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Cytotoxické léze corpus callosum (CLOCCs)

Cytotoxic lesions of the corpus callosum (CLOCCs)

Souhrn

Cytotoxické Iéze corpus callosum (cytotoxic lesions of the corpus callosum; CLOCCs) reprezentujf
skupinu stav(, které zpUsobuji zmény intenzity signalu v corpus callosum na MR. Etiologie tohoto
jevu je velmi heterogenni. CLOCCs jsou asociovéany se spektrem metabolickych chorob, Iékovou
terapif, infekcemi, epileptickymi zachvaty a mnoha jinymi pficinami. Zda se, Ze tyto léze jsou
dlsledkem stereotypni zanétlivé kaskady, kterd vede k masivnimu zvyseni hladin extraceluldrniho
glutamétu. Kone¢nym vysledkem je rozvoj cytotoxického edému. Skala klinickych projevd je velmi
rozmanitd. Neurologické symptomy zahrnuji postizeni hybnosti a/nebo citlivosti, kognitivni deficit,
zmeény chovani, zavraté, poruchu védomi a dalsi. Hlavni diagnostickou metodou je MR, predevsim
difuzivazené zobrazeni, na kterém se CLOCCs manifestuji jako oblasti s restrikci difuze. CLOCCs jsou
ve vétsiné pifpadl reverzibilni. Progndza a 1é¢ba obvykle Zavisi na etiologii, ale vysledny klinicky
stav byva pfiznivy. Lékafi by méli byt s touto neddvnou pojmenovanou diagnézou obezndmeni,
predevsim proto, ze vétsina vyvoldvajicich pricin je lécitelnd. V tomto sdéleni shrnujeme dosavadni
poznatky a prezentujeme pét piipadd CLOCCs.

Abstract

Cytotoxic lesions of the corpus callosum (CLOCCs) represent a group of conditions that cause
MRI signal intensity changes in the corpus callosum. Etiology of this phenomenon is very
heterogenous. CLOCCs are associated with a spectrum of metabolic disorders, drug therapy,
infections, epileptic seizures and many other causes. It appears that these lesions result from
a stereotyped inflammatory cascade which leads to a massive increase in levels of extracellular
glutamate. The final result is development of cytotoxic edema. The range of clinical features is
very wide. Neurological symptoms include motor and/or sensory involvement, cognitive decline,
behavioral changes, dizziness, loss of consciousness and others. The main diagnostic tool is MRI,
especially diffusion-weighted images, where CLOCCs manifest as regions of restricted diffusion.
CLOCCs are reversible in most cases. Prognosis and treatment generally depend on the etiology,
but clinical outcome is usually favorable. Physicians should be familiar with this recently named dia-
gnosis, primarily because most of the underlying causes are treatable. In this article, we summarize
the current knowledge and describe five cases of CLOCCs.
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Uvod a mnoha dalsimi. Spole¢nym je pro né nélez

Cytotoxické éze corpus callosum (cytoto-
xic lesions of the corpus callosum; CLOCCs)
jsou pomérné novou klinickou a radio-
logickou jednotkou. Jako jedni z prvnich
s timto oznacenim prichdzeji Starkey et al
v roce 2017 [1]. Jedna se o skupinu sekun-
darné vzniklych stavd vyvolanou fadou rliz-
nych pfi¢in — metabolickymi poruchami,
epileptickymi zachvaty, traumaty, farmaky

signalnich zmén v corpus callosum (CC) pfi
zobrazen{ MR.

Termin CLOCCs vznikl jako vice po-
pisné oznaceni fenoménu dfive oznacova-
ného jako pfechodna léze splenia corporis
callosi, mirna encefalitida/encefalopatie s re-
verzibilni izolovanou |ézf splenia corporis
callosi (mild encephalitis/encephalopathy
with a reversible splenial lesion; MERS) a syn-

drom reverzibilni |éze splenia (reversible
splenial lesion syndrome; RESLES) [2,3]. Novy
nazev odradZi prfedevsim skutecnost, Ze léze
nemuseji byt omezené pouze na oblast
splenia a nemuseji byt vzdy plné reverzi-
bilnf [4,5]. Déle také toto pojmenovani pou-
kazuje na fakt, ze pfiznaky encefalopatie ne-
museji byt vzdy mirné, jak se dfive soudilo,
ale mohou byt velmi tézké, nebo naopak
mohou zcela chybét [6].
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Cilem tohoto sdélenf je prehledné shrnout
dosavadni poznatky o CLOCCs, pfibliZit se po-
chopenfjejich pficin a popsat klinické a radio-

logické ndlezy s témito lézemi spojené. Zaro-
ver dokumentujeme pét pfipadd CLOCCs,
s nimiz jsme se setkali na nasem pracovisti.

Metabolické
poruchy

Epileptické
zachvaty

Infekeni
onemocnéni

Farmaka

Malignity

Toxiny

Subarachnoi-
daIni krvaceni

Trauma

Autoimunitnf
choroby

Ostatni

Tab. 1. PFi¢iny cytotoxickych lézi corpus callosum.

jontova dysbalance (hyponatremie, hypernatremie)
hypoglykemie

jaterni encefalopatie

akutnf rendlni selhani

hemolyticko-uremicky syndrom

Wilsonova choroba

Wernickeova encefalopatie
Marchiafava-Bignamiho syndrom

centralni pontinni myelinolyza, extrapontinni myelinolyza
fokalnf

generalizované

status epilepticus

bakteridlnf (Salmonela, Legionela, Escherichia coli)

virové (influenza, varicella-zoster, rotavirus, adenovirus, herpes virus,
Epstein-Barr virus, Dengue virus, Puumala hantavirus)

ostatni (Plasmodium species, Mycobacterium tuberculosis)
antiepileptika (karbamazepin, fenytoin, valproat, lamotrigin)
antidepresiva (amitriptylin)

antipsychotika (klozapin)

antibiotika (metronidazol)

imunosupresiva (kortikosteroidy, intravendzni imunoglobuliny,
cyklosporin)

cytostatika (fluorouracil)

malignity CNS

lymfocytarni leukemie

pesticidy

aneuryzma

arteriovendzni malformace

mozkova kontuze

difuzni axonalnf poranéni

systémovy lupus erythematodes
anti-N-metyl-D-aspartét receptorovd encefalitida
tyreopatie

vysokohorskd nemoc

Kawasakiho choroba

preklampsie, eklampsie

vakcinace

PRES (posterior reversible encefalopathy syndrome)
choroba Charcot-Marie-Tooth

doplnky stravy s termogennim ucinkem (,spalovace tuk(”)

hluboka mozkova stimulace

Etiologie

Al je etiologie CLOCCS velmi rdznoroda,
jako hlavni spoustéce se udavaji epilep-
tické zachvaty, uzivani antiepileptické medi-
kace a také pomérné siroka skala metabolic-
kych onemocnéni. Néktefi autofi usuzuji, ze
Dalsimi moznymi pfi¢inami jsou napf. sub-
arachnoidalni krvaceni, malignity CNS i jiné,
trauma CNS, pUsobeni nékterych farmak ci
toxind a dalsi. Ojedinéle je popsan vyskyt
CLOCCs u jedincd uzivajicich termogenni
doplnky stravy (,spalovace tukd”) [8]. Obje-
vil se také jeden pfipad nemocného s ob-
sedantné kompulzivni poruchou, u kterého
vznikla CLOCC v souvislosti s intrakranialnf
infekci po hluboké mozkové stimulaci [9].
Nékdy se ovsem navzdory extenzivnimu vy-
Setienf etiologii ozfejmit nepodari.

Podrobny prehled moznych pficin
CLOCCs je uveden v tab. 1.

Ackoli se vétsina dokumentovanych pfi-
padl tyka dospélych (¢asto mladsich), rever-
zibilni léze CC byly pozorovény i u déti, jak
uvadeji napf. Le Bras et al na skupiné sedmi
kavkazskych déti [10].

Na nasem pracovisti jsme se setkali s péti
pfipady CLOCCs u dospélych nemocnych.
Ve dvou pfipadech byla vyvolavajicim me-
chanizmem virovd infekce (virus influenzy,
adenovirus) (obr. 1, 2), jedenkrat kranio-
trauma (obr. 3), v jednom pfipadé se jed-
nalo o nemocnou s generalizovanou ma-
lignitou podstupujici chemoterapii (obr. 4)
a v jednom pfipadé pficina nebyla zjisténa
(obr. 5).

Anatomie corpus callosum

Corpus callosum predstavuje hlavni a nej-
vetsi mozkovou komisuru. Sestava pfiblizné
z 200-300 milion myelinizovanych nervo-
vych vldken, kterd spojuji obé mozkové he-
misféry (oblasti neokortexu). Vlakna CC vy-
tvareji v hemisférach radiationes corporis
callosi. Velikost jednotlivych vidken se v rdz-
nych oblastech lisf [11]. Ctyfi hlavni ¢asti CC
jsou: genu, rostrum, télo, splenium. Spojuje
frontaIni, parietdInf a okcipitalni laloky hemi-
sfér, v temporaélnich lalocich spojuje pouze
sluchové korové oblasti. Cetné komisuralni
spoje maji asociacni korové oblasti, premo-
torickd a suplementarni motorickéd oblast,
stejné tak i zrakova korovéa oblast pro stred
zorného pole. Komisurdlni vldkna naopak
chybéji v motorickych a senzitivnich okrs-
cich kiry pro distalnf ¢asti hornich a dolnich
koncetin a v ¢asti zrakové korové oblasti ur-
Cené pro periferii zorného pole.
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Obr. 1. 24letd zena s chfipkou A. Sipkou je ozna¢eno symetrické hyperintenzni lozisko ve splenium corporis callosi v T2-vézeném zob-

razeni (a), FLAIR (b), difuzi vézenych obrazech (d), hypointenzni v T1-vdzeném zobrazeni (c) a na mapéach ADC (e), hodnota ADC léze
0,295 x 10> mm?/s. Ve druhém fadku je kontrola po 2 mésicich ve shodnych zobrazenich (f-j), lozisko vymizelo.

ADC - apparent diffusion coefficient; FLAIR — fluid attenuated inversion recovery
Fig. 1. 24-year-old female with influenza A. The arrow indicates a symmetrical hyperintense lesion in the splenium corporis callosi in
T2-weighted imaging (a), FLAIR (b), diffusion weighted imaging (d), hypointensive in T1-weighted imaging (c) and on ADC maps (e),
the ADC value of the lesion was 0.295 x 10-* mm?/s. In the lower row, after 2 months of the same imaging (f—j), the lesion

disappeared.

ADC - apparent diffusion coefficient; FLAIR — fluid attenuated inversion recovery

callosi v T2-vazeném zobrazeni (a), FLAIR (b), difuzi vazenych obrazech (c), hypointenzni na mapach ADC (d), hodnota ADC léze
0,415 x 107 mm?/s.
ADC - apparent diffusion coefficient; FLAIR - fluid attenuated inversion recovery
Fig. 2. 35-year-old male with adenoviral gastroenteritis. The arrow indicates a symmetrical hyperintense lesion in the splenium corpo-
ris callosi in a T2-weighted image (a), FLAIR (b), diffusion weighted imaging (c), hypointense on ADC maps (d), ADC value of the lesion

was 0.415 x 107 mm?/s.

ADC - apparent diffusion coefficient; FLAIR - fluid attenuated inversion recovery

Pocatky vyvoje CC lze pozorovat mezi
8. a 16. tydnem prenatélniho vyvoje. Jako
poslednf ¢ast CC se vyviji rostrum — zhruba
mezi 18. a 20. tydnem gestace [12]. Po na-
rozeni dochazi k jeho rychlému rdstu. Ve
3.—4. mésici veku dochazf pfi vysetfeni MR
ke zvyseni intenzity signalu v oblasti sple-
nia [13].V 7-8.mésici je jiz patrna myelinizace
celého CC (zvySena intenzita signalu v T1-va-
Zeném obrazu oproti ostatn{ mozkové tkani),

ale velikostf jesté neodpovidd dospélym je-
dincdm. Podle nékterych autorl dosahuje
v 8. mesici oblast splenia zhruba 55 % prd-
mérné velikosti splenia dospélého [14]. Mezi
9.a 12. mésicem véku je vyvoj tvaru i inten-
zity signdlu v obraze MR ukoncen [15].
Cévni zdsobeni CC je pomeérné bohaté,
proto je tato oblast ziidka postizena infarkty.
Hlavni pfivod krve zajistuje arteria perical-
losa, u vetsiny jedincl se podileji také vétve

arteria communicans anterior a termindini
a choroidalni vétve arteria cerebri posterior.
Zilni drendz obvykle zajistuji venae callosae
a venae callosocingulatae [16].

Patofyziologie

Mechanizmy vedouci ke vzniku reverzibil-
nich signalnich zmén v CC nejsou dosud
presné pochopeny. Podstatou téchto pa-
tofyziologickych déjd je s nejvétsi pravdé-
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Obr. 3. 23lety muz s kraniotraumatem po autonehodé. Sipkou je ozna¢eno symetrické hyperintenzni loZisko ve splenium corporis cal-
losi v T2 vazeném zobrazeni (a), FLAIR (b), difuzi vaZzenych obrazech (c), hypointenzni na mapach ADC (d), hodnota ADC léze

0,276 x 1073 mm?/s.

ADC - apparent diffusion coefficient; FLAIR - fluid attenuated inversion recovery

Fig. 3. 23-year-old male after car accident with craniotrauma. The arrow indicates a symmetrical hyperintense lesion in the splenium
corporis callosi in a T2-weighted image (a), FLAIR (b), diffusion weighted imaging (c), hypointense on ADC maps (d), ADC value of the
lesion was 0.276 X 10> mm?/s.

ADC - apparent diffusion coefficient; FLAIR — fluid attenuated inversion recovery

Obr. 4. 66let4 zena s generalizovanym karcinomem prsu. Sipkou je oznageno asymetricky vpravo ulozené hyperintenzni loZisko ve
splenium corporis callosi v T2-vaZzeném zobrazeni (a), FLAIR (b), difuzi vazenych obrazech (c), hypointenzni na mapach ADC (d), hod-
nota ADC |éze 0,423 x 102 mm?/s.

ADC - apparent diffusion coefficient; FLAIR - fluid attenuated inversion recovery

Fig. 4. 66-year-old female with generalized breast cancer. The arrow indicates asymmetrically on the right side localized hyperintense
lesion in the splenium corporis callosi in a T2-weighted image (a), FLAIR (b), diffusion weighted imaging (c), hypointense on ADC maps
(d), ADC value of the lesion was 0.423 x 10~ mm?/s.

ADC — apparent diffusion coefficient; FLAIR - fluid attenuated inversion recovery

Obr. 5. 37lety muz s CLOCC neznamé pficiny. Sipkou je oznaceno mirné asymetrické hyperintenzni loZisko ve splenium corporis
callosi v T2-vazeném zobrazeni (a), FLAIR (b), difuzi vazenych obrazech (c), hypointenzni na mapéach ADC (d), hodnota ADC léze

0,261 x 10> mm?/s.

ADC - apparent diffusion coefficient; FLAIR — fluid attenuated inversion recovery

Fig. 5. 37-year-old male with CLOCC of unknown cause. The arrow indicates a slightly asymmetric hyperintense lesion in the splenium
corporis callosi in a T2-weighted image (a), FLAIR (b), diffusion weighted imaging (c), hypointense on ADC maps (d), ADC value of the
lesion was 0.261 x 10 mm?/s.

ADC - apparent diffusion coefficient; FLAIR — fluid attenuated inversion recovery
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podobnosti aktivace stereotypni kaskady
cytokinG a jimi stimulovanych bunék, coz
v kone¢ném vysledku vede k masivnimu
zvyseni hladiny glutamétu v extraceluldrni
tekutiné. Nasledna interakce s receptory bu-
nécné membrany vede k influxu vody do as-
trocytl a neurond, ktery se makroskopicky
projevuje jako cytotoxicky edém. Hypotéz
je ale vice. Podle nékterych autord se jedna
o autoimunitni proces [17], podle jinych hraji
hlavni roli oxida¢ni stres [18] ¢i napt. hypona-
tremie [19] a jiné. Jedna se o spolecné me-
chanizmy, které maji rGizné priciny, ale vedou
ke stejnému vysledku.

Hladiny cytokind a také glutamatu v mozku
jsou regulovany komplexnimi vzdjemné
propojenymi mechanizmy [20]. Za patolo-
gické situace, jako jsou napf. zanét ¢i trauma,
dochdzi k aktivaci makrofdgl, které na-
sledné uvoliuji prozadnétlivé cytokiny in-
terleukin-1 a interleukin-6. Tim zac¢ina kas-
kdda vedouci k cytokinopatii (v¢. ndboru
T-lymfocytd). Mnoho z téchto vztahd mezi
bunkami a cytokiny zahrnuje zpétnovazebni
smycky. PGsobenim T-lymfocytl dochazi ke
sniZenf tésnosti endotelidinich bunék a tim ke
zvyseni propustnosti hematoencefalické ba-
riéry. T-lymfocyty také stimuluji endotelidIni
bunky k produkci tumor nekrotizujiciho fak-
toru alfa [21-23]. Interleukin-1 stimuluje as-
trocyty k uvolhovani glutamatu a zaroven
k tomu, aby blokovaly zpétné vychytdvani
glutamétu. Tim se hladina glutamatu v extra-
celuldrni tekutiné exponencidlné zvysuje [24].
Glutamat interaguje s fadou receptorl bu-
nécné membrany (N-methyl-D-aspartdt re-
ceptory [NMDA], alfa-amino-3-hydroxy-5-me-
thyl-4-isoxazole-propionat receptory [AMPA]),
se sodikovou pumpou a aquaporiny. To za-
pricini pfesun vody do astrocytl a neuront
a manifestaci cytotoxického edému.

Corpus callosum obecné - a zejména
splenium - je vyrazné citlivé vici plsobent
cytokinG. Ve srovnanf s jinymi maji tyto ob-
lasti mozku vysokou hustotu oligodendro-
cytl exprimujicich velké mnoZstvi receptort
ovlivnénych glutamatem.

Predpoklada se, Ze cytotoxicky edém za-
pricini ireverzibilnf 1ézi a bunécnou smrt. To
jevrozporu s jednou ze zakladnich charakte-
ristik CLOCCs, nicméné podle nékterych au-
tord muze byt poskozeni v mensim poctu
pripadd skutecné nevratné [6]. Zatimco napf.
u ischemif byvéa obnovena funkce neuron,
pokud dojde ke zlepseni perfuze béhem
nekolika hodin, v pfipadé cytotoxického
edému zplsobeného uvolnénim cytokind
trva tento proces déle.

Klinicky obraz

Klinickd manifestace zavisi do jisté miry
na vyvolavajici patologii vice nez na sa-
motné Iézi CC. Proto je spektrum pfiznaku
pomérné siroké, coz ¢ini diagndézu obtiz-
nou. Piimé poskozeni tkané CC se projevuje
neurologickymi pfiznaky, jakymi jsou po-
rucha fedi (afézie, dysartrie), porucha hyb-
nosti a/nebo citlivosti (¢asto distalni pares-
tezie), tremor, ataxie, porucha zraku. Casté
jsou také kognitivni postizeni, zmény osob-
nosti a chovaéni, zavraté, poruchy védomf
od somnolence az po kéma. Tézkd poru-
cha védomi je pfitom povazovéna za ne-
priznivy prognosticky faktor [6]. Néktefi au-
tofi popisuji také gastrointestinalni pfiznaky
(zvraceni, prdjem) [25] ¢&i akutni retenci
modi [26].

Velkd ¢ast nemocnych oviem vykazuje
jen nespecifické symptomy [27], mezi nimi
predevsim bolesti hlavy [8]. Nej¢astéjsim
prodromdlnim jevem byvé horecka, kterd
mUze ostatnim potizim predchédzet nebo je
doprovazi, ptevazné u jedincy, u nichz je pfi-
¢inou CLOCC infekenf onemocnéni. Néktefi
nemocni mohou mit dokonce pouze ho-
re¢ku, pfipadné spojenou s bolesti hlavy, bez
neurologického postizeni [28]. CLOCC se na
rozdil od jinych lézi CC obvykle neprojevuje
zndmkami hemisferdlni diskonekce, jakymi
je napt. pseudoneglect, alien hand syndrom,
apraxie levé ruky, alexie, agrafie ¢i vizudlni
apraxie [29].

Diagnostika
Klicovou vysetfovaci metodou v diagnostice
CLOCCs je MR. Typicky je nalez Iéz, které
jsou hyperintenzni v T2 vaZenych obrazech,
v sekvencich T2-FLAIR (fluid attenuated in-
version recovery) a v difuzné vézenych ob-
razech (diffusion weighted imaging; DWI)
a hypointenzni v T1 vazenych obrazech [30].
Nejcharakteristictéjsi pro loZiska je vsak
vyrazna restrikce difuze, tedy hypointenzita
na mapach ADC (apparent diffusion coeffi-
cient) s prdmeérnymi hodnotami ADC kolem
0,31 x 107 mm?/s [31,32]. Difuze je defino-
vana jako ndhodny neuspofddany translacnf
pohyb molekul, jehoz zdrojem je tepelna
energie [33]. DWI zobrazuji velikost difuze
v biologickych tkdnich pomoci aplikace sil-
nych gradientd magnetického pole [15].
Pokud se jedna o restrikci difuze, musi mit
hypersignalni oblast na DWI s vysokym tzv.
b faktorem (> 800 s/mm?) hyposignalini kore-
14t na odvozenych mapach ADC [33]. Podkla-
dem restrikce difuze mdZe byt cytotoxicky
edém a zvysena celularita.

Popisovany jsou 3 rdzné podoby Iézi:
1. malé, dobfe ohrani¢ené ovoidni |éze ve
stfedni ¢asti splenia (nejc¢astéjsi typ); 2. roz-
sahlejsi, hife ohranicené, nepravidelné léze
ve spleniu zasahujici az do pfilehlych ¢asti
hemisfér (,boomerang sign”); 3. rozsahlejsi
léze zasahujici dopredu do téla CC. Velikost
|ézi ztejmé zavisi i na etiologii — mensi léze
jsou vidany predevsim u pacientl s epilep-
tickymi zachvaty (Castéji pfi zméné antiepi-
leptické terapie), zatimco vétsi |éze byvaji
spjaty spide s jinymi pficinami.

LoZiska jsou na MR detekovatelnd v fa-
dech tydnl az mésich. Nékteré studie uva-
déji, Ze mizi cca jeden tyden po odeznéni
neurologickych priznakl, takové pfiznaky
vsak nemuseji byt vzdy vyjadreny, jak uva-
dime vyse.

Diferencialni diagnostika
Diferencidlné diagnosticky je nutno zvazo-
vat pfedevsim ischemickou CMP zpdsobe-
nou infarktem v oblasti CC (kterd je nicméné
velmi vzacna), déle pak demyelinizacni one-
mocnénf typu RS ¢i akutni diseminované
encefalomyelitidy. Do jisté miry mohou ob-
razu CLOCCs odpovidat také tumory CNS
(pfedevsim gliom ¢i lymfom), traumata i
syndrom zadni reverzibilni encefalopa-
tie (posterior reversible encephalopathy
syndrome; PRES). Zajimavé je, Ze napt. tyto
posledni tfi zminované jednotky CLOCCs
nejen napodobuji, ale podle nékterych au-
torl i zpUsobuiji.

VZdy je samozfejmé nutné pro pfesnou
diagnostiku posuzovat komplexné cely
nélez radiologicky i klinicky. Napf. u RS je izo-
lované postizeni CC méné pravdépodobné,
obvykle vidame dal3f 1éze, typicky perivent-
rikuldrné v bilé hmoté. Neékdy viak definitivni
stanoveni diagndzy umozni az opakované
vySetfeni MR.

Lécba a prognodza

Specifickd terapie neni znama, klicova je
lé¢ba vyvoldvajici priciny. Prognoza je vétsi-
nou velmi dobrd, zejména u CLOCCs zapfici-
nénych epileptickymi zachvaty ¢i uzivanim
antiepileptik.

Zaveér
Cytotoxické léze CC jsou léze sekundarné
vzniklé v souvislosti s celou fadou rozlicnych
pficin, pfedevsim s metabolickymi choro-
bami, epileptickymi zachvaty, infekénimi
onemocnénimi a plsobenim farmak.
Patofyziologické déje vedouci ke vzniku
signalnich zmén v CC nejsou dosud zcela
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pfesné pochopeny a popsany. Pravdépo-
dobné se jednd o vysledek kaskady kom-
plexnich mechanizmd, predevsim zénétli-
vych zmén a zvyseni extracelularni hladiny
glutamétu v mozku, manifestujicich se ve vy-
sledku jako cytotoxicky edém.

Klinické projevy jsou velmi variabilni. Neu-
rologické postizeni kolisd od lehkého po
tézké, mlze viak také zcela chybét. Z ne-
specifickych priznakd jsou nejcastéjsi bolesti
hlavy, pfipadné horecka.

Hlavni vysetfovaci metodou je MR s typic-
kym nalezem restrikce difuze s koreldtem na
mapach ADC.

Klicem k Uspésné terapii je identifikace
a lécba pficiny. Léze jsou ve vétsiné pri-
padU reverzibilni, a progndza je tak velmi
dobrd, rovnéz ale v zavislosti na vyvolavajici
patologii.

S tim, jak se v poslednich letech zlep-
Suje dostupnost MR a vzrlstd pocet vyset-
feni, se také mnozi pocet nalezd, které ma-
Zeme oznacit jako cytotoxické léze CC. Do
budoucna bude tento trend jisté pokra-
¢ovat, coz pfi vétsim poctu nemocnych
umozni dalsi pochopeni pfricin, vzniku, pro-
jevl a dalsich dosud nepopsanych mecha-
nizmd CLOCCs.
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