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Magneticka rezonancia (MR) je Standardnou sucastou diferencialne diagnostického procesu u pacientov s extrapyramidovymi
ochoreniami, pricom po vyluceni poliekového, toxického alebo funkéného pévodu tazkosti zvykne byt prvym standardnym
krokom v dalSom diagnostickom procese. V tomto ¢ldanku budu blizsie prediskutované nélezy, ktoré s pomerne velkou pravdepo-
dobnostou poukazuju na Specifické ochorenia pri danej klinickej fenomenoldgii, rozdelené na parkinsonské syndromy, ochorenia
asociované s akumulaciou kovov v mozgu (Zelezo, mangén, med) a ostatné ochorenia s typickymi MR nalezmi vratane Huntingto-
novej choroby, syndrému tremoru/ataxie asociovaného s fragilnym X chromozémom (FXTAS) a hemichorey pri hyperglykémii.
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How can MRI help in diagnostics of movement disorders

Magnetic resonance imaging (MRI) is a standard part of the differential diagnostic process in movement disorders and is typically
performed as the first diagnostic step after excluding drug-induced, toxic or functional origin of the disorder. This review discusses
MRI findings which are rather typical for different movement disorders in combination with a specific clinical phenomenology
divided into three subcategories: atypical parkinsonism, disorders associated with brain metal accumulation (iron, manganese

and copper) and other movement disorders.

Key words: MR, parkinsonism, brain metal accumulation, Huntington'’s disease.

Uvod

Magnetickd rezonancia mozgu je jednym
zo zékladnych kameriov diferencialne dia-
gnostického procesu u velkej vacsiny extra-
pyramidovych pacientov (Brandsma, 2021). Jej
realizacia by mala nasledovat po dékladnom
odobrati anamnézy a podrobnom cielenom
klinickom vysetreni, ktoré ndm u velkej ¢asti
pacientov pomoézu vylucit poliekov, toxicka
alebo funkénu etiolégiu tazkosti este pred
indikovanim dalsich doplrujucich vysetreni.
MR by sa malo indikovat s konkrétnou ciele-
nou otazkou — inymi slovami, pri indikacii MR
by malo byt jasné, na aké ochorenie alebo

skupinu ochoreni myslime, ¢o vyznamne
zvysuje vytaznost diagnostického procesu
a znizuje riziko dezinterpretacie ndhodnych
zobrazovacich nélezov. Takisto je velmi dole-
Zité osobne prezerat MR nélezy a nespolahnut
sa vyhradne na ich opisy, nakolko niektoré
Specifické nalezy mozu byt pri opisovani
prehliadnuté alebo neopisané. Okrem bezne
opisovanych zmien, ako su demyelinizacie,
vaskularne zmeny atd., mézu byt pri magne-
tickej rezonancii pritomné aj Specifickejsie
nalezy, ktoré neuroléga navedu s vysokou
suspekciou na konkrétne ochorenie. V tomto
¢ldnku sa budeme venovat MR nalezom, ktoré

su dost typické a mali by byt vo vieobecnom
povedomi neuroléga zname.

Typické MR nalezy pri
parkinsonskych syndrémoch

Progresivna
supranuklearna obrna

Progresivna supranuklearna obrna (PSP) sa
zaraduje medzi zriedkavé neurodegenerativ-
ne ochorenia zo skupiny tauopatii. Pozostava
z viacerych subtypov, pricom najcastejsi je
Richardsonov variant charakterizovany rela-

tivne symetrickym parkinsonizmom, skorym
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Obr. 1. Typické MR ndlezy u pacientov s atypickym parkinsonizmom: A) PSP atrofia mezencefalu v T1
vdZenych sagitdlnych rezoch s maximom na dorzdlnej ploche mezencefalu, tzv. priznak kolibrika alebo
priznak tucniaka; B) normdlny ndlez v oblasti mezencefalu; C) MSA-G, transverzdlny rez v oblasti ponsu
v T2 vdZenis ndlezom priznaku kriza ,hot cross bun sign’; D) sagitdlny rez v T2 vdZeni's ndlezom ndpadnej
disproporcnej atrofie ponsu a cerebella (fotoarchiv LF UPJS a UNLP Kosice)

vyvojom kognitivneho deficitu, vertikdlnej
pohladovej obrny, posturdlnej instability
s padmi, dyzartrie a dysfagie (Agarwal, 2020).
Pri MR vysetreni nachadzame typicky atrofiu
tekta mezencefalu, ktord mézeme hodnotit
pomocou viacerych markerov. V sagitalnych
rezoch méze byt pritomné ndpadné sploste-
nie az konkavnost na jeho vrchole, ktory ma
inak plynulé konvexné zakrivenie. Tento obraz
sa oznacuje ako priznak kolibrika ¢i tu¢niaka
(obrazok 1A) (Righini, 2004). Podrobnejsimi
raddiologickymi meraniami je mozné sta-
novit tzv. MR parkinsonsky index (MRPI) ¢i
urcit pomer plochy mezencefalu k ponsu.
Abnormalne hodnoty nam predikuju vznik
PSP. VT2 vazeni mozeme taktiez pozorovat
difuzne hyperintenzivne zmeny v mozgovom
kmeni, ktoré st vsak nespecifickym priznakom
(Quattrone, 2018).

Multisystémova atrofia
Multisystémova atrofia patri medzi

sporadické neurodegenerativne ochorenia

z okruhu synukleinopatii. V r6znej miere sa
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prejavuje mozockovou ataxiou, autonémnou
dysfunkciou, parkinsonizmom a kortikospi-
nalnym postihnutim. Zahfna dva zakladné
podtypy podla prevazujuceho postihnutia:
MSA-C s vyraznejsie vyjadrenym cerebelér-
nym syndréomom a MSA-P s dominujucim
parkinsonizmom (Meissner, 2019). Senzitivita
MR vysetrenia je len okolo 50 %, takze v Uvo-
de ochorenia nemusi pacient vykazovat
ziadne loziskové zmeny mozgu. Naopak
Specificita dosahuje az 90 %, preto je MR
vysetrenie v diagnostike tejto jednotky velmi
napomocné. V oblasti mozgového kmera
v T2 axialnych rezoch st pri MSA-C typicky
pritomné hyperintenzivne zmeny v mozo¢-
ku, strednych mozo¢kovych stonkoch, no
prizna¢nym je najma nalez tzv. hot cross bun
sign, pri ktorom lézie vytvaraju tvar kriza,
reprezentujuc selektivne postihnutie pon-
tocerebelarnych drah (obrdzok 1C). Taktiez
nachadzame vyrazne atrofické zmeny mo-
zocka a ponsu (obrazok 1D) (Lee JY, 2010).
Pri MSA-P sa vyskytuju zmeny v oblasti pu-
tamenu, najvyraznejsou z nich je lineadrne
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abnormidlne zvysenie signalu laterdlneho
okraja putamenu (putamen rim sign) v T2
véazeni viditelné pri vysetreni na 1,5T pristroji
(pri 3T MR tento ndlez nie je patologicky)
(Lee, 2005). Podla novsej prace viak az 38,5 %
zdravych ludi moze pri 1,5T MR vykazovat
dany priznak, preto ho nemézme povazovat
za uplne Specificky (Tha, 2012).

MR nalezy pri ochoreniach
spojenych s akumulaciou kovov
v mozgu (zelezo, mangan, med)

Neurodegeneracia
asociovana s akumulaciou
Zeleza v mozgu (NBIA)

NBIA predstavuju skupinu ochore-
ni, ktorych spolo¢nou charakteristikou je
nadmernd akumuldcia Zeleza v mozgu (hypo-
intenzity v T2 vazeni), predovietkym v oblas-
ti globus pallidus (GP) a substantia nigra (SN)
pars reticulata. Prejavuju sa najma kombina-
ciou dysténie, parkinsonizmu, spasticitou
(niekedy oznacované aj ako pallido-pyra-
midovy syndréom), kognitivnym deficitom
a psychiatrickymi priznakmi. Tieto ochorenia
predstavuju réznorodu skupinu genetickych
metabolickych ochoreni, z ktorych viak len
aceruloplazminémia a neuroferitinopatia
priamo suvisia s metabolizmom Zeleza. Pri
ostatnych jednotkdch zo skupiny NBIA je
uloha zZeleza v patogenéze ochorenia me-
nej zrejma. V podmienkach strednej Eurépy
je najcastejsou formou neurodegeneracia
asociovana s pantotenatkinazou (PKAN)
(obrazok 2A), nasledovana neurodegenera-
ciou asociovanou s mitochondridlnym mem-
branovym proteinom (MPAN) (obrazok 2B,
2C). Opisanych bolo aj niekolko pacientov
s neurodegenerdciou asociovanou s beta-
-propreller proteinom (BPAN). MR a klinické
charakteristiky vybranych foriem NBIA su
uvedené v tabulke 1. Zelezo je akumulované
najma vo forme perivaskularnych depozi-
tov hemosiderinu, typicky MR nélez tigrieho
oka s centralnou T2 hyperintenzitou v GP pri
PKAN je navyse podmieneny gliézou a va-
kuolizaciou v mediélnej ¢asti GP. MR naélezy
indikativne pre akumuldciu Zzeleza v mozgu
boli opisané aj pri inych zriedkavych ochore-
niach vratane Woodhouse-Sakati syndrému
(mutécia c2orf37), Kufor-Rakeb syndrému
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Tab. 1. Podtypy neurodegenerdcie asociovanej s akumuldciou Zeleza v mozgu, typické MR ndlezy a klinické charakteristiky (adaptované podla Dusek, 2015)

Ochorenie (gén) Vek nastupu Vzorec akumulacie na MR Charakteristické neurologické Iné charakteristické prejavy
Priemer (rozsah) prejavy
PKAN (PANK2) Klasicky 3,5 GP, SN Oneskoreny vyvoj, posturalna Akantocytédza
Atypicky 14 ,oko tigra” instabilita, dystdnia, spasticita, Retinitis pigmentosa
(0,5-37) parkinsonizmus, dyzartria, psychiatrické | | beta lipoproteiny v sére
prejavy 1 laktat v sére
MPAN (c9orf72) 10 (3-30) GP, SN Spasticita, kognitivna dysfunkcia, Opticka atrofia
dyzartria, extrapyramidové Axondlna motorickd neuropatia
a psychiatrické prejavy
PLAN (PLA2G6) Klasicky 0,5-3 GP, SN Regresia vyvoja, trupové hypotonia,
Atypicky 4-30 Cerebeladrna atrofia a gliéza, 1ézie spasticita, strabizmus, autizmus, ataxia,
bielej hmoty dyzartria, dystonia, parkinsonizmus,
psychiatrické prejavy
Aceruloplazminémia 40-50 (16-71) GP, ncl. caudatus, putamen, SN, Dyzartria, ataxia, extrapyramidové DM, retindlna degenerdcia,
(ceruloplazmin) thalamus, ncl. dentati, kortex prejavy, kognitivna dysfunkcia mikrocytova anémia,

| ceruloplazmin, zelezo,
med a feritin v sére

Neuroferitinopatia (FTL1) | 30-50 (13-63) GP, ncl. caudatus, putamen, SN, Dystoénia, chorea, parkinsonizmus, | Feritin v sére
thalamus, ncl. ruber, ncl. dentati, ataxia, dyzartria, dysfagia, kognitivny
kortex, cystické zmeny putamene, GP | deficit, psychiatrické tazkosti
BPAN (WDR45) Deterioraciav 25 | GP SN Oneskorenie vyvoja, Rett-like syndrém, | Myopia
(15-37) Generalizovana atrofia epilepsia, poruchy spanku, dystdnia —
Hyperintenzivne T1 ,halo” parkinsonizmus, kognitivna dysfunkcia
v mezencefale
CoPAN (COASY) 2-3 GP, SN, ,oko tigra” Spasticka paraparéza, dystdnia, Axondlna motorickd neuropatia
parkinsonizmus, psychiatrické tazkosti,
kognitivny deficit
FAHN (FA2H) 3-10 GP, SN Spasticka paraparéza, dystdnia, Opticka atrofia
Cerebeldrna a kmeniova atrofia, dyzartria, kognitivny deficit, epilepsia

stencenie corpus callosum

PKAN — neurodegenerdcia asociovand s pantotendt kindzou; GP — globus pallidus; SN - substantia nigra; MPAN — neurodegenerdcia asociovand s mitochondridlnym mem-
brdnovym proteinom; PLAN — neurodegenerdcia asociovand s fosfolipdzou A2G6; DM — diabetes mellitus; BPAN — neurodegenerdcia asociovand s beta-propeller proteinom;
CoPAN — neurodegenerdcia asociovand s proteinom CoA syntetdzy; FAHN — neurodegenerdcia asociovand s hydroxyldzou mastnych kyselin

(mutécia ATP13A2), lyzozomalnych ochore-  uvedenych nervovych struktur (povrch mozgu  (Stamelou, 2012). Ochorenie typicky zacina
ni — najma fukozid6zy a GM1-gangliozidézy  akoby obtiahnuty ¢iernou ceruzou - pozri  dysténiou v prvej dekade zivota, vynimocne
(Dusek, 2015). Z terapeutického hladiska  obrazok 2D, 2E). Pricinou SS je zrejme drob-  sa modze prezentovat aj ako parkinsoniz-
je efektivnost chelatacnej liecby pri NBIA  né chronické alebo intermitentné krvacanie  mus. U pacientov zvykne dojst k poskode-
nekonstantna, lepsia je najma u pacientov  do subarachnoiddlneho priestoru, pri ¢asti  niu pecene rézneho stupna, laboratérne je
s aceruloplazminémiou a predovsetkym v jej  pacientov méze byt SS spojend s cerebral-  pritomna polycytémia a nizke hladiny feriti-
presymptomatickej faze. Nedavna dvojito  nou amyloidovou angiopatiou (Charidimou, nu a Zeleza v sére. Iné pric¢iny akumulacie
zaslepend randomizovana 3Studia s deferi-  2019).Klinické prejavy suvisia s lokalizaciouSS, mangdnu v mozgu zahfnaju ziskané hepa-
pronom indikuje u pacientov s PKAN moz-  najma v pripade infratentoridlnej distribicie  tocerebralne poskodenie (napr. pri cirhéze),
né mierne spomalenie priebehu ochorenia  je pomerne ¢astd kombinacia ataxie, senzo-  profesionalnu expoziciu manganu (napr. ba-
(Klopstock, 2019). Dysténia méze byt u casti  rineuralnej poruchy sluchu a pyramidovych  nictvo, smaltovanie, zvaranie), zvyseny pri-

pacientov s PKAN zlepSend implantaciou prejavov. jem manganu pri dlhodobej parenterdlnej

pallidalnej DBS, optimalne je ju indikovat vyzive alebo abuze metkatinénu (efedrénu).

u pacientov s krat3im trvanim ochorenia Neurodegeneracia asociovana U vadiiny pacientov je efektivna chelata¢-

(Svetel, 2019). s akumulaciou manga’nu na liec¢ba kalcium edetatom (Na2Ca-EDTA)
V. mozgu (Dusek, 2015).

Superficidlna sideréza Typickym MR nalezom pri akumulacii

Superficidlna siderdza (SS) je zriedkavé zis-  mangdanu v mozgu su relativne symetrické Wilsonova choroba
kané neurologické ochorenie, ktoré je spojené  T1 hyperintenzivne lézie najma v oblasti Wilsonova choroba je autozomalne re-
s depozitmi hemosiderinu v subpidlnych (po-  globus pallidus, m6zu byt ale pritomné aj  cesivne ochorenie (gén ATP7B) podmienené
vrchovych) &astiach mozgu, hlavovych nervov v oblasti striata, cerebella, bielej hmoty  patologickym ukladanim medi najma v pe-
a miechy (Stabile, 2018). SS sa delina kortikadl-  a hypofyzy (pozri obrdzok 2F). Typickym  ¢eni, mozgu a oku. Priemerny vek nastupu
nu a infratentorialnu superficidlnu sideré6zu, ochorenim, aj ked zriedkavym, je deficit neurologickej formy je 19 rokov (rozsah od
pri¢om v MR su pritomné charakteristické T2  manganového transportéra podmieneny  6-72 rokov), v mladSom detskom veku je
alebo SWI hypointenzity povrchovych casti  recesivnymi mutaciami v géne SLC30A10  castejsia hepatalna manifestacia. Z neuro-
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Obr. 2. MR ndlezy u pacientov s akumuldciou zeleza, mangdnu a medi v mozgu: PKAN — obraz ,tig-
rieho oka”v T2 vdZeni (A), T2 hypointenzity v GP (B) a SN (C) pri MPAN; kortikdine (E) a infratentoridlne (F)
depozity Zeleza pri superficidlnej siderdze, vedlajsim ndlezom je akttna ischémia v tempordinom laloku
vpravo (F); T hyperintenzity v globus pallidus pri akumuldcii mangdnu v mozgu pri abuze efedrénu (G),
T2 hyperintenzity v bazdlnych ganglidch a mezencefale pri Wilsonovej chorobe (A, B, C - fotoarchiv Petr
Dusek, Karlova Univerzita, Praha; C, D — fotoarchiv Miroslav Borsek, Jdn Necpdl, Nemocnica Zvolen; E —
fotoarchiv Pille Taba, University of Tartu, Esténsko; F, G — fotoarchiv LF UPJS a UNLP, Kosice)

logickych prejavov sa najéastejsie vyskytuje
tremor (80 %), ktory méze byt pokojovy aj
ake¢ny, ¢asto ma charakter tzv. mavania kri-
del (,wing-beating tremor”). Okrem tremo-
ru su casto pritomné aj akinéza s rigiditou,
ataxia a dystodnia. Priblizne 65 % pacientov
v priebehu ochorenia vyvinie aj psychiatrické
tazkosti zo spektra kognitivnej dysfunkcie,
poruch osobnosti a nalady, psychézu alebo
iné prejavy (Dusek, 2015). Typickym MR na-
lezom pri Wilsonovej chorobe su symetrické
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hyperintenzity v T2 vazeni v putamene (72 %,
najma hyperintenzivny lem putamen), GP (61
%), ncl. caudatus (61 %), talame (58 %) a ponse
(20 %) (pozri obrazok 2G, 2H) (Dusek, 2015).
Okrem typického MR nélezu je pri diagnostike
potrebné vysetrit Keiser-Fleischerove prsten-
ce v oku pomocou Strbinovej lampy, hladinu
volnej medi a ceruloplazminu v sére a odpad
medi v moci. Chelata¢na terapia penicilami-
nom, zinkom alebo trientinom by mala byt

zacata o najskor a musi byt dozivotna.
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Obr. 3. Meranie atrofie nucleus caudatus: pomer
Sirky frontdinych rohov postrannych komér (FH)
k vzdialenosti medzi oboma hlavami nucleus cau-
datus (CC), resp. pomer vzdialenosti oboch hldv
nucleus caudatus (CC) k vndtornej Sirke lebky (IT).
Postupnou atrofizdciou hlavy kaudata sa rozmer
CC predlzuje a priblizuje sa tak az k rozmeru FH,
resp. sa menipomer CCKIT (upravené z fotoarchivu
NsP Bardejov)

Typické MR nalezy pri
inych extrapyramidovych
ochoreniach

Huntingtonova choroba

Huntingtonova choroba je autozomdlne
dominantné (AD) progresivne neurodege-
nerativne ochorenie, ktorého podkladom je
expanzia nukleotidov CAG v géne pre hun-
tingtin veduca k zdniku GABA-ergickych
neurdnov, najma v oblasti putamenu a nuc-
leus caudatus. Typickym klinickym néalezom
je tridda - chorea, demencia a psychiatrické
prejavy (McColgan, 2017). V diagnostike je zo
zobrazovacich vysetreni najvytaznejsia mag-
neticka rezonancia mozgu, pri ktorej je najviac
preukaznym markerom atrofia hlavy ncl. cau-
datus. Zaroven su pritomné atrofické zmeny
v oblasti putamenu, ktoré sa vSak daju dobre
objektivizovat az pri volumetrickom vysetreni.
Kombinacia tychto zmien vedie k zva¢seniu
sirky frontalnych rohov postrannych komor
(pripominajlice balénovité roziirenie) a predi-
zeniu vzdjomnej vzdialenosti oboch hlav ncl.
caudatus (obrazok 3) (Negi, 2014).

Syndrém tremoru/ataxie
asociovany s fragilnym X
chromozémom (FXTAS)

FXTAS predstavuje dalsie neurodegenera-
tivne polyglutaminové ochorenie s expanziou
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Obr. 4. MR ndlezy pri inych extrapyramidovych ochoreniach: A) T2 hyperintenzivne lézie v strednych mozockovych pedunkuloch (MCP sign) u pacienta
s FXTAS (fotoarchiv NsP Bardejov); B) T1 hyperintenzivna lézia v oblasti lavého striatu u pacienta s pravostrannou hemichoreou pri hyperglykémii (foto MUDr.
Simona Bacovd, FNsP F. D. Roosevelta v Banskej Bystrici); C) symetrické T2 hyperintenzivne lézie v ncl. caudatus a putamene u pacientky s familidrnou formou
Creutzfledt-Jacobovej choroby a potvidenou mutdciou v géne E200K (fotoarchiv LF UPJS a UNLP Kosice)

tripletu CGG v rozmedzi 50-200 opakovani
v géne FMR1 oznacované ako premutacia.
Typickym klinickym nélezom je kombindcia
ataxie s akénym tremorom zacinajuca po 50.
roku zivota. Vzhladom na X-viazanu dedi¢nost
st dominantne postihnuti muzi. U pacien-
tov vSak mozeme najst aj prejavy demencie,
psychiatrickych zmien, parkinsonizmu ¢i
periférnej neuropatie (Cabal-Herrera, 2020).
Zasadnym nalezom na MR vysetreni mozgu su
T2 hyperintenzity v strednych mozockovych
pedunkuloch (MCP sign), ktoré su pritomné
priblizne u 60 % postihnutych muzov (obrazok
4A). Druhym hlavnym radiologickym prizna-
kom je T2 hyperintenzita v splenium corporis
callosi vyskytujuca sa priblizne s rovnakou
frekvenciou ako MCP sign (Leehey, 2011).
Tento réddiologicky obraz u starSieho pacienta
s ataxiou ¢i tremorom je vyrazne sugestivny
pre FXTAS, pricom nasledovat by mala indika-
cia genetického vysetrenia. Menej Specifické
MR nélezy zahffaju T2 hyperintenzity v bielej
hmote ponsu, inzuly a perivetrikularnych ob-
lasti, generalizovanu atrofiu mozgu alebo mo-
zocka (Cabal-Herrera, 2020).

Hyperglykemicka nonketoticka
hemichorea

Zriedkavou neurologickou komplikaciou
nonketotickej hyperglykémie, najma u oséb
s DM 2. typu, je hemichorea. Pocas epizody
hyperglykémie sa na podklade metabolickych
zmien v bazalnych ganglidch rychlo rozvija
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jednostranna (ale méze byt aj bilateralna)
chorea alebo balizmus. Tazkosti zvycajne
ustupia po normalizacii hladiny glukézy v kr-
vi (Zheng, 2020). V diferencidlnej diagnostike
je MR metdédou prvej volby, typicky sa pri
nej vyskytuju zmeny intenzity signalu najma
v oblasti putamenu a/alebo nucleus caudatus.
V pripade jednostrannych zmien su tieto loka-
lizované kontralateralne k symptémom.V T1
véazeni je pritomna hyperintenzivna lézia, v T2/
FLAIR su zmeny variabilné, ale najcastejsie
su hypointenzivne, v DWI je signal s vysokou
difuziou. Najviac konzistentnym nalezom je
hyperintenzita v T1 vaZeni (obrazok 4B) (Zhou,
2012). Po ustupe hyperglykémie MR nélezy
postupne regreduju, aviak ovela pomalsie
ako ich klinické prejavy (Lai, 1996).

Creutzfeld-Jakobova choroba
Creutzfeld-Jakobova choroba (CJD) je ne-
liec¢itelné pridnové ochorenie charakterizova-
né rychlo progredujucou demenciou, ataxiou,
myokloniami a poruchami zraku. S progresiou
sa pridruzuju dalsie pyramidové, extrapyrami-
dové a neuropsychiatrické symptédmy veduce
az k akinetickému mutizmu (Uttley, 2020). Pri
sporadickej aj familiarnej forme ochorenia
sa pri MR vysetreni mozgu vyskytuju zmeny
v mozgovej kore a hlbokej sivej hmote. Tieto
T2/FLAIR hyperintenzivne zmeny postihuju
najma oblasti inzuly, cingula a gyrus fronta-
lis superior, resp. striatum (nucleus caudatus
a putamen) a talamus (obrazok 4C). Lézie su
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Casto bilateralne, ale ndlez méze byt asymet-
ricky. Rozsah a intenzita postihnutia koreluje
s dlzkou trvania ochorenia. Najviac senzitiv-
ne na zmeny su novsie sekvencie DWI/ADC,
pri ktorych pozorujeme restrikciu difuzie vo
vyssie uvedenych oblastiach. Postihnutie
mozocka sa v MR obraze prejavuje atrofiou
a abnormitami signalu v jeho kortexe. Pri
novom variante CJD (vCJD) je priebeh ocho-
renia o nie¢o odlisny a pomalsi, s typickymi
zmenami v zadnej ¢asti talamu, ktoré su na-
jlepsie viditelné vo FLAIR a DWI sekvenciach
a oznacuju sa ako priznak pulvinar talami. Hoci
satento nalez da pozorovat aj pri sporadickej
a familiarnej CJD, v diagnostike vCJD ma s pri-
slusnym klinickym obrazom vysoku senzitivitu
aj Specificitu (Fragoso, 2017).

Zaver

Diagnostika zriedkavejSich ochoreni
s extrapyramidovou symptomatolégiou
moéze byt niekedy mimoriadne naroc¢na.
Magnetickd rezonancia nam v mnohych
pripadoch ponuka vynikajuci ndvod na ich
spravne a vcasné rozpoznanie. Délezité je
vSak upozornit na fakt, Ze vyssie opisané
zmeny nemusia byt vylu¢ne patognomické
pre jednotlivé diagndzy, avsak ich nélez spolu
s prislusnym klinickym obrazom nam vyraz-
nou mierou napomaha k ich uréeniu. Zaroven
vsak plati, ze jej indikacia nie je pausalna, ale
malo by jej predchédzat dokladné klinické
vysetrenie pacienta.
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