KAZUISTIKA

Osmoticky demyelinizacni

syndrom — diagnostika magnetickou

rezonanci: kazuistika

Osmotic Demyelination Syndrome — MRI Diagnosis: a Case Report

Souhrn

Centralni pontinni myelinolyza (CPM) se spolecné s extrapontinni myelinolyzou (EPM) oznacuje také
jako osmoticky demyeliniza¢ni syndrom (ODMS). Je charakterizovan osmotickym rozpadem myelinu
v pontu event. extrapontinni lokalizaci, zatimco neurony a jejich axony zUstdvaji neporuseny. Viastni
mechanizmus vyvoje téchto zmén neni doposud spolehlivé objasnén. Onemocnéni postihuje osoby
s rozvratem iontového metabolizmu (nejcastéji jde o hyponatremii ¢i spiSe jeji pfekotnou korekci),
s nimz se typicky setkavame u chronickych alkoholikd nebo pfi pokrocilé malnutrici. Klinické prizna-
ky zahrnujf spastickou kvadruparézu, pseudobulbarni paralyzu, pseudokéma (locked-in syndrome),
kéma, stav vsak muze kondit i smrti. Stézejni vyznam v diagndze ODMS ma MRI. V pfipadé CPM se
setkavame s neexpanduiici, T1 hypointenzni, na T2, PD (véZeni dle protonové denzity) a FLAIR (fluid
attenuated inversion recovery — sekvence s potlacenim signalu tekutiny) obrazech hyperintenzni lézf
centrélné v pontu, zatimco periferni zéna a oblasti pyramidovych drah byvaji usetfeny. Po aplikaci
kontrastni latky se lozisko nesyti, nékdy se Ize setkat s prstencitou opacifikaci jeho periferie. DWI
(diffusion weighted images — difuzné vazené obrazy) se stanovenim ADC (apparent diffusion coeffi-
cient — aparentni difuzni koeficient) umozriuji navic rozlisit mezi cytotoxickym edémem, ktery byva
u ODMS pritomen, a edémem vazogennim. Obraz obdobny ODMS pfi MRI mohou mit zejména
ischemie, astrocytom, roztroudend skleréza, nékteré metabolické choroby, syndrom zadni reverzibilni
encefalopatie ¢ mezidlni tempordlni skleréza. Autofi popisuji zkusenosti se 7 piipady ODMS
diagnostikovanymi na jejich pracovisti pomoci MRI.

Abstract

Central pontine myelinolysis (CPM) together with extrapontine myelinolysis (EPM) are also named
osmotic demyelination syndrome (ODMS). The osmotic destruction of myelin sheaths in the pons
and/or extrapontine localization occurs in this disease while neurons and their axons remain intact.
The mechanism of the myelinolysis development is not well known yet. It is commonly found in asso-
ciation with mineral dysbalance (particularly hyponatraemia or its rapid correction), therefore chro-
nic alcoholics or seriously malnourished patients are typically afflicted. Common symptoms are spas-
tic quadruparesis, pseudobulbar paralysis, pseudocoma (locked-in syndrome), coma, and a few cases
may also progress to death. MRl is of the main importance in the ODMS diagnosis. In the case of CPM,
we can find T1 hypointense, T2, PD (proton density weighed images) and FLAIR (fluid attenuated
inversion recovery) hyperintense lesion in the central pons whereas peripheral area and pyramidal
tracts remain intact. There is either no enhancement or a ring-like peripheral enhancement after a
contrast agent administration. DWI (diffusion weighed images) with ADC (apparent diffusion coeffi-
cient) allow to differentiate cytotoxic oedema, which can be present in ODMS, and vasogenic oede-
ma. Similar imaging findings as those in ODMS can be also observed in ischaemia, astrocytoma, mul-
tiple sclerosis, some metabolic diseases, posterior reversible encephalopathy syndrome or mesial tem-
poral sclerosis. The authors have presented their experience with 7 cases of ODMS diagnosed by MRI
in their institution.
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Uvod

Centralni pontinni myelinolyza (CPM) byla
poprvé popsana v r. 1959 Adamsem [1].
Spolu s extrapontinni myelinolyzou (EPM),
kterd je priblizné stejné casta jako centraini
pontinni varianta, se oznacuje také jako
osmoticky demyeliniza¢ni syndrom (ODMS)
[2] a fadi se mezi tzv. toxicko-metabolické
demyelinizace [3]. Vyskytuje se o néco Cas-
t&ji u muZl nez u Zen, objevuje se ve viech
vékowych kategoriich, nejcastéji viak ve stred-
nim véku [4]. Onemocnéni je charakterizo-
vano osmotickym rozpadem myelinu a po-
Skozenim oligodendrocytd v pontu a/nebo
extrapontinni lokalizaci, zatimco neurocyty
a jejich vybézky byvaji usetfeny. Postihuje
osoby s rozvratem iontového metabolizmu
(typicky se rozviji pfi hyponatremii, resp. jejf
prilis rychlé korekci) [3]. S timto stavem se
nejcasteéji setkavame u chronickych alkoho-
likt & u pokrocilé malnutrice (zpravidla v sou-
vislosti s profuznim zvracenim) [3]. ODMS
se vsak mUze rozvinout i u chronickych or-
ganovych onemocnéni [5], po transplantaci
jater [6], u diabetes mellitus [7,8], imuno-
kompromitovanych jedincd [9], nékterych
nadord [5], endokrinnich chorob [10] a byl
popsan i pfipad vzniku tohoto syndromu
pfi otravé pesticidy [11]. Klinickou manifes-
tacf je obvykle spasticka kvadruparéza, pseu-
dobulbarni paralyza [5], paréza okohybnych
svald [12], extrapyramidové symptomy
(u EPM) [13], pseudokéma (locked-in syn-
drome), kdma a vzacné stav konci i smrti
[5]. Tyto symptomy se objevuji 2-4 dny po

korekci iontové poruchy [4]. Existuji v3ak
i pripady asymptomatického ODMS [12],
nikoliv vzacné se Ize setkat s ¢astecnou nebo
Uplnou regresi onemocnéni [14,15]. Makro-
skopickym koreldtem ODMS je mékkd, Sedava
diskolorace v misté léze [4], mikroskopic-
kym pak absence oligodendroglie, infiltrace
pénovymi burikami a reaktivni astrocytéza
pfi absenci zndmek zanétu; neurony a jejich
axony jsou zpravidla neporuseny [4,9]. Pro-
gndza onemocnéni byva nejistd, kauzalni
terapie v soucasnosti neexistuje [2]. Je proto
nutné zamérit se predevsim na preventivni
opatfeni (pozvolna korekce osmotickych dys-
balanci). Vliv plazmaferézy, infuze glukozy,
aplikace kortikosteroidd & vitamind na pru-
béh onemocnéni je pfedmétem vyzkumu
soucasnych studif [3,4].

Zobrazovaci diagnostika ODMS

Na CT obrazech miGzeme prokazat hypo-
denzni loZisko zpravidla bez opacifikace po
podani kontrastni latky [4], stéZejni vyznam
v diagnéze ma vsak MRI [16]. Zde se v pfi-
padé CPM setkavdme s neexpandujici okrouh-
lou ¢i triangularni [4], T1-hypointenzni, na
T2-vazenych obrazech, PD obrazech (obrazy
vazené dle protonové denzity) a FLAIR sek-
vencich (fluid attenuated inversion recovery
— sekvence s potlacenim signalu tekutiny)
hyperintenzni 1ézi v centrdini ¢asti pontu.
Periferni zéna a oblasti kortikospindlnich
drah byvaji usetfeny [3], ¢imz vznikd typicky
obraz sovich oci (owl's eyes) (obr. 1). LoZisko
se po aplikaci kontrastnf latky vétSinou ne-

Obr. 1. Centrdlni pontinni myelino-
lyza na T2 obrazech. Periferie pontu
a oblast pyramidovych drah jsou use-
tfeny, vznika tak typicky obraz sovich
oci (owl’s eyes).

syti, pouze u tézsich pripadd se Ize setkat
s prstencitym typem opacifikace na jeho pe-
riferii. V extrapontinni lokalizaci se s obdob-
nym nalezem setkavame nejcastéji ve stred-
nich vrstvach atrofického kalézniho télesa
(v tomto pripadé jde pravdépodobné o spe-
cifickou variantu EPM, tzv. morbus Marchia-
fava — Bignami) [3], mezencefalu, bazalnich
gangliich, talamu, capsula interna (event.
externa, extrema), na rozhrani bilé a Sedé
hmoty [9], vzacnéji i v corpora geniculata
(lateralia) [4]. Tyto ndlezy jsou zpravidla po-
zitivni béhem 10-14 dni [17] po nastupu
klinickych priznakd, jejich rozsah vsak ne-
musi nutné korelovat s mirou téchto projevd
[2,18]. Na DWI (diffusion weighted images

Obr. 2a,b,c. Neexpandujici okrouhlad zéna T2 hyperintenzity centralné v pontu, do které z ventrolateralni strany mirné

prominuji myelinolyzou méné postizené hypointenzni svazky pyramidovych drah (a, Sipky). Po podani kontrastni
latky se tato zéna prstencité opacifikuje na periferii (b). Regrese nalezu po CPM na kontrolnim vysetieni v odstupu

1 roku (c).
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— difuzné vazené obrazy) je 1éze taktéz hy-
perintenzni a hodnota ADC (apparent dif-
fusion coefficient — aparentni difuzni koefi-
cient) byva snizena [9]. DWI se stanovenim
ADC zachycuji zmény v difuzi vody pfi po-
ruse bunécného transportu a nasledny roz-
voj cytotoxického edému jesté pred vzni-
kem vlastni myelinolyzy. To umozniuje ¢as-
nou diagnézu onemocnéni jiz v prvnim
tydnu [14] a rozliseni mezi cytotoxickym edé-
mem, ktery byvd u ODMS pfitomen [19]
a edémem vazogennim. DWI's ADC oviem
neodlisi myelinolyzu od ischemie, pfi niz je
ADC také snizen. Hodnota ADC se norma-
lizuje zhruba za 3 tydny po nastupu kli-
nickych priznakd [14]. Rezidudlni loZiskové
zmény na MRI obrazech casto pretrvavaji
mnoho mésicl [3].

Kazuistiky

Od roku 1998 bylo na nasem pracovisti za-
znamenano celkem 7 pfipadt ODMS (6 muz
ve véku 38-73 let a jedna Sletd divka),
z nichz 5 s dostupnou klinickou dokumen-
taci je podrobnéji rozebrano nize.

Kazuistika 1

Na détskou kliniku byla odeslana 5leté divka,
ktera postnatalné prodélala operaci menin-
gomyelokély s pfipojenim ventrikuloperito-
nedlni drenadze. Nyni byla pfijata pro pretr-
vavajici septicky stav po probéhlé peritoni-
tidé s meningitidou (leukocyty 18 000/mm?,
C-reaktivni protein 116 ma/l, teplota 39,2 °C,
kalium 3,5 mmol/l, ostatni minerdly v nor-
mé), doprovéazeny opakovanym zvracenim
a dehydrataci. Kultivacné byla pfi punkci
shuntu zastizena Klebsiella pneumoniae.
| pres antibiotickou terapii doslo ke zhorsenfi
soucasného septického stavu (leukocyty
32 000/mm?, C reaktivni protein 151 mg/l,
teplota 40,2 °C), proto byla provedena do-
Casna externalizace drendze a vyména anti-
biotik. Od tohoto okamziku se nemocna kli-
nicky zlep3ovala, normalizoval se krevni ob-
raz i zanétlivé markery (leukocyty 7 000/mm?,
C reaktivni protein 4 mg/l, teplota 36,4 °C)
a pfi kontrolni lumbalni punkci byl i kulti-
vacni nélez negativni. Na MRI vysetfeni
mozku provedeném za 11 dni od pfijeti ne-
byly prokdzany piimé znamky ventrikuliti-
dy & meningitidy, patologickym nalezem
byla neexpandujici okrouhld zéna T2 hy-
perintenzity centralné v pontu o velikosti

14 x 11 mm (obr. 2a), periferné se opacifi-
kujici (obr. 2b). Na prvnim misté se pomys-
lelo na kmenovy absces, CPM se jevila jako
méné pravdépodobna. Na kontrolnim MRI
vySetfeni v odstupu 1 mésice byl viak nalez
stacionarni a diagndza byla uzavrena jako
CPM. Pfi vy3etfeni po 1 roce byly zachyceny
regresivni zmény po CPM (8 mm lozisko
mirné T2 hyperintenzity) (obr. 2¢).

Kazuistika 2

47lety muz, chronicky alkoholik s vyraznou
malnutrici, byl pfijat na psychiatrickou kliniku
pro poruchu recentni paméti se zmatenym
chovéanim a konfabulovénim (pfijat poté, co
vysazoval v dubnu stromek s tim, Ze se
chysta na Vanoce). V biochemickém nélezu
dominovala hypokalemie (3,2 mmol/l) pfi
normonatremii a normofosfatemii, zvysené
byly také hladiny transaminaz a bilirubinu,
hodnoty vitaminu B,, a foldtu se nachazely
v mezich normy. Hematologicky nélez byl
s obrazem normocytarni anémie. Po pfijeti
byla zahajena terapie Tiapridalem a Diaze-
pamem, dale byla podavana peroralni noo-
tropika, tiamin a upravena hladina kalia.
Na CT mozku provedeném za 6 dni po ko-
rekci hladiny kalia bylo zachyceno neexpan-
dujici hypodenzni lozisko s cipatymi okraji
velikosti asi 15 mm v centréini ¢asti pontu
s presahem do mezencefala a difuzni moz-
kovd atrofie supra- i infratentorialné. N&-
sledné bylo doporuceno MRI vy3etieni mozku
k vylouceni benigniho astrocytomu mozko-
vého kmene. Na MRI obrazech pofizenych
za 6 dni po CT vy3etfeni byla zaznamenana
T2 hyperintenzni zéna okrouhlého tvaru
vyplriujici centralni partie pontu o priméru
asi 2 cm, bez opacifikace po podani kont-
rastnf latky, ve které byly patrny dva T2 re-
lativné hypointenzni, vertikdlné probihajici
pruhy odpovidajici zachovanym kortikospi-
nalnim traktdim; loZisko bylo hyperintenznf
i na FLAIR sekvencich. Nélez byl uzavien
jako CPM. Na kontrolnim MRI vy3etfen( za
6 tydnl byl nélez stacionarni. Na tenkych
2mm vrstvach byla shledana i atrofie cor-
pora mamillaria svédcici pro diagnozu Wer-
nickeho encefalopatie. Psychopatologie se
v pribéhu lécby postupné zlepsovala, ne-
mocny byl lépe orientovan, stale viak pre-
trvavaly Cerstvé mnestické vypadky paméti
s konfabulacemi komplikujicimi samostat-
nou existenci pacienta.

Kazuistika 3

42lety muz, chronicky alkoholik, byl ode-
slan k akutnimu pfijeti na psychiatrickou
kliniku pro rozvoj deliriézniho stavu. Pfi pri-
jmu byl nemocny nepresné orientovan mis-
tem, ¢asem a situaci, chlze byla znacné
nejista s titubacemi. V biochemickém nélezu
se kombinovala hyponatremie (130 mmol/l)
s hypokalemif (3,0) pfi normofosfatemii, dale
byly zvySené hladiny transamindz a bilirubinu.
Hematologicky nalez byl s obrazem normo-
cytarni anémie. Béhem hospiatalizace byl
pacient medikovan Tiapridalem a Diazepa-
mem, dale byla nasazena vitaminoterapie
a zkorigovana hladina mineral(i. Béhem tydne
byl stav nemocného stabilizovan. Na MRI
mozku provedené za 15 dni od normalizace
mineralové dysbalance byla popsana véku
nelmérnd mozkova atrofie akcentovana
v oblasti vermis cerebella a pfedevsim zéna
T2 zvySeného signalu uloZena v centralni
¢asti pontu o velikosti 8 x 7 mm, neexpan-
dujiciho charakteru; na T1 obraze bylo lo-
Zisko hypointenzni. Nélez byl uzavien jako
CPM mensiho rozsahu. Vzhledem k aktudl-
nimu zdravotnimu stavu byl nemocnému
pfiznan astecny invalidni dlichod. Na kon-
trolnim MRI vySetfeni v odstupu 2 let pro-
gredovala difuzni mozkové atrofie supra—
i infratentorialné, nalez tézké atrofie vermis
byl stacionarnf; centralné v pontu byla za-
chycena rezidualni gliové jizva velikosti 5 mm
pfi regresi CPM.

Kazuistika 4

38lety muz, chronicky alkoholik, byl pfijat
na psychiatrickou kliniku pro rozvoj za-
vazného odvykaciho stavu s deliriem, velmi
tézkym kognitivnim deficitem, dezorientaci
a zmatenym chovanim. Pfi prijeti byl pa-
cient febrilni, byla nutna infuzni a antipyre-
ticka terapie. Deliriozni stav trval 2 tydny
a v prabéhu écby jen velmi pozvolna ode-
znival. V biochemickém nélezu byly zachy-
ceny pouze zvysené hladiny transamindz,
hodnoty mineralt se pohybovaly v mezich
normy. Hematologicky nélez byl s obrazem
normocytarni anémie. Na MRI mozku pro-
vedené za 3 tydny od pfijeti byla shledana
véku neodpovidajici mozkova atrofie di-
fuzné supratentoridlng, méné i v zadni jamé
lebni, jednozna¢nym dominujicim patolo-
gickym nalezem byla vSak neexpandujici,
T2 hyperintenzni oblast o priméru 20 mm
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Obr. 3a,b. T2 hyperintenzni loZzisko CPM v pontu, relativné 3etfici prabéh py-
ramidovych drah (a). Jednoznac¢né hyperintenzni je tato oblast i na difuzné

vazenych obrazech — DWI (b).

nachdzejici se v centralnim pontu, relativné
Setfici prabéh pyramidovych drah (obr. 3a).
Jednoznacné hyperintenzni byla i na DWI
(obr. 3b), na T1 bylo loZisko mirné hypoin-
tenzni. Nélez byl uzavien jako CPM. Po
propusténi byl pacient podroben dlouho-
dobé odvykaci protialkoholické lécbé.

Kazuistika 5

73lety muz byl vySetfen na neurologické
klinice pro amentnf stav v. s. pfi hypohydra-
taci. V dfive provedeném (8 dni pred timto
vySetfenim) laboratornim vysetfeni byla za-
znamenana hyperglykemie (7,3 mmol/l) a hra-
ni¢né snizena hladina natria (132 mmol/l),
ostatni mineraly a hematologicky obraz byly
v mezich normy. V dnesnim biochemickém
nalezu byla patrna progrese hyponatremie
(119 mmol/l). Na CT mozku byla zachycena
pouze mirna periventrikularni atrofie a leu-
koaraidza, jiné loZiskové zmény zazname-
nany nebyly. Nasledujici den dle rodiny stav
dezorientace progredoval, pacient opako-
vaneé zvracel a prodélal stav poruseného vé-
domi s generalizovanymi kifecemi koncetin.
Kvantitativni porucha védomi na Urovni sopo-
ru az semikomatu dale pretrvavala, loZiskova
neurologicka symptomatika shledéna ne-
byla, v biochemickém ndlezu byla zachycena
dalsi progrese hyponatremie (108 mmol/l).
Nasledné doslo u nemocného k deviaci le-
vého o¢niho bulbu temporalné a byla do-
plnéna MRI mozku. Ta odhalila loZisko
v medialni ¢asti levého temporainiho laloku
velikosti 4 x 3 cm, hyperintenzni na T2

obrazech a FLAIR sekvencich (obr. 4), bez
opacifikace po podani kontrastni latky a bez
vyznamnéjsi hyperintenzity na DWI. Charak-
ter nalezu v kontextu klinického a labora-
torniho obrazu jako pficinu favorizoval EPM
mezialnich temporalnich struktur vlevo. S ur-
¢itymi vyhradami byla suspektni i limbicka
nebo herpetickd encefalitida, kterou viak vy-
loucilo likvorologické vy3etreni. Pacient byl
postupné zkompenzovan stran homeostazy
vCetné osmolarity a poruseného védomi.

Diskuse

Alkoholovy odvykaci stav se objevuje u osob
s anamnézou dlouhodobého a intenzivniho
abuzu alkoholu. Mdze progredovat do za-
vazného, nékdy az zivot ohrozujictho odvy-
kactho stavu s deliriem. Tento stav byvd kom-
plikovan hypoglykemii a poruchami rovno-
vahy elektrolytd s rizikem metabolického
rozvratu, proto je nezbytné sledovat vnitfni
prostredi, monitorovat vitaIni funkce a vcas
zahdjit intenzivni 1é¢bu [20]. Nejbézngjsi pfi-
¢inu vzniku ODMS predstavuji hypoosmo-
larni stavy, predevsim hyponatremie a ze-
jména jeji prekotnd korekce. Proto se do-
porucuje relativné rychleji zvysit natremii na
hodnotu 120 mmol/l (rychlosti maximalné
2,5 mmol/l/h), dalsi korekce jiz musi byt
mnohem pomalejsi a opatrnéjsi [21]. Nejen
infuzni terapie, ale také napf. substituce
glukokortikoidy k Upravé hladiny natria pfi
nékterych endokrinnich chorobach pred-
poklada podani velmi malych davek a pri-
bézné monitorovani jeho sérové koncent-

Obr. 4. Lozisko extrapontinni myeli-
nolyzy v mezidlni oblasti levého span-
kového laloku, které je hyperinten-
zni na FLAIR obrazech.

race [10]. Dalsf pficinou pak mtze byt sni-
Zenf osmolarity pfi hypoglykemii [7], ale na
druhé strané mohou k ODMS vést i rychlé
Upravy stavl hyperosmoldrnich (hypernatre-
mie [22], hyperglykemie [14]) a také dalsi
poruchy mineralniho hospodarstvi i pfi nor-
monatremii a normalnich hodnotach os-
molarity [8]. Byly popsany pfipady rozvoje
ODMS pfi hypokalemii [8,12], hypofosfate-
mii [15], azotemii ¢i ketoaciddze [4] a také
pfi otravé pesticidy.

Vlastni mechanizmus vzniku ODMS nenf
doposud spolehlivé objasnén. V soucasnosti
pfijimana teorie apoptézy predpoklada kas-
kadu reaktivnich zmén v bunce, které vedou
az k jejimu zéniku. Pocatecnim impulzem je
nedostatek energie pro Na/K-ATPazu glio-
vych bunék, coZ postihuje transport sodi-
ko-draslikovym kanalem a sniZuje schopnost
glie pfizpUsobit se i drobnym vykyvam hla-
diny osmolarity a regulovat vlastni objem te-
kutiny. To vede k jejimu hromadén{ uvnitf
buriky a nasledné bunécné smrti [15]. Ome-
zeni difuze vody a zvétseni intracelularniho
objemu vede v akutni fazi k jiz zmifiova-
nému poklesu hodnoty ADC (podobné jako
u ischemie), naproti tomu pfi bunécné de-
hydrataci byva ADC zvysen (mozkové na-
dory, akutnf diseminovand encefalomyelitida
— ADEM, roztrousena skleréza — RS) [14].
K nastartovani vlastni apoptotické kaskady
vede narlst koncentrace jistych proapopto-
tickych faktor( (Bax, Bak a DR3) a nasledna
blokada vstupu buriky do mitotické faze
bunécného cyklu. Citlivost oligodendroglie
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je navic umocnéna zvySenou expresi speci-
fickych receptort pro tyto faktory. Dalsf bu-
nécné elementy uplatiujici se v patogenezi
ODMS jsou mikroglie a astrocyty, které jsou
aktivovany jako odpovéd na destrukci myeli-
novych pochev. Vyznam mikroglie spociva
predevsim v odbouravani rozpadovych pro-
duktd myelinu, reaktivni astrocytéza hraje
dulezitou roli pfi ochrané neurond regulaci
osmolarity a elektrolytové dysbalance. Na-
proti tomu mohou vsak oba tyto bunéc¢né
typy uvolfovat cytotoxické plsobky, které
se dale podileji na destrukci oligodendro-
glie, v tomto pfipadé ovsem bez ovlivnéni
bunécného cyklu. Nutno vsak podotknout, ze
tato teorie nevylucuje i mozny podil nekrézy
v patogenezi tohoto onemocnéni [23].

Existuje pomérné Siroka skupina onemoc-
néni s obdobnym nalezem na CT a MRI
obrazech, které je nutno vzit v potaz v dife-
rencidlni diagndze. LoZiska pontinni ische-
mie byvaji asymetrickd, bézné postihuji cen-
traInf i periferni oblast pontu, nerespektu;jf
pribéh pyramidovych drah, ¢asto naopak
respektuji stfedni ¢aru (obr. 5). Z pontinnich
tumor( jsou nejcastéjsi benigni astrocytomy
(obr. 6), s nimiz se typicky setkavame u dét-
skych pacientd. Metabolické choroby (pf.
morbus Wilson, morbus Leigh) postihuji ¢as-
téji oblast bazalnich ganglii, pfip. mezence-
fala. Pri zanétlivych infekénich (encefalitidy)
a neinfek¢nich (RS) demyelinizacich se mohou
loZiska nachazet prakticky kdekoli v mozku

Obr. 5. Postischemické, mirné asyme-
trické lozisko v centrdlnich partiich
pontu, hyperintenzni na T2.

(event. miSe) [4], pro RS jsou typické napf.
periventrikularni l1éze protahlého tvaru. Pri
podezfeni na ADEM je velmi dilezity
anamnesticky Udaj o prodélaném virovém
onemocnéni nebo vakcinaci. Syndrom zadni
reverzibilni encefalopatie (posterior rever-
sible encephalopathy syndrome — PRES) byva
spojen s hypertenzni nemoci, mdZe se ovsem
vyskytovat i u pacientl s normalnimi hod-
notami krevniho tlaku a elektrolytovou dys-
balanci podobné jako ODMS. Na rozdil od
ODMS je viak PRES obvykle pIné reverzi-
bilnf, typicka je parietookcipitaIni lokalizace
|ézi a vznik vazogenniho edému, ktery vede
k relativnimu poklesu signalu na DWI (obr.
7a, b, ©) [24,25]. MezidIni temporalni skle-
roza postihuje oblast hipokampu (vzacnéji

Obr. 6. Biopticky verifikovany low-
-grade astrocytom mozkového kmene
na sekvenci FLAIR s asymetrickou hy-
perintenzitou v dorzalnim pontu, in-
filtrujici i horni mozeckovy pedunkl.

i obou hipokampt). Objem T2 hyperinten-
zniho hipokampu byva redukovan, nékdy
miZeme zaznamenat i atrofii celého tem-
poralniho laloku a rozsifeni temporalniho
rohu postranni komory. Vystaveni orga-
nizmu chemickym (cytostatika, imunosupre-
siva, narkotika) ¢i fyzikalnim (aktinoterapie)
faktorlim muze vést ke vzniku multifokal-
nich az splyvajicich loZisek nepravidelného
tvaru. Mimo zhodnoceni vlastniho CT ¢i MRI
nalezu je podstatné vzdy prihlédnout ke
klinickému stavu pacienta, anamnestickym
Udajlm, laboratornim nalezdm a posoudit
vyvoj lézi v Case pfi opakovanych vysetre-
nich [3].

Obr. 7a,b,c. Obraz zadni reverzibilni encefalopatie (PRES) v okcipitalnich lalocich u nemocné, ktera prodélala hyper-
tenzni krizi. Zfetelnd T2 hyperintenzita na sekvenci FLAIR (a) ma distribuci vazogenniho edému, coz nesvédci pro ire-
verzibilni zmény pfi akutni ischemii. Absence zvyseného signalu na DWI (b), a dokonce mirné zvyseny aparentni
difuzni koeficient na ADC mapé - vyssi signal biokcipitalné (c) prokazuji zvysenou difuzi v postizené oblasti, coz prak-
ticky vylucuje akutni ischemickou prihodu.
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Chronicky etylizmus je nejcastéjsi prici-
nou rozvoje ODMS, a to ve 39 % piipadd.
Navic ve 22 % pfipadl nasleduje demyeli-
nizace po prekotné korekci hladiny natria
[2]. Abuzus alkoholu predstavoval hlavni
pricinu vzniku ODMS i u pacientl vysetre-
nych na nasem pracovisti, a to celkem u 5 ze
7 nemocnych. Zbyvajici 2 pfipady tohoto
syndromu byly zaznamenany u 5letého dév-
Cete s dlouhodobou hematogenni sepsi
a u starstho muze s projevy dehydratace.
Z 5 dostatecné zdokumentovanych pfipadd
byla u 3 z nich zaznamendna mineralova
dysbalance. V prvnim pfipadé se kombino-
vala hyponatremie s hypokalemii, v dal$im
byla zachycena izolovana hypokalemie
a v poslednim hyperglykemie a hrani¢né
snizena hladina natria. U zbylych 2 pacien-
tl se sérové hodnoty minerdll v dobé pri-
jeti pohybovaly v mezich normy. U jednoho
z nich byla pfi hematologickém vysetfeni
zachycena normocytarni anémie (ta se ovsem
vyskytovala i u 2 ze 3 vySe uvedenych pa-
cientll s minerainim rozvratem), v pfipadé
hematogenni sepse byly vyrazné zvyseny
zanétlivé markery. Ubytek elektrolytdi se zvy-
Senymi hodnotami jaternich enzymt (ka-
zuistika 4) a bilirubinu (kazuistiky 2 a 3)
jsou zmény napovidajici o chronickém abuzu
alkoholu.

Zavér

Hlavni vyznam v detekci morfologickych
zmén pfi ODMS ma zobrazeni pomoci MR.
Zobrazovaci diagnosticka schémata by méla
zahrnovat T2 vaZzené obrazy a FLAIR sek-
vence (neexpandujici T2 hyperintenzni lo-
Zisko v pontu Setfici periferii, s relativné hypo-
intenznimi zénami odpovidajicimi zachova-
nym pyramidovym drahdm), event. skeny
ziskané po aplikaci kontrastnf latky (loZisko
bez opacifikace ¢i s prstencitou opacifikaci).
Difuzné vazené obrazy (DWI) umoziiujf ¢as-
nou diagnézu ODMS a se stanovenim apa-
rentniho difuzniho koeficientu (ADC) jsou
schopné odlisit cytotoxicky edém, ktery byva
u ODMS pritomen, od edému vazogenniho.
Neodlisi v3ak myelinolyzu od ischemie, ne-
bot v obou pfipadech je hodnota ADC sni-
Zena. Velky vyznam ma rovnéz znalost prd-
béhu onemocnéni, anamnestickych udajt
a laboratornich nalezd. Vy3etfeni MRI by
méla byt u spornych piipadl v odstupu ¢asu
opakovana. Lze tak vyloucit jiné pficiny po-

Skozeni mozku, které mohou mit pfi MR
vysetfeni obdobny obraz.
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