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Význam magnetické rezonance v diagnostice 
epilepsie

The Contribution of Magnetic Resonance 

Imaging to the Diagnosis of Epilepsy

Souhrn
Epilepsie, onemocnění mozku projevující se opakovanými spontánními záchvaty, představuje 

závažný medicínský i sociální problém postihující 0,5– 1 % populace. Epilepsie může být způso-

bena širokým spektrem lézí, mezi které patří vrozené vývojové či metabolické vady mozku, ně-

kte ré tumory, cévní anomálie, pozánětlivé, potraumatické nebo pooperační změny. Epilepsie se 

může rozvinout také v důsledku inzultů v prenatálním, perinatálním a časně postnatálním období. 

Úkolem zobrazovacích metod je co nejspolehlivěji prokázat potenciálně epileptogenní intrakra-

niální změny a pomoci určit etiologii epilepsie. Záchyt epileptogenní léze je významný zvláště 

u pacientů s farmakorezistentní epilepsií, kteří by mohli být vhodnými kandidáty pro chirurgickou 

léčbu.

Abstract
Epilepsy, a central nervous system disorder causing recurrent unprovoked seizures, remains a se-

vere medical problem with a profound social impact on quality of life. The prevalence in popula-

tion is 0.5–1%. Epilepsy is associated with various brain lesions such as developmental and meta-

bolic disorders, some tumours, vascular malformations, postinfectious and postoperative changes 

or traumatic brain injury. Epilepsy can also develop as a result of prenatal, perinatal or early postna-

tal insults to the brain. The aim of diagnostic imaging is to identify underlying pathologies and to 

determine etiology of epilepsy. Identifi cation of the epileptogenic focus is important especially for 

patients with pharmacoresistant epilepsy who could benefi t from surgical treatment.
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Úvod
Epilepsie je onemocnění mozku projevující 

se opakovanými spontánními (neprovokova-

nými) záchvaty. Představuje závažný medicín-

ský i sociální problém. Jedná se o poměrně 

časté neurologické onemocnění jak v dospě-

losti, tak v dětství [1,2]. Její prevalence v po-

pulaci je 0,5– 1 % [3]. Ojedinělý epileptický zá-

chvat se může vyskytnout asi u 5 % populace, 

většinou po excesech různého druhu (požití 

většího množství nebo naopak odnětí chro-

nicky užívaného alkoholu, drog či ně kte rých 

léků) nebo v souvislosti s akutně probíhajícím 

onemocněním mozku (cévní mozková pří-

hoda, trauma mozku, infekce CNS, metabo-

lický rozvrat atd.). Takový epileptický záchvat 

může svědčit jen pro zvýšenou záchvatovou 

pohotovost a nemusí se opakovat (tzv. akutní 

symptomatický epileptický záchvat). Podmín-

kou stanovení diagnózy epilepsie je přítom-

nost nejméně dvou neprovokovaných epi-

leptických záchvatů v rozmezí větším než 

24 hod nebo prodělání jediného záchvatu 

a současně přítomným velmi vysokým rizi-

kem opakování záchvatu (např. přítomnost 

aktivní epileptické abnormity v EEG, přítom-

nost vysoce epileptogenní strukturální pa-

tologie –  např. hipokampální sklerózy nebo 

fokální kortikální dysplazie na magnetické re-

zonanci (MR) mozku).

Epileptický záchvat je projevem neuro-

nální hyperexcitability, která vyplývá z po-

rušení normálních excitačních a inhibičních 

mechanizmů. Současná klasifi kace epilepsií 

a epileptických syndromů Mezinárodní ligy 

proti epilepsii (ILAE) z r. 1989 (modifi kována 

v r. 2010) dělí epilepsie podle příčiny a dis-

tribuce epileptického děje. Podle příčiny se 

epileptické syndromy rozdělují na genetické 

(zahrnující většinu idiopatických epilepsií), 

strukturálně-metabolické a neznámého pů-

vodu. Epileptické záchvaty se podle distri-

buce dělí na generalizované, fokální (lokali-

zované), ne určené a zvláštní syndromy [4]. 

Geneticky podmíněné (idiopatické) záchvaty 

nemusí mít detekovatelný strukturální pod-

klad při MR vyšetření. U parciálních záchvatů 

se strukturální lézi daří prokázat zhruba u 55 % 

pacientů. Případný záchyt epileptogenní léze 

je velice důležitý zvláště u pacientů s farma-

korezistentní epilepsií s ohledem na rozšiřující 

se možnosti chirurgické léčby. Farmakorezis-

tentní je přibližně třetina pacientů s parciál-

ními záchvaty [1,3,5]. 

Význam a možnosti MR
Předností MR jako metody volby pro průkaz 

epileptogenních lézí je možnost zobrazo-

vání v libovolných rovinách a vysoká kvalita 

obrazu daná kromě prostorového rozlišení 

vysokým kontrastem mezi šedou a bílou 

hmotou i výrazně vyšším kontrastem mezi 

fyziologickou a patologicky změněnou tkání 

ve srovnání s vyšetřením CT. MR tak má vyšší 

senzitivitu i specifi citu. Výtěžnost MR vyšet-

ření závisí na charakteru léze, technice (pa-

rametrech přístroje, příslušenství a protokolu 

zobrazení) a erudici neuroradiologa, který 

vyšetření hodnotí. MR obraz je do jisté míry 

specifi cký jen u ně kte rých lézí –  například 

kavernomů či arteriovenózních malformací. 

Svízelnější může být interpretace hyperin-

tenzních ložisek v T2 váženém MR obraze. 

Hlavním cílem MR vyšetření u pacientů 

s epilepsií je detekce strukturálních i funk-

čních abnormalit v předpokládaných epi-

leptogenních oblastech mozku, predikce 

specifi ckého epileptogenního substrátu či 

detekce přídatných abnormalit. Každý pa-

cient s nově diagnostikovanou epilepsií je 

indikován k MR vyšetření [6,7]. V případě prv-

ního epileptického záchvatu se standardně 

provádí CT mozku k vyloučení příčin akut-

ního symptomatického záchvatu (intrakra-

niální krvácení, expanzivní proces apod.) 

Protože MR nedokáže detekovat epi-

leptogenicitu léze, je často iniciální strate-

gií kombinace skalpového EEG a MR vyšet-

ření [8]. V současné diagnostice má význam 

také difuzní MR zobrazování. V několika stu-

diích bylo zjištěno zvýšení hodnot ADC (Ap-

parent Diff usion Coefi cient) u hipokampální 

sklerózy, a to i v případech, kdy konvenční 

MR skeny byly bez průkazu strukturálních 

změn [9]. Protonová MR spektroskopie má 

uplatnění v upřesnění diagnostiky struktu-

rálních lézí (např. meziotemporální sklerózy, 

heterotopie šedé hmoty, fokální kortikální 

dysplazie) [10].

Uvedení MR do klinické praxe zásadně 

změnilo spektrum epileptochirurgických vý-

konů. V současné době je často cílem pro-

vedení prosté či rozšířené lezionektomie –  

odstranění detekované epileptogenní léze 

v užším slova smyslu, především mezio-

temporální sklerózy a fokální kortikální dys-

plazie. Kandidátem takového výkonu je pa-

cient, který trpí farmakorezistentní fokální 

epilepsií s dobře zobrazenou epileptogenní 

lézí v resekovatelné oblasti, souhlasí s ope-

rací, má předpoklad pro zlepšení kvality ži-

vota po operaci a nemá kontraindikace ope-

račního výkonu.

V případě indikace k epileptochirurgické 

léčbě mohou být doplněna další vyšetření, 

jakými jsou funkční magnetická rezonance 

(fMR) či MR traktografie (Diffusion Tensor 

Imaging; DTI); fMR se využívá pro mapování 

eloquentního kortexu (především řečového 

a motorického) [9,11]. Pomocí MR fraktogra-

fie, která umožňuje mapovat a vizualizovat 

mozkové dráhy, lze predikovat a eventuálně 

i předejít funkčnímu poškození mozkové 

tkáně. V současné době se využívá zejména 

k mapování kortikospinálního traktu, fasci-

culus arcuatus či optické radiace [12,13], ale 

i dalších drah v závislosti na uložení epilepto-

genní léze a plánované resekci. 

Technické a akviziční parametry 
MR vyšetření
Standardní vyšetření by mělo probíhat na 

přístrojích s magnetickým polem alespoň 

1,5T. V současnosti se projevuje snaha dále 

zvýšit výtěžnost MR nejenom vyššími vý-

kony (3T– 7T), ale i aplikací povrchových 

a kurvilineárních cívek, které umožní detail-

nější zobrazení kortexu [6]. Obecně pro MR 

diagnostiku platí, že T1 vážené obrazy (T1W) 

umožňují detailnější anatomické hodno-

cení. To je podmíněno jejich lepším tkáňo-

vým kontrastem, v mozku tedy výraznějším 

rozdílem mezi bílou a šedou hmotou. T2 vá-

žené obrazy (T2W) zase citlivěji detekují pa-

tologické změny intenzity signálu z mozkové 

tkáně. Výjimku představují nejmenší děti, 

u nichž díky nezralé myelinizaci a vyššímu 

obsahu vody v mozkové tkáni až zhruba 

do věku dvou let poskytují kvalitnější infor-

mace o anatomii T2W a naopak léze s vyš-

ším obsahem vody nebo derivátů železa se 

především u novorozenců a kojenců lépe 

zobrazí v T1W. T1W s vyšším tkáňovým kon-

trastem získáme pomocí IR (Inversion Reco-

very) sekvencí. Inverzní T1W sekvence (TIR) 

nejlépe vykreslí anatomické poměry např. 

u fokální kortikální dysplazie a heteroto-

pie šedé hmoty. Zvlášť citlivé jsou sekvence 

FLAIR (Fluid Attenuated Inversion Recovery). 

Při pátrání po epileptogenní lézi je u FLAIR 

sekvencí nejdůležitější zvýšení kontrastu 

lézí oproti šedé i bílé hmotě nejen periven-

trikulárně, ale i v oblasti kortikosubkortikál-

ního přechodu. Této výhody se nejvíce vy-

užívá při průkazu meziotemporální sklerózy, 

kortikálních tuberů nebo fokální kortikální 

dysplazie. Možnost MR dále rozšiřuje tzv. 

3D zobrazení (třírozměrné, volumetrické), 

kdy lze ze získaných obrazových dat bez po-

třeby dalšího vyšetřování a ve srovnatelné 

kvalitě obdržet vrstvy v libovolných rovi-

nách. Pomocí 3D T1W lze provést i měření 

objemu hipokampů –  volumetrii. Výtěžnost 

MR vyšetření ovlivňuje i aplikace kontrastní 
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látky, její rutinní použití není u epileptic-

kých pacientů s výjimkou podezření na tu-

morozní, event. zánětlivou etiologii nutné 

[14,15]. Nezbytná je i znalost základních arte-

faktů MR obrazu, které zobrazování MR do-

provázejí a které mohou vést k chybné nebo 

nepřesné geometrické či anatomické pre-

zentaci skutečnosti, jako jsou pohybové ar-

tefakty způsobené pulzací cév a tokem 

mozkomíšního moku, artefakty z rozhraní 

voda/ tuk –  tzv. chemický posun a artefakty 

způsobené magnetickou susceptibilitou. 

Susceptibilního efektu se s výhodou využívá 

při detekci drobných dep hemosiderinu jako 

konečného degradačního produktu hemo-

globinu po často nepatrných zakrváceních, 

např. do kavernomů, nebo potraumatické kr-

vácení. Z tohoto důvodu je vhodné do vy-

šetřovacího algoritmu u pacientů s epilep-

sií zařadit i T2* GE(GRE) sekvenci. Využití MR 

omezují obecné kontraindikace MR vyšet-

ření, jako jsou kovové feromagnetické před-

měty v těle pacienta, stimulátory různého 

typu (i vagové). Rutinní vyšetřovací protokol 

mozku obecně zahrnuje základní sekvence 

používané na většině pracovišť (T2 a PD TSE 

(FSE) transverzálně, T1 SE sagitálně, T2 FLAIR 

(TIRM) transverzálně, event. T2 TSE (FSE) ko-

ronárně, DWI (Diff usion Weighted Imaging), 

ADC mapping. Speciální protokoly pro vy-

šetřování pacientů s epilepsií obsahují navíc 

sekvence T2 TSE v rovině kolmé na podél-

nou osu temporálních laloků, cílené na amy-

gdalohipokampální komplexy k detekci pa-

tologického zvýšení intenzity signálu (obr. 1), 

T2 FLAIR (TIRM) ve stejné rovině, T2* GE(GRE) 

citlivé na depa hemosiderinu, 3D sekvence 

typu T1 FSPGR a v případě potřeby detailního 

anatomického zhodnocení poruch gyrifi kace 

a migrace i T1 inverzní sekvence.

U strukturálních patologií, které nelze zob-

razit pomocí standardního MR, můžeme vy-

užít matematické modely k detekci morfo-

logicky změněné tkáně a zvýšit tak citlivost 

vyšetření. K analytickým metodám, které 

můžeme využít, patři voxel-based morfo-

metrie (VBM), kurvilineární model a metoda 

junctions [16]. VBM je statistická kvantitativní 

analytická metoda, která umožňuje deteko-

vat lokální i globální změny objemu či kon-

centrace bílé a šedé hmoty [17] a je využi-

telná u pacientů, u kterých nelze zobrazit 

strukturální lézi na konvenčním MR. Kurvi-

lineární modelováni kortexu 3D MR snímku 

slouží k zobrazení struktury mozkových 

gyrů, anatomické konvexity hemisfér a může 

pomoci přesně určit anatomickou lokali-

zaci strukturálních abnormalit, čímž zlepšuje 

identifi kaci jemných odchylek gyrifi kace ve 

smyslu dysplazie anebo polymikrogyrie [18].

Za předpokladu standardního technic-

kého vybavení rozhoduje o výtěžnosti MR 

vyšetření především subjektivní faktor –  

vhodně zvolený protokol a zkušenost –  eru-

dice hodnotícího neuroradiologa podílejí-

cího se na akvizici a interpretaci obrazových 

dat. 

Standardní MR vyšetření, které je prove-

deno v axiální rovině a odečítáno nedosta-

tečně erudovaným radiologem, jenž nemá 

zkušenosti s vyšetřováním epilepsie, vede 

k přehlédnutí více než 50 % fokálních epilep-

togenních lézí [19].

MR obraz nejčastějších 
patologických nálezů pacientů 
s farmakorezistentní epilepsií
Epileptogenní léze mají velmi různorodý 

charakter. Jedná se o léze vrozené i získané, 

nejčastěji se objevují v korové oblasti, ve 

frontálních a temporálních lalocích. Zatímco 

u dospělých je nejběžnějším nálezem obraz 

hipokampální nebo meziotemporální skle-

rózy, u dětí dominuje nález fokální kortikální 

dysplazie.

Meziotemporální skleróza (MTS) je nej-

častější patologie, která si vyžádá epilepto-

chirurgický výkon. Jedná se o gliózu, k níž 

typicky dochází po ztrátě neuronů (ze-

jména pyramidových buněk) v cornu Am-

monis –  části hipokampu [20]. Při změnách 

limitovaných pouze na hipokampus hovo-

říme o hipokampální skleróze (HS). Pokud 

charakteristické změny postihují i jiné me-

ziotemporální struktury (nejčastěji přileh-

lou entorinální kůru a amygdalu), používáme 

raději označení meziotemporální skleróza. 

Zavedení MR do rutinní diagnostiky vý-

znamně zlepšilo detekci tohoto onemoc-

nění. MR prokazuje velmi vysokou senzitivitu 

(až 95 %). Jako nejpřínosnější se ukazují koro-

nární T2 SE (TSE) a FLAIR sekvence s tenkými 

vrstvami (2– 3 mm), na nichž jsou nejlépe pa-

trné typické znaky HS/ MTS, obr. 1: 

•  hipokampus s vyšším signálem v T2W 

a FLAIR obrazech,

•  redukce objemu a oploštění hipokampu 

(patrné při úbytku > 50 % počtu neuronů),

•  setření vnitřní struktury hipokampu,

•  rozšíření temporálního rohu postranní ko-

mory a chorioidální fi sury.

Dále můžeme prokázat:

•  setření rozdílu v intenzitě signálu mezi 

bílou a šedou hmotou v temporálním la-

loku, zvláště v jeho ventrálním pólu,

•  celkové zmenšení temporálního laloku,

•  nižší obsah NAA v MRS.

Za základní etiopatogenetický moment 

jsou v současné době považovány prolon-

gované opakované, případně lateralizované 

febrilní záchvaty v dětství, které vedou k hy-

poxii, na niž jsou zvláště ně kte ré oblasti me-

ziálního kortexu velmi citlivé [21]. Z tohoto 

hlediska by se jednalo o získané onemoc-

nění. Situace je však složitější. Část pacientů 

s MTS může trpět vývojovou abnormalitou 

hipokampu a u nich pak patologie nemusí 

být omezena jen na hipokampus a jeho 

okolí, ale obvykle se dysgenetické změny 

mohou vyskytovat i jinde v temporálním 

laloku a rovněž i extratemporálně. Tato tzv. 

duální patologie je poměrně častá. U pa-

cientů s MTS je popisována až v 15 % pří-

padů a její průkaz má zásadní vliv na zvolení 

správné léčebné strategie. Existuje i bilate-

rální postižení hipokampů, jehož MR dia-

gnostika je obtížnější, protože se nemůžeme 

opírat o srovnání s kontralaterálním nálezem. 

Oboustranná HS může být důsledkem neu-

roinfekce, traumatu či hypoxie. Další patolo-

gií je hipokampální malrotace (HIMAL). 

Jedná se o poruchu hipokampálního utvá-

ření, která se objevuje v průběhu fetálního 

vývoje. Hipokampus je inkompletně roto-

ván, má normální velikost a intenzitu sig-

nálu v MR obraze, je však abnormálně za-

oblený. Ve všech rovinách má stejný rozměr 

a má setřelou vnitřní strukturu. Současně je 

patrná atypie ipsilaterálního kolaterálního 

Obr. 1. Meziotemporální skleróza. 

T2W, koronární rovina, typický obraz mezio-

temporální sklerózy vpravo s objemovou re-

dukcí pravého hipokampu, jeho oploštěním 

a zvýšením intenzity signálu (šipka). 

csnn 4 015.indb   396 23.7.2015   12:18:24

proLékaře.cz | 4.2.2026



VÝZNAM MAGNETICKÉ REZONANCE V DIAGNOSTICE EPILEPSIE

Cesk Slov Ne urol N 2015; 78/ 111(4): 394–400 397

sulku, který je uložen více vertikálně a bývá 

pozorována i atypická pozice a velikost for-

nixu [22]. Další častou příčinou epilepsie jsou 

vrozené vývojové vady mozku, zvl. poruchy 

vývoje mozkové kůry. Tvoří rozsáhlou a po-

měrně různorodou skupinu poruch s va-

riabilní prognózou. Jejich rozsah kolísá od 

diskrétních mikroskopických změn nedete-

kovatelných zobrazovacími metodami až po 

rozsáhlé komplexní malformace. 

Podle současné klasifikace se rozdělují 

na poruchy buněčné proliferace nebo apo-

ptózy (mikroencefalie, megalencefalie, fo-

kální kortikální dysplazie, tuberózní skleróza, 

hemimegalencefalie, gangliogliom, ganglio-

cytom, tumory typu DNET), poruchy neuro-

nální migrace (heterotopie šedé hmoty, lis-

sencefalie) a poruchy kortikální organizace 

(polymikrogyrie a schizencefalie, mikrodys-

geneze) [23].

Mikroencefalie je těžká vývojová poru-

cha projevující se zakrněním (primární mi-

kroencefalie) či předčasným ukončením 

(sekundární mikroencefalie) růstu mozku 

a obvykle i celé hlavy. Nejvíce bývá vyjád-

řeno postižení předního mozku s vyhlaze-

ním a redukcí počtu sulků. 

Megalencefalie je defi nována jako čás-

tečně nebo kompletní zvětšení jedné nebo 

obou mozkových hemisfér. V MR obraze 

je typické zesílení kortexu s dilatací stejno-

stranné postranní komory.

Fokální kortikální dysplazie (FCD) je 

nejčastější příčinou farmakorezistentní epi-

lepsie u dětí a až u 20 % dospělých. Aktuální 

klasifi kace z roku 2011 podle ILAE je obsa-

žena v tab. 1.

V MR je pro typ I typické setření hranice 

šedé a bílé hmoty, zvýšení signálu subkor-

tikální bílé hmoty a oblasti kortikosubkor-

tikální junkce na T2W a zejména FLAIR sek-

venci s regionální redukcí objemu bílé 

hmoty, obr. 2. U fokální kortikální dysplazie 

typu II lze na MR navíc prokázat ztluštění kor-

texu a určité nepravidelnosti gyrifi kace [24]. 

V ně kte rých případech může být patrný ab-

normální signál propagující se od kortexu ke 

komorovému systému, obr. 3. 

Tuberózní skleróza je autozomálně dě-

dičné onemocnění s incidencí 1 na 6 000 po-

rodů řazené mezi fakomatózy [25]. Kortikální 

Tab. 1. Klasifi kace fokální kortikální dysplazie (FCD) podle ILAE (2011)

Typ Podtyp Charakteristika

FCD I. typu

IA abnormální radiální laminace kortexu

IB abnormální tangenciální laminace kortexu

IC abnormální radiální a tangenciální laminace kortexu

FCD II. typu
IIA přítomnost dysmorfních neuronů

IIB přítomnost dysmorfních neuronů a balónových buněk

FCD III. typu

IIIA
abnormální laminace kortexu temporálního laloku asociova-

ného s hipokampální sklerózou

IIIB
abnormální laminace kortexu asociovaného s gliálním či glio-

neurálním nádorem

IIIC abnormální laminace kortexu asociovaného s vaskulární lézí

IIID

abnormální laminace kortexu asociovaného s lézí vzniklou 

v časné fázi života (prenatální a perinatální změny, potrauma-

tické změny, postinfekční změny)

Obr. 2. Fokální kortikální dysplazie typu IA. 

T2W, transverzální rovina, rozšíření kortexu 

vlevo při spodině precentrálního sulku 

s jeho diskrétní hyperintenzitou (šipka).

Obr. 5. Subependymální hamartom u tu-
berózní sklerózy. 

T2 GRE, koronární rovina, vpravo při laterální 

stěně postranní komory patrný kalcifi kovaný 

subependymální nodulus (šipka).

Obr. 3. Fokální kortikální dysplazie typu II. 

T2W, koronární rovina. Vlevo frontálně je při 

spodině sulcus frontalis superior nepatrné ze-

sílení kortexu s velmi jemným hyperintenz-

ním pruhem táhnoucím se ke stropu levé po-

stranní komory , tzv. „transmantel sign“ (šipka).

Obr. 4. Tuberózní skleróza. 

T2 FLAIR, transverzální rovina, četná hype-

rintenzí kortikální tubera (plné šipky) a sub-

ependymální hamartom postranní komory 

(otevřená šipka).
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kální kortikální dysplazie, polymikrogyrie, ab-

normity bílé hmoty, heterotopie, obr. 6 [26]. 

Povšechná hyperplazie hemisféry vede ke 

středočárovému přesunu k normální straně. 

Stejnostranná postranní komora bývá roz-

šířena, nezřídka s elongovaným frontál-

ním rohem. Je patrná i abnormní gyrifi kace 

a změny signálu bílé hmoty.

Nádory jsou dalším poměrně častým 

nálezem v mozkové tkáni resekované pro 

refrakterní epilepsii. Nádory vyskytující se 

u pacientů s epilepsií mají několik společ-

ných rysů. Většinou jsou pomalu rostoucí 

s nízkou proliferační aktivitou a nízkým ma-

ligním potenciálem. Poměrně často se jedná 

o jinak vzácné tumory s neuronální složkou, 

tedy nádory neuronální a smíšené glioneu-

ronální. Mezi takové patří například dysem-

bryoplastický neuroepiteliální tumor (DNET) 

(obr. 7), gangliocytom nebo gangliogliom, 

obr. 8. Mnohdy jsou tyto nádory sdruženy 

s fokálními kortikálními dysplaziemi (např. 

DNET téměř ve 100 % a gangliogliom asi ve 

30 %). Typická je pro ně kortikální lokalizace 

a velmi často se vyskytují v temporálním la-

loku [27]. Tvoří ohraničené uzly, které mají 

obecně zvýšený signál na T2W a snížený 

v T1W. Jejich struktura bývá nezřídka hete-

rogenní, často s cystickou složkou či kalcifi -

kacemi. Rozsah postkontrastního sycení je 

různý a kolaterální edém u nich chybí.

Jako heterotopie se označují poměrně 

ostře ohraničené ostrůvky šedé hmoty, které 

v průběhu neuronální migrace „nedopu-

tovaly“ až do kortexu. Jedná se o zralé ner-

Obr. 6. Hemimegalencefalie. 

T2* GRE, koronární rovina, celkové zvětšení 

levé hemisféry s patrnou nodulární hetero-

topií šedé hmoty podél rozšířené levé po-

stranní komory (šipka).

Obr. 7. Dysembryoplastický neuroepite-
liální tumor.

T2W, transverzální rovina, hyperintenzní kor-

tikosubkortikální léze vpravo temporálně 

(šipka). Vlevo okcipitálně patrná glióza

bílé hmoty – postkontuzní změny (otevřená 

šipka).

tubery obsahují dysmorfní neurony a zvláště 

početné balónovité buňky, které se shlukují 

do skupin. Na MR jsou tyto kortikální a sub-

kortikální léze (tubery) hyperintenzní v T2W 

a postižené gyry bývají zbytnělé se změ-

nami i bílé hmoty, obr. 4. Strukturálně po-

dobné subependymální hamartomy jsou 

zase často kalcifi kované, obr. 5. U pacientů 

s tuberozní sklerózou můžeme na MR proká-

zat i sub ependymální obrovskobuněčné as-

trocytomy a kortikální heterotopii. 

U hemimegalencefalie prokazujeme 

nápadné zvětšení a hamartomatózní pře-

stavbu celé hemisféry nebo její větší části. 

Ve tkáni této hemisféry nacházíme nápadné 

změny ze spektra migračních anomálií –  fo-

vové buňky, které svým vzhledem připomí-

nají spíše kortikální neurony než neurony 

hluboké šedi a mohou být protknuty svazky 

myelinizovaných vláken. Podle lokalizace 

rozlišujeme periventrikulární, subkortikální 

nebo subpiální (leptomeningeální) hetero-

topie. Podle tvaru pak heterotopie nodu-

lární a laminární (pruhovité). Uzlíky či pruhy 

heterotopické tkáně jsou ve všech sekven-

cích izointenzní s mozkovým kortexem [28]. 

Periventrikulárně uložené heterotopie mívají 

nodulární tvar, obr. 9. Izolované heterotopie 

v této oblasti jsou nedědičné. Někdy se se-

tkáme s obrazem bilaterální periventrikulární 

heterotopie, kdy heterotopie vytvářejí více či 

méně symetrický „růženec“ uzlíků, které pro-

minují do lumen postranních komor. Sub-

kortikální heterotopie se často kombinují 

s fokální kortikální dysplazií. Zvláštní formou 

pruhovité heterotopie je subkortikální lami-

nární heterotopie (někdy nesprávně označo-

vaná jako „double cortex“). Může se jednat 

o frustní vyjádření lissencefalie. Pásy šedé 

hmoty leží těsně pod kortexem, od něhož je 

dělí proužek bílé hmoty. Heterotopie může 

lemovat celý obvod hemisfér, někdy jen 

frontální nebo parieto- okcipitální oblasti. 

Lissencefalie představuje anomální gyri-

fi kaci, která může být zcela vyhlazená (agy-

rie), nebo pouze zhrubělá s plochými a ztlu-

štělými gyry (pachygyrie) [23]. Korová vrstva 

je silná, ale obsahuje pouze čtyři vrstvy neu-

ronů. Naopak objem bílé hmoty je reduko-

vaný. Lissencefalii nezřídka provázejí další 

Obr. 8. Gangliogliom. 

T2W, koronární rovina, drobná kortikosub-

kortikální léze na spodině pravého tempo-

rálního laloku v gyrus parahippocampalis 

s mírným rozšířením kortexu a diskrétní sub-

kortikální hyperintenzitou (šipka). 

Obr. 9. Nodulární heterotopie. 

T2W FLAIR, koronární rovina. Vpravo při 

stropu postranní komory je subependy-

málně uložené nodulární ložisko šedé 

hmoty (plná šipka). Zde se jedná o koin-

cidenci s pravostrannou meziotemporání 

sklerózou (otevřená šipka).
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anomálie, jako heterotopie, pasivní rozší-

ření komor a ageneze corpus callosum. Syl-

viovy rýhy jsou široce rozevřené a v axiál-

ních řezech připomíná tvar mozku číslo osm. 

Nejlépe v sekvenci IR (Inversion Recovery) 

lze případně detekovat vrstvu heterotopic-

kých neuronů oddělenou od vlastního kor-

texu proužkem tenké, na buňky chudé bílé 

hmoty. U lissencefalie typu 2 (angl. cob-

blestone dysplasia) může být v různé míře 

kromě poruchy gyrifi kace vyjádřena i hypo-

geneze kmene, hypogeneze či polymikro-

gyrie mozečku, anomálie bílé hmoty nebo 

hydrocefalus.

Mezi poruchy gyrifi kace patří také poly-

mikrogyrie, malformace kortikálního vý-

voje, charakterizovaná zmnoženými malými 

gyry, oddělenými plytkými sulky, obr. 10 [18]. 

Ve své ložiskové formě se objevuje zpravi-

dla perisylvicky či perirolandicky. V MR ob-

raze působí postižené oblasti kortexu ze-

síleným dojmem, se setřelou hranicí mezi 

šedou a bílou hmotou, v přilehlé bílé hmotě 

mohou být patrné okrsky gliózy a rozšířené 

subarachnoidální prostory v okolí léze. V ten-

kých T1W vrstvách lze někdy identifi kovat 

drobné gyry. U ně kte rých jedinců postihuje 

polymikrogyrie symetricky obě hemisféry. 

V ně kte rých případech může být složité od-

lišit pachygyrii a polymikrogyrii. Znaky, kte-

rými se tyto dvě patologie liší, jsou: 1. povrch 

kortexu je u pachygyrie hladký, u polymik-

rogyrie nepravidelný; 2. hranice mezi bílou 

a šedou hmotou je hladká u pachygyrie a ne-

rovná u pacientů s polymikrogyrií; 3. tloušťka 

kortexu je variabilní u polymikrogyrie, u pa-

chygyrie je abnormálně ztluštělá [29].

Schizencefalii charakterizuje likvorem 

vyplněný defekt –  rozštěp hemisféry, spoju-

jící postranní komoru se subarachnoidálním 

prostorem zevně na konvexitě. Štěrbinovité 

(close lip) nebo široce otevřené až cystické 

(open lip) defekty (obr. 11) se objevují nej-

častěji v centrální oblasti hemisfér a jsou le-

movány více či méně změněnou korovou 

vrstvou, často polymikrogyricky utvářenou. 

Postižení může být jednostranné anebo 

oboustranné s různým stupněm symetrie. 

Zvláště cystická forma se velmi často sdru-

žuje s absencí septum pellucidum. Jedno-

stranná schizencefalie může provázet FCD 

v kontralaterální hemisféře. 

Arteriovenózní malformace také bý-

vají spojeny s rozvojem epilepsie. Příčinou 

bývá pravděpodobně glióza a ztráta neu-

ronů v přilehlých oblastech v důsledku is-

chemických změn na podkladě steal feno-

ménu a excitotoxicity depozit hemosiderinu 

po prokrvácení.

Cerebrovaskulární malformace –  u pa-

cientů s epilepsií je nejčastější nález kaver-

nomů (kavernózních angiomů), zvláště 

v kortikální lokalizaci. Jejich MR obraz je po-

měrně patognomický –  jedná se většinou 

o dobře ohraničené léze smíšeného signálu, 

se středem nehomogenně hyperintenzním, 

připomínajícím „popcorn“, a lemem nízkého 

signálu podmíněným depozity hemoside-

rinu. Tento lem nejvíce vynikne na T2* GE, 

na kterých poměrně často prokážeme i další 

drobnější kavernomy (asi v 50 % bývají více-

četné) [30]. Typický je familiární výskyt kaver-

nomů a mohou se vyskytovat současně s ve-

nózním angiomem. Farmakorezistentními 

epileptickými záchvaty se projevuje i Stur-

geův- Weberův syndrom s kapilárně-ve-

nózními angiomy nejčastěji v parieto- ok-

cipitální korové oblasti, obr. 12. Chronická 

ischemizace v důsledku krevní stázy vede 

ke kortikální atrofi i a v přilehlé bílé hmotě 

mohou být změny ve smyslu gliózy, které se 

projeví hyperintenzitou v T2W. Krevní stáza 

postupně vede ke kalcifi kacím a laminární 

kortikální nekróze. Typické povrchové gy-

riformní kalcifi kace jsou lépe patrné na CT, 

na MR jsou k jejich detekci nejvhodnější gra-

dientní sekvence [31].

Záněty –  epilepsie se může objevit již 

v průběhu zánětlivého procesu mozku (me-

ningoencefalitidy, encefalitidy, mozkového 

abscesu i granulomatózních zánětů), ale 

hlavně jako jejich následek. Vysoké riziko 

rozvoje epileptických záchvatů je na roz-

díl od aseptické meningitidy zvláště u pa-

cientů s trvalým neurologickým defi citem 

po proběhlé bakteriální hnisavé meningi-

tidě, u kterých bývá fi brózní ztluštění moz-

kových plen a po odeznění edematózního 

prosaku následná nepravidelná glióza v při-

lehlé kůře [16]. U Rassmussenova syndromu 

(chronická fokální encefalitida) prokazujeme 

progresivní atrofi i a gliózu, která může posti-

hovat různě velké oblasti hemisféry až hemi-

sféru celou. 

Traumata –  kraniocerebrální poranění je 

také jednou z možných příčin vzniku epilep-

sie, riziko jejího rozvoje závisí hlavně na zá-

važnosti a typu traumatu. Vznik epilepsie 

je pravděpodobně důsledkem kombinace 

různých faktorů, hlavně reparativní gliové 

reakce v okolí, která může změnit elektrofy-

ziologické poměry v postižené oblasti, a pří-

tomnosti iontů železa uvolněného z hema-

tomu. K odlišení vlastního defektu kortexu 

Obr. 11. Schizencefalie. 

T2 FLAIR, transverzální rovina, otevřená 

forma („open lip“) rozštěpu mozkové tkáně 

vpravo, komunikace subdurálního prostoru 

s pravou postranní komorou.

Obr. 12. Sturgeův-Weberův syndrom. 

Nativní CT, hyperdenzní léze parieto-okcipi-

tálně odpovídající subkortikálním kalcifi kacím.

Obr. 10. Polymikrogyrie. 

T1 FLAIR, sagitální rovina, zmnožení drob-

ných gyrů v oblasti gyrus temporalis supe-

rior a opercula (šipky).
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od okolního edému či gliózy nejvíce při-

spěje sekvence FLAIR. Pomocí T2* GE sek-

vencí můžeme v případě kontuzně-hemo-

ragických ložisek zase nejlépe prokázat 

prokrvácení. K narušení kortexu, a tedy k epi-

leptickým záchvatům mohou vést i postis-

chemické změny [32].

Závěr
Díky výraznému technickému pokroku 

MR přístrojů a správně zvolenému akvizič-

nímu protokolu jsme schopni identifiko-

vat velké množství strukturálních lézí, které 

jsou podkladem epileptických záchvatů. 

Jejich detekce má význam také pro pláno-

vaní epileptochirurgické resekce u pacientů 

s farmakorezistentní epilepsií. 

Neméně důležitým faktorem, který ovliv-

ňuje výtěžnost MR vyšetření u pacientů 

s epilepsií, je erudice vyšetřujícího neurora-

diologa. Nezbytná je také spolupráce s ošet-

řujícím neurologem, který může dodat 

cenné informace o možné topizaci léze z kli-

nických neurologických vyšetření.
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