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Vyznam magnetické rezonance v diagnostice

epilepsie

The Contribution of Magnetic Resonance
Imaging to the Diagnosis of Epilepsy

Souhrn

Epilepsie, onemocnéni mozku projevujici se opakovanymi spontannimi zachvaty, predstavuje
zavazny medicinsky i socidlni problém postihujici 0,5-1% populace. Epilepsie mdze byt zplso-
bena Sirokym spektrem [ézi, mezi které patif vrozené vyvojové ¢i metabolické vady mozku, né-
které tumory, cévni anomalie, pozdnétlivé, potraumatické nebo pooperacni zmény. Epilepsie se
muze rozvinout také v dlsledku inzultl v prenatainim, perinatdlnim a ¢asné postnatalnim obdobi.
Ukolem zobrazovacich metod je co nejspolehlivéji prokazat potencialné epileptogenni intrakra-
niadlni zmény a pomoci urcit etiologii epilepsie. Zachyt epileptogennf léze je vyznamny zvlasté
u pacientl s farmakorezistentn{ epilepsif, ktefi by mohli byt vhodnymi kandidaty pro chirurgickou
lécbu.

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. Identification of the epileptogenic focus is important especially for
patients with pharmacoresistant epilepsy who could benefit from surgical treatment.
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Uvod

Epilepsie je onemocnéni mozku projevujici
se opakovanymi spontannimi (neprovokova-
nymi) zachvaty. Pfedstavuje zavazny medicin-
sky i socidIni problém. Jedna se o pomérné
Casté neurologické onemocnént jak v dospé-
losti, tak v détstvi [1,2]. Jeji prevalence v po-
pulaci je 0,5-1% [3]. Ojedinély epilepticky za-
chvat se mUze vyskytnout asi u 5% populace,
vetsinou po excesech rlizného druhu (pozitf
vetsiho mnozstvi nebo naopak odnéti chro-
nicky uzivaného alkoholu, drog ¢i nékterych
lék’) nebo v souvislosti s akutné probihajicim
onemocnénim mozku (cévni mozkova pfi-
hoda, trauma mozku, infekce CNS, metabo-
licky rozvrat atd.). Takovy epilepticky zachvat
mUZe svedit jen pro zvySenou zachvatovou
pohotovost a nemusf se opakovat (tzv. akutni
symptomaticky epilepticky zachvat). Podmin-
kou stanoveni diagndzy epilepsie je pfitom-
nost nejméné dvou neprovokovanych epi-
leptickych zachvatl v rozmezi vétsim nez
24 hod nebo prodélani jediného zachvatu
a soucasné pfftomnym velmi vysokym rizi-
kem opakovani zachvatu (napf. pfitomnost
aktivni epileptické abnormity v EEG, pfftom-
nost vysoce epileptogenni strukturdini pa-
tologie — napt. hipokampalnf sklerézy nebo
fokalnf kortikdIni dysplazie na magnetické re-
zonanci (MR) mozku).

Epilepticky zachvat je projevem neuro-
nalni hyperexcitability, kterd vyplyva z po-
ruseni normalnich excita¢nich a inhibi¢nich
mechanizmU. Soucasné klasifikace epilepsif
a epileptickych syndrom Mezinarodni ligy
proti epilepsii (ILAE) z r. 1989 (modifikovana
v 1. 2010) déli epilepsie podle priciny a dis-
tribuce epileptického déje. Podle pficiny se
epileptické syndromy rozdéluji na genetické
(zahrnujicl vétSinu idiopatickych epilepsif),
strukturalné-metabolické a nezndmého pu-
vodu. Epileptické zachvaty se podle distri-
buce déli na generalizované, fokalnf (lokali-
zované), neurcené a zvlastni syndromy [4].
Geneticky podminéné (idiopatické) zachvaty
nemusi mit detekovatelny strukturdlnf pod-
klad pfi MR vysetieni. U parcidlnich zachvatd
se strukturalnf1ézi daff prokazat zhruba u 55 %
pacientd. Pfipadny zachyt epileptogenni léze
je velice dllezity zvlasté u pacientl s farma-
korezistentni epilepsii s ohledem na rozsitujict
se moznosti chirurgické 1é¢by. Farmakorezis-
tentnf je priblizné tfetina pacientd s parcial-
nimi zachvaty [1,3,5].

Vyznam a moznosti MR
Prednosti MR jako metody volby pro priikaz
epileptogennich 1ézf je moznost zobrazo-

vani v libovolnych rovindch a vysokd kvalita
obrazu dana kromé prostorového rozlisent
vysokym kontrastem mezi Sedou a bilou
hmotou i vyrazné vyssim kontrastem mezi
fyziologickou a patologicky zménénou tkani
ve srovnani s vysetfenim CT. MR tak ma vyssi
senzitivitu i specificitu. VytéZznost MR vyset-
feni zavisi na charakteru Iéze, technice (pa-
rametrech pfistroje, pfislusenstvi a protokolu
zobrazenf) a erudici neuroradiologa, ktery
vysetfeni hodnoti. MR obraz je do jisté miry
specificky jen u nékterych Iézi — napfiklad
kavernom ¢i arteriovendznich malformaci.
Svizelnéjsi mlze byt interpretace hyperin-
tenznich loZisek v T2 vdZeném MR obraze.

Hlavnim cilem MR vysetfeni u pacientl
s epilepsii je detekce strukturdlnich i funk-
¢nich abnormalit v predpokladdanych epi-
leptogennich oblastech mozku, predikce
specifického epileptogenniho substratu ¢i
detekce pfidatnych abnormalit. Kazdy pa-
cient s nove diagnostikovanou epilepsii je
indikovan k MR vysetfen( [6,7].V pfipadé prv-
niho epileptického zachvatu se standardné
provadi CT mozku k vyloucenf pFicin akut-
niho symptomatického zachvatu (intrakra-
nidlni krvaceni, expanzivni proces apod.)

Protoze MR nedokdze detekovat epi-
leptogenicitu léze, je Casto inicidlnf strate-
gif kombinace skalpového EEG a MR vyset-
feni [8]. V soucasné diagnostice ma vyznam
také difuzni MR zobrazovani. V nékolika stu-
diich bylo zjisténo zvyseni hodnot ADC (Ap-
parent Diffusion Coeficient) u hipokampalnf
sklerdézy, a to i v pfipadech, kdy konvencni
MR skeny byly bez prikazu strukturalnich
zmen [9]. Protonova MR spektroskopie ma
uplatnéni v upfesnéni diagnostiky struktu-
rélnich 1ézf (napf. meziotemporalni sklerdzy,
heterotopie sedé hmoty, fokaIni kortikdlnf
dysplazie) [10].

Uvedeni MR do klinické praxe zdsadné
zmeénilo spektrum epileptochirurgickych vy-
kond. V soucasné dobé je casto cilem pro-
vedenf prosté ¢i rozsifené lezionektomie —
odstranén{ detekované epileptogennf Iéze
v uzsim slova smyslu, pfedevsim mezio-
temporalIni sklerézy a fokdlnf kortikaIni dys-
plazie. Kandidatem takového vykonu je pa-
cient, ktery trpi farmakorezistentni fokalni
epilepsii s dobre zobrazenou epileptogenni
lézi v resekovatelné oblasti, souhlasi s ope-
raci, méa predpoklad pro zlepsenf kvality zi-
vota po operaci a nema kontraindikace ope-
ra¢niho vykonu.

V pripadé indikace k epileptochirurgické
lé¢bé mohou byt doplnéna dalsi vysetreni,
jakymi jsou funkeni magneticka rezonance

(fMR) ¢i MR traktografie (Diffusion Tensor
Imaging; DTI); MR se vyuZiva pro mapovani
eloquentniho kortexu (predevsim fecového
a motorického) [9,11]. Pomoci MR fraktogra-
fie, kterd umoznuje mapovat a vizualizovat
mozkové dréhy, Ize predikovat a eventudlné
i predejit funkénimu poskozeni mozkové
tkdné. V soucasné dobé se vyuziva zejména
k mapovani kortikospindiniho traktu, fasci-
culus arcuatus ¢i optické radiace [12,13], ale
i dalsich drah v zavislosti na ulozeni epilepto-
gennf léze a pldnované resekci.

Technické a akvizi¢ni parametry
MR vysetieni

Standardni vysetfeni by mélo probihat na
pfistrojich s magnetickym polem alespon
1,5T. V soucasnosti se projevuje snaha dale
zvysit vytéznost MR nejenom vyssimi vy-
kony (3T-7T), ale i aplikaci povrchovych
a kurvilinedrnich civek, které umoznf detail-
néjs zobrazenf kortexu [6]. Obecné pro MR
diagnostiku plati, ze T1 vazené obrazy (T1W)
umozniuji detailnéjsi anatomické hodno-
ceni. To je podminéno jejich lepsim tkéano-
vym kontrastem, v mozku tedy vyraznéjsim
rozdilem mezi bilou a Sedou hmotou. T2 va-
Zené obrazy (T2W) zase citlivéji detekujf pa-
tologické zmeény intenzity signalu z mozkové
tkdné. Vyjimku predstavuji nejmensi déti,
u nichz diky nezralé myelinizaci a vyssimu
obsahu vody v mozkové tkani az zhruba
do véku dvou let poskytuji kvalitnéjsi infor-
mace o anatomii T2W a naopak éze s vys3-
$im obsahem vody nebo derivatl Zeleza se
predevsim u novorozencl a kojencl lépe
zobrazi v TIW. TIW s vyssim tkanovym kon-
trastem ziskame pomoci IR (Inversion Reco-
very) sekvencf. Inverzni TIW sekvence (TIR)
nejlépe vykresli anatomické poméry napf.
u fokélni kortikdlni dysplazie a heteroto-
pie Sedé hmoty. ZvI&st citlivé jsou sekvence
FLAIR (Fluid Attenuated Inversion Recovery).
PYi patranf po epileptogennf 1ézi je u FLAIR
|ézf oproti sedé i bilé hmoté nejen periven-
trikuldrné, ale i v oblasti kortikosubkortikal-
niho pfechodu. Této vyhody se nejvice vy-
uziva pfi prakazu meziotemporalni sklerdzy,
kortikalnich tuber nebo fokalni kortikalni
dysplazie. Moznost MR déle rozsifuje tzv.
3D zobrazeni (tffrozmérné, volumetrické),
kdy Ize ze ziskanych obrazovych dat bez po-
treby dalsiho vysetfovani a ve srovnatelné
kvalité obdrzet vrstvy v libovolnych rovi-
nach. Pomoci 3D T1W Ize provést i mérenf
objemu hipokampt - volumetrii. Vytéznost
MR vysetfeni ovliviuje i aplikace kontrastnf
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latky, jeji rutinni pouziti nenf u epileptic-
kych pacientl s vyjimkou podezieni na tu-
morozni, event. zanétlivou etiologii nutné
[14,15]. Nezbytnd je i znalost zakladnich arte-
faktl MR obrazu, které zobrazovani MR do-
provazeji a které mohou vést k chybné nebo
nepfesné geometrické ¢i anatomické pre-
zentaci skute¢nosti, jako jsou pohybové ar-
tefakty zplsobené pulzaci cév a tokem
mozkomisniho moku, artefakty z rozhranf
voda/tuk - tzv. chemicky posun a artefakty
zplUsobené magnetickou susceptibilitou.
Susceptibilniho efektu se s vyhodou vyuZiva
pfi detekci drobnych dep hemosiderinu jako
kone¢ného degradac¢niho produktu hemo-
globinu po ¢asto nepatrnych zakrvacenich,
napf. do kavernom, nebo potraumatické kr-
vaceni. Z tohoto ddvodu je vhodné do vy-
Setfovaciho algoritmu u pacientd s epilep-
sif zafadit i T2* GE(GRE) sekvenci. Vyuziti MR
omezuji obecné kontraindikace MR vyset-
feni, jako jsou kovové feromagnetické pred-
méty v téle pacienta, stimuldtory rlzného
typu (i vagové). Rutinni vysetfovaci protokol
mozku obecné zahrnuje zékladni sekvence
pouzivané na vétsiné pracovist (T2 a PD TSE
(FSE) transverzalné, T1 SE sagitalné, T2 FLAIR
(TIRM) transverzélné, event. T2 TSE (FSE) ko-
ronarné, DWI (Diffusion Weighted Imaging),
ADC mapping. Specidlni protokoly pro vy-
Setfovani pacientl s epilepsii obsahuji navic
sekvence T2 TSE v roviné kolmé na podél-
nou osu temporalnich lalokd, cilené na amy-
gdalohipokampalni komplexy k detekci pa-
tologického zvysenf intenzity signalu (obr. 1),
T2 FLAIR (TIRM) ve stejné roving, T2* GE(GRE)
citlivé na depa hemosiderinu, 3D sekvence
typu T1 FSPGR a v pfipadé potfeby detailniho
anatomického zhodnoceni poruch gyrifikace
amigrace i T1 inverzni sekvence.

U strukturdlnich patologi, které nelze zob-
razit pomoci standardniho MR, mlzeme vy-
uzit matematické modely k detekci morfo-
logicky zménéné tkané a zvysit tak citlivost
vysetfeni. K analytickym metodam, které
mUzeme vyuzit, patfi voxel-based morfo-
metrie (VBM), kurvilinedrni model a metoda
junctions [16]. VBM je statisticka kvantitativnf
analytickd metoda, kterd umoznuje deteko-
vat lokalnf i globalni zmény objemu ¢&i kon-
centrace bilé a sedé hmoty [17] a je vyuzi-
telnd u pacientl, u kterych nelze zobrazit
strukturdlni 1ézi na konven¢nim MR. Kurvi-
linedrni modelovéni kortexu 3D MR snimku
slouzi k zobrazenf struktury mozkovych
gyrd, anatomické konvexity hemisfér a mize
pomoci presné urcit anatomickou lokali-
zaci strukturdlnich abnormalit, ¢imz zlepsuje

identifikaci jemnych odchylek gyrifikace ve
smyslu dysplazie anebo polymikrogyrie [18].

Za predpokladu standardniho technic-
kého vybaveni rozhoduje o vytéZznosti MR
vysetfeni predevsim subjektivni faktor —
vhodné zvoleny protokol a zkusenost — eru-
dice hodnoticiho neuroradiologa podileji-
ciho se na akvizici a interpretaci obrazovych
dat.

Standardni MR vysetieni, které je prove-
deno v axidIni roviné a odecitano nedosta-
tecné erudovanym radiologem, jenZ nema
zkudenosti s vysetfovanim epilepsie, vede
k prehlédnuti vice nez 50 % fokalnich epilep-
togennich 1ézi [19].

MR obraz nejcastéjsich
patologickych nalezii pacient

s farmakorezistentni epilepsii
Epileptogenni 1éze maji velmi rdznorody
charakter. Jedna se o |éze vrozené i ziskané,
nejcastéji se objevuji v korové oblasti, ve
frontdlnich a temporalnich lalocich. Zatimco
u dospélych je nejbéznéjsim nalezem obraz
hipokampalni nebo meziotemporalni skle-
rézy, u déti dominuje nélez fokalnf kortikalnf
dysplazie.

Meziotemporalni skleréza (MTS) je nej-
Castéjsi patologie, kterd si vyzada epilepto-
chirurgicky vykon. Jedna se o gliézu, k niz
typicky dochdazi po ztraté neurond (ze-
jména pyramidovych bunék) v cornu Am-
monis — ¢asti hipokampu [20]. Pfi zménach
limitovanych pouze na hipokampus hovo-
fime o hipokampaln{ skleréze (HS). Pokud
charakteristické zmény postihujf i jiné me-
ziotemporalni struktury (nejcastéji pfileh-
lou entorindIni kiru a amygdalu), pouzivdme
radéji oznaceni meziotemporaln{ skleréza.
Zavedeni{ MR do rutinni diagnostiky vy-
znamné zlepsilo detekci tohoto onemoc-
néni. MR prokazuje velmi vysokou senzitivitu
(@7 95 %). Jako nejpiinosnéjsi se ukazujf koro-
narni T2 SE (TSE) a FLAIR sekvence s tenkymi
vrstvami (2-3 mm), na nichz jsou nejlépe pa-
trné typické znaky HS/MTS, obr. 1:

+ hipokampus s vy$3im signdlem v T2W

a FLAIR obrazech,

- redukce objemu a oplosténi hipokampu

(patrné pfi Ubytku > 509% poctu neurond),
« setfenf vnitini struktury hipokampu,

- rozsitfeni temporélniho rohu postranni ko-
mory a chorioiddInf fisury.

Déle mUzeme prokazat:

« setfenf rozdilu v intenzité signdlu mezi
bilou a Sedou hmotou v tempordlnim la-
loku, zvI&sté v jeho ventralnim poluy,

Obr. 1. Meziotemporalni skleréza.

T2W, korondrni rovina, typicky obraz mezio-
temporalni sklerézy vpravo s objemovou re-
dukci pravého hipokampu, jeho oplosténim
a zvysenim intenzity signalu (Sipka).

- celkové zmenseni temporalniho laloku,
+ nizs$i obsah NAA v MRS.

Za zakladnf etiopatogeneticky moment
jsou v soucasné dobé povazovany prolon-
gované opakované, pfipadné lateralizované
febrilni zachvaty v détstvi, které vedou k hy-
poxii, Na niz jsou zvldsté nékteré oblasti me-
zidlnitho kortexu velmi citlivé [21]. Z tohoto
hlediska by se jednalo o ziskané onemoc-
néni. Situace je viak slozitgjsf. Cast pacient(
s MTS muze trpét vyvojovou abnormalitou
hipokampu a u nich pak patologie nemusf
byt omezena jen na hipokampus a jeho
okoli, ale obvykle se dysgenetické zmény
mohou vyskytovat i jinde v temporalnim
laloku a rovnéz i extratemporalné. Tato tzv.
dudlni patologie je pomérné casta. U pa-
cientd s MTS je popisovéna az v 15% pfi-
padu a jeji prlikaz mé zasadni vliv na zvolenf
spravné lécebné strategie. Existuje i bilate-
ralni postizeni hipokamp, jehoz MR dia-
gnostika je obtiznéjsi, protoze se nemdzeme
opirat o srovnanf s kontralaterdInim nalezem.
Oboustranna HS mize byt ddsledkem neu-
roinfekce, traumatu ¢i hypoxie. Dalsi patolo-
gii je hipokampalni malrotace (HIMAL).
Jedna se o poruchu hipokampalniho utva-
feni, kterd se objevuje v pribéhu fetalniho
vyvoje. Hipokampus je inkompletné roto-
van, ma normalni velikost a intenzitu sig-
nalu v MR obraze, je viak abnormélné za-
obleny. Ve vsech rovinach mé stejny rozmér
a ma setrelou vnitinf strukturu. Soucasné je
patrna atypie ipsilaterdiniho kolaterédlniho
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Typ Podtyp

Tab. 1. Klasifikace fokaIni kortikalni dysplazie (FCD) podle ILAE (2011)

Charakteristika

FCD I. typu 1B

IA abnormaélni radialni laminace kortexu

abnormalnf tangencialni laminace kortexu

IC abnormadlni radidIni a tangencialni laminace kortexu
[IA pfitomnost dysmorfnich neuront
FCD Il. typu y ) i ) ) .
1B pritomnost dysmorfnich neurond a balénovych bunék
A abnormalni laminace kortexu temporainiho laloku asociova-
ného s hipokampalni sklerézou
B abnormaln{ laminace kortexu asociovaného s glidInim ¢i glio-
neurdinim nadorem
FCD Il typu o i i ; o
e abnormalni laminace kortexu asociovaného s vaskularnf ézf

abnormalni laminace kortexu asociovaného s lézi vzniklou
1o v Casné fazi Zivota (prenatdlni a perinatdini zmeény, potrauma-
tické zmény, postinfekéni zmény)

Obr. 3. Fokalni kortikalni dysplazie typu II.

T2W, koronarni rovina. Vlevo frontalné je pfi
spodiné sulcus frontalis superior nepatrné ze-
silenf kortexu s velmi jemnym hyperintenz-
nim pruhem tdhnoucim se ke stropu levé po-
stranni komory, tzv. ,transmantel sign” (Sipka).

sulku, ktery je uloZen vice vertikdlné a byva
pozorovana i atypické pozice a velikost for-
nixu [22]. Dalsf ¢astou pficinou epilepsie jsou
vrozené vyvojové vady mozku, zvl. poruchy
vyvoje mozkové klry. Tvofif rozsahlou a po-
mérné rdznorodou skupinu poruch s va-
riabilni prognoézou. Jejich rozsah kolisa od
diskrétnich mikroskopickych zmén nedete-
kovatelnych zobrazovacimi metodami az po
rozsahlé komplexni malformace.

Podle soucasné klasifikace se rozdélujf
na poruchy bunécné proliferace nebo apo-
ptézy (mikroencefalie, megalencefalie, fo-
kaIni kortikdIni dysplazie, tuberdzni sklerdza,
hemimegalencefalie, gangliogliom, ganglio-
cytom, tumory typu DNET), poruchy neuro-
nélni migrace (heterotopie sedé hmoty, lis-

Obr. 4. Tuberdzni sklerdza.

T2 FLAIR, transverzalni rovina, cetnd hype-
rintenzi kortikalnf tubera (plIné Sipky) a sub-
ependymalni hamartom postranni komory
(oteviena sipka).

sencefalie) a poruchy kortikdIni organizace
(polymikrogyrie a schizencefalie, mikrodys-
geneze) [23].

Mikroencefalie je tézka vyvojovéa poru-
cha projevujici se zakrnénim (primarnf mi-
kroencefalie) ¢i pred¢asnym ukoncenim
(sekundérni mikroencefalie) rlstu mozku
a obvykle i celé hlavy. Nejvice byva vyjad-
feno postizeni pfedniho mozku s vyhlaze-
nim a redukci poctu sulkd.

Megalencefalie je definovéna jako ¢éas-
tecné nebo kompletni zvétseni jedné nebo
obou mozkovych hemisfér. V- MR obraze
je typické zesileni kortexu s dilataci stejno-
stranné postranni komory.

Fokalni kortikalni dysplazie (FCD) je
nejcastejsi pricinou farmakorezistentni epi-

Obr. 2. FokalIni kortikaIni dysplazie typu IA.

T2W, transverzalni rovina, rozsiteni kortexu
vlevo pri spodiné precentralniho sulku
s jeho diskrétni hyperintenzitou (Sipka).

Obr. 5. Subependymalni hamartom u tu-
berézni sklerézy.

T2 GRE, koronarni rovina, vpravo pfi lateraIni
sténé postranni komory patrny kalcifikovany
subependymalni nodulus (Sipka).

lepsie u détf a az u 20% dospélych. Aktualnf
klasifikace z roku 2011 podle ILAE je obsa-
Zenavtab. 1.

V' MR je pro typ | typické setfeni hranice
Sedé a bilé hmoty, zvyseni signalu subkor-
tikalnf bilé hmoty a oblasti kortikosubkor-
tikaIni junkce na T2W a zejména FLAIR sek-
venci s regiondlnf redukci objemu bilé
hmoty, obr. 2. U fokalni kortikalni dysplazie
typu Il Ize na MR navic prokazat ztlusténi kor-
texu a urcité nepravidelnosti gyrifikace [24].
V nékterych pfipadech mize byt patrny ab-
normalni signal propagujicf se od kortexu ke
komorovému systému, obr. 3.

Tuberdzni skleréza je autozomalné dé-
di¢né onemocnénisincidenci 1 na 6 000 po-
rodd fazené mezi fakomatozy [25]. Kortikalnf
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Obr. 6. Hemimegalencefalie.

T2* GRE, koronérni rovina, celkové zvétseni
levé hemisféry s patrnou nodularni hetero-
topif Sedé hmoty podél rozsifené levé po-

stranni komory (Sipka).

Obr. 9. Nodularni heterotopie.

T2W FLAIR, koronarni rovina. Vpravo pfi
stropu postranni komory je subependy-
malné ulozené noduldrni loZisko sedé
hmoty (plna Sipka). Zde se jednd o koin-
cidenci s pravostrannou meziotemporanf{
sklerézou (otevrena Sipka).

tubery obsahuji dysmorfni neurony a zvlasté
pocetné balonovité bunky, které se shlukuji
do skupin. Na MR jsou tyto kortikalni a sub-
kortikdIni Iéze (tubery) hyperintenzni v T2W
a postizené gyry byvaji zbytnélé se zmé-
nami i bilé hmoty, obr. 4. Strukturdlné po-
dobné subependymalni hamartomy jsou
zase Casto kalcifikované, obr. 5. U pacientd
s tuberozni sklerézou mazeme na MR proka-
zat i subependymalni obrovskobunécné as-
trocytomy a kortikalni heterotopii.

U hemimegalencefalie prokazujeme
napadné zvétseni a hamartomatozni pre-
stavbu celé hemisféry nebo jeji vétsi ¢asti.
Ve tkani této hemisféry nachazime napadné
zmeény ze spektra migracnich anomalif - fo-

Obr. 7. Dysembryoplasticky neuroepite-
lidIni tumor.

T2W, transverzalni rovina, hyperintenzni kor-
tikosubkortikaInf Iéze vpravo temporalné
(Sipka). Vlevo okcipitalné patrna glidza

bilé hmoty — postkontuzni zmeény (oteviena
Sipka).

kalnfkortikalnf dysplazie, polymikrogyrie, ab-
normity bilé hmoty, heterotopie, obr. 6 [26].
Poviechnd hyperplazie hemisféry vede ke
stfedocarovému presunu k normalnf strané.
Stejnostrannd postranni komora byva roz-
sitena, neziidka s elongovanym frontal-
nim rohem. Je patrna i abnormni gyrifikace
a zmeény signalu bilé hmoty.

Néadory jsou dalsim pomérné castym
ndlezem v mozkové tkani resekované pro
refrakterni epilepsii. Nadory vyskytujici se
u pacientl s epilepsii maji nekolik spolec-
nych rysd. Vétdinou jsou pomalu rostoucf
s nizkou proliferacni aktivitou a nizkym ma-
lignim potencidlem. Pomérné ¢asto se jedna
o jinak vzacné tumory s neuronadlni slozkou,
tedy nadory neuronalni a smiSené glioneu-
ronalni. Mezi takové patfi napfiklad dysem-
bryoplasticky neuroepitelialni tumor (DNET)
(obr. 7), gangliocytom nebo gangliogliom,
obr. 8. Mnohdy jsou tyto nadory sdruzeny
s fokalnimi kortikaInimi dysplaziemi (napf.
DNET téméf ve 100 % a gangliogliom asi ve
30%). Typicka je pro né kortikdlnf lokalizace
a velmi ¢asto se vyskytuji v tempordinim la-
loku [27]. Tvofi ohranicené uzly, které maji
obecné zvyseny signal na T2W a snizeny
v TTW. Jejich struktura byva nezfidka hete-
rogenni, ¢asto s cystickou slozkou ¢i kalcifi-
kacemi. Rozsah postkontrastniho sycenf je
rdzny a kolaterdini edém u nich chybi.

Jako heterotopie se oznacuji pomérné
ostfe ohranicené ostrlvky Sedé hmoty, které
v prabéhu neurondini migrace ,nedopu-
tovaly” az do kortexu. Jedna se o zralé ner-

Obr. 8. Gangliogliom.

T2W, koronarni rovina, drobné kortikosub-
kortikaIni 1éze na spodiné pravého tempo-
ralnfho laloku v gyrus parahippocampalis

s mirnym rozsifenim kortexu a diskrétni sub-
kortikaIni hyperintenzitou (Sipka).

vové bunky, které svym vzhledem pfipomi-
naji spfSe kortikdIni neurony nez neurony
hluboké Sedi a mohou byt protknuty svazky
myelinizovanych vldken. Podle lokalizace
rozlisujeme periventrikuldrni, subkortikalnf
nebo subpidlni (leptomeningedlni) hetero-
topie. Podle tvaru pak heterotopie nodu-
larni a laminarni (pruhovité). Uzliky &i pruhy
heterotopické tkané jsou ve vsech sekven-
cich izointenzni s mozkovym kortexem [28].
Periventrikuldrmé ulozené heterotopie mivajf
noduldrni tvar, obr. 9. Izolované heterotopie
v této oblasti jsou nedédicné. Nekdy se se-
tkdme s obrazem bilaterdIni periventrikuldrnf
heterotopie, kdy heterotopie vytvareji vice ¢i
méné symetricky ,rizenec” uzlikd, které pro-
minuji do lumen postrannich komor. Sub-
kortikdIni heterotopie se ¢asto kombinujf
s fokalIni kortikaIni dysplazif. Zvlastni formou
pruhovité heterotopie je subkortikalnf lami-
narni heterotopie (nékdy nespravné oznaco-
vana jako ,double cortex”). Mdze se jednat
o frustni vyjadreni lissencefalie. Pasy Sedé
hmoty leZi tésné pod kortexem, od ného? je
déli prouzek bilé hmoty. Heterotopie mdze
lemovat cely obvod hemisfér, nékdy jen
frontaIni nebo parieto-okcipitalni oblasti.
Lissencefalie predstavuje anomalni gyri-
fikaci, kterd mdze byt zcela vyhlazend (agy-
rie), nebo pouze zhrubéld s plochymi a ztlu-
stélymi gyry (pachygyrie) [23]. Korova vrstva
je silng, ale obsahuje pouze Ctyfi vrstvy neu-
ron(. Naopak objem bilé hmoty je reduko-
vany. Lissencefalii neziidka provazeji dalsi
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A\
Obr. 10. Polymikrogyrie.
T1 FLAIR, sagitalnf rovina, zmnozeni drob-
nych gyr( v oblasti gyrus temporalis supe-
rior a opercula (Sipky).

anomalie, jako heterotopie, pasivni rozsi-
feni komor a ageneze corpus callosum. Syl-
viovy ryhy jsou Siroce rozeviené a v axidl-
nich fezech pfipomina tvar mozku ¢fslo osm.
Nejlépe v sekvenci IR (Inversion Recovery)
Ize pfipadné detekovat vrstvu heterotopic-
kych neuronl oddélenou od vlastniho kor-
texu prouzkem tenké, na buriky chudé bilé
hmoty. U lissencefalie typu 2 (angl. cob-
blestone dysplasia) mdze byt v rdzné mife
kromé poruchy gyrifikace vyjédrena i hypo-
geneze kmene, hypogeneze ¢i polymikro-
gyrie mozecku, anomalie bilé hmoty nebo
hydrocefalus.

Mezi poruchy gyrifikace patii také poly-
mikrogyrie, malformace kortikdIniho vy-
voje, charakterizovand zmnozenymi malymi
gyry, oddélenymi plytkymi sulky, obr. 10 [18].
Ve své loziskové formé se objevuje zpravi-
dla perisylvicky ¢i perirolandicky. V MR ob-
raze pUsobi postizené oblasti kortexu ze-
silenym dojmem, se setfelou hranici mezi
sedou a bilou hmotou, v pfilehlé bilé hmoté
mohou byt patrné okrsky glidzy a rozsitené
subarachnoidalni prostory v okoli léze. V ten-
kych TIW vrstvach Ize nékdy identifikovat
drobné gyry. U nékterych jedincd postihuje
polymikrogyrie symetricky obé hemisféry.
V nékterych pripadech mze byt slozité od-
liSit pachygyrii a polymikrogyrii. Znaky, kte-
rymi se tyto dvé patologie lisf, jsou: 1. povrch
kortexu je u pachygyrie hladky, u polymik-
rogyrie nepravidelny; 2. hranice mezi bilou
a sedou hmotou je hladka u pachygyrie a ne-
rovna u pacientl s polymikrogyrif; 3. tloustka
kortexu je variabilni u polymikrogyrie, u pa-
chygyrie je abnormélné ztlustéla [29].

Schizencefalii charakterizuje likvorem
vyplnény defekt — rozstép hemisféry, spoju-
jici postranni komoru se subarachnoiddlnim

Obr. 11. Schizencefalie.

T2 FLAIR, transverzalni rovina, oteviena
forma (,open lip") rozstépu mozkové tkané
vpravo, komunikace subdurdiniho prostoru
s pravou postranni komorou.

prostorem zevné na konvexité. Stérbinovité
(close lip) nebo Siroce oteviené az cystické
(open lip) defekty (obr. 11) se objevuji nej-
¢astéji v centralni oblasti hemisfér a jsou le-
movany vice ¢i méné zménénou korovou
vrstvou, ¢asto polymikrogyricky utvafenou.
Postizenf muze byt jednostranné anebo
oboustranné s rliznym stupném symetrie.
Zvlasté cysticka forma se velmi casto sdru-
Zuje s absenci septum pellucidum. Jedno-
stranna schizencefalie mize provazet FCD
v kontralaterdIni hemisfére.

Arteriovendzni malformace také by-
vaji spojeny s rozvojem epilepsie. Pricinou
byva pravdépodobné gliéza a ztrata neu-
ront v pfilehlych oblastech v dlsledku is-
chemickych zmén na podkladé steal feno-
ménu a excitotoxicity depozit hemosiderinu
po prokrvacent.

Cerebrovaskularni malformace - u pa-
cientl s epilepsif je nejcastéjsi nalez kaver-
nomd (kavernéznich angiomu), zvlasté
v kortikéInf lokalizaci. Jejich MR obraz je po-
mérné patognomicky — jedna se vétsinou
o dobfe ohranic¢ené léze smiseného signalu,
se sttedem nehomogenné hyperintenznim,
pfipominajicim ,popcorn’, a lemem nizkého
signalu podminénym depozity hemoside-
rinu. Tento lem nejvice vynikne na T2* GE,
na kterych pomérné casto prokazeme i dalsi
drobnéjsi kavernomy (asi v 50% byvajf vice-
Cetné) [30]. Typicky je familidrni vyskyt kaver-
nomd a mohou se vyskytovat soucasné s ve-
néznim angiomem. Farmakorezistentnimi
epileptickymi zéchvaty se projevuje i Stur-
geliv-Weberlv syndrom s kapildrné-ve-
néznimi angiomy nejcastéji v parieto-ok-

Obr. 12. Sturgeliv-Weber(iv syndrom.

Nativni CT, hyperdenzni [éze parieto-okcipi-
talné odpovidajici subkortikalnim kalcifikacim.

cipitaIni korové oblasti, obr. 12. Chronicka
ischemizace v dusledku krevni stdzy vede
ke kortikaIni atrofii a v pfilehlé bilé hmoté
mohou byt zmény ve smyslu glidzy, které se
projevi hyperintenzitou v T2W. Krevni stdza
postupné vede ke kalcifikacim a laminarni
kortikdIni nekréze. Typické povrchové gy-
riformni kalcifikace jsou lépe patrné na CT,
na MR jsou k jejich detekci nejvhodnéjsi gra-
dientni sekvence [31].

Zanéty — epilepsie se mUze objevit jiz
v pribéhu zanétlivého procesu mozku (me-
ningoencefalitidy, encefalitidy, mozkového
abscesu i granulomatéznich zanétl), ale
hlavné jako jejich nasledek. Vysoké riziko
rozvoje epileptickych zachvatd je na roz-
dil od aseptické meningitidy zvlasté u pa-
cientl s trvalym neurologickym deficitem
po probéhlé bakteridlni hnisavé meningi-
tidé, u kterych byvé fibrozni ztlusténi moz-
kovych plen a po odeznéni edematdzniho
prosaku nédsledna nepravidelna gliéza v pfi-
lehlé kare [16]. U Rassmussenova syndromu
(chronické fokalni encefalitida) prokazujeme
progresivni atrofii a glidzu, kterd mize posti-
hovat rlizné velké oblasti hemisféry az hemi-
sféru celou.

Traumata - kraniocerebralni poranéni je
také jednou z moznych pricin vzniku epilep-
sie, riziko jejiho rozvoje zavisi hlavné na zé-
vaznosti a typu traumatu. Vznik epilepsie
je pravdépodobné disledkem kombinace
raznych faktord, hlavné reparativni gliové
reakce v okoli, kterd mdze zménit elektrofy-
ziologické poméry v postizené oblasti, a pfi-
tomnosti iontl Zeleza uvolnéného z hema-
tomu. K odlisenf vlastniho defektu kortexu
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od okolntho edému ¢i glidézy nejvice pfi-
speje sekvence FLAIR. Pomoci T2* GE sek-
venci mizeme v pfipadé kontuzné-hemo-
ragickych loZisek zase nejlépe prokdzat
prokrvaceni. K naruseni kortexu, a tedy k epi-
leptickym zachvatdm mohou vést i postis-
chemické zmény [32].

Zavér

Diky vyraznému technickému pokroku
MR pfistrojl a spravné zvolenému akvizic-
nimu protokolu jsme schopni identifiko-
vat velké mnozstvi strukturdinich lézi, které
jsou podkladem epileptickych zachvat(.
Jejich detekce ma vyznam také pro pléno-
vani epileptochirurgické resekce u pacientl
s farmakorezistentni epilepsif.

Neméné dulezitym faktorem, ktery ovliv-
nuje vytéznost MR vysetfeni u pacientd
s epilepsii, je erudice vysettujiciho neurora-
diologa. Nezbytna je také spoluprace s oset-
fujicim neurologem, ktery muize dodat
cenné informace o mozné topizaci léze z kli-
nickych neurologickych vysetfen.
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