi sklerotické, lytické nebo
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smiSené zmény v zesilenych kostnich strukturach,
pro CT je typicky obraz ,,mlécného skla®, zesileni
kosti (diploe) bez poruseni kortikalis, na MR po
aplikaci KL postizené kostni struktury nehomogenné
enhancuji.

Pagetova choroba (osteitis deformans): remodelace
skeletu s destruktivnimi a sklerotickymi lozisky (lo-
ziska osteoporozy a osteosklerotizace) s rozsifenim
diploe. Typicky je obraz pfipominajici ,,chomace
vaty“, ktery charakterizuje souc¢asnou ptitomnost
osteolytickych a osteosklerotickych lozisek. Vzhle-
dem k veku zde prichazi v ivahu juvenilni Pagetova
choroba, ktera je vSak extrémné vzacna.

Akutni, chronicka sinusitida: pozorujeme ztratu
vzduchové vyplné oblicejovych dutin, zastfeni na

nativnim snimku RTG, zvySend denzita v obrazu
CT a variabilita signalu v T1W obrazu a zvyseni
v T2W obrazu pfi vysetieni MR (signal v obrazu
MR je ovlivnén substratem v dutinach (ser6zni, mu-
cin6zni, hemoragicky), po aplikaci kontrastni latky
(KL) enhancuje slizni¢ni sténa dutin.

Diferencidlni diagnostika rozsireni subarachnoi-
délnich prostor

Mozkova atrofie: dynamika vyvoje velikosti subarach-
noidalnich prostor, podezieni podpoti dalsi morfologic-
ké zmény v mozkové tkani, klinicky obraz, paraklinické
testy, opakované vySetieni.

Obr. l.1.1a Fyziologické zmény v zdvislosti na véku baze lebni a corpus callosum, nizkd intenzita signalu baze lebni a klivu,
respektive celé baze lebni (¢ervena kostni dien) v 1. mésici Zivota

Obr. 1.1.1b Fyziologické zmény v zavislosti na véku baze lebni a corpus callosum, zvyseny signal v crista gali a processus nasalis
os frontale (pocinajici tvorba zluté kostni dfené) v 1. roce Zivota (Sipka)
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Obr. 1.1.1¢c Fyziologické zmény v zavislosti na véku baze lebni a corpus callosum, hypersignal v predni ¢asti kosti klinové (Zluta
kostni dien) ve 2. roce zZivota (Sipka)
Obr. 1.1.1d Fyziologické zmény v zavislosti na véku baze lebni a corpus callosum, zvyseny signél v oblasti celé kosti klinové
a klivu (zluta kostni dien) (Sipka), dochazi k pneumatizaci a vyvoji sinus sfenoidalis (pferusovana Sipka) ve 4. roce Zivota

Obr.1.1.1e Fyziologické zmény v zavislosti na véku baze leb-
ni a corpus callosum, baze lebni tvarem a intenzitou signélu
v 15. roce Zivota odpovida dospélému jedinci
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Obr. I.1.1f Roz3ifené subarachnoidalni prostory (vék 6 mésict — v tomto obdobi se nejedna o patologicky stav, ale jsou fyzio-
logicky prostorné;jsi)

Obr. 1.1.1g Rozsitené subarachnoidalni prostory (vék 6 mésicli — v tomto obdobi se nejedna o patologicky stav, ale jsou fyzio-
logicky prostornéjsi); stejny pacient jako na obr. 1.1.1f

Obr. I.1.1h Fyziologicky nalez, jiz normalni site subarachnoidalnich prostor (vék 1,5 roku); stejny pacient jako na obr. .1.1f, g
Obr. I.1.1ch Fyziologicky nalez, jiz normalni $ife subarachnoidalnich prostor (vék 1,5 roku); stejny pacient jako na obr.1.1.1f, g, h
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1.1.2 Ageneze, dysgeneze corpus callosum

Corpus callosum je nejvetsi komisurou (spojujici stejna
mista neokortexu obou hemisfér). Pfi narozeni je corpus
callosum napadné tenké (myIné nékdy popisovano jako
hypoplazie), 1 kdyz je jiz vétSina axontl vytvorena. Jeho
prekotny rist je zpiisoben nastupem myelinizace (jiz
vytvorenych axontl). Mezi 9.—12. mésicem je vyvoj
tvaru i intenzita signalu corpus callosum v obrazu MR
ukoncena.

Vliv dédi¢nosti na dysgenezi corpus callosum je
v mnoha pfipadech ziejmy, pficinou muze byt i tera-
togenni vliv riznych exogennich latek (alkohol, anti-
epileptika), ale i kongenitalni infekce (napt. cytome-
galovirus).

Casto agenezi/dysgenezi corpus callosum doprovézi
sttedoc¢arovy lipom nebo cysta. Pii medialnim okraji
postrannich mozkovych komor zobrazime Probstovy
provazce, coz jsou axony neurond, které za normalnich
okolnosti piechazeji ptes corpus callosum do druhé
mozkové hemisféry. Deficit bilé hmoty mozkové ok-
cipitalné v okoli postrannich komor pii absenci corpus
callosum je dvodem rozsifeni okcipitalnich a ¢asti
parietalnich roht postrannich komor — colpocefalie.

Dysgeneze corpus callosum tvoii asi 4 % malformaci
CNS. Je soucasti fady syndromt (v 50-80 % je v ramci
syndromu ¢i je asociovana s dal§imi malformacemi)
napf. Aicardiho syndrom, malformace dominantné vaza-
na na chromozom X (u jedincti muzského pohlavi neni
slucitelny se zivotem), divky maji infantilni spazmy,
poruchy zraku (chorioretinopatii) nebo malformace
Dandy Walkerova, Chiari II. Casto jsou piitomny i dalgi
malformace z poruchy migrace a gyrifikace (heterotopie
Sedé hmoty, schizencefalie, kortikalni dysplazie...). Pfi
hypogenezi obvykle chybi rostrum a splenium.

Zobrazeni
Pti agenezi corpus callosum CT i MR zobrazi paralelni prt-
beh postrannich mozkovych komor (oproti fyziologickému

konvergentnimu priibéhu) a jejich oddaleni, Casté rozsireni
okcipitalnich rohti — colpocefalie, n¢kdy sttedocarovy
lipom, cystu. Koronalni fezy ukazou rozsifeni frontalnich
rohti postrannich komor, III. komora je situovana vyso-
ko mezi postranni komory, tvoii jakoby trojzubec, ktery
néektefi autofi pfirovnavaji k prilbé Vikinga. Neni patrné
septum pellucidum. Casta je pritomnost sttedo¢arového
lipomu nebo cysty.

Na vnitini stran¢ postrannich komor pozorujeme v T2W
obrazu ponékud tmavsi strukturu nez okolni myelinizovana
vlakna (naopak v T1W obrazu zvyseny signal), Probstovy
provazce, axony, které za fyziologickych okolnosti pte-
chazeji pres corpus callosum do kontralateralni hemisféry.

Sagitalni fezy ndm pfinaseji nejvice informaci o corpus
callosum. Pozorujeme radialni pribéh mozkovych sulkl ke
stropu I1I. komory na vnitini strané¢ mozkovych hemisfér
a naopak nezobrazime gyrus cinguli. Pfi parcidlni agenezi
je postizeno pfedevsim splenium.

Diagnostika a klinicky obraz

Ageneze corpus callosum, jestlize neni doprovazena dalsi-
mi vyvojovymi vadami, mize byt nahodnym nalezem bez
klinické symptomatologie. Na druhé strané pozorujeme
opozdény vyvoj, epileptické zachvaty, hypopituitarismus,
hypothalamickou hypofunkci.

Diferencialni diagnostika

e Fyziologicky je corpus callosum napadné ,,tenké*
po narozeni (muze byt interpretovano jako hypotro-
fické), v nasledujicich mésicich rychle postupujici
myelinizaci zvétSuje svij objem.

e Hydrocefalus: tlakem rozsitenych mozkovych ko-
mor muze byt pficinou destrukce a ztenceni corpus
callosum.

e Marchiafava-Bignami syndrom: 1éze (nekroza)
corpus callosum jako nasledek alkoholismu (obvykle
pijaci vina).
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Obr.1.1.2a Paralelni postaveni postrannich komor, kolpocefalie, ageneze corpus callosum
Obr. 1.1.2b Ageneze corpus callosum

Obr. I.1.2c Ageneze corpus callosum, frontalni rohy postrannich komor maji tvar roht na Vikingské helmé, kranialné ulozena
lIl. komora

Obr. 1.1.2d Ageneze corpus callosum, intrauterinni vySetfeni (gestacni stafi 23 + 5)
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Obr.1.1.2e Ageneze corpus callosum, frontalni rohy postrannich komor maji tvar rohd na Vikingské helmé, kranialné ulozena
Ill. komora, Probstovy provazce (Sipka)
Obr. I.1.2f Ageneze corpus callosum

Obr. 1.1.2g Hypogeneze corpus callosum
Obr. I.1.2h Hypogeneze corpus callosum, cavum septi pellucidi; stejny pacient jako na obr.1.1.2g
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Obr.1.1.2ch Ageneze corpus callosum s heterotopii Sedé hmoty (Sipka)
Obr. 1.1.2i Hypogeneze corpus callosum s lipomem

Obr. 1.1.2j Hypogeneze corpus callosum spolu se stfedo¢arovou cystou
Obr. 1.1.2k Hypogeneze corpus callosum spolu se sttedoc¢arovou cystou; stejny pacient jako na obr. 1.1.2j

Diferencidlni dg

Fyziologicky obraz corpus Hydrocefalus
callosum u novorozence
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1.1.3 Heterotopie $edé hmoty mozkové

Abnormaln¢ lokalizovana Seda hmota mozkova na za-
kladé poruchy migrace. Jedna se o Sedou hmotu mozko-
vou v atypické lokalizaci. Mize byt dédi¢né etiologie,
ale i na podklad¢ infekce, toxickych vlivii. Morfologicky
rozliSujeme periventrikuldrni nodularni (subependy-
malni) formu, ktera je nejéastéjsi, kdy nodul ¢i noduly
Sedé hmoty se vyklenuji do postrannich komor ¢i jsou
k nim pfilehlé, dale laminarni formu (subcortical band
heterotopia, ,,dvojity kortex*), ktera je charakterizovana
laminarnim pruhem sedé hmoty pod kirou, od které
je separovana tenkym prouzkem bilé¢ hmoty (n¢kdy je
fazena jako mirna forma lissencefalie I) a subkortikalni
nodulérni heterotopii (noduly zde mohou byt zna¢né
rozsahlé az imitujici mozkovy tumor). Marginalni glio-
neuralni heterotopie (leptomeningealni glioneuralni
heterotopie) neni detekovatelna zobrazovacimi meto-
dami, jedna se o fokalni nebo difuzni kolekci glioneu-
ralni tkan€ na leptomeningach. Heterotopie jsou Casto
asociovany s dalsimi malformacemi CNS.

Zobrazeni
CT je modalita malo senzitivni, prokaze loziska denzity
Sedé hmoty mozkové, beze zmén po aplikaci KL.

MR je nejcitlivejsi zobrazovaci metoda (optimalni
zobrazeni Sedé hmoty mozkové je technikou TIW + IR,
naopak modalita FLAIR, velmi citliva pro zobrazeni zmén
bilé hmoty mozkové, nema u heterotopie zmény signalu
nebo jen velmi diskrétni). Signalové loziska heterotopie
odpovidaji Sedé¢ hmot¢ mozkové. Po aplikaci KL je beze

Obr.1.1.3a Heterotopie Sedé hmoty (nodularni forma) (Sipka)

zmén. Pti loziskové, subkortikélni lokalizaci mtze byt
mozkova ktira v jejich blizkosti zesilena, s projevy kor-
tikalni dysplazie.

Heterotopie ma pfi vysSetfeni PET metabolismus od-
povidajici normalni mozkové kufe.

Diagnostika a klinicky obraz

Subependymalni forma miva epilepsii s manifestaci ve
2. dekad¢, dale je doprovazena jen mirnou klinickou
symptomatologii. Loziskova, subkortikalni heterotopie
je doprovazena jiz poruchou intelektu, motoriky a také
epileptickymi zachvaty. Laminarni forma se projevuje
opozdénym vyvojem a na lécbu refrakternimi epileptic-
kymi zachvaty. Krajnim feSenim tézko kompenzovatelné
epilepsie je resekce epileptogenniho nodulu, calosotomie...

Diferencialni diagnostika

e Tuberozni skleréza: hamartomy u tuberdzni skle-
r6zy obsahuji vzdy i bilou hmotu, proto signalové
zcela neodpovidaji Sedé hmote, mivaji kalcifikace.

e Lissencefalie: plochy mozek (redukce mozkovych
sulkl a gyru).

e PostiZeni pri infekci cytomegalovirem: byvaji
periventrikularni kalcifikace.

e Mozkové nadory (DNET, oligodendrogliom...):
nekteré enhancuji po aplikaci KL, mohou byt do-
provazeny edémem.

o Kortikalni dysplazie: rozsifuje mozkovy gyrus.

e Schizencefalie closed lip: Sedé hmota jde od kortexu
po komoru (komunikace mezi kiirou a komorou).

Obr. 1.1.3b Heterotopie sedé hmoty (subependymalni forma) (Sipka)
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Obr. 1.1.3c Heterotopie sedé hmoty (subependymalni forma) (Sipka)
Obr.1.1.3d Heterotopie sedé hmoty (subependymalni forma); stejny pacient jako na obr. .1.3¢c

SEATIN FZ3NM

Obr. I.1.3e Heterotopie Sedé hmoty (nodularni forma) (Sipka)
Obr. 1.1.3f Oboustrannd subependymalni heterotopie (Sipky)
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1.1.4 Lissencefalie

Drive nazyvana také agyrie, znaci chybéni mozkovych
zavith a sulkd (hladky mozek) nebo jejich redukci kromé
vyznacené fossa Sylvi. Mozek je fyziologicky embryo-
nalné ,,plochy* do 26. tydne, pak zacina gyrifikace.

Rozlisujeme lissencefalii typ I, pfi¢ina je obvyk-
le na genetickém podkladé¢ (delece 17p13 obsahujici
LISI gen, mutace pro doublecortin (DCX) na X chro-
mozomu, mutace pro reelin gen na 7. chromozomu),
ale snad muize byt zpisobena i infekei, exogennimi
latkami (abuzem alkoholu, iradiaci...). Pfi¢inou je
zastaveni neuronalni migrace, mikroskopicky je ktira
$patné strukturovana, jsou pouze Etyfi vrstvy nezralych
neurond na rozdil od normalné organizované mozkové
kury, kde je Sest vrstev. Makroskopicky pozorujeme
velmi tenkou mozkovou kiiru, dale vrstvu bilé hmoty
mozkové a silnou vrstvu Sedé hmoty mozkové, lemu-
jici kiru mozkovou, ktera obsahuje ,,mladé®, nezralé
neurony, které byly ,,zastaveny* béhem své cesty do
mozkové kury (jako by mozkova kira byla tvofena
dvéma paskami Sedé hmoty, mezi kterymi je vrstva bilé
hmoty mozkové). Povrch mozku je zcela plochy, nebo
jeho gyry a sulky jsou vyrazné redukovany. Mozek na
koronalnich fezech tvori naznak cisla 8 (zptisobené
vertikalni polohou fossa Sylvi).

Lissencefalie typ II (Cobblestone dysplazie) je
charakterizovana chybénim jakékoliv organizace ko-
rové vrstvy (chybi jednotlivé vrstvy), povrch mozku
pripomina dlazebni kostky (cobblestone). Doprovazi
nékteré syndromy (Walker-Warburg syndrom, Fuku-
yama kongenitalni svalovou dystrofii, cerebrookularni
dysplazii se svalovou dystrofii, nékdy makrocefalii...).

Zobrazeni

Pozorujeme, ze povrch mozku je plochy, nebo jsou jeho
gyry a sulky vyrazn¢ redukovany, ale mohou byt soucasné
i zobrazeny oblasti (vice frontaln¢), kde mohou byt patrné
ploché gyry a mé¢lké sulky. Pod mozkovou kiirou, ktera
je napadné tenka, lze diferencovat vrstvu bilé hmoty, kte-
ra oddéluje mozkovou kiiru od silné, vnitini vrstvy Sedé

hmoty mozkové. Hypogeneze corpus callosum, hypoplazie
mozkového kmene z redukce poctu kortikospinalnich a kor-
tikobulbarnich vlaken. Dle genetiky se nékdy jesté dale
lissencefalie rozdéluji, napt. LIS1 ma nejvice postizenu
oblast parietookcipitalni, u X-LIS (X-vazana lissencefalie,
DCX) pievazuje postizeni oblasti frontotemporalni.

U typu II zobrazime ¢astéji hydrocefalus, poruchy my-
elinizace, encefalokélu...

Diagnostika a klinicky obraz

Nemocni s lissencefalii typu I mohou byt hypotonicti, po-
zorujeme orofacialni spazmy, epileptické zachvaty (krajnim
feSenim je calosotomie). Lissencefalie typu II klinicky
odpovida syndromtim, jejichZ je soucasti.

Diferencialni diagnostika

e Bilateralni, laminarni heterotopie: neni oplosténi
mozku a redukce gyrifikace, Seda hmota mozkova
obvykle netvoii souvislou pasku.

e Pachygyrie: je nékdy nazyvana nekompletni lissen-
cefalie. Nastava oproti lissencefalii typu [ v pozdé;-
$im obdobi embryonalniho vyvoje (plochy mozek,
,,8ilna mozkova kura‘“ rozdélena bilou hmotou na dvé
Casti... Operkularnim syndromem nazyvame leh-
kou formu pachygyrie, jedna se o zesileni mozkové
kiry v oblasti Sylviovy ryhy s poruchou gyrifikace
v této lokalizaci (déti mivaji poruchy feci, opozdeéni
vyvoje, pseudobulbarni syndrom, ¢asto az ve skole
problémy s uc¢enim). Pii vysetfeni PET prokazuji
loziska kortikalni dysplazie snizeny metabolismus
oproti normalni kiife mozkové.

e Polymikrogyrie: také nazyvana kortikalni dyspla-
zie. Pri¢inou je opozdéna migrace neuront a jejich
chybna organizace. Mizeme pozorovat dva typy,
jednak normalné silnou mozkovou kuru s jemny-
mi, drobnymi gyry, nebo zesilenou, nepravidelnou,
mozkovou ktiru.

e PostiZeni pri infekci cytomegalovirem: byvaji
kalcifikace periventrikularné.
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Obr.l.1.4a Lissencefalie typ |

Obr.1.1.4b Frontdlné naznacena gyrifikace (Sipka), klira je ndpadné tenkd, vrstva bilé hmoty (pferusovand sipka) oddéluje
mozkovou klru od silné, vnitini vrstvy Sedé hmoty mozkové, lissencefalie typ I; stejny pacient jako na obr. .1.4a
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Obr. 1.1.4c Lissencefalie typ |
Obr. 1.1.4d Lissencefalie typ [; stejny pacient jako na obr. 1.1.4c



20

Neuroradiologie

Obr. l.1.4e Tenkd mozkova kura (Sipka), vrstva bilé hmoty (pferusovana sipka), ktera oddéluje kdru od silné subkortikaIni Sedé
hmoty (cerna Sipka), lissencefalie typ |

Obr. 1.1.4f Tenka mozkova kdra (Sipka), vrstva bilé hmoty (pferusovana sipka), kterd oddéluje kdru od silné subkortikalni sedé
hmoty (Cerna Sipka), lissencefalie typ |; stejny pacient jako na obr. 1.1.4e

Diferencialni dg

Operkuldrni syndrom Polymikrogyrie Kongenitalni infekce CMV
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1.1.5 Holoprozencefalie alobarni,
semilobarni a lobarni

Stredocarové anomalie mozku, které spoc¢ivaji v chybné
divertikulaci prozencefala. Kromé malformaci mozku
byvaji anomalie obliceje, které nas na moznost a za-
vaznost uvedenych malformaci upozornuji (kyklopie,
roz$tépy rtu a patra, anomalie v oblasti nosu). Pfi¢inou
této vady jsou Casto chromozomalni aberace, napf. tri-
zomie 13 — Patativ syndrom.

Charakteristicka je fuze frontalnich laloku, even-
tualné dalsich stfedocarovych struktur, diencefala,
bazalnich ganglii, thalami, jedna mozkova komora,
absence falxu... RozliSujeme n¢kolik forem: alobarni,
semilobarni a lobarni formu.

Zobrazeni

Alobarni forma reprezentuje komorovy systém odpovi-
dajici konci 4. tydne embryondlniho vyvoje. Je patrna jen
jedna mozkova komora, kolem které je ,lem* mozkové
tkang, ktera neni rozdélena na mozkové hemisféry, zcela
chybi stfedocarové (struktury septum pellucidum, falx
cerebri, interhemisferalni fisura, corpus callosum), thalamy
a bazalni ganglia jsou spojena, chybi bulbus olfactorius
a ¢ichovy trakt, asto zobrazime ve stfedni roviné dorzaln¢
cystu. Ve velkém procentu je doprovazena malformace-
mi obliceje (kyklopie, rypackovita proboscis, mohou byt
i obli¢ejové rozstépové vady).

Semilobarni forma. Pozorujeme absenci septum pe-
llucidum, muize jiz v§ak byt naznacen okcipitalni roh obou
postrannich komor, falx a interhemisferalni ryha byva
naznacena, rovnéz ¢astecna separace bazalnich ganglii
a thalamti. Oblicejové malformace jsou méné casté.

Lobarni forma se reprezentuje dominantnim pfizna-
kem absence septum pellucidum, mozkové hemisféry jsou
nedokonale rozd€leny, zvlasté v prednich a dolnich oblas-
tech frontalnich hemisfér, thalamus a bazalni ganglia jsou
jiz separovana. Corpus callosum je ¢astecné vytvoieno,
genu je hypoplastické.

Pti absenci septum pellucidum se musime vzdy za-
m¢éfit na moznost lehké formy lobarni holoprozencefalie.

Z hlediska MR, jako u vétSiny malformaci, je pfinosné
ve vySetfovacim protokolu vyuzit vSech tii ortogradnich
rovin zobrazeni, naopak vysetfeni s KL je malo pfinosné.

Diagnostika a klinicky obraz

V naprosté vétsing piipadd je holoprozencefalie diagnosti-
kovana pomoci UZ intrauterinné. Tézké formy (alobarni)
vedou ve velkém procentu k spontdnnim potratim. Lehc¢i
formy doprovazeji hormonalni dysfunkce (hypofunkce
hypofyzy), mentalni retardace, epileptické zachvaty, mi-
krocefalie...

Diferencialni diagnostika

o Septoopticka dysplazie (de Morsierdv syndrom):
se vyznacuje chybénim septum pellucidum, plo-
chy horni okraj frontalnich roht postrannich komor
(na koronalnich fezech), atrofii optické drahy (n.
optikus, chiasmatu, optického traktu), hypoplazie
hypotyzy, chybénim infundibula, hypoplazie ¢icho-
vého nervu nebo jeho absenci. Ne vSechny uvedené
priznaky musi byt ptitomny. Snad by bylo logické
tuto malformaci tadit jako ,,lehkou‘ formu lobarni
holoprozencefalie. V klinickém obrazu byva dopro-
vazena hormonalni dysfunkeci predniho i zadniho
laloku hypofyzy, poruchami zraku, mentalni retar-
daci, u novorozenct hypoglykemickymi zachvaty.

e Hydrocefalus: u t¢zkého rozsiteni mozkovych ko-
mor muze chybét septum pellucidum (destrukéni
zmény), ale byva zachovan falx cerebri.

e Hydranencefalie: zpisobena obliteraci obou karotid
béhem embryonalniho obdobi, mozek tvoii ,,cysticka
formace®, zachovany jsou jen struktury z vertebro-
bazilarniho povodi, Ize diferencovat falx cerebri.

e Schizencefalie — open lip, oboustranna: pfi obou-
stranné rozsahlé oteviené schizencefalii mize byt
obraz obdobny jako u semilobarni ¢i alobarni formy,
je zachovan falx.

e Destrukéni léze: pseudocysty.

e Détska mozkova obrna: pseudocysty (porencefa-
lie), rozsifeni postrannich komor.
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Obr. I.1.5a Semilobarni holoprozencefalie (fuze thalamu)
Obr. 1.1.5b Semilobarni holoprozencefalie (interhemisferdlni ryha, ¢astecné pritomny falx), okcipitalné vlevo reziduum mozkové
tkadné; stejny pacient jako na obr.1.1.5a

Ay

. . s A
Obr. 1.1.5¢c Semilobarni holoprozencefalie (fuze thalam(, ¢aste¢né pfitomny falx); stejny pacient jako na obr. 1.1.5a, b
Obr.1.1.5d Semilobérni holoprozencefalie (interhemisferaini ryha, ¢aste¢né pritomny falx), infratentoridlni struktury normalni
vyvoj; stejny pacient jako na obr.1.1.5a, b,

Diferencialni dg

r gt 3!
Septoopticka dysplazie Hydrocefalus Hydranencefalie Dilatace postranni mozkové
komory (DMO)
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1.1.6 Schizencefalie

Mozkova malformace (,,rozstép mozku®), ktera je cha-
rakterizovana komunikaci mezi povrchem mozku a ko-
morovym systémem, kortex v okoli schizencefalie byva
polymikrogyricky. Mékké pleny mozkové z povrchu
mozku prechazeji do vytvoteného rozstépu a komuni-
kuji s ependymem v komorovém systému. Seda hmota
lemujici schizencefalii byva zesilena a ztraci normalni
architekturu. Obvykle zasahuje do oblasti insuly. Rozli-
Sujeme dvé formy schizencefalie: zavienou ,,closed lip“
a otevienou ,,open lip*. Pfi¢inou je porucha migrace. Az
u poloviny pripadi je oboustranna. V 70 % je absence
septum pellucidum.

Zobrazeni
CT zobrazi komunikaci vypInénou likvorem mezi moz-
kovou komorou a povrchem mozku.

Modalita MR je optimalni vySetfovaci metoda pro
zobrazeni schizencefalie, i kdyz rozsahlé defekty mohou
byt diagnostikovany jiz prenatalné pomoci UZ. Zobrazi-
me roz§tép, komunikaci, mezi povrchem mozkové tkané
a mozkovymi komorami. U open lip je patrny Siroky kanal,
v T2W obrazu vyplnény hypersignalnim likvorem, po stra-
nach lemovanych dysplastickou Sedou hmotou — je niz§iho
signalu. V okoli vyusténi schizencefalie na povrch mozku
1ze Casto pozorovat kortikalni dysplazii (polymikrogyrii,
abnormalni gyry), Seda hmota lemujici schizencefalii byva
zesilena, tvofi nepravidelné gyry, neni piesné ohraniceni
mezi Sedou a bilou hmotou, v okoli je ¢asta nodularni he-
terotopie. Uzavieny typ je nékdy malo napadny, je patrny

24110

,,pruh sedé¢ hmoty* vedouci k postranni komote, dysplas-
ticka $eda hmota miize mit tvar dlazebnich kostek. Casto
je pritomna hypotrofie optické drahy, hypofyzy, corpus
callosum...

Diagnostika a klinicky obraz

Zavaznost do urcité miry koreluje s rozsahem malformace.
Epileptické zachvaty obvykle u zadné formy nechybi,
u jednostranného postizeni byva hemiparéza, opozdény
vyvoj, u oboustranné schizencefalie ¢asto navic diagnos-
tikujeme poruchu zraku az slepotu. Existuji i nemocni bez
klinické symptomatologie a zobrazeni schizencefalie je
nahodnym nélezem.

Diferencialni diagnostika: zavisi na typu schizen-

cefalie.

Open lip

e Porencefalie (pseudocysta): vznika destrukénim
procesem mozku v pozd€jsim obdobi, Casto postna-
talné, okraje 1éze nejsou lemovany Sedou hmotou,
ale pouze astrocytarni gliézou.

e Hydranencefalie: intrauterinné vznikla obliteraci
obou karotid vedouci k destrukci mozkovych hemi-
sfér, mozek tvoii ,,cysticka formace®, ve které nekdy
jako by ,,plavou” zbytky mozkové tkané, zachovany
jen mozkové struktury z vertebrobazilarniho povodi.

e Holoprozencefalie (semilobarni forma): fuze stie-
docarovych struktur.

Closed lip

e Heterotopie Sedé hmoty: neni komunikace mezi
povrchem a komorovym systémem.

Obr.1.1.6a Schizencefalie (closed lip), rozstép mozku lemuje Sedd hmota mozkova (Sipka)
Obr. 1.1.6b Schizencefalie (closed lip), rozstép mozku lemuje seda hmota mozkova; stejny pacient jako na obr. I.1.6a
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Obr. I.1.6¢ Schizencefalie (closed lip) (Sipka)
Obr. 1.1.6d Schizencefalie (closed lip), rozstép mozku lemuje Sedd hmota mozkova, vlevo subependymalini heterotopie (Sipka)

24

Obr.1.1.6e Schizencefalie okcipitalné bilateralné (Sipky) (virtudlni pitva MR)
Obr. 1.1.6f Schizencefalie okcipitalné bilaterdlné (Sipky), vpravo defekt lemuje polymikrogyrie (pferusovana sipka) (virtualni
pitva MR); stejny pacient jako na obr. .1.6¢

Diferencialni dg

Porencefalie Hydranencefalie Heterotopie Sedé hmoty
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1.1.7 Chiariho malformace (Arnoldova-
Chiariho malformace)

Rozlisujeme tii formy (typy) této malformace. Chi-
ari I je charakterizovan sestoupenim mozeckovych
tonzil do foramen okcipitale magnum do oblasti kréni
patete (u dospélych jsou tonzily mozecku max. 5 mm
pod trovni baze lebni, u malych déti (do 10 rokt) do
6 mm. Tonzily byvaji na podélném fezu pfirovnavany ke
klintim, které jako by byly zatluCeny do tylniho otvoru
,»pek like®. Chiari II malformace je ve 100 % dopro-
vazena otevienym spinalnim dysrafismem (obvykle
myelomeningokélou). Chiari III 1ze definovat jako
Chiari IT + okcipitalni nebo cervikalni encefalomenin-
gokéla. Chiari IV, kde je navic pfitomna hypoplazie
mozecku, do této skupiny nezafazujeme, vyvojove patii
do poruch ventralni indukce.

Zobrazeni

Chiari I: CT a MR zobrazi malou zadni jdmu lebni,
absenci cisteren zadni jamy lebni, pokles tonzil, kratky
a konkavni klivus, poruchu cirkulace mozkomisniho moku
v oblasti foramen magnum a nasledny hydrocefalus. MR
navic muze prokazat edém kréni michy a ve vysokém
procentu ptipadt hydrosyringomyelii.

Chiari II: CT a MR zobrazi malou zadni jamu lebni,
absenci nebo vyraznou redukei cisterny cerebelomedularni
a dalsich kmenovych cisteren, konkavni klivus. Mohou
byt abnormality v oblasti foramen okcipitale magnum,
nizky Gpon tentoria, nékdy absence nebo fenestrace falx
cerebri. MR 1épe ukdze kaudaln¢ ulozenou a protahlou
IV. komoru (n€kdy je pfirovnavana az ke stéblu slamy),
protazeny pons a dal$i mozné, ptidruzené abnormality
(hydrosyringomyelii, agenezi, hypogenezi nebo fenestraci
corpus callosum...).

Prenatalni sonografie: Spinalni dysrafismus se obvykle
diagnostikuje v 20.—22. tydnu, podezieni mtze byt vyslo-
veno jiz v prvnim screenigovém obdobi (11.—13. tyden).
V screeningovém obdobi 20.-22. tydne 1ze diagnostiko-
vat Chiariho malformaci: je patrny pfiznak ,,bananu® —

mozecek je posunut dorzalné€ a tvoii konvexni strukturu
a ptiznak ,,citronu®, ktery vytvaii symetricky vkleslé ¢asti
lebky frontalné.

Chiari III: Chiari II + okcipitalni nebo cervikalni en-
cefalomeningokéla.

Diagnostika a klinicky obraz
Chiari I malformace je v 50 % asymptomatickd, u sym-
ptomatické skupiny pozorujeme bolesti hlavy a kréni pa-
tefe, tortikolis, mozeckové symptomy. Existuji i nemocni
se zavaznymi piiznaky komprese mozkového kmene, se
zachvaty drop atak (nahla porucha funkce posturalnich
svall spojena s padem bez poruchy védomi), mohou koncit
i nahlou smrti. Lécba je chirurgicka dekomprese v subokci-
pitalni oblasti, snahou je zajistit normalni cirkulaci likvoru
(u asymptomatickych pacientli se operaéni dekomprese
nedoporucuje, nebot’ ma pochopitelné fadu komplikaci).

U Chiari II malformace je klinicky obraz ovlivnén
myelomeningokélou, byva pfitomna paraparéza DK, po-
ruchy sfinktert, pti dekompenzaci hydrocefalu, se mohou
objevit kmenové piiznaky. Lécbou je feseni spinalniho
dysrafismu, hydrocefalu (obnova normalni cirkulace lik-
voru), dekomprese v subokcipitalni oblasti.

Chiari III malformace se projevuje jako Chiari II,
navic byvaji castéji kmenové pifiznaky, poruchy dychani
a léze kaudalnich mozkovych nervii. Lécba je chirurgicka.

Diferencialni diagnostika

e Tonzilarni (okcipitalni) herniace pri nitrolebni
hypertenzi: expanzivni procesy CNS, hydrocefa-
lus..., zde se jedna o tlak mozkovych struktur.

e Nitrolebni hypotenze: po lumbalni punci, nadmérné
funkci shuntu, pfi likvoru, zde na rozdil od nitro-
lebni hypertenze jsou struktury zadni jamy vtazeny
kaudalné.

e Hydrocefalus: t¢zky kongenitalni hydrocefalus,
muze byt herniace mozecku.

e Perikranialni sinus: mtize imitovat encefalokélu.

e Okcipitalni encefalokéla: izolovana okcipitalni
encefalokéla.
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Obr.1.1.7a Sestup mozeckovych tonzil (Sipka), Chiariho malformace |
Obr.1.1.7b Sestup mozeckovych tonzil, ,pek like” (Sipka), Chiariho malformace |

Obr. 1.1.7¢c Sestup mozeckovych tonzil, IV. komora je jako stéblo slamy (Sipka), Chiariho malformace II
Obr.1.1.7d Myelomeningokéla jiz po operac¢nim prekryti koZznim krytem, nervova plakoda (Sipka), Chiari ll; stejny pacient jako
na obr. 1.1.7¢c
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Obr.1.1.7e Myelomeningokéla jiz po operac¢nim prekryti koznim krytem, Chiari Il; stejny pacient jako na obr. .1.7¢, d
Obr. 1.1.7f Myelomeningokéla jiz po operacnim prekryti koznim krytem, misni nervy probihaji smérem ventralnim od nervové
plakody (Sipka), Chiari ll; stejny pacient jako na obr.1.1.7¢, d, e

Obr.1.1.7g Sipky ukazuji pfiznak citronu - vkleslé ¢asti lebky frontalng, Chiariho malformace, prenatélni UZ (snimek zapUjéen
z archivu prof. MUDr. P. Caldy, CSc.)

Obr. I.1.7h Pfiznak bananu (bile oznac¢en) — mozecek posunut dorzalné, tvoii konvexni strukturu, Chiariho malformace, prena-
talni UZ (snimek zapujcen z archivu prof. MUDr. P. Caldy, CSc.)
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Obr.1.1.7ch Otevieny spinalni dysrafismus (defekt bile oznacen), prenatalni UZ (snimek zapdjcen z archivu prof. MUDr. P. Caldy, CSc.)

Diferencialni dg

1 Nitrolebni hypotenze (zvyse-  Hydrocefalus Encefalokéla
ny odtok shuntem)
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1.1.8 Dandy-Walkerova malformace
(D-W variant, D-W komplex,
D-W spektrum...)

V soucasné odborné literatufe je nejcastéji uzivan ter-
min D-W spektrum, ktery snad nejlépe vyjadiuje velmi
Siroké moznosti vrozenych zmén zadni jamy lebni. Mezi
tuto skupinu cystickych malformaci zadni jamy lebni
pak fadime klasickou malformaci D-W a jeji varianty,
mega cisterna magna, arachnoidalni cystu zadni jamy
lebni a retrocerebelarni vak (Blake’s pouch cysta). Zata-
zeni malformace do urcité klinické jednotky neni nékdy
jednoznacné, proto je mozna vyhodnéjsi a presnéjsi
vychazet z presného popisu zobrazenych zmén.

Pfi¢ina D-W malformace neni znama, nabizeji se
dvé hypotézy: 1. nepropustna spodina IV. komory, even-
tudlné uzaveér nebo pozdni otevieni otvord, kterymi
proudi likvor ze I'V. komory. 2. primarni hypogene-
ze mozecku. Embryonélni vyvoj mozecku ze vSech
hlavnich struktur mozku trva nejdelsi dobu, a proto je
velmi vulnerabilni k riznym patologickym pficindm
po dlouhou dobu svého vyvoje.

Zobrazeni

D-W malformace je charakterizovana hypoplazii vermis
mozecku, rozsifenim IV. mozkové komory, ktera se ¢asto
cysticky vyklenuje dorzalné a mtize imitovat arachnoidalni
cystu, rozsifenim zadni jamy lebni a vysokym Giponem ten-
toria s confluens sinum nad lambdovym Svem. Okcipitalni
kost muze byt vlivem tlakovych zmén remodelovana, exis-
tuji i piipady s poruSenim jeji kontinuity a encefalokélou.
Hydrocefalus pozorujeme v 80 %, Casta je pfitomnost
dysgeneze corpus callosum, schizencefalie.

D-W variant byl vyc¢lenén pro ptipady, kdy vsechny
zakladni pfiznaky nemusi byt pln¢ vyjadieny nebo miize
néktery zcela chybét. Byva pfitomna hypoplazie mozecku,
coz je dominantni pfiznak, IV. komora je obvykle rozsi-
fena, nékdy pozorujeme, Ze tvarem piipomind na axialni
fezu ,klicovou dirku®, zadni jama lebni naopak rozsifena
nebyva.

Mega cisterna magna je struktura likvorového sig-
nélu, lokalizovana dorzalné a kaudalné od mozecku, neni
doprovazena hypoplazii mozecku, rozsitenim I'V. komory
ani hydrocefalem, né¢kdy mize byt tlakem zeslabena lamina
interna lebky v zadni jame lebni. Diferencialni diagnostika
mezi mega cisterna magna a arachnoidalni cystou je mnoh-
dy obtizna a mize nam pomoci CT cisternografie (chybi
nebo pozdni pronikani kontrastni latky do arachnoidalni
cisterny), urcité informace muze ptinést MR vysetfeni
pulzace likvoru.

Retrocerebelarni vak (Blake’s pouch cysta) vznika
embryonalné vyklenutim ¢asti stropu V. komory (velum

mediale superius) do cisterny magna (vak je vyplnén li-
kvorem, chybi foramen Magendii). Je charakterizovan
rozsifenou a Siroce otevienou I'V. komorou, ktera kompri-
muje bazalni cisterny, hypoplazie vermis mozecku naopak
neni piitomna. Siroce komunikujici IV. komora (nékdy
obsahuje choroidalni plexus), pficemz komunikace mezi
komorovym systémem a subarachnoidalnimi prostory je
pouze pres lateralni foramina Luschkae.

Diagnostika a klinicky obraz
Klasicka D-W malformace se diagnostikuje obvykle do
jednoho roku Zivota, az v 44 % je spojena s brzkou smrti
nemocného. Casto pozorujeme makrocefalii s vyklenutim
fontanel, které jsou disledkem ¢astého hydrocefalu, jehoz
feseni je pro dalsi osud nemocného zasadni (obvykle VP
shunt).

U prezivsich jedinct byva opozdény psychomotoricky
vyvoj s pozdéjsim defektem kognitivnich funkci, epilep-
tické zachvaty...

Diferencialni diagnostika

e Arachnoidalni cysta v zadni jamé lebni neni dopro-
vazena hypoplazii mozecku ani rozsitenou I'V. ko-
morou, ale tyto struktury mohou byt tlakem cysty
dislokovany. Hydrocefalus ani rozsifena zadni jama
lebni nepatfi do typického obrazu arachnoidalni
cysty v zadni jame lebni. Obsah cysty se miize mirné
lisit od signalu likvoru ,,zahusténim proteini, coz je
divodem zvysené intenzity signalu v TIW obrazu,
eventualné denzity oproti likvoru v modalité CT.

e Joubertiv syndrom (molar tooth malformace):
jedna se o malformaci sttedniho mozku, charak-
terizovanou dysplazii vermis, mohutné horni mo-
zeCkové pedunkuly, neptitomnosti kiizeni pyramid
v mozkovém kmenu, ¢asto jsou dal$i malformace
CNS. Na transverzalnich fezech v Girovni mozkové-
ho kmene obraz pfipomina ,,zubni stolicku*. Pozo-
rujeme abnormalni pohyby ocnich bulbi, poruchy
dychani, ataxii, psychomotorickou retardaci.

¢ Rombencefalosynapse: spociva v agenezi vermis,
splynuti mozeckovych hemisfér, pedunkult, nékdy
i nn. dentates. Pozorujeme absenci vermis, spojeni
mozeckovych hemisfér, pedunkuld, nn. dentates.
Cely mozecek je zmenseny, sulci cerebelli precha-
zeji pes stfedni ¢aru, bez preruseni na druhou hemi-
sféru, hydrocefalus je velmi ¢asty. Vétsina jedinct
umira, preziv$i nemocni mivaji psychomotorickou
retardaci, klinicky obraz je ovlivnén dal§imi supra-
tentorialnimi malformacemi, které jsou Casté.

® Vrozené hypoplazie mozecku: mozeckové struk-
tury jsou ,,malé*, ale neni absence vermis, obvykle
dédi¢na onemocnéni.
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Obr.1.1.8a Dandy-Walkerova malformace, rozsitend IV. komora
(tvar klicové dirky)

Obr. 1.1.8b Dandy-Walkerova malformace, rozsitena IV. komora siroce komunikujici s cisterna magna, hypotrofie mozecku
(snimky zapujceny z archivu prim. doc. MUDr. M. Mechla, Ph.D, MBA)

Obr. I.1.8c Dandy-Walkerova malformace, rozsifena IV. komora Siroce komunikujici s cisterna magna, hypotrofie mozecku
(snimky zapujceny z archivu prim. doc. MUDr. M. Mechla, Ph.D, MBA); stejny pacient jako na obr. 1.1.8b

Obr.1.1.8d Dandy-Walkerova malformace, rozsitena IV. komora Siroce komunikujici s cisterna magna, hypotrofie mozecku, vysoky
Upon tentoria (Sipka) (snimky zapujceny z archivu prim. doc. MUDr. M. Mechla, Ph.D, MBA); stejny pacient jako na obr. 1.1.8b, c
Obr. 1.1.8e Dandy-Walkerovo spektrum (hypoplazie vermis, IV. komora je rozsitena a Siroce zeje) (snimky zapUjceny z archivu
as. MUDr. J. Lisého, CSc.)
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Obr. 1.1.8f Dandy-Walkerovo spektrum (hypoplazie vermis, IV. komora je rozsitena a Siroce zeje) (snimky zapUjceny z archivu
as. MUDr. J. Lisého, CSc.); stejny pacient jako na obr. 1.1.8e

Obr.1.1.8g Dandy-Walkerovo spektrum (hypoplazie vermis, IV. komora je rozsitena a Siroce zeje), (snimky zapujceny z archivu
as. MUDr. J. Lisého, CSc.); stejny pacient jako na obr. 1.1.8e, f

Obr. 1.1.8h Mega cisterna magna
Obr. 1.1.8ch Retrocerebelérni vak (Blake’s pouch cyst), Siroce komunikujici IV. komora, chybi foramen Magendii

Diferencialni dg

@R =77 ™ Suwad
Wy

Arachnoidalni cysta Jouberttv syndrom (molar Hypogeneze mozecku
tooth malformace)
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1.1.9 Mikrocefalie CT a MR zobrazi malou lebku, piekryvani mozko-

vych §vi, redukei velikosti mozkové tkan¢ a obvykle dalsi

Lze definovat jako malou velikost lebky, resp. jeji moz- morfologické zmény jako lissencefalii, tenkou mozkovou

kové casti, s nizkou vahou a malou velikosti mozko- kiru, mélké sulky, hypoplazii corpus callosum, kalcifikace,

vych hemisfér, ¢asto i s dalsimi malformacemi (agyrii, poruchy myelinizace, gliézu bilé hmoty. Centralni Sed’
pachygyrii, dysgenezi corpus callosum...). Mikrocefalii a mozecek nebyvaji zménény.

Ize rozdé€lit na primarni (geneticka etiologie) v ramci
specifickych syndromi a sekundarni zptisobenou vlivem Klinicky obraz a diagnostika
exogennich toxickych latek (drogy, fetalni alkoholovy Kritériem je obvod hlavy mensi nez trojnasobek sme-

syndrom), vrozenou infekci, jako nasledek perinatalni rodatné odchylky. Rizné vyjadiena mentalni retardace,
hypoxie, Casto je pfitomna u matek s diabetes mellitus, epileptické zachvaty, poruchy hybnosti...

v mnoha ptipadech pfi¢inu nezjistime. Existuje forma

tzv. radialni mikrocefalie, kdy je vyrazné redukovana Diferencialni diagnostika

velikost mozku, ale jinak je mozek morfologicky fyzi- e Diferencovat primarni a sekundarni formu a jejich
ologicky vytvoren, ale pocet neuronti je snizen na 70 % etiologii.

oproti zdravému jedinci. Je zptisobena snizenim tvorby
neurond v germinal matrix (jedna se o letalni vadu).

Zobrazeni
Poruchu lze diagnostikovat intrauterinné na konci 2. tri-
mestru meéfenim velikosti hlavy a jejiho obvodu.
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Obr.1.1.9a Mikrocefalie, vyjma centrdlni Sedi je mozkovy parenchym extrémné redukovan, atypicky tvar lebky
Obr.1.1.9b Mikrocefalie, vyjma centralni Sedi je mozkovy parenchym extrémné redukovan, atypicky tvar lebky; stejny pacient
jako na obr.1.1.9a
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Obr. 1.1.9¢c Mikrocefalie
Obr.1.1.9d Mikrocefalie; stejny pacient jako na obr. 1.1.9c
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1.1.10 Hemimegaencefalie

(hemimakrocefalie)

Zplsobena nadmérnym ristem ¢asti nebo celé mozkoveé
hemisféry, nadprodukci tvorby neuronti, poruchou mi-
grace, bunécné organizace. Mozkova kura je zesilena,
byva doprovazena dysplazii kortexu, miva poruchu
v laminarni organizaci, rovnéz centralni Sed’ je zmno-
zena, je patrné rozsifeni postranni mozkové komory,
heterotopie Sedé hmoty mozkové. ..

Do této skupiny nepatii zvétseni mozku hydrocefa-

lem, expanzivnim procesem ani zesilenim lebky.

Zobrazeni

CT i MR zobrazi zvétSenou hemisféru, rozsifenou postranni
komoru, kalcifikace v bilé hmoté mozkové. V modalité
MR je patrné zesileni mozkové kiry, atypické gyrifikace,
nodularni heterotopie, variabilni signal v T2W obrazu
charakterizujici snizenou myelinizaci, kalcifikace a glidzu,
typické je postizeni okcipitalniho laloku.

Diagnostika a klinické priznaky

Nemocni mivaji t€Zko kompenzovatelné epileptické za-
chvaty, progredujici hemiparézy... Nadéjné je vCasné
opera¢ni odstranéni postizené hemisféry nebo jeji ¢asti.

Diferencialni diagnostika

Makrocefalie: u makrocefalie nejsou patrné vy-
raznéj$i zmeény v morfologii mozku, a jestlize
neuroradiolog nezna objem velikosti mozku, ¢asto
popise makrocefalii jako normalni nalez. Rozlisu-
jeme primarni makrocefalii napf. v ramci neuroku-
tannich onemocnéni, sekundarni makrocefalii pri
metabolickych poruchach (sfingolipid6zy, mukopo-
lysacharid6zy, leukodystrofie: Alexandrova nemoc,

Canavanova nemoc), hydrocefalus, které mohou byt
patrné hned po narozeni nebo do prvnich 2 let zivota.
Familiarni, benigni makrocefalie, hemimakro-
cefalie: anamnéza.

Tuberozni skleréza: mohou byt rozsahlé lobarni
hamartomy, klinicky obraz (adenoma sebaceum),
také zpuisobena bunécnou proliferaci (ale jiny imu-
nohistochemicky profil).

Migracni poruchy: schizencefalie, polymikrogyrie,
pachygyrie, heterotopie Sedé hmoty.
Rasmussenova encefalitida (chronicka loZiskova
encefalitida): progresivni onemocnéni, neznamé
etiologie (autoimunitné navozena encefalitida?),
projevujici se v détském veku, postihujici jednu
mozkovou hemisféru, zptisobuje jeji atrofii. U ne-
mocnych pozorujeme obtizné kompenzovatelné
epileptické zachvaty. Pfi zobrazeni je patrna atrofie
jedné mozkové hemisféry s rozsitenim likvorovych
prostor. Na MR je zvySeny signal v T2W obrazu,
snizeny v T1W obrazu, beze zmén po aplikaci KL
v oblasti bilé hmoty mozkové postizené hemisféry,
ale i v bazalnich gangliich, v po¢atcich onemocnéni
v mozkovych gyrech, nalez postupné progreduje.
Mozkova hemiatrofie: v ramci Dyke-Davidoff-
-Massonova syndromu charakterizovanym kontra-
lateralni hemiplegii/hemiparézou, zachvaty, asy-
metrii obliceje a mentalni retardaci, na CT a MR
je hemiatrofie vétsinou levé hemisféry, rozsifeni
komor, subarachnoidalnich prostor, rozsiteni kal-
vy a paranazalnich dutin, na MR encefalomalacie,
mibza, etiologie nejcastéji cévni prenatalné nebo
v Casném détstvi.

Mozkova gliomato6za: difuzné infiltruje mozkové
laloky, u dospélych, u déti vzacné.

Obr.1.1.10a Hemimegaencefalie, zvétseni pravé hemisféry, rozsifeni pravé postranni komory, rozsiteni mozkové kdry v oblasti
pravé hemisféry
Obr. 1.1.10b Hemimegaencefalie, zvétseni pravé hemisféry, rozsiteni pravé postranni komory, rozsifeni mozkové kry v oblasti
pravé hemisféry; stejny pacient jako na obr. 1.10a
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Obr. 1.1.10c Hemimegaencefalie, zvétseni pravé hemisféry, rozsiteni pravé postranni komory, rozsifeni mozkové kdry v oblasti
pravé hemisféry stejny pacient jako na obr.1.1.10a, b

Diferencidlni dg
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Tuberdzni skleréza Heterotopie Sedé hmoty Rasmussenova encefalitida Hemiatrofie (Dyke-Davidoff-
-Masson(v syndrom)



36

Neuroradiologie

1.2 Mozkové nadory

Zékladnim cilem zobrazovacich metod je vylouceni ostat-
nich, nenadorovych, nékdy expanzivnich procest (abscesu,
vstiebavajiciho se hematomu, riznych typt cyst...), ktera
maji zpravidla jiné klinické vedeni.

Pii zobrazeni nadorti bychom se méli snazit zodpovedét
tfi zakladni otazky, charakterizujici tumor:

1. typing — odliSeni nenadorovych patologickych procest
a snaha o histologickou klasifikaci tumoru.

2. staging — hodnoti stupen pokrocilosti ristu nadoru, kde
kromé radiologického nalezu je nutné vzit v tivahu
i neurologické a histologické vysetfeni.

3. grading — uréeni stupn¢ vyzralosti nadoru, stupen ma-
lignity (Cetnost mitdz, jaderna atypie, angiogeneze,
nekrézy).

Klinické ptiznaky je mozné rozd¢lit na:

a) loziskové — zpisobené lokalnim tlakem nadoru, edé-
mem, poruchou prokrveni a jsou zavislé na lokalizaci
nadoru (poruchy hybnosti, fe¢i, psychické zmény, epi-
leptické zachvaty...

b) celkové se projevi syndromem nitrolebni hypertenze.
Ptiznaky nitrolebni hypertenze vyplyvaji z omeze-
né objemové rezervy mozku, ktery je ulozen v pevné
kosténé schrance. Nartst nitrolebniho volumu zavisi
na velikosti expanze, perifokalnim edému, blokadé
cirkulace likvoru — tvorbé¢ a nartstu obstrukéniho hyd-
rocefalu.

Terminalné jsou pri¢inou mozkovych herniaci (tlakovych
kuzelt).

Nitrolebni hypertenzi 1ze objektivizovat zjisténim mést-
nani na o¢nim pozadi (méfi se v dioptriich), tlakovymi
zménami na lebce, které jsou vzhledem k moznostem vcas-
n¢jsi diagnostiky stale méné Casté, nebo méné napadné
(usurace dorza sedla, zvyraznéni nitrolebniho reliéfu...).
Subjektivnimi potizemi pak byvaji bolesti hlavy, nauzea,
zvraceni, zavraté. .. Pii nitrolebni hypertenzi neprovadime
lumbalni punkci (zv1asté pii infratentorialnich nadorech)
pro nebezpeci mozkové herniace.

Lécba nadort je vzdy kombinaci nékolika 1é¢ebnych
pristupli — operacniho, 1écba cytostatiky, zafenim, even-
tualné hormonalni a symptomaticka (paliativni). Uplné
odstranéni nadoru je mozné obvykle u extraaxialni expanze
(meningeom, adenom, neurinom...). Zbytky i benigni
nadorové tkané (Casto kraniofaryngeomu ¢i meningeomu)
mohou byt zdrojem recidivy. Intraaxialni gliomy nelze
totalné extirpovat pro jejich nepfesné ohraniceni. Zatim
nejsou dostupné studie, které by porovnaly 1écebné vy-
sledky protonového a gama zafeni.

Radioterapie lebky a mozku je vhodna do celkové dav-
ky max. 60 Gy (Gray). Bunky jsou k zafeni individualné
citlivé, rozhoduje i sila kalvy a piedchozi chemoterapie.
Na nékterych pracovistich jsou pouzivany protonové zafice
pro mensi neurotoxicitu (simplisticky feceno piisobi nizsi
davku zafeni na okolni, zdravou tkan) a naopak absorbuje
vétsiny energie v oblasti nadoru.

Lekselliv gama-niz (stereotakticka radiacni neurochi-
rurgie) ozafuje patologické lozisko kolimovanym paprskem
asi z 200 bodi (u riznych piistroji se pocet lisi), zareni
se kumuluje v patologickém lozisku, zatimco v okolni
mozkové tkani je vyrazné nizsi. K indikacim patii me-
tastazy (i mnohocetné), ¢etné jiné mozkové nadory, dale
AV malformace. Nejvétsi uspéch je u utvari do velikosti
3 cm v pruméru, pii vétsim poctu je nebezpeci edému
mozku (pfi 1ézich vétsiho rozsahu Ize 1é¢bu gama-nozem
provést opakované). Nevyhodou je 1é¢ebny efekt nastupu-
jici s Casovou penalizaci fady mésici az roku od iradiace
(coz znadi, Ze napt. cévni malformace mize v tomto obdobi
znovu Krvacet).

Radiosenzitivni je lymfom, meduloblastom, metastazy,
glioblastom, germinom, naopak rezistentni je meningeom
a neurinom. Meduloblastom metastazuje likvorovymi ces-
tami (implanta¢ni metastazy), je nutné proto ozafrit mozek
i kanal pateini (celou pater). Brachyterapie zavadi izotop
s kratkym dosahem zateni pfimo do naddoru. Radioizotop
navazany na antigen reagujici s buitkou nadoru je dalsi
alternativa 1écby.

Komplikace radioterapie jsou tim zavaznéjsi, ¢im poz-
déji se objevi po 1é¢bé. Reverzibilni edém bilé hmoty
se objevuje jiz béhem léCby a trva tydny az mésice po
1é¢bé. Gliodzu jako komplikaci ozateni 1ze zobrazit tydny
az mésice po 1éCbe, je nalezem stacionarnim, snad muze
byt pticinou psychickych zmén. Postiradiaéni nekroza
je zavaznou komplikaci s maximem vyskytu do 2 let od
ozafeni. Je progresivni a ireverzibilni, chova se jako nador
(miva expanzivni charakter) a nema kauzalni 1é¢bu. MR
ji sice zobrazi, ale neni schopna ji odlisit od recidivy na-
doru (dokaze pouze PET), recidiva nadoru ma zvysenou
akumulaci glukézy, naopak nekréza zadnou. Postiradiacni
myelopatie je pfitomna predevsim u ozafeni nadoru nazo-
faryngu. Kréni michu nelze dobfte ,,vykryt® pfi radioterapii
v této lokalizaci.

Chemoterapie ma zakladni problém v omezeném proni-
kani cytostatik pres hematoencefalickou bariéru, stale jsou
uzivany vinkristin, cyklofosfamid, zvlasté u germinalnich
nadort nebo v piipadech onemocnéni s vysokym stupném
malignity. V soucasné dob¢ jsou nové uzivany preparaty
ovliviujici angiogenezi v nadorové tkani, ukazuje se, ze
ucinek trva omezenou dobu, vétSinou okolo 1 roku, poté
dochazi ke snizeni efektu této 1écby (organismus najde
novou ,,cestu” k tvorbé latek podporujici angiogenezi).

K symptomatické 16¢bé patii redukce edému, tltumeni
bolesti, nauzey a zvraceni.

Metodicky prevratny je ptistup k 1é¢beé prolaktinomt
(adenom hypofyzy secernujici prolaktin). U&inné je 1é¢en
konzervativné agonisty D2 receptort (napt. Kabergolin,
Bromocriptin).

Zakladni rozdéleni nadord je intraaxialni (vychazejici
z mozkové tkan¢), napt. astrocytom, oligodendrogliom,
ependymom...a nadory extraaxialni majici ptivod v tkanich
okolnich — napf. meningeom, adenom hypofyzy... Dalsim
moznym ¢lenénim je na nadory primarni a sekundarni,
resp. mozkové metastazy nebo tumory supratentorialni
a infratentorialni. RozliSeni na nadory maligni a benigni
nema vzdy ostrou hranici, a proto histologové uréuji stupné
malignity L-IV. (WHO 2007).
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Obvykle zvlastni kapitolu tvofi skupina tumort u déti
do 2 let véku, kdy se jedna o vrozené patologické procesy
s odlisnou klinickou symptomatologii a velmi neptiznivou
prognozou. U starsich déti 1ze fici, Ze oproti dospélym
prevazuji gliomy s nizkym stupném malignity, lokalizace
je Casto infratentorialné a ve stiedni ¢are, §iteni likvoro-
vymi cestami (ependymom, germinom, nadory plexi)
neni neobvyklé.

Vzhledem k pokrokiim v diagnostickém zobrazova-
ni se dafi zlepSovat substratovou diagnostiku. Napiiklad
u gliomt nedavné prace ukazaly, ze nalez na ADC mapé
muze pomoci pii odliseni nadort s vys$§im stupném malig-
nity, je zde niz8i hodnota nez u gliomt s niz§im stupném
malignity (u malignich je vys$si bunéénost, tedy pokles
difuzivity). Jiné prace se zabyvaly perfuzi a ukazaly, ze
k odliSeni pomaha rCBV (zvysené u vyssiho gradingu
tumort), piedevsim na odliseni II. a I'V. ¢i II1. a I'V. stup-
né. Jako nejvytéznéjsi se jevi pro jejich diferenciaci uziti
kombinace ADC mapy s rCBV.

Funkéni magneticka rezonance a traktografie ndm po-
mahaji ozfejmit mozkoveé drahy (jejich priibéh, dale jedna-li
se o jejich infiltraci nebo pouze dislokaci expanzi), coz je
velmi dulezité pfi planovani neurochirurgického zakroku.

Bohuzel i pies velky pokrok v moznostech zobrazo-
vacich metod, 1ze u vétSiny nadort stanovit substratovou
diagnostiku pouze s vétsi ¢i mensi pravdépodobnosti,
pomaha nam zde i uvazeni dalsich faktort (vek, pohlavi,
pritomnost primarniho patologického procesu, zvySena
hladina hormonu u selarnich 1ézich, polycytemie u he-
mangioblastomu...).

WHO 2007 klasifikace:

NADORY VYCHAZEJICI Z NEUROEPITELIALNI
TKANE

Astrocytarni nadory
e pilocytic astrocytoma
— pilomyxoid astrocytoma
e subependymal giant cell astrocytoma
e pleomorphic xanthoastrocytoma
e diffuse astrocytoma
— fibrillary astrocytoma
— gemistocytic astrocytoma
— protoplasmic astrocytoma
e anaplastic astrocytoma
e glioblastoma
— giant cell glioblastoma
— gliosarcoma
e gliomatosis cerebri

Oligodendroglialni nadory
e oligodendroglioma
e anaplastic oligodendroglioma

Oligoastrocytarni nadory
e oligoastrocytoma
e anaplastic oligoastrocytoma

Ependymalni nadory

e subependymoma

e myxopapillary ependymoma
e cpendymoma

e anaplastic ependymoma

Nadory choroidealnich plexi

e choroid plexus papilloma

e atypical choroid plexus papilloma
e choroid plexus carcinoma

Dalsi neuroepithelialni nadory
e astroblastoma

e chordoid glioma III. komory
e angiocentric glioma

Neuronalni a smiSené glioneuronalni nadory
dysplastic gangliocytoma mozecku (Lhermitte-Duclos)
desmoplastic infantile astrocytoma/ganglioglioma
dysembryoplastic neuroepithelial tumor (DNET)
gangliocytoma

ganglioglioma

anaplastic ganglioglioma

central neurocytoma

extraventricular neurocytoma

cerebellar liponeurocytoma

papillary glioneuronal tumour

rosette-forming glioneuronal tumour of the fourth
ventricle

e paraganglioma

Nadory oblasti glandula pinealis

e pineocytoma

e pineal parenchymal tumour of intermediate differen- 37
tiation

e pineoblastoma

e papillary tumors of the pineal region

Embryonalni nadory

e medulloblastoma
— medulloblastoma with extensive nodularity
— anaplastic medulloblastoma

e CNS primitive neuroectodermal tumour
— CNS neuroblastoma

e atypical teratoid/rhabdoid tumour

NADORY HLAVOVYCH A PARASPINALNICH

NERVU
e schwannoma
neurofibroma

°
e perineurioma
e malignant peripheral nerve sheath tumour

MENINGEALNi NADORY

Nadory z meningothelidlnich bunék
e meningioma

— atypical meningioma

— anaplastic meningioma
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Mezenchymalni nadory

lipoma

angiolipoma

hibernoma

liposarcoma

solitary fibrous tumour
fibrosarcoma

malignant fibrous histiocytoma
leiomyoma

leiomyosarcoma
rhabdomyoma
rhabdomyosarcoma
chondroma

chondrosarcoma

osteoma

osteosarcoma

osteochondroma
haemangioma

epithelioid hemangioendothelioma
haemangiopericytoma
anaplastic haemangiopericytoma
angiosarcoma

Kaposi sarcoma

Ewing sarcoma — PNET

Primarni melanocytické 1éze
o diffuse melanocytosis

e melanocytoma

e malignant melanoma

e meningeal melanomatosis

Dalsi nadory majici vztah k meningam
e haemangioblastoma

LYMFOM A HEMATOPOETICKE NADORY
e malignant lymphomas

e plasmocytoma

e granulocytic sarcoma

NADORY VYCHAZEJICI ZE ZARODECNICH
BUNEK

germinoma

embryonal carcinoma
yolk sac tumour
choriocarcinoma
teratoma

mixed germ cell tumours

NADORY SELARNI OBLASTI

e craniopharyngioma

e granular cell tumour

e Dpituicytoma

e spindle cell oncocytoma of the adenohypophysis
METASTAZY

Intraaxialni lokalizace

nadory vychazejici z neuroepitelidlni tkdn¢ (z astro-
cytl, oligodendrocytt, ependymalnich bunék, bunck
choroidalniho plexu)

neuronalni a smisené neuroglialni nadory
embryonalni nadory, hlavné zastoupeny skupinou pri-
mitivni neuroektodermalni tumory (PNET) a nadoru
zarodecnych bunék (germinom, teratom...)

nadory glandula pinealis

metastazy mozku véetné lymfomu (mize byt primarni
i sekundarni)

Extraaxialni lokalizace

meningealni nadory,

nadory vychazejici z hlavovych nervil (neurinom,
schwannom...)

nadory selarni oblasti

cysty (arachnoidalni, neuroepitelialni....)
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1.2.1 Difuzni astrocytom low grade

Jedna se o intraaxialni nador, majici piivod v astrocy-
tech, stupen malignity (grade II), tendence k maligni
progresi v anaplasticky astrocytom, zvlasteé u star§ich
jedincu, histologicky obraz mize byt v riznych ¢astech
nadoru rozdilny. Je lokalizovan typicky v mozkovych
hemisférach, mozkovém kmenu, asi v 20 % postihuje
Sedou hmotu mozkovou (bazalni ganglia, thalamus,
mozkovou kiiru). Nador histologicky prokazuje rela-
tivné dobrou diferenciaci bunék, jeho rust je infiltra-
tivni, a proto prakticky neni mozna uplna chirurgicka
resekce. Maligni degenerace, jak je vySe uvedeno, je
pomeérn¢ Casta.

Tvofi asi 30 % mozkovych gliomt. Vyskytuje se
spiSe u mladsich jedinct, praimérna doba pieziti je 10
let. Typicky se jedna o fibrilarni typ. Vzacnou variantou
difuzniho astrocytomu je gemistocytarni astrocytom,
ktery ma horsi prognozu.

Zobrazeni
Dominantnimi zobrazovacimi modalitami je CT a MR.

CT zobrazi hypo- az izodenzni strukturu, s vétsim ¢i
mensim expanzivnim charakterem, obvykle bez nebo s vel-
mi diskrétnim vazogennim edémem, nemiva kalcifikace,
cysty ani krvacent, po aplikaci KL skoro nikdy neenhancu-
je. Projevy enhancementu vyslovuji podezieni na maligni
transformaci, 1 kdyZ toto nemusi byt pravidlem.

MR zobrazi pomérné homogenni lozisko mirné sni-
zeného signalu v TIW obrazu, zvySeného v T2W obrazu,
s mirnym expanzivnim charakterem, (krvaceni, kalcifikace
a cysty jsou velmi vzacné), po aplikaci KL obdobné jako
v obrazu CT neenhancuje, projevy enhancementu vyslovuji
podezfeni na maligni transformaci, jak je uvedeno vyse.
DWTI se obvykle nelisi od zdravé mozkové tkané (neni re-
strikce). Pfi uziti mozkové perfuze je relativné niz§i rtCBV
v porovnani s anaplastickym astrocytomem a glioblastoma
multiforme. Vzestup rCBV predikuje jeho progresi.

MRS prokazuje zvySenou hladinu cholinu, snizenou
NAA. Na PET neni rozdilna akumulace radioaktivni glu-
kézy od normalni mozkové tkane.

Klinicky obraz a diagnostika

Klinické ptiznaky je mozné rozdélit na celkové (ptiznaky
nitrolebni hypertenze), projevujici se zvlaste pii infraten-
torialni lokalizaci a pfi blokad¢ likvorovych cest (bolesti
hlavy, nauzea, zvraceni, méstnani na o¢nim pozadi) a lo-
ziskové ptiznaky — napf. epilepticky zachvat, poruchy
feCi, hemiparéza, organicky psychosyndrom vychazejici
z lokalizace tumoru.

Lécba je chirurgicka, zpravidla pro infiltrativni rast
neni mozna uplna resekce, na nékterych pracovistich proto
odkladaji chirurgické feSeni az pti podezfeni na maligni
transformaci gliomu. Radioterapie, biologicka lécba, cy-
tostatika se uzivaji pfi maligni transformaci.

Diferencialni diagnostika
e Mozkova ischemie (malacie): obvykle respektuje
cévni teritoria, v akutnim stadiu restrikce difuze

(DWI), postihuje sedou i bilou hmotu mozkovou,
nemiva vétsi expanzivni charakter, nékdy v akutnim
a subakutnim stadiu mirny enhancement po aplikaci
KL mapovitého charakteru nebo ,.kortikalni paska“.
Anaplasticky astrocytom: enhancement je znacné
variabilni po aplikaci KL (neni podminkou), vazo-
genni edém, Casto transformace v Case low grade
astrocytomu v tento typ nadoru.
Oligodendrogliom: miva kalcifikace, obvykle loka-
lizovan kortikosubkortikalné (Casto v oblasti zadni
frontalni), nekonstantné enhancuje, mize tvofit in-
trakranialni metastazy likvorovymi cestami.
Gliomatosis cerebri: difuzni infiltrativni proces
postihujici vice mozkovych lalokt, mozkovy kmen,
typicky bazalni ganglia, thalamus, edém nemusi byt
vyrazny, rovnéz enhancement po aplikaci KL nebyva
nebo je diskrétni (mapovity, prstencity), nékdy az
v terminalnich stadiich.

Cerebritida (pocatecni stadium abscesu): znamky
zanétu, rychly vyvoj patologického loziska, mapo-
vity enhancement po aplikaci KL, restrikce difuze
(DWI).

Herpeticka encefalitida: typicka lokalizace tempo-
ralné (nekdy frontalng), byvaji hemoragie, enhance-
ment po aplikaci KL, restrikce difuze (DWI), prukaz
viru z mozkomisniho moku (PCR — polymerazova
fetézova reakce).

Gangliogliom: z nadorovych neuront a gliovych
bunek, typicka lokalizace kortikosubkortikalné, po-
meérné Casto obsahuje kalcifikace, miva mapovity
enhancement po aplikaci KL.
Dysembryoplasticky neuroepitelialni tumor
(DNET): spise u mladsich jedinct, dobfe ohra-
niceny, typicka lokalizace temporalné, obvykle
neenhancuje po aplikaci KL, nebyva edém, muze
zpusobovat restrikci difuze (DWI), typicky klinicky
projev je epilepsie ,,epilepticky tumor*.

Lymfom: byva periventrikularné lokalizovan, re-
strikce difuze (DWI), enhancement po aplikaci KL.
Kavernom: rtizna stadia krvaceni v MR obrazu.
AV malformace: ¢asto miva kalcifikace, spiSe re-
strikce nez expanzivni charakter, miva nehomogenni
enhancement po aplikaci KL, dalsi informace MRA,
CTA, AG.

Subependymom: obvykle az histologicka diagnos-
tika.

Lhermitte-Duclos-dysplasticky cerebelarni gan-
gliocytom: morfologicky je patrné zvétseni mo-
zeckové hemisféry, izodenzni (lehce hypodenzni)
v obrazu CT, izosignalni v TIW obrazu, zvySeného
signalu v T2W obrazu, nékdy kalcifikace, ztidka,
mirné enhancuje po aplikaci KL. Histologicky se
jedna o nahradu a expanzi granularni vrstvy mozec-
ku velkymi neurony. Benigni expanze, ale mize byt
pri¢inou obstrukéniho hydrocefalu, mozeckovych
priznaki, mize pomalu progredovat, 1écba je chi-
rurgicka, recidiva je mozna.
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Obr.1.2.1a Temporalné vlevo hypersignélni, neostie ohranicené lozisko, s mirnym mass efektem, difuzni low grade astrocytom
Obr.1.2.1b Hyposignalni lozZisko, bez enhancementu po podani KL, mass efekt; stejny pacient jako na obr.1.2.1a

DWIFSE

Obr. 1.2.1c Bez restrikce difuze; stejny pacient jako na obr.1.2.1a, b
Obr.1.2.1d Parietalné vpravo hypersignalni lozZisko, bez mass efektu, nddor infiltruje i $edou hmotuy, fibrildrni low grade astrocytom



Obr.1.2.1e Temporalné vlevo hypersignélni lozisko s mirnym mass efektem, difuzni low grade astrocytom

Obr. 1.2.1f V oblasti corpus callosum vyrazné enhancujici loZisko, gemistocytarni astrocytom

Diferencidlni dg

Cévni mozkova piihoda Anaplasticky astrocytom Oligodendrogliom
(CMP)

Subependymom

Gliomatosis cerebri



)

Neuroradiologie

1.2.2 Gliom mozkového kmene

Jedna se o skupinu loziskovych nebo difuznich nadort
mozkového kmene vychazejicich z bunék glie. Obvykle
vychazi z oblasti pontu a §ifi se do stfedniho mozku
nebo prodlouzené michy. Miize byt solidni, cysticky,
obsahovat nekrézy, stupenn malignity nejcastéji [I-111,
s Castym vyskytem v détském veku.

Mize zptsobit blokadu Sylviova kanalku, akutni
hydrocefalus s pfiznaky nitrolebni hypertenze.

Zobrazeni
Dominantnimi zobrazovacimi modalitami jsou CT a MR.
CT zobrazi solidni, nékdy cystické lozisko, mirné€ hy-
perdenzni oproti mozkové tkani, po aplikaci KL nodularni
nebo prstencity enhancement, nékdy jen velmi diskrétni.
Na MR byva hypo- az hypersignalni (pfitomnost vap-
niku) v T1W obrazu, variabilniho signalu v T2W obrazu,
rovnéz variabilni enhancement po aplikaci KL. Na DWI
obvykle beze zmény signalu, ale mize byt i restrikce.
MRS jako u vétsiny nadord prokazuje snizeni NAA
a zvysenou hladinu cholinu.

Klinicky obraz a diagnostika
Vzhledem k lokalizaci a ¢asté pfitomnosti obstrukéniho
hydrocefalu pozorujeme nitrolebni hypertenzi (bolesti
hlavy, nauzeu, zvraceni, zavraté...), kvadruparézu, 1ézi
mozkovych nervi...

Lécba je chirurgicka, nasledna chemoterapie, radiote-
rapie. Prognoza je velmi variabilni, pesimistictéjsi u déti,
stiedni doba pfeziti je okolo 5 let.

Diferencidlni diagnostika

Ependymom: u déti obvykle lokalizovan ve IV.
komote, vychazi ze spodiny této komory, enhan-
cement po aplikaci KL nechybi.
Meduloblastom: hyperdenzni na CT, nador vy-
chazejici ze stropu IV. komory, v détském veku,
skoro vzdy enhancuje po aplikaci KL, kalcifikace
pomérn¢€ vzacné.

Ischemie mozkového kmene: byva asymetrické
postizeni kmene, neni usetfena centralni ¢ast, neen-
hancuje po aplikaci KL, spiSe starsi jedinci.
Demyeliniza¢ni onemocnéni typu RS: obvykle
vicecetna loziska supratentoridlné€, neni akutni za-
catek, oligoklonalni pasy v mozkomi$nim moku.
Akutni diseminovana encefalomyelitida (ADEM):
na MR jsou patrna vicecetna loziska, asto jsou lo-
ziska infratentorialné, v centralni Sedi a v oblasti
kréni michy, po aplikaci KL byva prstencity nebo
mapovity enhancement, maly expanzivni charakter.
Centralni pontinni myelinolyza: centralni cast
pontu s usetienim periferni ¢asti, homogenni snizeni
denzity na CT, snizeni signalu v T1W obrazu, zvy-
Seni v T2W obrazu, nechova se expanzivng.
Metastaza: primarni proces Casto znam, obvykle
mnohocetna loziska, typicky prstencity enhance-
ment.

Hemangioblastom: obvykle cysticka slozka se so-
lidni ¢asti, muze byt i solidni forma ptipominajici
AV malformaci, byva polycytemie.

Kavernom: riizna stadia rozpadovych produkta
hemoglobinu, nechova se expanzivné



Obr.1.2.2a Hypersignalni loZisko proristajici z kaudalni ¢asti pontu do prodlouzené michy, histologicky anaplasticky astrocy-
tom kmene
Obr. 1.2.2b Hyposignalni expanze v oblasti pontu, bez enhancementu po podéni KL; stejny pacient jako na obr. 1.2.2a

Obr. 1.2.2c Hypersignalni infiltrativni lozisko v oblasti oblongaty, zasahujici i do pontu, gliom kmene, grade |l
Obr.1.2.2d Rozsahla hypersignalni expanze v oblasti pontu, gliom kmene, grade II-1lI
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Obr.1.2.2e Inhomogenné hyposignalni lozisko v oblasti pontu; stejny pacient jako na obr. .2.2d
Obr. 1.2.2f Cast loziska prstencité enhancuje po podani KL; stejny pacient jako na obr.1.2.2d, e

Diferencialni dg

Cévni mozkova piihoda Roztrousend skleréza
(CMP)

Ependymom

Pontinni myelinolyza Kavernom
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1.2.3 Anaplasticky astrocytom

Intraaxialni nador majici pivod v astrocytech, ktery
vypliuje spektrum mezi low grade astrocytomem a gli-
oblastoma multiforme. Pro nador je typicky difuzni,
infiltrativni rdst se znaénym proliferativnim potenci-
alem, stupen malignity (grade III), asta transformace
low grade astrocytomu v tuto maligni variantu.

Tvofi asi 25-30 % astrocytomu, stfedni doba Zivota
je 2-3 roky.

Zobrazeni

CT zobrazi expanzivni lozisko, heterogenni denzity, hypo-
az izodenzni, doprovazené vazogennim edémem, kalcifika-
ce, cysty a krvaceni jsou pomérné vzacné, po aplikaci KL je
patrny obvykle nehomogenni, mapovity, nékdy prstencity
enhancement (prstenéity enhancement vyslovuje suspekci
na degeneraci v glioblastoma multiforme).

MR zobrazi expanzivni lozisko, heterogenniho signa-
lu, hypo- az izosignalni, v TIW obrazu nehomogenniho,
zvySeného signalu v T2W obrazu, rovnéz v modu FLAIR,
doprovazené vazogennim edémem, kalcifikace, cysty a kr-
vaceni jsou pomérné vzacné. Po aplikaci KL ¢asto byva
enhancement, mize byt zna¢n¢ variabilni (prstencity tvar
budi podezieni na degeneraci v glioblastoma multiforme).
Neni restrikce difuze (DWI). DTI ozfejmi mozkové drahy,
coz je dulezita informace pro planovani neurochirurgic-
kych vykont.

MRS prokaze zvyseni cholinu, snizeni NAA. PET pro-
kazuje zvysenou akumulaci glukozy.

Klinicky obraz a diagnostika
Klinické ptiznaky jsou obdobné jako u ostatnich intraaxi-
alnich nadort, jejich progrese je pomérné rychla. Je mozné
je rozdélit na celkové (ptiznaky nitrolebni hypertenze)
projevujici se zvlaste pii infratentorialni lokalizaci a pii
blokade likvorovych cest (bolesti hlavy, nauzea, zvraceni,
méstnani na ocnim pozadi) a loziskové ptiznaky napf.
epilepticky zachvat, poruchy feci, hemiparéza, organicky
psychosyndrom vychazejici z lokalizace tumoru.

Lécba je chirurgicka, neni mozna tuplna resekce, ra-
dioterapie, biologicka 1é¢ba, cytostatika.

Diferencialni diagnostika

Glioblastoma multiforme: casté krvaceni, nekrozy,
doprovazen edémem bilé hmoty mozkove, typicky
prstencité enhancuje po aplikaci KL, ¢asto se Sifi
pres struktury bilé hmoty mozkové do druhé hemi-
sféry, vyssi rCBV.

Difuzni, low grade astrocytom: mirny expanzivni
charakter, nebyva enhancement po aplikaci KL,
mirny nebo zadny vazogenni edém, na PET neni
zvyseny metabolismus glukozy.

Gliomatosis cerebri: difuzni infiltrativni proces
postihujici vice mozkovych laloki, mozkovy kmen,
typicky bazalni ganglia, thalamus, edém nemusi
byt vyrazny, rovnéz enhancement po aplikaci KL
nebyva, nebo je diskrétni (mapovity, prstencity),
nekdy az v terminalnich stadiich.
Oligodendrogliom: casté kalcifikace, lokalizace
typicky kortikosubkortikaln€, miize metastazovat
likvorovymi cestami, nekonstantni enhancement
po aplikaci KL.

Metastaza: Casto je znam primarni zdroj, byvaji
mnohocetné, typicky lokalizovany subkortikalné,
prstenéity enhancement po aplikaci KL, doprova-
zené vazogennim edémem, v okoli loziska nizky
rCBV a normalni MRS.

Cerebritida (pocatecni stadium abscesu): znamky
zanétu, rychly vyvoj patologického loziska, mapo-
vity enhancement po aplikaci KL, restrikce difuze
(DWI).

Status epilepticus: anamnéza zachvatu, status epi-
lepticus muze vést k lozisku nejcastéji v hippocam-
pu ¢i v corpus callosum (tranzientni edém), DWI
restrikce difuze, mize byt pritomen enhancement.
Herpeticka encefalitida: typicka lokalizace tempo-
ralné (nekdy frontaln€), byvaji hemoragie, enhance-
ment po aplikaci KL, restrikce difuze (DWI), prikaz
viru z moku mozkomisniho (PCR — polymerazova
fetézova reakce).

Lymfom: byva periventrikularné lokalizovan, re-
strikce difuze (DWI), enhancement po aplikaci KL.
AV malformace: miva kalcifikace, spiSe restrikce
nez expanzivni charakter, obvykle nehomogenni en-
hancement po aplikaci KL, zobrazi MRA, CTA, AG.
Histiocytoza X: solitarni lytické 1éze kostni (rezidua
vertebra plana), RTG Ibi (dutiny), infiltrace hypo-
fyzy, infundibula, hypothalamu, mening, mohou
byt pfitomna i loziska v CNS (infiltrace Robin-Vir-
chowovych prostori, bilé hmoty i Sedé hmoty), hy-
persignalni v T2W obrazu, enhancuji po podéani KL.
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