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Úvod
Původní rolí diagnostického procesu v pří-
padě podezření na akutní cévní mozkovou 
příhodu (CMP) bylo tuto diagnózu potvrdit 
(resp. vyloučit jinou etiologii obtíží) a určit, 
o který typ CMP se jedná. V současné době 
se díky novým technikám neurozobrazení 
hledají algoritmy, které umožní určit nejvý-
hodnější terapeutický postup ve smyslu mi-
nimalizace rizika a maximalizace prospěchu. 
Vedle zhodnocení klinických dat (příznaky 
a relevantní anamnestické údaje), které vý-
znamně přispívají k určení směru vyšetřova-
cího algoritmu, jsou nejdůležitějším prvkem 
tohoto „diagnostického puzzle“ právě zobra-
zovací metody. Využití tzv. multimodalitního 

vyšetřovacího schématu umožňuje nejen 
jednoznačně odlišit ischemickou a hemo-
ragickou CMP, event. onemocnění, které 
příznaky CMP imitují, ale také získat dů-
ležité údaje o rozsahu postižené mozkové 
tkáně, o její aktuální vitalitě a o stavu tepen-
ného řečiště. Všechna tato data přispívají 
k volbě nejvhodnějšího terapeutického po-
stupu, odhadu prognózy, monitoraci úspěš-
nosti léčby či změn zvyšujících riziko kom-
plikací. V současnosti není kvalitní péče 
o akutní CMP bez těchto vyšetření možná. 
Nutnost rychlého jednání je zásadní a dia-
gnostické neurozobrazení by mělo být pro-
vedeno nejpozději do 30 min od příjezdu do 
nemocnice [1].

Hrubé diagnostické schéma lze přibližně 
zobrazit následně (diagram 1). Využití jed-
notlivých vyšetření (vč. modalit) a jejich kom-
binace závisí na diagnostických a terapeu-
tických možnostech pracoviště a rovněž na 
konkrétních klinických datech (čas vzniku, kli-
nické symptomy – tíže, dynamika apod.).

Neurologické vyšetření 
a anamnestická data
Klasické neurologické vyšetření je nedílnou 
a důležitou součástí diagnostického postupu 
u akutní CMP. Jeho součástí je i získání rele-
vantních anamnestických dat jak z hlediska 
předchorobí (údaje o cévních rizikových fak-
torech, prodělaných CMP, kardiálních one-
mocněních aj.), tak okolností vzniku příznaků 
(rychlost, charakter a zejména čas jejich roz-
voje). Informace pomáhají nasměrovat vyšet-
řovací algoritmus, určit nejpravděpodobnější 
lokalizaci léze a tím také přispět k specifi čtěj-
šímu zaměření dalších vyšetřovacích metod.

Důležité je však zdůraznit, že samotné kli-
nické vyšetření není dostatečně citlivé k zjiš-
tění etiologie příznaků CMP (tzv. stroke-like 
symptomy) a tedy ani k odlišení hemoragické 
a ischemické CMP. Některé indicie mohou 
zvyšovat pravděpodobnost jedné z variant, ale 
k defi nitivnímu stanovení je vždy nutné neuro-
zobrazovací vyšetření.

Klinické neurologické vyšetření však může 
mít, zejména v případě ischemické CMP, pro-
gnostický význam. V případě akutní cévní 
mozkové příhody stanovujeme na základě 
standardizovaného neurologického vyšet-
ření tzv. NIHSS (The National Institute 
of Health Stroke Scale). NIHSS je škála 
mapující aktuální neurotopický deficit. Má 
15 složek, kde jsou kvantifikovány jednot-
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livé komponenty neurologického vyšetření, 
jako jsou vědomí, řeč, motorika, senze, vi-
zuální a cerebelární funkce (vlastní škálu lze 
najít na webové stránce: http://www.cmp.
cz/public/f5/3d/81/4009_16400_formu-
lar_k_vyplnovani_nihss.pdf). Hodnota NIHSS 
koreluje s tíží mozkového infarktu, velikostí 
ischemického ložiska a v prvních 6 hod od 
vzniku je statisticky významným prediktorem 
výsledného stavu pacienta v sedmi dnech 
a třech měsících po mozkovém infarktu. Re-

lativní změna NIHSS u pacienta s okluzí moz-
kové tepny koreluje se stupněm rekanalizace 
(obr. 1). Takto lze NIHSS využít k monitoraci 
efektu terapie [2–4].

Neurozobrazovací metody 
používané v diagnostice CMP
Počítačová tomografi e
Stále nejrozšířenější zobrazovací metodou 
u diagnostiky CMP je počítačová tomografi e 
(CT). Je to vyšetření široce dostupné, rela-

tivně levné a umožňuje snadno a rychle vy-
šetřit i pacienty v těžkém stavu. Dříve bylo 
jeho hlavním úkolem odlišit krvácení a even-
tuálně odhalit jinou etiologii klinických sym-
ptomů (tumor, kontuze apod.), neboť průkaz 
ischemie byl možný až po více než 24 hod či 
dokonce několika dnech. Nyní můžeme díky 
moderním CT přístrojům identifi kovat časné 
ischemické změny v řádu hodin. V rámci mul-
timodalitního CT vyšetření můžeme také 
ihned posoudit stav extra- i intrakraniálních 
tepen, rozsah okluze, kolaterálního oběhu 
a zobrazit perfuzní defi cit včetně pravděpo-
dobné penumbry jako reperfuzí zachranitelné 
mozkové tkáně [5].

Magnetická rezonance
Magnetická rezonance (MRI) se v poslední 
době dostává na první pozici i v zobrazení 
akutní CMP, a to zejména v hlavních centrech 
zaměřených na léčbu CMP. Dosud tomu ve 
srovnání s CT bránily některé jeho nevýhody 
(delší čas vyšetření, horší citlivost k akutnímu 
krvácení, větší sklon k artefaktům u neklid-
ného pacienta, vyšší ekonomické náklady). 
Tyto nyní při stále se zlepšujících paramet-
rech a zvětšujících se možnostech MRI vyšet-
ření ustupují před jeho výhodami, kterými be-
zesporu je zejména vyšší citlivost ke změnám 
mozkového parenchymu a tedy ve většině pří-
padů vyšší diagnostická hodnota [1].

Diagnostika hemoragické CMP 
(intracerebrálního hematomu)
CT vyšetření a intracerebrální 
krvácení
Nativní CT mozku je stále považováno za zlatý 
standard pro diagnózu intracerebrálního krvá-
cení, i když MRI má s ním v dnešní době srov-
natelnou a u některých typů krvácení i lepší 
senzitivitu a specifi citu (viz níže). Zajímavé 
je, že vlastně nikdy nebyla provedena žádná 
srovnávací studie (např. s operačními nálezy), 
která by jeho přesnost potvrdila na úrovni nej-
vyšší důkazní hodnoty (LoE A-level of evi-
dence A) [1].

Hemoragie se v úplném počátku krvá-
cení (hyperakutní fázi) zobrazuje jako ložisko 
o denzitě v rozsahu 30–60 HU (Hounsfi eld 
units) v závislosti na poměru krevních buněk 
a plazmy. V této fázi má obdobnou denzitu jako 
mozková tkáň. Lékař však při CT vyšetření již 
většinou pozoruje hyperdenzní krevní sraže-
ninu o denzitě 60–100 HU, která vzniká v ná-
sledných minutách až hodinách po ruptuře 
tepny [7]. Nicméně, někdy se při CT objeví 

Diagram 1. Orientační schéma aplikace neurozobrazovacích vyšetření.
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Obr. 1. Korelace změny NIHSS v závislosti na rekanalizaci tepny.
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v místě hyperdenzity proužek či malé ložisko, 
které je k okolnímu hematomu hypodenzní 
(resp. izodenzní s mozkovým parenchymem), 
tzv. swirl sign (obr. 2). Swirl sign představuje 
ještě stále proudící krev z prasklé tepny a uka-
zuje se, že se jedná o nezávislý prediktor smrti 
a špatného klinického stavu pacienta ve třech 
měsících. Jeho identifi kace tak může ovlivnit 
terapeutický přístup ve smyslu agresivnější 
hemostyptické terapie [8].

Velikost intracerebrálního hematomu 
(ICH) se udává v ml či cm3. Vypočítá se jako 
polovina součinu jeho nejširších rozměrů na 
ose x, y, z. Jeho objem má rovněž predik-
tivní hodnotu. Velikost nad 60 cm3 spolu 
se vstupním Glasgow coma scale pod 8 
byla spojena s 91% mortalitou. Naopak 
velikost pod 30 cm3 predikuje pouze 
19% úmrtnost [9].

Při nálezu ICH je vhodné doplnit CT angio-
grafi cké vyšetření intrakraniálních tepen za 
účelem vyloučení aneuryzmatu či cévní mal-
formace. Na zdrojových snímcích může být 
patrný tzv. spot sign (až ve 30 %), což je re-
lativně hyperdenzní drobný útvar způsobený 
extravazací kontrastní látky (funkčně se jedná 
o obdobu swirl sign). Jeho přítomnost je opět 
prediktorem progrese krvácení a špatné pro-

Obr. 2. „Swirl sign“ (šipka) představu-
jící proudící krev z tepenné ruptury [8]. Obr. 3. Akutní intracerebrální hematom na MRI ve srovnání s CT.

Obr. 4. Mikrohemoragie jsou hypoin-
tenzní tečky o průměru 2–5 mm.

Obr. 5. Časné známky ischemie na nativním CT. A – hypodenzita v pravé inzule a periferii 
ACM (M1 a M3 dle ASPECTS), B – hypodenzita v oblasti ncl. caudatus, lentiformis a přední části 
inzuly, C – hypodenzita v ncl. lentiformis, D – setření kortikomedulárního rozhraní v zadní části 
inzuly a úseku M 2,3 dle ASPECTS.
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gnózy (43% úmrtnost oproti 19% u pacientů 
bez spot sign) [10]. Někdy se doplní spíše 
kontrastní CT vyšetření, nejčastěji v přípa-
dech, kdy je podezření např. na prokrvácený 
tumor (to již bývá spíše nahrazováno přes-
nějším MRI vyšetřením).

Lokalizace intracerebrálního hematomu 
může zase ukazovat na pravděpodobnou etio-
logii. Subkortikální hematomy v oblasti ba-
zálních ganglií (event. i v mozečku) jsou nej-
častěji způsobeny rupturou tepny poškozené 
v důsledku hypertenzní arteriolopatie (tzv. ty-
pický ICH). Kortikální (lobární) hematomy 
mohou vznikat právě při přítomnosti např. 
cévní malformace, tumorózní formace (spíše 
u mladších pacientů) či při tzv. amyloidní an-
giopatii (v podstatě degenerativní arteriolo-
patie charakterizovaná opakovanými jak he-
moragiemi, tak ischemickými ikty u starších 
pacientů).

MRI mozku a intracerebrální 
krvácení
Zobrazení akutního krvácení bylo donedávna 
Achillovou patou magnetické rezonance 
ve zhodnocení akutní cévní mozkové příhody. 
Viditelnost krvácení na MRI je závislá na za-
stoupení oxyhemoglobinu, jeho rozpadových 
produktů a celistvosti membrány erytrocytů. 
Běžné T1 a T2 snímky detekují spolehlivě jen 
subakutní a chronické krvácení. U hyperakut-
ního krvácení (cca 1. hod) se někdy může ob-
jevit v T2W obrazech lehký hypointenzní lem 
na periferii hematomu. Je způsobený již pří-
tomným deoxyhemoglobinem. Citlivějším 
zobrazením je varianta T2 zobrazení tzv. gra-
dientní echo sekvence (GRE), resp. echo 
planar images (EPI) patřící do skupiny SWI – 
susceptibility weighted images. Krvácení se 
projevuje jako hypointenzní léze již v prvních 
hodinách [6]. Těmito sekvencemi lze dete-
kovat jakékoli krvácení, a to se stejnou senzi-
tivitou jako při použití CT (obr. 3) [11].

MRI vyšetření tak lze použít spolehlivě 
i jako vstupní vyšetření u pacientů s pode-
zřením na CMP. MRI (GRE) je dokonce senzi-
tivnější k detekci staršího krvácení než CT vy-
šetření [11]. Zobrazí i drobné perivaskulární 
hemoragie – tzv. mikrohemoragie, které na 
CT nejsou detekovatelné (obr. 4). Obraz mi-
krohemoragií na MRI je způsoben depozitami 
hemosiderinu, které přetrvávají v tkáni velmi 
dlouho a jsou obrazem kumulace drobných 
perivaskulárních krvácení. Vyskytují se u ar-
teriolopatického postižení (např. u 80 % pa-
cientů s amyloidní angiopatií, ale také 

Obr. 6. Časné známky ischemie v povodí ACM vpravo na nativním CT před úpravou 
okna a po ní (W110/L35  W23/L32).

Obr. 7. ASPECTS (Alberta Stroke Program Early CT Score). 
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krát vyšší šance na dosažení nezávislosti 
oproti 6 a méně bodům) [19]. ASPECTS 
hodnotí primárně povodí ACM, při hodno-
cení nativních snímků však pátráme i po 
změnách v povodí a. cerebri anterior (ACA), 
a. cerebri posterior (ACP) nebo v zadní jámě. 
ASPECTS lze hodnotit i na CT perfuzních 
skenech [20].

Neméně významným nálezem na nativním 
CT je i tzv. znamení denzní arterie (dense 
artery sign – DAS). Jedná se o hyperdenzní 
úsek tepny v místě její okluze (obr. 8). Její 
výskyt u akutní CMP je udáván v širokém roz-
mezí 5–59 % [21]. Čím tenčí CT řezy, tím 
větší záchyt DAS. Falešně pozitivní nález 
může být způsoben vysokým hematokritem, 
polyglobulií či kalcifi kacemi ve stěně tepny. 
Případnou okluzi potvrdí následná CT angio-
grafi e. Důležité je pátrat po DAS v periferních 
úsecích („dot sign“ v místech M2 větví – viz 
obr. 8), neboť zde je CT angiografi e méně 
přehledná.

Kvantitativním i kvalitativním hodnocením 
trombů na nativním CT se v současnosti 
zabývá řada autorů. Velikost trombu predi-
kuje pravděpodobnost rekanalizace trombo-
lytické terapie [23]. V souboru 138 trombo-
lyzovaných pacientů s okluzí ACM nedošlo 
u žádného z pacientů s trombem delším než 
8 mm k rekanalizaci [22].

nemají [16,17]. Na druhou stranu však 
z analýz studií NINDS a ECASS vyplývá, že 
pacienti s časnými známkami ischemie men-
šího rozsahu mají, i přes vyšší riziko hemora-
gické transformace, statisticky významný pro-
spěch z trombolytické terapie ve srovnání 
s placebovou skupinou. Časné známky is-
chemie menšího rozsahu (ve studii ECASS 
byla hranicí 1/3 povodí a. cerebri media) 
tedy nejsou kontraindikací podání tromboly-
tické terapie.

Ke standardizaci a vyšší spolehlivosti hod-
nocení časných ischemických známek slouží 
škála ASPECTS (Alberta Stroke Program 
Early CT Score) [18]. Jedná se o 10bodové 
hodnocení CT v segmentech zásobovaných 
a. cerebri media (ACM). Hodnotíme ncl. cau-
datus (C), ncl. lentiformis (L), capsula interna 
(IC), inzulu (I) a úseky M1–M6. M1–M3 jsou 
ve výši bazálních ganglií, M4–M6 ve výši po-
stranních komor nad bazálními gangliemi 
(obr. 7). Normální nález skórujeme 10, je-li 
v dané oblasti známka ischemie, odečte se 
vždy jeden bod. ASPECT skóre koreluje se 
vstupní hodnotou NIHSS (National Institutes 
of Health Stroke Scale) a umožňuje predikci 
výsledného stavu i rizika symptomatické he-
moragie. Horší výsledek lze očekávat u skóre 
6 a méně, naopak 7 a více bodů predikuje 
dobrou odpověď na reperfuzní terapii (až tři-

u 7–8 % zdravé starší populace) a mohou být 
vedlejším nálezem také u pacientů s akutní 
ischemickou CMP indikovaných k tromboly-
tické terapii. Vyšší riziko krvácivých kompli-
kací trombolytické terapie v případě nálezu 
malého množství (pod pět) mikrohemoragií 
se neprokázalo [12]. Pro nález většího počtu 
mikrohemoragií nejsou dostupná data.

Diagnostika ischemické CMP
Nativní CT
Ischemické změny se na CT obraze objevují 
v závislosti na délce trvání ischemie a jejich 
rozsah pak závisí na parametrech tepenného 
uzávěru (lokalizace, rozsah) a stavu kolaterál-
ního oběhu. Často se již v prvních šesti hodi-
nách objevují změny parenchymu poukazující 
na probíhající ischemizaci tkáně. V hypoxické 
tkáni dochází v důsledku rychlého poklesu 
buněčných zásob glukózy a kyslíku k se-
lhání Na/K pump a k přesunu vody do intra-
celulárního prostoru. Tento cytotoxický edém 
se v CT obraze projevuje jako tzv. časné 
známky ischemie. Čím dříve dojde k rozvoji 
časných známek, tím závažnější ischemii lze 
předpokládat.

Mezi časné známky ischemie patří setření 
kortikomedulárního rozdílu neboli setření 
hranic mezi kortikální a subkortikální vrstvou 
parenchymu. To se nejčastěji projeví jako ab-
sence tzv. inzulární stužky (obr. 5) či setření 
hranic mezi ncl. caudatus a lentiformis a okolní 
bílou hmotou. Dále se na konvexitě objevuje 
setření hranic kortexu a vyhlazení gyrifi kace. 
Edém vrcholí za 48 až 72 hod a v závislosti 
na jeho rozsahu může dojít až k přetlaku stře-
dočarových struktur. Pokročilá fáze nekrózy 
mozkové tkáně se rozvíjí přibližně po 8 hod 
a je dokončena kolem 24 hod od vzniku. Na 
CT se zobrazuje jako hypodenzní oblast. Sen-
zitivita detekce časných známek bývá udá-
vána kolem 70 % (rozmezí 20–87 %) a spe-
cifi cita 87 % (rozsah 56–100 %) [13,14]. 
Rozpoznání časných známek je silně závislé 
na zkušenosti hodnotícího lékaře. K lepší de-
tekci časných známek přispívá vyšší kvalita 
zobrazení u nových CT přístrojů a dále mož-
nost softwarové úpravy parametrů okna (kon-
trast, stupně šedi apod.) (obr. 6) [15].

Časné známky ischemie odpovídají hypo-
xické tkáni, kterou už není možné úspěšnou 
reperfuzí zachránit. Jejich přítomnost ve 
větším rozsahu zvyšuje riziko hemoragické 
transformace při reperfuzní terapii a je spo-
jena s horším výsledným klinickým stavem ve 
srovnání s pacienty, kteří tyto časné známky 

Obr. 8. Nálezy trombů v ACM vpravo na nativním CT. Na posledním snímku je nález 
tzv. „dot sign“.

Obr. 9. Pacient s akutní okluzí ACM vpravo. A – prodloužení MTT, B – pokles CBF, C – po-
rucha CBV malého rozsahu.
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řečišti dané oblasti. Softwarovým zpraco-
váním naměřené denzity mozkové tkáně při 
prostupu kontrastní látky získáme čtyři pa-
rametry. Jsou jimi Cerebral Blood Volume 
(CBV), který udává množství krve v určitém 
objemu tkáně (v ml/100 mg tkáně), Ce-
rebral Blood Flow (CBF), udávající hodnotu 
průtoku krve (ml/100 g tkáně/min), mean 
transit time (MTT), což je průměrný čas arte-
riovenózního přechodu krve daným objemem 
tkáně (v sekundách), a time to peak (TTP), 
který určuje průměrný čas do maximální den-
zity ve snímané oblasti (v sekundách). Vzá-
jemný vztah uvedených parametrů je vyjádřen 
rovnicí: CBF = CBV/MTT, která je rovněž 
rovnicí autoregulační schopnosti mozkového 
řečiště (při zhoršení průtoku – např. stenóze 
či okluzi – dojde k prodloužení MTT a autore-
gulací k postobstrukční vazodilataci – zvýšení 
CBV – tak, aby hodnota CBF neboli průtoku 
byla zachována).

Číselná hodnota CBV je získána jako vý-
počet plochy pod perfuzní křivkou, rela-
tivní hodnota MTT je získána jako polovina 
doby mezi časem od vzestupu denzity z ba-
zální úrovně po její pokles zpět na bazální 
úroveň. Na základě naměřených a vypočte-
ných hodnot se potom vytváří barevné per-
fuzní mapy pro jednotlivé parametry, kde lze 
oblasti s rozdílným prokrvením od sebe odlišit 
a jejich rozsah porovnat.

Při hodnocení se doporučuje začínat pa-
rametrem MTT (event. TTP), který se u is-
chemizace prodlužuje a který regionální ab-
normity zobrazuje nejvýrazněji. Nicméně 
není vhodný pro posouzení aktuální viability 
mozkové tkáně, protože pouze identifikuje 
rozsah obturovanou tepnou zásobené ob-
lasti, kde dochází k pomalejšímu, resp. ne-
dostatečnému plnění kontrastní látkou. Tato 
oblast v sobě zahrnuje jak jádro infarktu, tak 
penumbru, tak i oblast tzv. benigní oligemie, 
která ani při perzistující ischemizaci nekróze 
nepropadá.

K odlišení jádra infarktu od penumbry lze 
použít parametry CBF a CBV [24,25]. Opti-
mální protokol se zatím hledá, nicméně se uka-
zuje, že ve tkáni se sníženou hodnotou CBV 
pod 2 ml/100 g tkáně dojde v 99 % k roz-
voji infarktu. Objem tkáně s poruchou perfuze 
v podobě prodlouženého MTT (> 145 %) či 
sníženého CBF (65 % a méně) představuje 
celkovou, ischemií ohroženou oblast [25]. 
Kolaterálami dostatečně zásobená oblast 
tkáně za okluzí tepny bude mít sice pro-
dloužené MTT, ale normální či zvýšené CBV 

CTP identifi kovat přibližný rozsah jádra in-
farktu a penumbry [27]. CT perfuzí zjištěná 
přítomnost penumbry může pomoci určit pa-
cienty, u nichž bude prospěch rekanalizační 
terapie převyšovat nad jejími riziky.

Po aplikaci jodové kontrastní látky dojde 
k přechodnému zvýšení denzity parenchymu 
úměrně množství kontrastní látky v cévním 

Multimodalitní CT vyšetření
CT perfuze
CT perfuze (CTP) je modalita, která může 
být využita k posouzení aktuálního prokrvení 
mozkové tkáně a její viability. S její pomocí 
lze identifi kovat a hodnotit ischemizovanou 
oblast již v časných stadiích mozkového in-
farktu a za určitých okolností lze s pomocí 

Obr. 10. Akutní okluze ACM vlevo. A – CTA s okluzí ACM vlevo, B – prodloužení CBF 
v povodí ACM vlevo nastavené k určení penumbry, C – oblasti s poklesem CBV nastaveným 
k určení jádra infarktu. Krátce po zahájení IV trombolýzy došlo k plné rekanalizaci tepny. Na ob-
rázku D a E rozsah ischemie na CT a MR koreluje s výpadky v CBV mapě (jádrem infarktu) při 
vstupním vyšetření. Ostatní ohrožená tkáň byla časnou rekanalizací zachráněna.
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průkazu perzistující penumbry je nutno pova-
žovat za experimentální postup. Aktuálně pro-
bíhá řada studií, v nichž jsou pacienti léčeni 
na základě průkazu viabilní tkáně pomocí MR 
nebo CT.

CT angiografi e
Hlavním úkolem CT angiografi e (CTA) je zob-
razení stavu extra- i intrakraniálních tepen 
a vyšetření se standardně provádí od aortál-
ního oblouku po vertex (obr. 12, 13). Zajímá 
nás lokalizace a rozsah stenózy/okluze 
i jejich povaha (ateroskleróza, disekce) a dále 
stav kolaterálního řečiště. Vyšetření má nižší 

zpracování CTP (dekonvoluce) se počítá 
s jednorázovým průchodem kontrastní látky 
vyšetřovanou oblastí. V praxi je však často 
v důsledku stenóz a/nebo kolaterálního 
oběhu přítok kontrastní látky více rozptýlen 
v čase a tím dochází k nadhodnocení CBV 
a CBF. Využití upraveného algoritmu s ko-
rekcí zpoždění vyžaduje změnu a validaci hra-
ničních hodnot [30]. Navíc výrobci softwaru 
pro CTP používají ke zpracování map různé 
variace matematického modelu. Výsledky 
se tedy mohou u různých programů lišit i při 
identických hraničních intervalech. Tromboly-
tickou terapii mimo časové okno na základě 

a podhraničně snížené CBF. Nicméně i tak 
dochází často k nadhodnocení rozsahu pen-
umbry zahrnutím i oblastí s benigní oligémií. 
Určení přesného rozsahu penumbry se tím 
komplikuje a jak MR, tak CT perfuze často 
rozsah penumbry nadhodnocují [26]. Zjed-
nodušeně však lze penumbru určit jako rozdíl 
rozsahu tkáně potenciálně infarktem ohro-
žené (CBF) a rozsahu tkáně infarktem již po-
stižené (CBV), tedy CBF − CBV (CBF/CBV 
mismatch) [27] (obr. 9 a 10).

Několik studií s MR prokázalo dobrou ko-
relaci léze v CBV se zobrazením na MR DWI 
(diffusion weighted images) [24,28]. Byly ale 
referovány i ojedinělé nálezy reverzibility CBV 
a DWI lézí [28,29]. Oblasti s výrazně pro-
dlouženým TTP bývají patrny u cévních uzá-
věrů. Pokud jde o chronický stav, je v této ob-
lasti přítomna normální hodnota CBV a CBF 
(obr. 11). Přehled nálezů na CT perfuzi je 
uveden v tab. 1.

Limitací CT perfuze byla dosud relativně 
malá oblast (cca 4cm vrstva mozkové tkáně), 
kterou bylo možno vyšetřit, nicméně s novými 
multidetektorovými CT přístroji se tato vyšet-
řitelná oblast zvětšuje a na 256 detektoro-
vých CT přístrojích lze již vyšetřit celý mozek. 
Většinou se tedy vyšetřuje maximální možný 
rozsah kolem řezu na úrovni bazálních gan-
glií, kde se nejlépe zobrazí ischemie v povodí 
ACM. Vyšetření lze nastavit i na oblast zadní 
jámy, je zde ale třeba počítat s četnějšími 
artefakty.

Využití konceptu CTP mismatche v kli-
nické praxi naráží na některé technické pro-
blémy. I po letech výzkumu nejsou k dispozici 
přesné a validizované hranice k odlišení pen-
umbry a jádra. Při klasickém matematickém 

Obr. 11. Chronická, kompenzovaná okluze ACM s dobrým kolaterálním oběhem. A – CT angiografi e s nálezem okluze M1 úseku ACM, 
B – prodloužené MTT v povodí ACM vpravo, C – normální CBV. 

CBV CBF MTT
ischemické jádro (core)
penumbra
kompenzovaná porucha perfuze (benigní oligemie)  nebo 
kompenzovaný uzávěr či výrazná stenóza N N  nebo 

N – norma,  – snížení,  – výrazné snížení,  – zvýšení,  – výrazné zvýšení

Tab. 1. Parametry CT perfuze.

Obr. 12. Pacientka s okluzí M1 úseku ACM vpravo. Na obr. A a B je zdrojový snímek a re-
konstrukce CT angiografi e. C – nativní snímek s nálezem dense artery sign v odpovídající lokali-
zaci.
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o 2 body, trombus ve větvích M2, v ACA a in-
fraklinoidním úseku ACI snižuje skóre o 1 bod 
(obr. 15) [33]. Clot burden score < 10 je aso-
ciováno s menší šancí na dobrý výsledný kli-
nický stav. Ve srovnání s CBS 10 je poměr 
šancí (odds ratio – OR) 0,09 pro CBS ≤ 5; 
0,22 pro CBS 6–7 a 0,48 pro CBS 8–9. 
Nižší CBS skóre bývá také asociováno s nižší 
hodnotou ASPECTS a vyšším výskytem he-
moragických komplikací [34].

CTA umožňuje také analýzu kolaterálního 
oběhu. K jeho hodnocení můžeme použít 
jednoduchou škálu Collateral Score (CS): 
0 = žádné kolaterály, 1 = kolaterály zásobu-
jící ≤ 50 % ischemizované oblasti, 2 = záso-
bení > 50 % a < 100 %, 3 = kompletní kolate-
rální zásobení (obr. 16) [33]. Bylo prokázáno, 
že přítomnost dobrého kolaterálního oběhu 
koreluje s menším jádrem infarktu a predi-
kuje lepší výsledný klinický stav při reperfuzní 
terapii [35].

Kromě hodnocení vlastní okluze lze zdro-
jové snímky CT angiografi e využít i k orientač-
nímu zhodnocení perfuzního defi citu (zvlášť 
pokud CTP není součástí standardního vyšet-
řovacího protokolu). Kontrastní látka vyplní 
kapiláry v normálně perfudované tkáni, ale 
bude chybět v ischemizované oblasti a tato 
se bude jevit jako hypodenzní. K optimálnímu 
zobrazení je opět potřeba upravit parametry 
okna (obr. 17).

Magnetická rezonance 
včetně multimodalitních 
vyšetření
Při indikaci MRI vyšetření s cílem vizuali-
zovat hyperakutní ischemii je nutno poža-

resp. žilního řečiště. Senzitivita a specifi cita 
CTA ve srovnání s digitální subtrakční angio-
grafi í (DSA) a MR angiografi í (MRA) se v de-
tekci stenóz a okluzí hlavních mozkových 
tepen pohybuje mezi 89–99 % [31], i když 
MRA v porovnání s CTA poněkud tíži stenózy 
nadhodnocuje [32].

K přesnějšímu posouzení rozsahu trom-
bózy v přední cirkulaci škály byla navržena 
škála Clot Burden Score (CBS). Skóre 10 
značí normální nález, přítomnost trombu 
v supraklinoidním úseku ACI a v M1 úsecích 
(proximálním a distálním) snižuje skóre vždy 

senzitivitu u patologií v distálním větvení moz-
kového řečiště, u lakunárních infarktů a nelze 
jej využít k odlišení jádra infarktu a penumbry. 
Velmi výhodné je naopak v diagnostice pato-
logií ve vertebrobazilárním povodí včetně de-
tekce okluze a. basilaris. Především při hod-
nocení zdrojových snímků je často nutná 
úprava parametrů „width“ a „level“ ke zhod-
nocení např. kalcifi kovaných stenóz (obr. 14). 
Ideální parametry se u různých přístrojů liší.

Při CT angiografi i dochází po bolusovém 
podání jodové kontrastní látky k vytvoření 
dvou- a třírozměrného zobrazení tepenného, 

Obr. 13. CT angiografi cké zobrazení okluze v odstupu ACI vpravo. A – zdrojový 
snímek, B – rekonstrukce.

Obr. 14. Zdrojové snímky CTA extrakraniálně a intrakraniálně. A – standardní nastavení 
(W300/L30), B – po úpravě parametrů úprava okna (W730/ L310). Obr. 15. Clot burden scale (CBS).
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stižené tkáně (tento fakt ovšem neplatí zcela, 
neboť někdy dochází při časné rekanalizaci 
k normalizaci části původní velikosti DWI 
léze) [38,39]. Specifi cita tohoto vyšetření je 
omezena, neboť obdobné změny se mohou 

kupředu ať už identifi kací drobné ischemické 
léze, která by na CT vyšetření patrná nebyla, 
či jejím vyloučením. Klinik tak získá velmi dů-
ležitá data pro další postup.

MRI – difuzně vážené snímky
K identifi kaci hyperakutní ischemie (v 1. hod 
od vzniku) jsou nejcitlivější tzv. difuzně vážené 
snímky (DWI) [36,37]. Princip DWI spočívá 
ve vizualizaci porušeného transportu (difuze) 
molekul vody (resp. protonů), ke kterému 
při ischemii mozkové tkáně dochází v dů-
sledku energetického selhání sodno-drasel-
ných membránových pump. DWI je vysoce 
senzitivní pro záchyt akutního mozkového in-
farktu již za několik minut po jeho vzniku, což 
se projeví rozvojem hyperintenzní DWI léze. 
Následně pak v dalších 7–10 dnech dochází 
k jeho normalizaci a později dokonce k pře-
chodu do obrazu inverzního (hypointenzita) 
(obr. 19).

Rozsah akutní DWI léze odpovídá při-
bližně velikosti v té chvíli již ireverzibilně po-

dovat specifi cké sekvence. Rutinně při MRI 
vyšetřeních používané T1, T2 vážené snímky 
a FLAIR (fluid-attenuated inversion reco-
very) jsou totiž na tato časná stadia ischemie 
málo citlivé a změny se na nich ještě nepro-
jeví. Zde totiž teprve za 2–4 hod po začátku 
příznaků dochází, obdobně jako u CT, k dis-
krétnímu zastření či vyhlazení gyrifi kace na 
T1 snímcích v důsledku počínajícího cytoto-
xického edému. Za 8–24 hod se v důsledku 
rozvoje edému postupně objevuje nejprve 
hyperintenzita v T2 a posléze i hypointen-
zita v T1 snímcích. Tyto změny se s ústupem 
edému zmenšují a po jeho odeznění přetrvá-
vají nadále jen v místech infarktově změněné 
tkáně (obr. 18).

Důležité je podotknout, že v případech po-
dezření na kmenovou ischemii, popř u tzv. 
minor stroke, kde je jen lehký neurologický 
defi cit s obtížnou topizací i určením etiologie 
(typickým příkladem jsou vestibulární syn-
dromy), by měla být MRI metodou první volby. 
Toto vyšetření posune diagnostiku výrazně 

Obr. 17. Časné známky ischemie na nativním CT (A, B) a výpadek perfuze na zdro-
jových scanech CT angiografi e („CTA perfuze“) (C, D).Obr. 16. Collateral score [33].

Obr. 18. Infarktová tkáň na T2 váže-
ných obrazech MRI.
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při níž by se tkáň takto postižená nemohla 
časnou rekanalizací normalizovat. Senziti-
vita a specifi cita MRI (DWI) v detekci akutní 
ischemie v prvních šesti hodinách od vzniku 
je 91 %, resp. 95 %, což převyšuje CT zob-
razení, kde byly zjištěné hodnoty významně 
nižší (61 %, resp. 65 %). Navíc má MRI i větší 
schopnost vyloučit jiné (CMP připomínající) 
příčiny klinických symptomů [40,41].

Obdobně jako na nativním CT lze někdy 
pozorovat výše zmíněný dense artery sign, 
lze i na MRI – GRE sekvencích identifi kovat 
trombus tzv. „blooming artifact“ (obr. 21). CT 
se jeví senzitivnější k detekci proximálních 
trombů v ACM povodí, GRE zase k distál-
něji uloženým krevním sraženinám. Hyperin-
tenzní signál krevní sraženiny bývá přítomen 
i na FLAIR zobrazeních [42–44].

MRI – perfuzně vážené snímky
Perfuzně vážené snímky (PWI) podávají infor-
mace o aktuálním prokrvení mozkové tkáně. 
Po bolusovém podání MR kontrastní látky 
lze získat stejné parametry jako u CT per-
fuze (CBV, CBF, MTT, TTP). U MR perfuz-
ních protokolů se zatím nejčastěji používají 
MTT a TTP parametry. Tkáně s postiženou 
perfuzí (různě prodlouženy MTT) v sobě opět 
zahrnuje dokonaný infarkt, penumbru a také 
oblast benigní oligemie (obdoba CT per-
fuze – viz výše).

Rozdíl rozsahů perfuzního a difuzního defi -
citu tedy přibližně určuje velikost penumbry, 
již lze časnou reperfuzí ještě zachránit, 
a nazývá se PWI/DWI mismatch (obr. 23). 
Přesnost tohoto konceptu při určování 
poměru infarktu a penumbry snižuje jednak 

ale je k ní inverzní co do intenzity (hypointen-
zita odstupňovaná dle hodnoty ADC koefi -
cientu) a není ovlivněna T2. Tím lze eliminovat 
„shine-through“ fenomén i falešnou pozitivitu 
výše zmíněných neischemických příčin hy-
perintenzity na DWI (při „shine-through“ na 
ADC mapě není korelující hypointenzita nebo 
je také hyperintenzita – obr. 20) [40].

Z hlediska managementu akutního mozko-
vého infarktu by ADC mohl pomoci stanovit 
číselnou hranici tíže difuzní poruchy, která by 
oddělila ireverzibilně postiženou oblast od re-
verzibilní. Čím nižší hodnota ADC, tím těžší 
postižení difuze a tím větší pravděpodobnost 
rozvoje infarktu. Nicméně dosud nebyla nale-
zena žádná taková hodnota ADC koefi cientu, 

objevit i při jiném postižení transportních me-
chanizmů mozkové buňky, např. při zánětu, 
lymfomu, hemiplegické migréně, TGA, status 
epilepticus. Senzitivitu a specificitu vyšet-
ření také může snižovat tzv. „shine-through“ 
fenomén, kdy se do DWI mapy „prosvítí“ vý-
razná hyperintenzita třeba starého data či jiné 
etiologie z T2 sekvencí (DWI je od T2 odvo-
zena) (obr. 20) [40].

Na druhou stranu lze specifi citu zvýšit po-
řízením tzv. ADC (apparent diffusion coeffi -
cient), který se získá softwarovým výpočtem 
z difuzních hodnot. Hodnoty ADC jsou kódo-
vány ve stupních šedi, což zobrazuje tzv. ADC 
mapa (obr. 19). Ischemická léze na ADC 
mapě topicky a rozsahem koreluje s DWI lézí, 

Obr. 19. Vývoj změn u akutního mozkového infarktu na T2, DWI a ADC mapách.

Obr. 20. DWI a ADC mapy při „shine through“ fenoménu – jak DWI, tak ADC jsou 
hyperintenzní.

Obr. 21. „Blooming artifact“ – zobra-
zení trombu na MRI-GRE – obdoba 
dens artery sign na CT.
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zitivita a specifi cita intrakraniální MR angio-
grafi e (TOF) se pohybuje kolem 60–85 % 
pro stenózu a 80–90 % pro okluzi tepny ve 
srovnání s CTAG či DSA (obr. 24) [54–56]. 
Studie SONIA ukázala, že MRA má dostaču-
jící negativní prediktivní hodnotu, nicméně 
v případě, že se na intrakraniální MRA jeví pa-
tologie, je nutné doplnit další z angiografi c-
kých zobrazení (CT angiografi e, DSA).

Neurosonologické vyšetření
V současné době, kdy je možnost provádění 
CT (či MR) angiografi ckého vyšetření stan-
dardem na většině pracovišť zajišťujících péči 
o akutní cévní mozkové příhody, by se mohlo 
jevit UZ vyšetření jako nadbytečné. Opak je 
často pravdou, neboť může ošetřujícímu lékaři 
podat velmi důležité informace, které z vyšet-
ření CT či MRI nezíská a které mohou být 

DEFUSE a EPITHET byl DWI/PWI mis-
match prediktorem dobrého klinického stavu 
při léčbě intravenózní trombolýzou (Actilyse). 
Naopak pacienti bez mismatche z léčby ne-
profitovali. Koncept, že PWI léze přibližně 
ukazuje rozsah penumbry, podporuje i fakt, 
že u pacientů, kteří rekanalizační terapii ne-
podstoupí, koreluje konečná velikost infarktu 
s původní PWI lézí signifi kantně více než u pa-
cientů, kteří rekanalizační léčbu podstoupili. 
Individualizace podání rekanalizační terapie 
dle konceptu DWI/PWI mismatche směřuje 
ke zvýšení efektivity tohoto léčebného po-
stupu a současně i k rozšíření počtu vhod-
ných pacientů [40,47,48].

MR angiografi e
Také při MR vyšetření lze zobrazit jak arte-
riální, tak venózní řečiště, a lokalizovat tak 
stenózu či uzávěr tepny. MR angiografi i je 
možno provést nativně (použitím dvou- či tří-
dimenzionálního TOF – time of fl ight – zob-
razení) nebo za pomoci podání nejodové pa-
ramagnetické kontrastní látky – gadolinia 
(kontrastní MR angiografie – CE-MRA). 
CE-MRA se ukazuje být přesnější než bez-
kontrastní MRA, a to zejména v zobra-
zení extrakraniálního řečiště, kdy se jeho 
senzitivita/specifi cita uvádí až 97 % (oproti 
DSA s či bez UZ), tedy s podobnou přesností 
jako CT angiografi e (obr. 26). MRA-TOF je 
výrazně ovlivnitelná rychlostí toku a turbulen-
cemi, což vede k nadhodnocování tíže stenózy 
a k artefaktům zejm. při zobrazení stenóz nad 
70 %. I když se publikované senzitivity/spe-
cifi city obou MRA postupů pohybují nejčas-
těji mezi 85–95 % [50–53], praktické zku-
šenosti autorů hovoří spíše pro větší přesnost 
CT angiografi e a to z důvodů její větší výpo-
vědní hodnoty zejm. u fi liformních a na UZ 
špatně hodnotitelných stenóz a také pro 
nadhodnocování stenózy i u CE-MRA. Sen-

přítomnost benigní oligemie jako součásti 
perfuzního defi citu, jednak schopnost nor-
malizace části difuzního defi citu při časné re-
kanalizaci tepny [45–47]. Přesto je koncept 
PWI/DWI mismatche testován pro individua-
lizaci aplikace rekanalizační terapie (viz níže), 
protože je to v současné době nejpřesnější 
způsob určení poměru zachranitelné a již ne-
zachranitelné oblasti mozkové tkáně.

Zajímavé jsou výsledky analýzy pacientů 
léčených intravenózní trombolýzou, kde byl 
dobrý klinický stav po třech měsících zá-
vislý na velikosti DWI-ADC léze před léčbou 
(čím menší, tím lepší), nikoli však na velikosti 
ini ciální perfuzní léze. To lze vysvětlit buď 
dobrým efektem trombolytika, které rekana-
lizovalo okludované tepny a tím perfuzní léze 
reperfundovala a penumbra byla zachráněna, 
nebo také tím, že zobrazené perfuzní léze ne-
představovaly vlastní penumbru, ale třeba 
jen oblast benigní oligemie, která nekróze 
nepropadá [49].

Nicméně zjednodušeně platí, že pří-
tomnost PWI/DWI mismatche u pacienta 
s akutním mozkovým infarktem poukazuje na 
přetrvávání penumbry, tedy oblasti funkčně 
postižené, ale časnou reperfuzí zachrani-
telné. Takový pacient může mít prospěch z re-
kanalizace tepny bez ohledu na dosud uply-
nulou dobu od vzniku příznaků. Dle výsledků 
studií DIAS a DEDAS došlo u pacientů, kteří 
byli trombolyzováni desmoteplázou mezi 
3.–9. hod od vzniku příznaků mozkového in-
farktu na základě přítomnosti DWI/PWI mis-
matche, k signifikantně výraznějšímu pro-
centu rekanalizace a příznivého klinického 
stavu než u pacientů léčených placebem 
(71,4 % × 19,2 %, resp. 60 % × 22,2 %). 
Léčba byla rovněž bezpečná stran výskytu 
symptomatických intracerebrálních krvá-
cení (sICH 2,2 % × 0 %) a efekt léčby ne-
klesal s delším časovým oknem. Ve studiích 

Obr. 22. PWI/DWI mismatch, kdy DWI je 
rozsah již infarktové tkáně a PWI zahr-
nuje jak vlastní infarkt, tak oblast ohrože-
nou, ale ještě reperfuzí zachranitelnou. Obr. 23. Kontrastní MR angiografi e zobrazující stenotické postižení ACI.

Obr. 25. Tepny mozkové cirkulace (Wil-
lisova okruhu) při TCCS vyšetření ve 
srovnání s CT angiografi ckou rekon-
strukcí.

Obr. 24. Intrakraniální MR angiogra-
fi e, na prvním snímku normální nález 
(ACM – a. cerebri media, ACA – a. ce-
rebri anterior, ACI – a. carotis interna, 
AB – a. basilaris), na druhém snímku 
šipkou označena okluze ACM.
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Obstrukční postižení karotid se na zá-
kladě morfologie a dopplerovského vy-
šetření stratifikuje na stenózy do 50 % 
(event. do 30 % a 30–50 %), 50–70 %, 
70–99 % a okluzi [59]. Dle doporučení 
by se procen tuální redukce průměru karo-
tidy měla vztahovat relativně k distálnímu 
úseku tepny stenózou nepostiženého (kri-
téria NASCET) [40]. V určení stenózy dle 
dopplerovského měření se využívají zejména 
maximální systolická rychlost (peak systolic 
velocity – PSV), dia stolická rychlost (end-dia-
stolic velocity – EDV) a vzájemný poměr PSV 
(event. EDV) ve stenóze a PSV (event. EDV) 
v arteria carotis communis (ACC). Existuje 
více dopplerovských kritérií pro stratifi kaci 
stenózy (viz tab. 2 a 3), z nichž autoři považují 
za nejpříhodnější ty dle Carpentera.

Metaanalýza jednotlivých srovnávacích 
studií (UZ × DSA, UZ vs CT angiografi e či MR 
angiografi e) ukazuje specifi citu UZ vyšetření 
vyšší než 80 % a specifi citu nad 90 % [61]. 
Nicméně se doporučuje, aby každá laboratoř 
provedla vlastní validaci, kdy přesnost měření 
závisí nejen na parametrech přístroje a tech-
nickém vybavení, ale rovněž na zkušenostech 
vyšetřujícího. Největší senzitivitu a specifi citu 
k určení stenózy má kombinované vyšetření 
(UZ + MRA či CTA) [40].

Transkraniální UZ vyšetření
K vyšetření intrakraniálních tepen se používá 
tzv. TCD – transkraniální doppler, event. (na 
českých pracovištích oblíbené) TCCS (tran-
skraniální barevně kódovaná sonografie), 
která kombinuje barevně kódovaný doppler 
(TCCD) a B-mode (obr. 25). Oproti TCD 
má výhody zejména v lepší možnosti zacílení 
do konkrétních tepen a jejich segmentů – 
v přední (a. cerebri media vč. M2 úseků, 
a. cerebri anterior, terminální ACI, přední ko-
munikanta, a. ophtalmica) a zadní cirkulaci 
(a. cerebri posterior, zadní komunikanta, 
a. basilaris a terminální úseky vertebrálních 
tepen). Dále umožňuje úhlovou korekci, která 
vede k přesnějšímu měření rychlostí toku. 
Přítomnost B-modu vizualizuje některé moz-
kové struktury a tím lze např. orientačně po-
soudit, event. posun třetí komory při maligním 
edému, či detekovat některé intrakraniální 
hemoragie [63].

Cílem TCCS (resp. TCD) v akutní fázi CMP 
je identifi kovat okluzi či stenózu intrakraniální 
tepny a pak, a to zejména, mít možnost mo-
nitorace této tepny v čase. Tento fakt je nej-
větším přínosem tohoto neinvazivního bed-

šetřovaném cévním řečišti a jednak slouží jako 
podklad k zacílení vzorkovacího objemu při 
dopplerovském vyšetření. Barevné kódování 
je určováno dle směru toku a rychlostí toku.

Takto vyšetřujeme jak karotické řečiště 
(arteria carotis communis – ACC, arteria ca-
rotis interna – ACI, arteria carotis externa – 
ACE), tak rovněž krční úsek vertebrobazilár-
ního povodí (vertebrální tepny – AV či část 
a. subclavia – ASCL). Hodnotí se jednak 
přímé známky obstrukce tepny (dle morfo-
logie nalezených změn, dle charakteristik 
toku v oblasti obstrukce), jednak tzv. nepřímé 
známky, což jsou průtokové abnormality za-
chycené v jiných oblastech cévního řečiště, 
než v jakých se vlastní obstrukce vyskytuje, 
ale které jsou touto obstrukcí vyvolány.

Mezi přímé známky patří např. nález AS 
plátů (možná další stratifikace dle Gray-
-Weale et al [62]), kalcifi kací, trombů, di-
sekce cévní stěny, akcelerovaný a turbu-
lentní tok v oblasti významné stenózy či nepří-
tomnost toku v okluzi. Nepřímými známkami 
jsou např. obrácený tok jako projev steal 
syndromu či kolaterálního oběhu, alte-
race toků v prestenotickém a postste-
notickém úseku tepny, tzv. flowdiversion 
(viz níže) aj. [57,58].

navíc v čase neustále aktualizovány díky „bed-
side“ neinvazivnímu charakteru vyšetření. Ze-
jména se jedná o charakteristiky průtokové 
křivky (tvar, rychlost, směr). Dle těchto para-
metrů pak lze posuzovat např. vydatnost a typ 
kolaterálního oběhu, hemodynamický dopad 
recentní obstrukce v cévním řečišti, efekt apli-
kované terapie a tím udávat další směr tera-
peutického postupu. V akutní fázi se používá 
jak extrakraniální ultrazvukové vyšetření, tak 
zejména transkraniální UZ vyšetření.

Extrakraniální UZ vyšetření
K vyšetření krčních tepen zásobujících 
mozek se používá UZ vyšetření kombinující 
tzv. B-mode a barevně kódovaný pulzní 
Doppler. B-mode ultrazvukového vyšetření 
podává jednak morfologické informace o vy-

Obr. 26. TIBI 1 – minimální tok (nízké sytolické toky, EDV = 0), TIBI 2 – obleněný 
(blunted) tok (obleněná systola, PI < 1,2, nenulová EDV), TIBI 3 – snížený (dumpe-
ned) tok (normální systolická akcelerace, nenulová EDV, toky < o 30 % oproti druhé 
straně), TIBI 4 – stenotický tok (turbulentní toky o > 30 % oproti druhé straně). 
TIBI 0 – absence toku a 5 normální tok zde nejsou zobrazeny.

PSV (cm/s) EDV (cm/s) ACI/ACC poměr PSV tíže stenózy ACI (%)
< 210 < 70 < 3 50–69
≥ 210 ≥ 70 ≥ 3 70–99

Tab. 2. Stanoven tíže stenózy dle Carpentera et al [60].

PSV (cm/s) EDV (cm/s) tíže stenózy 
ACI (%)

110 --------- 0–29
111–130 --------- 30–49

> 130 100 50–69
> 130 > 100 70–99

Tab. 3. Stanovení tíže podle Fausta 
et al [59].
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které mají za úkol nejen určit typ CMP, ale 
rovněž podat dostatečně obsáhlé informace 
vedoucí ke zvolení terapie s co nejlepším po-
měrem benefi t/riziko. Na základě získaných 
dat se klinik rozhoduje o volbě, typu, časování 
a posloupnosti terapeutických postupů, odha-
duje prognózu.

Je nutno ctít známé „time is brain“, a tedy 
jednat účinně a bez zbytečných prodlení. 
V tomto směru se jeví jako výhodný stan-
dardní vyšetřovací protokol, který pacient 
s podezřením na CMP automaticky v rámci 
diagnostiky podstoupí. Nicméně, i když na 
jednu stranu je často užitečné provést co nej-
více možných vyšetření, na druhou stranu není 
možné jimi ztrácet čas. Proto detailní znalost 
a potenciální výtěžnost výše zmíněných pa-
raklinických vyšetření umožní lepší klinicko-
radiologický management šitý na míru kon-
krétní situaci. Jen tak je možno dosáhnout 
rychlé a precizní diagnostiky vedoucí k opti-
mální možné terapii s co nejlepším možným 
výsledkem.

Zdroje podpory formou grantů, přístro-
jového vybavení nebo léků: M. Reif, 
D. Goldemund a R. Mikulík jsou pod-
porováni z Evropského fondu regionál-
ního rozvoje – Projekt FNUSA-ICRC 
(No. CZ.1.05/1.1.00/02.0123).
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rální kost tepny zobrazit. V mnoha případech 
lze tuto nevýhodu odstranit podáním ultrazvu-
kové kontrastní látky. Podání kontrastní látky 
také zlepšuje specifi citu a senzitivitu vyšet-
ření, i když ta bude i tak v detekci stenooklu-
zivního postižení stále nižší než u CT angio-
grafi ckého vyšetření (u multidetektorových 
přístrojů) [40]. V případě nutnosti srovnání 
rychlostí při TCD, resp. TCCD v čase (např. 
při posuzování rekanalizace) je pak vhodné 
i další vyšetření provádět po podání kontrastní 
látky, protože tato může zvyšovat absolutní 
rychlosti toků o 10–20 % [63].

Stejně jako u extrakraniálního zobrazení je 
doporučováno, aby každá UZ laboratoř pro-
vedla lokální validaci přesnosti svého vyšetření.

Tranzitorní ischemická ataka 
a její diagnostika
Před závěrečným shrnutím se autoři domní-
vají, že je nutné zmínit velmi důležitý fakt, týka-
jící se přechodných ischemických atak neboli 
příznaků CMP, které po krátkém trvání ode-
zněly. K problematice tranzitorní ischemické 
ataky (TIA) je nutno přistupovat velmi zod-
povědně, protože se jedná o závažnou dia-
gnózu s vysokým rizikem recidivy v podobě 
dokonané CMP. V případech TIA je plně in-
dikováno akutní došetření v podobě zobra-
zovacích vyšetření a to zejména MRI, kdy se 
ukazuje, že až 1/3 pacientů s TIA má ná-
sledně lézi na DWI [67]. Rovněž je důležité 
provedení akutního zobrazení tepen ať již 
CTAG, MRAG či UZ. Část pacientů s TIA má 
uzavřenou či významně stenotickou některou 
z tepen a hrozí časná závažná recidiva.

Rovněž platí doplnění dalších vyšetření 
a preventivních opatření v rámci standardní 
péče o CMP.

Závěr
Diagnostický postup u akutní CMP je kom-
plexem především výše zmíněných vyšetření, 

side vyšetření a umožňuje libovolně častou 
kontrolu stavu tepny v průběhu akutní terapie 
(zejména intravenózní trombolýzy) a na zá-
kladě nálezu pak často umožňuje rozhodovat 
o dalším managementu terapeutického po-
stupu (hlavně stran indikace intervenčních 
postupů).

Mezi hlavní kritéria používaná v hodno-
cení stavu intrakraniálního tepenného ře-
čiště u akutního mozkového infarktu patří 
tzv. TIBI kritéria (Thrombolysis In Brain Is-
chemia). Byla ustanovena dle TCD vyšetření, 
tedy bez úhlové korekce [64] (obr. 26). Po-
pisují stav tepen ve smyslu okluze a rekana-
lizace, přičemž okluzi představují TIBI 0–3. 
Známkou rekanalizace je TIBI 4 a 5, kdy se 
jedná o plnou rekanalizaci. Při parciální reka-
nalizaci dochází ke zlepšení o 1 a více TIBI 
stupňů, ale ne na 4–5. Naopak při reokluzi 
dojde ke zhoršení o 1 a více stupňů.

TIBI klasifi kace a její změna u akutního 
mozkového infarktu koreluje s tíží klinického 
stavu a jeho vývojem v čase u pacientů léče-
ných intravenózní trombolýzou [68].

Senzitivita a specifi cita TCD vyšetření ve 
stanovení intrakraniální stenózy je v přední 
cirkulaci vyšší než v cirkulaci zadní a dle růz-
ných prací se pohybuje mezi 70–90 %, resp. 
90–95 % [40].

Některé práce stanovují kritéria pro určení 
stenózy a okluze ACM M1 úseku dle rych-
lostí toku po úhlové korekci. U stenóz nad 
50 % je PSV (peak systolic velocity) nad 
140 cm/s (senzitivita 83,3 %; specificita 
91,2 %) a u okluze EDV (end-diastolic ve-
locity) pod 26 cm/s, a to současně při re-
lativním snížení této rychlosti oproti zdravé 
straně více než 2,5krát [65,66].

Nutno však zdůraznit, že pouze tato kri-
téria nejsou, dle názoru autorů, dostačující. 
Mezi další pomocné parametry patří např. 
nález kolaterálního toku, obráceného toku 
či tzv. fl owdiversion (akcelerace toků v jedné 
z tepenných větví při okluzi v povodí větve 
jiné – obr. 27). Celkové zhodnocení (a tedy 
i přesnost vyšetření) je ovlivňováno mnoha 
dalšími okolnostmi, počínaje typem ultrazvu-
kového přístroje, přes další výše zmíněné cha-
rakteristiky toku, B obrazu a jiné přídatné 
okolnosti (např. vícečetné stenotické či oklu-
zivní onemocnění tepen ovlivňující UZ zachy-
cené parametry, kardiální onemocnění apod.) 
až po zkušenost a zručnost vyšetřujícího.

Využití transkraniálního UZ vyšetření je 
také limitované absencí tzv. kostního okna 
u cca 10 % pacientů, kdy nelze přes tempo-

Obr. 27. Demonstrace fl owdiversion jako nepřímé známky okluze v distálním vět-
vení ACM, kdy dojde k převrácení rychlostí toků. V ACM M1 před distální okluzí je tok 
snížen (TIBI 3) a v A1 (s M1 společně odstupující větev z terminální ACI) dojde k akceleraci toků, 
které jsou za normálních okolností nižší než v M1. Na CT snímku je patrný infarkt touto okluzí způ-
sobený.
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