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 Seznam použitých zkratek

ACA arteria cerebri anterior
ACE arteria carotis externa
ACI arteria carotis interna
ACM arteria cerebri media
ACP arteria cerebri posterior
ADC apparent diffusion coefficient 
ADEM akutní diseminovaná encefalomyelitida 
AG angiografie
AHEM akutní hemoragická encefalomyelitida 
AICA a. cerebelli anterior inferior
AIDS syndrom získané imunodeficience
ALS amyotrofická laterální skleróza
AVF arteriovenózní fistula
AVM arteriovenózní malformace
BH bílá hmota (mozková)
BSE bovinní spongiformní encefalopatie
BT bolus time
Ca vápník
CADASIL cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and leukoencefalopathy
cART kombinovaná antiretrovirová terapie
CBF mozkový krevní průtok 
CBV mozkový objem krve 
CJD Creutzfeldova-Jakobova choroba
CMP cévní mozková příhoda 
CMV cytomegalovirus
CNS centrální nervová soustava
Cr creatin
CT výpočetní tomografie
CTA CT angiografie
Cu měď
DAVM durální AV malformace
DAP difuzní axonální poranění 
DCX doublecortin 
DIR double inversion recovery
DISH difuzní idiopatická skeletální hyperostóza 
DK dolní končetina
DMO dětská mozková obrna 
DNET dysembryoplastický neuroepiteliání tumor 
DSA digitální subtrakční angiografie
DTI difuzní tenzor
DWI difuzně vážený obraz (diffusion weighted imaging)
EBV Epstein-Barrové virus
EEG elektroencefalografie
ERT endovaskulární revaskularizační terapie 
FA frakční anizotropie 
FBSS failed back surgery syndrom 
Fe železo
FLAIR fluid attenuated inversion recovery
fMR funkční magnetická rezonance
GCS Glasgow coma scale 
GFAP gliální fibrilární kyselý protein
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Gy Gray
HAART vysoce aktivní antiretrovirová terapie
HACM hyperdenze a. cerebri media 
hCG lidský choriogonadotropin
HE hepatocerebrální encefalopatie 
HEB hematoencefalická bariéra
HHV lidský herpesvirus (human herpes virus)
HIV virus lidské imonodeficience (human immunodeficiency virus)
HIVE HIV encefalopatie
HK horní končetina
HSV 1 herpes simplex virus typu 1 
HSV 2 herpes simplex virus typu 2
HU Hounsfieldova jednotka (Hounsfield Unit)
Cho cholin
ICP nitrolební tlak 
Ig imunoglobulin
INH isoniazid 
IR index rezistence 
IRIS immune reconstitution inflammatory syndrome (zánětlivý syndrom imunitní obnovy)
Ki-67 jaderný proliferační antigen
KL kontrastní látka
MDEM multifázická diseminovaná encefalomyelitida 
MELAS mitochondrial myopathy, encephalopathy, lactic acidosis a stroke-like episodes
MIB-1 histologický marker buněčné proliferace
MPS mukopolysacharidóza 
MR magnetická rezonance 
MRA magnetická rezonanční angiografie
MRS magnetická rezonanční spektroskopie
MRV magnetická rezonanční angiografie venózní fáze
MSA multisystémová atrofie
MSA-A multisystémová atrofie s autonomními poruchami (dříve označována Shy-Dragerův syndrom)
MSA-C multisystémová atrofie s příznaky mozečkového syndromu
MSA-P multisystémová atrofie s příznaky Parkinsonova syndromu
MTR magnetizační transfer ratio
MTS mesiální temporální skleróza 
MTT průměrný tranzitní čas
NAA N-acetylaspartát
NAWM normálně vypadající bílá hmota 
NF1 neurofibromatóza typ 1 periferní
NF2 neurofibromatóza typ 2 centrální
NIHSS skóre National institute of Health Stroke Scale
NMO neuromyelitis optica 
PAPP-A těhotenský plazmatický protein-A
PCR polymerázová řetězová reakce
PDW obraz proton denzitně vážené zobrazení
PEG pneumoencefalografie
PET pozitronová emisní tomografie
PGC-1 peroxisome proliferator-activated receptor coactivator 1
PiB Pittsburgh compound B 
PICA a. cerebelli inferior posterior 
PMG pneumomyelografické vyšetření 
PML progresivní multifokální leukoencefalopatie
PNET primitivní neuroektodermální nádor
PRES posterior reversible encephalopathy syndrome (akutní hypertenzní encefalopatie)
PSO progresivní supranukleární obrna (syndrom Steele-Richardson-Olszewski) 
PSP progresivní supranukleární paralýza
PVL periventrikulární leukomalacie
PWI mozková perfuze 
rCBV regionální mozkový krevní objem 
ROP retinopatie u nedonošených (retinopathy of prematurity)
rrCBV relativní regionální mozkový krevní objem
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RS roztroušená skleróza
rt-PA rekombinovaný tkáňový aktivátor plasminogenu
SAK subarachnoidální krvácení 
SDH subdurální hematom
SE spin echo
SLE systémový lupus erythematodes
SPECT jednofotonová emisní tomografie
SPIR spectral presaturation by inversion recovery
SSPE subakutní sklerozující panencefalitida 
TBC tuberkulóza
THK tloušťka řezu (slice thickness)
TIA transientní ischemická ataka
TK krevní tlak
TORCH toxoplazmóza, rubeola, cytomegalovirus, herpes simplex virus
TP time peak (doba nejvyššího průtoku) 
UBO unidentified bright object 
UZ ultrazvuk
vCJD varianta Creutzfeldovy-Jakobovy choroby
VLCFA mastné kyseliny s velmi dlouhými řetězci (very long chain fatty acids)
VZV varicella-zoster virus 
X-ALD X-vázaná adrenoleukodystrofie 
XLIS X-vázaná lissencefalie
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Uvedená publikace je prvním dílem „Diagnostické radio-
logie“. Obsahem tohoto dílu jsou kromě chorob mozku 
patologické procesy hlavy, orbity a očního bulbu, páteře 
a míšních struktur. 

Kniha je rozdělena na jednotlivé kapitoly na zákla-
dě patologicko-anatomické klasifikace, kde samostatně 
uvádíme jednotlivé klinické jednotky. Pro přehlednost, až 
na několik výjimek, jsme se snažili zachovat jednotnou 
strukturu kapitol, která se skládá ze čtyř částí: základních 
informací o chorobě (které jsme se snažili až do odevzdání 
knihy k tisku stále doplňovat o aktuální poznatky), zob-
razení, diagnostiky a klinického obrazu a diferenciální 
diagnostiky.

Zásadní pozornost jsme věnovali obrazové části. Naší 
snahou bylo z didaktických důvodů dokumentovat více 
pacientů v méně „řezech“ než jednotlivé pacienty s celým 
spektrem vyšetření. Zdrojem se stal archiv naší kliniky, jen 
výjimečně u některých málo četných diagnóz jsou obrázky 
vypůjčené z jiných pracovišť, což je vždy uvedeno. 

Diferenciální diagnostika je doprovázena pro ilustraci 
snímky některých typických nálezů.

Jak napovídá název, jedná se o diagnostickou radiologii, 
jejímž obsahem není radiologie intervenční. Tento trend 
respektují i zahraniční monografie, neboť intervenční ra-
diologie je samostatný specializovaný podobor, kterým se 
obvykle zabývá jiné spektrum lékařů. Rovněž by tato oblast 
výrazně rozšířila rozsah publikace, a pochopitelně by ani 
nemohla obsáhnout celou tuto problematiku a byla by pro 
potřeby intervenčních radiologů insuficientní. Uvedenou 
oblastí radiologie se zabývá řada samostatných monografií.

Neuroradiologie je odvětví, které v oblasti zobrazova-
cích metod prodělalo v posledních letech největší rozvoj 
a změny ve strategii diagnostiky s objevením nových vy-
šetřovacích modalit, který zdaleka není ukončen. Nedávná 

doba, kdy výše uvedený obor ovládalo pneumoencefalo-
grafické a perimyelografické vyšetření, se bude mladým 
lékařům zdát s trochou nadsázky tak vzdálená, jako vláda 
dinosaurů na naší planetě. Je logické, že na základě klinic-
kých zkušeností nové metody teprve najdou své optimální 
uplatnění, možná že některé naopak zaniknou objevem 
nových modalit. 

Myslíme si, že se potvrdila koncepce stanovená pro 
obor neuroradiologie, vždy prosazovaná naší klinikou, 
o nutnosti prolnutí neuroradiologie s ostatními parakli-
nickými metodami a klinickou neurologií.

Interpretace nálezů při využití nových metod s vyso-
kou senzitivitou zobrazení je mnohdy nesnadná a častou 
realitou je skutečnost, že mezi patologickým obrazem 
a fyziologickým nálezem není zcela jednoznačná hranice, 
a je vždy přínosné posuzovat patologický obraz v souvis-
losti s klinickým nálezem a paraklinickými testy. Nutné 
je zdůraznit, že jednoznačně negativní nález má mnohdy 
stejnou cenu pro klinického lékaře jako nález patologický. 

Snahou byla „vyvážená“ učebnice v jednotlivých ob-
lastech, i když jsme si vědomi, že výzkumné zaměření 
pracoviště jistě tuto snahu částečně ovlivní. 

V textu jsme použili některé termíny, které snad nejsou 
správné z hlediska českého jazyka, ale jsou tak vžité v od-
borné terminologii a dokonce i mezi laickou veřejností, že 
užití „správných“ českých výrazů činí text méně čtivý, na-
víc některé termíny nemají zcela přesný český ekvivalent. 

Autoři přejí mnoho hezkých chvil při studiu publikace.

prof. MUDr. Zdeněk Seidl, CSc.,
doc. MUDr. Manuela Vaněčková, Ph.D.

 Úvod
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I.1  Vývoj nervového systému 
a vývojové vady

Maturace centrální nervové soustavy (CNS) nekončí 
porodem, ale pokračuje v kojeneckém věku (myelini-
zace některých spojů v oblasti okcipitální a frontální je 
patrná ještě ve 3. dekádě). 

Defekty vzniklé v období časné neurulace (1. měsíc 
embryonálního vývoje) jsou spojeny s těžkými mal-
formacemi CNS a často končí spontánním potratem. 
Ke konci 2. měsíce je ukončeno období organogeneze 
a nastupuje fáze neurální a gliální proliferace. Ze 
zárodečné tkáně (germinal matrix), která je uložená 
periventrikulárně (subependymálně), „vycestovávají“ 
neurony a buňky glie (2.–5. měsíc), gliové buňky ještě 
v prvních měsících po narození, do cílových míst své 
funkce. Migrace neuronů neprobíhá kontinuálně, ale 
ve „vlnách“. Tímto způsobem se postupně vytváří šedá 
hmota centrální, mozečku a mozkové kůry. Začátek 
gyrifikace můžeme zobrazit od 22.–24. týdne fetálního 
vývoje a končí kolem 40. týdne, kdy počet gyrů a sulků 
mozku odpovídá dospělému jedinci. Další mechanismus 
nutný pro činnost nervového systému je synapsogene-
ze – vytváření propojení nervových buněk. Maximum 
těchto synapsí se objevuje v 4. a 5. měsíci prenatálního 
vývoje, ale tvoření nových spojů pokračuje po celý život 
jedince a umožňuje schopnost dlouhodobé paměti. My-
elinizace (tvorba myelinových pochev kolem nervových 
vláken) je poměrně dlouhý proces, začíná prenatálně 
ve 20. týdnu v hřbetní míše (v oblasti zadních míšních 
provazců a v tractus spinothalamicus), postupuje kra-
niálně, kde končí z velké části okolo 2. roku života 
(myelinizace oblasti parietookcipitální je dokončena 
až ve 3. a 4. deceniu). Lze konstatovat, že myelin je 
známkou funkční zralosti mozku. Gyrifikaci mozku mů-
žeme sledovat kromě vyšetření magnetickou rezonancí 
pomocí ultrazvukového vyšetření, myelinizaci kromě 
histologických studií umožňuje sledovat pouze MR. 

Z tohoto vývoje lze odvodit některé vrozené mal-
formace. Organogenní poruchy vývoje mozku vznikají 
in utero zpravidla jako reakce vyvíjejícího se mozku 
na insult (např. infekce, metabolické poruchy, exogenní 
toxické látky...) působící v určité fázi vývoje. Tyto po-
ruchy organogeneze bývají spíše sporadické a nedědič-
né na rozdíl od malformací histogenetických a poruch 
biochemických, které jsou často dědičné. 

Vývojových vad CNS je více než 2000, některé 
lze považovat za velmi vzácné. V našem textu jsme se 

rozhodli vybrat určité spektrum vývojových malformaci, 
které jsou relativně časté. Vyhledávání vývojových vad 
v období prenatálním je z hlediska zobrazovacích metod 
doménou ultrasonografie. Toto vyšetření je součástí 
prenatální péče. Každá těhotná žena je několikrát tak-
to vyšetřena a nález malformace, která by byla velmi 
obtížně slučitelná s normálním životem, je důvodem 
doporučení interrupce. MR je modalita, která je indi-
kována jako doplňující vyšetření, když nález na UZ 
není jednoznačný. V rámci screeningu v 1. trimestru 
se kombinuje ultrazvukové vyšetření (měření šíjového 
projasnění) a vyšetření mateřských sérových markerů – 
těhotenský plazmatický protein-A (PAPP-A) a volná 
beta podjednotka hCG. Na konci 1. trimestru lze již 
posoudit anatomii plodu a zachytit malformace. Ve 
2. trimestru se provádí screeningové ultrazvukové vy-
šetření plodu v rozmezí 18.–22. týdne, kdy je již možné 
diagnostikovat většinu malformací plodu. 

V postnatálním období se již plně vedle ultrasono-
grafického vyšetření uplatňuje ze zobrazovacích metod 
CT a MR.

Porucha dorzální indukce (3.–5. týden) anencefalie, 
encefalokéla, meningokéla, Chiariho malformace, kranio-
rachischisis, hydrosyringomyelie, meningomyelokéla, 
uzavřený spinální dysrafismus (kožní překrytí defektu 
je zachováno): meningokéla, lipomeningokéla, dermální 
sinus, syndrom tethered cord (syndrom zadržené míchy), 
intradurální fibrolipom, diastematomyelie, syndrom kau-
dální regrese. 

Porucha ventrální indukce (5.–10. týden) holopro-
zencefalie (lobární, semilobární a alobární), septooptic-
ká dysplazie, mozečková dysplazie, Dandy-Walkerova 
malformace, rhobencefalosynapsis, Joubertův syndrom, 
anomálie obličeje. 

Porucha neuronální proliferace, diferenciace a his-
togeneze (2.–4. měsíc) mikrocefalie, megalencefalie (mak-
rocefalie), neurocytární syndromy, arachnoidální cysty, 
cévní malformace, vrozené nádory a vrozené cysty.

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

Destruktivní poškození CNS (v době embryonálního 
vývoje i v období perinatálním a postnatálním). Jedná se 
o lézi nervové tkáně již vytvořené. Nejčastější příčinou jsou 
poruchy cévního zásobení, kongenitální infekce, toxické 
látky, trauma, metabolická dysfunkce (hypoglykemie...). 
Mezi uvedené poruchy řadíme porencefalii, hydranence-
falii, gliózu, obvykle s drobnými cystami. 

I Mozek
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I.1.1 Vývoj některých struktur mozku a lebky

V uvedené kapitole uvádíme vývoj některých struktur 
mozku, lebky, kde dochází k výrazným změnám tvaru, 
velikosti, signálu v modalitě MR a neznalost tohoto 
vývoje by mohla vyvolat chybnou interpretaci nálezu. 

Corpus callosum. Mezi 8.–16. týdnem prenatálního vý-
voje lze pozorovat počátky jeho vývoje. Při narození je 
corpus callosum nápadně tenké (mylně někdy popisováno 
jako hypoplazie), i když je již většina axonů vytvořena. 
Jeho překotný růst je způsoben nástupem myelinizace 
(již vytvořených axonů). Ve 4. měsíci dochází ke zvýšení 
intenzity signálu v oblasti splenia. V 7.–8. měsíci je již 
patrná myelinizace celého corpus callosum (zvýšená inten-
zita signálu v T1W obrazu oproti ostatní mozkové tkáni), 
ale velikostí ještě neodpovídá dospělým jedincům. Mezi 
9.–12. měsícem je vývoj tvaru i intenzita signálu corpus 
callosum v obrazu MR ukončena.

Změny kostní dřeně a vývoj obličejových dutin. 
Po narození zobrazíme nízkou intenzitu signálu kostní 
dřeně v T1W obrazu v klivu, kosti klínové (resp. celé bazi 
lební) i v diploických částí lbi, reprezentující krvetvornou 
(červenou kostní dřen). Ke konci 1. roku života v oblasti 
crista galli a processus nasalis os frontale je zvýšená in-
tenzita signálu v T1W obrazu, odpovídající tukové pře-
měně dřeně – žlutá dřen. Okolo 2. roku věku zobrazujeme 
žlutou dřeň v přední části kosti klínové (v tomto místě se 
později vytvoří sinus sfenoidalis), v ostatních částech kosti 
klínové a klivu zůstává nízká intenzita signálu. Ke konci 
4. roku v místě výše popsaných tukových změn kostní 
dřeně dochází k pneumatizaci a vývoji sinus sfenoidalis. 
V klivu a kosti klínové se objevují ložiska zvýšené inten-

zity signálu (tuková dřeň). V dalších letech se postupně 
ložiska zvýšeného signálu tukové dřeně mění v difuzní, 
aby okolo 15. roku získala baze lební typický homogenní 
zvýšený signál. 

Sinus maxilaris je při narození velmi rudimentální a po-
malu se zvětšuje, svůj definitivní tvar získává ukončením 
puberty (dotvarováním obličeje). Sinus ethmoidalis se 
postupně od narození zvětšuje a normální velikosti dosa-
huje kolem 6. roku života. Sinus frontalis se vyvíjí jako 
poslední. Při narození je v jeho místě červená kostní dřeň, 
žádná pneumatizace není patrná. Po 2. roce – obdobně 
jako u sfenoidálního sinu – přes žlutou kostní dřen dochází 
k pneumatizaci a konečnému tvaru sinu.

Rozšíření subarachnoidálních prostorů na konvexitě 
v prvním roce života. V 1. roce života můžeme u dětí 
pozorovat nález, který lze považovat za ještě fyziologický 
rozšíření subarachnoidálních prostorů na konvexitě, někdy 
i diskrétní rozšíření mozkových komor. Příčinou je nejspíše 
diskrepance mezi růstem lebky a mozku, svoji roli může 
také hrát nevyzrálost Pacchionských granulací (vstřebávají 
likvor do žilního oběhu), které jsou plně funkční ke konci 
2. roku života.

Diferenciální diagnostika vývoje corpus callosum
 • Hypoplazie corpus callosum: v 1. měsíci někdy ob-

tížné odlišit oproti fyziologickému vývoji, v úvahu 
přichází opakované vyšetření s časovým odstupem 
(kontrolní UZ, při podezření na další patologie – 
MR).

Diferenciální diagnostika vývoje kostní dřeně
 • Fibrózní dysplazie: postihuje často maxilu, mandi-

bulu. Nativní RTG zobrazí sklerotické, lytické nebo 
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Obr. I.1 Schéma centrálního nervového systému – konec 7  týdne (převzato z publikace Seidl Z, Obenberger J  Neurologie pro 
studium i praxi  Praha: Grada Publishing 2004) 
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smíšené změny v zesílených kostních strukturách, 
pro CT je typický obraz „mléčného skla“, zesílení 
kosti (diploe) bez porušení kortikalis, na MR po 
aplikaci KL postižené kostní struktury nehomogenně 
enhancují. 

 • Pagetova choroba (osteitis deformans): remodelace 
skeletu s destruktivními a sklerotickými ložisky (lo-
žiska osteoporózy a osteosklerotizace) s rozšířením 
diploe. Typický je obraz připomínající „chomáče 
vaty“, který charakterizuje současnou přítomnost 
osteolytických a osteosklerotických ložisek. Vzhle-
dem k věku zde přichází v úvahu juvenilní Pagetova 
choroba, která je však extrémně vzácná. 

 • Akutní, chronická sinusitida: pozorujeme ztrátu 
vzduchové výplně obličejových dutin, zastření na 

nativním snímku RTG, zvýšená denzita v obrazu 
CT a variabilita signálu v T1W obrazu a zvýšení 
v T2W obrazu při vyšetření MR (signál v obrazu 
MR je ovlivněn substrátem v dutinách (serózní, mu-
cinózní, hemoragický), po aplikaci kontrastní látky 
(KL) enhancuje slizniční stěna dutin.

Diferenciální diagnostika rozšíření subarachnoi-
dálních prostor
Mozková atrofie: dynamika vývoje velikosti subarach-
noidálních prostor, podezření podpoří další morfologic-
ké změny v mozkové tkáni, klinický obraz, paraklinické 
testy, opakované vyšetření.

a

T1W

b

T1W

Obr. I.1.1a Fyziologické změny v závislosti na věku baze lební a corpus callosum, nízká intenzita signálu baze lební a klivu, 
respektive celé baze lební (červená kostní dřeň) v 1  měsíci života 
Obr. I.1.1b Fyziologické změny v závislosti na věku baze lební a corpus callosum, zvýšený signál v crista gali a processus nasalis 
os frontale (počínající tvorba žluté kostní dřeně) v 1  roce života (šipka) 
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e

T1W

Obr. I.1.1e Fyziologické změny v závislosti na věku baze leb-
ní a corpus callosum, baze lební tvarem a intenzitou signálu 
v 15  roce života odpovídá dospělému jedinci

Obr. I.1.1c Fyziologické změny v závislosti na věku baze lební a corpus callosum, hypersignál v přední části kosti klínové (žlutá 
kostní dřeň) ve 2  roce života (šipka)
Obr. I.1.1d Fyziologické změny v závislosti na věku baze lební a corpus callosum, zvýšený signál v oblasti celé kosti klínové 
a klivu (žlutá kostní dřeň) (šipka), dochází k pneumatizaci a vývoji sinus sfenoidalis (přerušovaná šipka) ve 4  roce života

c

T1W

d

T1W
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Obr. I.1.1h Fyziologický nález, již normální šíře subarachnoidálních prostor (věk 1,5 roku); stejný pacient jako na obr  I 1 1f, g
Obr. I.1.1ch Fyziologický nález, již normální šíře subarachnoidálních prostor (věk 1,5 roku); stejný pacient jako na obr  I 1 1f, g, h

Obr. I.1.1f Rozšířené subarachnoidální prostory (věk 6 měsíců – v tomto období se nejedná o patologický stav, ale jsou fyzio-
logicky prostornější)
Obr. I.1.1g Rozšířené subarachnoidální prostory (věk 6 měsíců – v tomto období se nejedná o patologický stav, ale jsou fyzio-
logicky prostornější); stejný pacient jako na obr  I 1 1f
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I.1.2 Ageneze, dysgeneze corpus callosum

Corpus callosum je největší komisurou (spojující stejná 
místa neokortexu obou hemisfér). Při narození je corpus 
callosum nápadně tenké (mylně někdy popisováno jako 
hypoplazie), i když je již většina axonů vytvořena. Jeho 
překotný růst je způsoben nástupem myelinizace (již 
vytvořených axonů). Mezi 9.–12. měsícem je vývoj 
tvaru i intenzita signálu corpus callosum v obrazu MR 
ukončena.

Vliv dědičnosti na dysgenezi corpus callosum je 
v mnoha případech zřejmý, příčinou může být i tera-
togenní vliv různých exogenních látek (alkohol, anti-
epileptika), ale i kongenitální infekce (např. cytome-
galovirus). 

Často agenezi/dysgenezi corpus callosum doprovází 
středočárový lipom nebo cysta. Při mediálním okraji 
postranních mozkových komor zobrazíme Probstovy 
provazce, což jsou axony neuronů, které za normálních 
okolnosti přecházejí přes corpus callosum do druhé 
mozkové hemisféry. Deficit bílé hmoty mozkové ok-
cipitálně v okolí postranních komor při absenci corpus 
callosum je důvodem rozšíření okcipitálních a části 
parietálních rohů postranních komor – colpocefalie.

Dysgeneze corpus callosum tvoří asi 4 % malformací 
CNS. Je součástí řady syndromů (v 50–80 % je v rámci 
syndromu či je asociována s dalšími malformacemi) 
např. Aicardiho syndrom, malformace dominantně váza-
ná na chromozom X (u jedinců mužského pohlaví není 
slučitelný se životem), dívky mají infantilní spazmy, 
poruchy zraku (chorioretinopatii) nebo malformace 
Dandy Walkerova, Chiari II. Často jsou přítomny i další 
malformace z poruchy migrace a gyrifikace (heterotopie 
šedé hmoty, schizencefalie, kortikální dysplazie...). Při 
hypogenezi obvykle chybí rostrum a splenium.

Zobrazení
Při agenezi corpus callosum CT i MR zobrazí paralelní prů-
běh postranních mozkových komor (oproti fyziologickému 

konvergentnímu průběhu) a jejich oddálení, časté rozšíření 
okcipitálních rohů – colpocefalie, někdy středočárový 
lipom, cystu. Koronální řezy ukážou rozšíření frontálních 
rohů postranních komor, III. komora je situována vyso-
ko mezi postranní komory, tvoří jakoby trojzubec, který 
někteří autoři přirovnávají k přilbě Vikinga. Není patrné 
septum pellucidum. Častá je přítomnost středočárového 
lipomu nebo cysty.

Na vnitřní straně postranních komor pozorujeme v T2W 
obrazu poněkud tmavší strukturu než okolní myelinizovaná 
vlákna (naopak v T1W obrazu zvýšený signál), Probstovy 
provazce, axony, které za fyziologických okolností pře-
cházejí přes corpus callosum do kontralaterální hemisféry.

Sagitální řezy nám přinášejí nejvíce informací o corpus 
callosum. Pozorujeme radiální průběh mozkových sulků ke 
stropu III. komory na vnitřní straně mozkových hemisfér 
a naopak nezobrazíme gyrus cinguli. Při parciální agenezi 
je postiženo především splenium. 

Diagnostika a klinický obraz
Ageneze corpus callosum, jestliže není doprovázena další-
mi vývojovými vadami, může být náhodným nálezem bez 
klinické symptomatologie. Na druhé straně pozorujeme 
opožděný vývoj, epileptické záchvaty, hypopituitarismus, 
hypothalamickou hypofunkci.

Diferenciální diagnostika
 • Fyziologicky je corpus callosum nápadně „tenké“ 

po narození (může být interpretováno jako hypotro-
fické), v následujících měsících rychle postupující 
myelinizací zvětšuje svůj objem.

 • Hydrocefalus: tlakem rozšířených mozkových ko-
mor může být příčinou destrukce a ztenčení corpus 
callosum.

 • Marchiafava-Bignami syndrom: léze (nekróza) 
corpus callosum jako následek alkoholismu (obvykle 
pijáci vína).

-
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