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Obr. 19. Vyvoj zmén u akutniho mozkového infarktu na T2, DWI a ADC mapach.

objevit i pfi jiném postizeni transportnich me-
chanizm@ mozkové bunky, napf. pfi zanétu,
lymfomu, hemiplegické migréné, TGA, status
epilepticus. Senzitivitu a specificitu vySet-
feni také mdze snizovat tzv. ,shine-through*
fenomén, kdy se do DWI mapy ,prosviti* vy-
razna hyperintenzita treba starého data ¢i jiné
etiologie z T2 sekvenci (DWI je od T2 odvo-
zena) (obr. 20) [40].

Na druhou stranu Ize specificitu zvysit po-
fizenim tzv. ADC (apparent diffusion coeffi-
cient), ktery se ziska softwarovym vypoctem
z difuznich hodnot. Hodnoty ADC jsou kédo-
vany ve stupnich Sedi, coz zobrazuje tzv. ADC
mapa (obr. 19). Ischemicka léze na ADC
mapé topicky a rozsahem koreluje s DWI |ézi,

ale je k nfinverzni co do intenzity (hypointen-
zita odstupnovana dle hodnoty ADC koefi-
cientu) a neni ovlivnéna T2. Tim Ize eliminovat
,shinethrough® fenomén i faleSnou pozitivitu
vySe zminénych neischemickych pricin hy-
perintenzity na DWI (pfi ,shine-through® na
ADC mapé neni korelujici hypointenzita nebo
je také hyperintenzita — obr. 20) [40].

Z hlediska managementu akutniho mozko-
vého infarktu by ADC mohl pomoci stanovit
Ciselnou hranici tize difuzni poruchy, ktera by
oddélila ireverzibilné postizenou oblast od re-
verzibilni. Cim nizsi hodnota ADC, tim t&73i
postizeni difuze a tim vétsi pravdépodobnost
rozvoje infarktu. Nicméné dosud nebyla nale-
zena zadna takova hodnota ADC koeficientu,

Obr. 20. DWI a ADC mapy pfi ,shine through“ fenoménu - jak DWI, tak ADC jsou
hyperintenzni.

pfi niz by se tkan takto postizena nemohla
Casnou rekanalizaci normalizovat. Senziti-
vita a specificita MRI (DWI) v detekeci akutni
ischemie v prvnich Sesti hodinach od vzniku
je 91 %, resp. 95 %, coz prevysuje CT zob-
razeni, kde byly zjisténé hodnoty vyznamné
nizsi (61 %, resp. 65 %). Navic ma MRI i vétsi
schopnost vylougit jiné (CMP pfipominajici)
priciny klinickych symptom( [40,41].

Obdobné jako na nativnim CT Ize nékdy
pozorovat vySe zminény dense artery sign,
Ize i na MRI — GRE sekvencich identifikovat
trombus tzv. ,blooming artifact" (obr. 21). CT
se jevi senzitivnéjsi k detekci proximalnich
trombl v ACM povodi, GRE zase k distéal-
néji ulozenym krevnim srazeninam. Hyperin-
tenzni signdl krevni srazeniny byva pritomen
i na FLAIR zobrazenich [42-44].

MRI - perfuzné vazené snimky
Perfuzné vazené snimky (PWI) podavaji infor-
mace o aktualnim prokrveni mozkové tkané.
Po bolusovém podani MR kontrastni latky
Ize ziskat stejné parametry jako u CT per-
fuze (CBV, CBF, MTT, TTP). U MR perfuz-
nich protokolll se zatim nejCastéji pouzivaji
MTT a TTP parametry. Tkané s postizenou
perfuzi (rizné prodlouzeny MTT) v sobé& opét
zahrnuje dokonany infarkt, penumbru a také
oblast benigni oligemie (obdoba CT per-
fuze — viz vyse).

Rozdil rozsahd perfuzniho a difuzniho defi-
citu tedy priblizné urCuje velikost penumbry,
jiz lze ¢asnou reperfuzi jesté zachranit,
a nazyva se PWI/DWI mismatch (obr. 23).
Presnost tohoto konceptu pfi urcovani
poméru infarktu a penumbry snizuje jednak

Obr. 21. ,Blooming artifact“ — zobra-
zeni trombu na MRI-GRE - obdoba
dens artery sign na CT.
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Obr. 22. PWI/DWI mismatch, kdy DWI je
rozsah jiz infarktové tkané a PWI zahr-
nuje jak vlastni infarkt, tak oblast ohroze-
nou, ale jesté reperfuzi zachranitelnou.

pritomnost benigni oligemie jako soucasti
perfuzniho deficitu, jednak schopnost nor-
malizace ¢asti difuzniho deficitu pfi asné re-
kanalizaci tepny [45-47]. Presto je koncept
PWI/DWI mismatche testovan pro individua-
lizaci aplikace rekanalizaéni terapie (viz nize),
protozZe je to v soucasné dobé nejpfesnéjsi
zpUsob ur¢eni poméru zachranitelné a jiz ne-
zachranitelné oblasti mozkové tkané.

Zajimavé jsou vysledky analyzy pacientl
léCenych intravendzni trombolyzou, kde byl
dobry klinicky stav po tfech mésicich za-
visly na velikosti DWI-ADC |éze pred lé¢bou
(&im mensi, tim lepsi), nikoli vSak na velikosti
inicialni perfuzni léze. To Ize vysvétlit bud
dobrym efektem trombolytika, které rekana-
lizovalo okludované tepny a tim perfuzni Iéze
reperfundovala a penumbra byla zachranéna,
nebo také tim, Ze zobrazené perfuzni léze ne-
predstavovaly vlastni penumbru, ale tfeba
jen oblast benigni oligemie, ktera nekréze
nepropada [49].

Nicméné zjednoduSené plati, ze pfi-
tomnost PWI/DWI mismatche u pacienta
s akutnim mozkovym infarktem poukazuje na
pretrvavani penumbry, tedy oblasti funkéné
postizené, ale ¢asnou reperfuzi zachrani-
telné. Takovy pacient mGze mit prospéch z re-
kanalizace tepny bez ohledu na dosud uply-
nulou dobu od vzniku pfiznakd. Dle vysledkl
studii DIAS a DEDAS doslo u pacientd, ktefi
byli trombolyzovani desmoteplazou mezi
3.-9. hod od vzniku pfiznakd mozkového in-
farktu na zakladé pritomnosti DWI/PWI mis-
matche, k signifikantné vyraznéjsimu pro-
centu rekanalizace a pfiznivého klinického
stavu nez u pacientl Ié¢enych placebem
(71,4 % x 19,2 %, resp. 60 % x 22,2 %).
Lécba byla rovnéz bezpecna stran vyskytu
symptomatickych intracerebrélnich krva-
ceni (sICH 2,2 % x 0 %) a efekt lécby ne-
klesal s delsim ¢asovym oknem. Ve studiich

DEFUSE a EPITHET byl DWI/PWI mis-
match prediktorem dobrého klinického stavu
pfi lé¢bé intravendzni trombolyzou (Actilyse).
Naopak pacienti bez mismatche z [écby ne-
profitovali. Koncept, ze PWI Iéze pfiblizné
ukazuje rozsah penumbry, podporuje i fakt,
Ze u pacientd, ktefi rekanalizacni terapii ne-
podstoupi, koreluje konec¢na velikost infarktu
s pvodni PWI Iézi signifikantné vice nez u pa-
cientd, ktefi rekanalizacni Ié€bu podstoupili.
Individualizace podani rekanalizacni terapie
dle konceptu DWI/PWI mismatche sméfuje
ke zvySeni efektivity tohoto [écebného po-
stupu a soucasné i k rozsiteni poctu vhod-
nych pacientd [40,47,48].

MR angiografie

Také pfi MR vySetfeni Ize zobrazit jak arte-
rialni, tak venozni fecisté, a lokalizovat tak
stenozu ¢i uzavér tepny. MR angiografii je
mozno provést nativné (pouzitim dvou- ¢i tfi-
dimenzionalniho TOF - time of flight — zob-
razeni) nebo za pomoci podani nejodové pa-
ramagnetické kontrastni latky — gadolinia
(kontrastni MR angiografie — CE-MRA).
CE-MRA se ukazuje byt pfesnéjsi nez bez-
kontrastni MRA, a to zejména v zobra-
zeni extrakranidlniho feciste, kdy se jeho
senzitivita/specificita uvadi az 97 % (oproti
DSA s ¢i bez UZ), tedy s podobnou presnosti
jako CT angiografie (obr. 26). MRA-TOF je
vyrazné ovlivnitelna rychlosti toku a turbulen-
cemi, coz vede k nadhodnocovanitize stenozy
a k artefaktlim zejm. pfi zobrazeni stenéz nad
70 %. | kdyz se publikované senzitivity/spe-
cificity obou MRA postupl pohybuji nej¢as-
téji mezi 856-95 % [60-53], praktické zku-
Senosti autor hovofi spiSe pro vétsi presnost
CT angiografie a to z ddvodu jeji vétsi vypo-
védni hodnoty zejm. u filiformnich a na UZ
Spatné hodnotitelnych stenéz a také pro
nadhodnocovani stenézy i u CE-MRA. Sen-
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Obr. 24. Intrakranialni MR angiogra-
fie, na prvnim snimku normalni nalez
(ACM - a. cerebri media, ACA - a. ce-
rebri anterior, ACI - a. carotis interna,
AB - a. basilaris), na druhém snimku
Sipkou oznacena okluze ACM.

Obr. 25. Tepny mozkoveé cirkulace (Wil-
lisova okruhu) pti TCCS vysSetreni ve
srovnani s CT angiografickou rekon-
strukci.

zitivita a specificita intrakranialni MR angio-
grafie (TOF) se pohybuje kolem 60-85 %
pro stenézu a 80-90 % pro okluzi tepny ve
srovnani s CTAG ¢i DSA (obr. 24) [54-586].
Studie SONIA ukézala, ze MRA ma dostacu-
jici negativni prediktivni hodnotu, nicméné
v pfipadg, Ze se na intrakranialni MRA jevi pa-
tologie, je nutné doplnit dalsi z angiografic-
kych zobrazeni (CT angiografie, DSA).

Neurosonologické vysetreni

V soucasné dobé, kdy je moznost provadéni
CT (¢i MR) angiografického vySetfeni stan-
dardem na vétsiné pracovist zajistujicich péci
o akutni cévni mozkové pfihody, by se mohlo
jevit UZ vysetfeni jako nadbytecné. Opak je
Casto pravdou, nebot mize oSettujicimu lékari
podat velmi dllezité informace, které z vySet-
feni CT ¢i MRI neziska a které mohou byt
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Obr. 26. TIBI 1 — minimalni tok (nizké sytolické toky, EDV = 0), TIBI 2 — oblenény
(blunted) tok (oblenéna systola, Pl < 1,2, nenulova EDV), TIBI 3 - snizeny (dumpe-
ned) tok (normalni systolicka akcelerace, nenulova EDV, toky < o 30 % oproti druhé
strané), TIBI 4 - stenoticky tok (turbulentni toky o > 30 % oproti druhé strané).

TIBI O — absence toku a 5 normalni tok zde nejsou zobrazeny.

Tab. 2. Stanoven tize stenézy dle Carpentera et al [60].

PSV (cm/s) EDV (cm/s)
<210 <70
>9210 =70

navic v ¢ase neustéle aktualizovany diky ,bed-
side” neinvazivnimu charakteru vySetteni. Ze-
jména se jedna o charakteristiky pritokové
kFivky (tvar, rychlost, smér). Dle téchto para-
metrd pak Ize posuzovat napf. vydatnost a typ
kolateralniho obéhu, hemodynamicky dopad
recentni obstrukce v cévnim fecisti, efekt apli-
kované terapie a tim udévat dalsi smér tera-
peutického postupu. V akutni fazi se pouziva
jak extrakranialni ultrazvukové vySetreni, tak
zejména transkranialni UZ vySetten.

Extrakranialni UZ vySetreni

K vySetfeni krénich tepen zasobujicich
mozek se pouziva UZ vySetfeni kombinujici
tzv. B-mode a barevné koédovany pulzni
Doppler. B-mode ultrazvukového vysetfeni
podavé jednak morfologické informace o vy-

Tab. 3. Stanoveni tize podle Fausta
et al [59].

PSV (cm/s) EDV (cm/s) tize stenozy
ACI (%)
110 — 0-29
111-130 — 30-49
>130 100 50-69
>130 >100 70-99

ACI/ACC pomér PSV

tize stenozy ACI (%)
<3 50-69
>3 70-99

Setfovaném cévnim Fecisti a jednak slouzi jako
podklad k zacileni vzorkovaciho objemu pfi
dopplerovském vysetfeni. Barevné kédovani
je urcovano dle sméru toku a rychlosti toku.

Takto vySetfujeme jak karotické fecisté
(arteria carotis communis — ACC, arteria ca-
rotis interna — ACI, arteria carotis externa —
ACE), tak rovnéz kréni Usek vertebrobazilar-
niho povodi (vertebrélni tepny — AV &i ¢ast
a. subclavia — ASCL). Hodnoti se jednak
pfimé znamky obstrukce tepny (dle morfo-
logie nalezenych zmén, dle charakteristik
toku v oblasti obstrukce), jednak tzv. nepfimé
znamky, coz jsou pritokové abnormality za-
chycené v jinych oblastech cévniho Feciste,
nez v jakych se vlastni obstrukce vyskytuje,
ale které jsou touto obstrukei vyvolany.

Mezi pfimé znamky patfi napt. nalez AS
platd (moznéa dalsi stratifikace dle Gray-
-Weale et al [62]), kalcifikaci, tromb, di-
sekce cévni stény, akcelerovany a turbu-
lentnitok v oblastivyznamné stenézy ¢inepfi-
tomnost toku v okluzi. Nepfimymi znamkami
jsou napf. obraceny tok jako projev steal
syndromu ¢i kolaterélniho obéhu, alte-
race tokd v prestenotickém a postste-
notickém Useku tepny, tzv. flowdiversion
(viz nize) aj. [B7,68].

Obstrukéni postizeni karotid se na za-
kladé morfologie a dopplerovského vy-
Setfeni stratifikuje na stenézy do 50 %
(event. do 30 % a 30-50 %), 50-70 %,
70-99 % a okluzi [69]. Dle doporuceni
by se procentudlni redukce priméru karo-
tidy méla vztahovat relativné k distalnimu
Useku tepny stenézou nepostizeného (kri-
téria NASCET) [40]. V urceni stendzy dle
dopplerovského méfeni se vyuzivaji zejména
maximalni systolicka rychlost (peak systolic
velocity — PSV), diastolicka rychlost (end-dia-
stolic velocity — EDV) a vzdjemny pomér PSV
(event. EDV) ve stendze a PSV (event. EDV)
v arteria carotis communis (ACC). Existuje
vice dopplerovskych kritérii pro stratifikaci
stendzy (viz tab. 2 a 3), z nichz autofi povazuji
za nejpfihodnéjsity dle Carpentera.

Metaanalyza jednotlivych srovnavacich
studii (UZ x DSA, UZ vs CT angiografie ¢ MR
angiografie) ukazuje specificitu UZ vySetfeni
vy$3i nez 80 % a specificitu nad 90 % [61].
Nicméné se doporucuje, aby kazda laboratof
provedla vlastni validaci, kdy pfesnost méfeni
zavisi nejen na parametrech pfistroje a tech-
nickém vybaveni, ale rovnéz na zkuSenostech
vySetfujiciho. Nejvétsi senzitivitu a specificitu
k urCeni stendzy méa kombinované vysetfeni
(UZ + MRA ¢i CTA) [40].

Transkranidlni UZ vySetfeni

K vySetfeni intrakranidlnich tepen se pouziva
tzv. TCD - transkranialni doppler, event. (na
Ceskych pracovistich oblibené) TCCS (tran-
skranialni barevné kdédovana sonografie),
ktera kombinuje barevné koédovany doppler
(TCCD) a B-mode (obr. 25). Oproti TCD
méa vyhody zejména v lepsi moznosti zacileni
do konkrétnich tepen a jejich segmentl —
v pfedni (a. cerebri media v¢é. M2 Usekd,
a. cerebri anterior, terminalni ACI, pfedni ko-
munikanta, a. ophtalmica) a zadnf cirkulaci
(a. cerebri posterior, zadni komunikanta,
a. basilaris a terminalni Useky vertebralnich
tepen). Déle umozniuje thlovou korekei, kterd
vede k presnéjSimu méfeni rychlosti toku.
Pritomnost B-modu vizualizuje nékteré moz-
kové struktury a tim Ize napt. orientacné po-
soudit, event. posun tfeti komory pfi malignim
edému, Ci detekovat nékteré intrakranialni
hemoragie [63].

Cilem TCCS (resp. TCD) v akutni fazi CMP
je identifikovat okluzi ¢i stendzu intrakranialni
tepny a pak, a to zejména, mit moznost mo-
nitorace této tepny v Case. Tento fakt je nej-
vétsim pfinosem tohoto neinvazivniho bed-
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side vySetfeni a umoznuje libovolné Eastou
kontrolu stavu tepny v priibéhu akutni terapie
(zejména intravendzni trombolyzy) a na z&-
kladé nalezu pak ¢asto umozriuje rozhodovat
o dalsim managementu terapeutického po-
stupu (hlavné stran indikace intervenénich
postup().

Mezi hlavni kritéria pouZivana v hodno-
ceni stavu intrakranialniho tepenného fe-
¢isté u akutniho mozkového infarktu patfi
tzv. TIBI kritéria (Thrombolysis In Brain Is-
chemia). Byla ustanovena dle TCD vySetfeni,
tedy bez uhlové korekce [64] (obr. 26). Po-
pisuji stav tepen ve smyslu okluze a rekana-
lizace, pficemz okluzi predstavuji TIBI 0-3.
Znamkou rekanalizace je TIBl 4 a B, kdy se
jedné o plnou rekanalizaci. PFi parcidlni reka-
nalizaci dochdazi ke zlepseni o 1 a vice TIBI
stupnd, ale ne na 4-5. Naopak pfi reokluzi
dojde ke zhorSeni o 1 a vice stupnd.

TIBI klasifikace a jeji zména u akutniho
mozkového infarktu koreluje s tizi klinického
stavu a jeho vyvojem v ¢ase u pacientl léce-
nych intravenézni trombolyzou [68].

Senzitivita a specificita TCD vy3etfeni ve
stanoveni intrakranialni stendzy je v predni
cirkulaci vyssi nez v cirkulaci zadni a dle rliz-
nych praci se pohybuje mezi 70-90 %, resp.
90-95 % [40].

Neékteré prace stanovuji kritéria pro urcenf
stendzy a okluze ACM M1 aseku dle rych-
losti toku po Uhlové korekci. U sten6z 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 soucasné pfi re-
lativnim sniZenf této rychlosti oproti zdravé
strané vice nez 2,bkrat [65,66].

Nutno vsak zddraznit, Ze pouze tato kri-
téria nejsou, dle nazoru autord, dostacujici.
Mezi dalsi pomocné parametry patfi napf.
nalez kolateralniho toku, obraceného toku
Ci tzv. flowdiversion (akcelerace tokl v jedné
z tepennych vétvi pfi okluzi v povodi vétve
jiné — obr. 27). Celkové zhodnoceni (a tedy
i presnost vySetfeni) je ovliviovano mnoha
dalsimi okolnostmi, pocinaje typem ultrazvu-
kového pristroje, pres dalsi vySe zminéné cha-
rakteristiky toku, B obrazu a jiné pfidatné
okolnosti (napf. vicecetné stenotické ¢&i oklu-
zivni onemocnéni tepen ovliviujici UZ zachy-
cené parametry, kardialni onemocnéni apod.)
az po zkusenost a zru¢nost vysetfujiciho.

Vyuziti transkranialniho UZ vySetfeni je
také limitované absenci tzv. kostniho okna
u cca 10 % pacientd, kdy nelze pres tempo-
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Obr. 27. Demonstrace flowdiversion jako nepfimé znamky okluze v distalnim vét-
veni ACM, kdy dojde k prevraceni rychlosti tokd. V ACM M1 pred distalni okluzi je tok
snizen (TIBI 3) av A1 (s M1 spolecné odstupujici vétev z terminalni ACI) dojde k akceleraci tok,
které jsou za normalnich okolnosti nizsi nezv M1. Na CT snimku je patrny infarkt touto okluzi zpd-
sobeny.

ralni kost tepny zobrazit. V. mnoha pfipadech
Ize tuto nevyhodu odstranit podanim ultrazvu-
kové kontrastni latky. Podani kontrastni latky
také zlepsuje specificitu a senzitivitu vyset-
feni, i kdyz ta bude i tak v detekei stenooklu-
zivniho postizeni stéle nizsi nez u CT angio-
grafického vysetfeni (u multidetektorovych
pristrojd) [40]. V pfipadé nutnosti srovnani
rychlosti pfi TCD, resp. TCCD v Case (napf.
pfi posuzovani rekanalizace) je pak vhodné
i dalsi vySetfeni provadét po podani kontrastni
latky, protoze tato mize zvySovat absolutni
rychlosti tokd o 10-20 % [63].

Stejné jako u extrakranialniho zobrazeni je
doporucovano, aby kazda UZ laboratof pro-
vedla lokélni validaci presnosti svého vysetrent.

Tranzitorni ischemicka ataka
a jeji diagnostika
Pred zavérecnym shrnutim se autofi domni-
vaji, ze je nutné zminit velmi dalezity fakt, tyka-
jici se prechodnych ischemickych atak neboli
priznak CMP, které po kratkém trvani ode-
znély. K problematice tranzitorni ischemické
ataky (TIA) je nutno pfistupovat velmi zod-
povédné, protoZe se jedna o zavaznou dia-
gnodzu s vysokym rizikem recidivy v podobé
dokonané CMP. V pfipadech TIA je pIné in-
dikovéno akutni doSetfeni v podobé zobra-
zovacich vySetfeni a to zejména MRI, kdy se
ukazuje, Ze az 1/3 pacientd s TIA ma na-
sledné 1ézi na DWI [67]. Rovnéz je dllezité
provedeni akutniho zobrazeni tepen at jiz
CTAG, MRAG ¢i UZ. Cast pacientl s TIA ma
uzavrenou ¢i vyznamné stenotickou nékterou
ztepen a hrozi ¢asna zavazna recidiva.
Rovnéz plati doplnéni dalSich vysetfeni
a preventivnich opatfeni v rdmci standardni
péce o CMP.

Zavér
Diagnosticky postup u akutni CMP je kom-
plexem predevsim vySe zminénych vySetten,

které maji za ukol nejen urcit typ CMP, ale
rovnéz podat dostatecné obsahlé informace
vedouci ke zvoleni terapie s co nejlepSim po-
mérem benefit/riziko. Na zédkladé ziskanych
dat se klinik rozhoduje o volbé, typu, casovani
a posloupnosti terapeutickych postup(, odha-
duje prognozu.

Je nutno ctit zndmé ,time is brain®, a tedy
jednat acinné a bez zbytecnych prodleni.
V tomto sméru se jevi jako vyhodny stan-
dardni vySetfovaci protokol, ktery pacient
s podezienim na CMP automaticky v ramci
diagnostiky podstoupi. Nicménég, i kdyz na
jednu stranu je ¢asto uzitecné provést co nej-
vice moznych vySetfeni, na druhou stranu neni
mozné jimi ztracet Cas. Proto detailni znalost
a potencidlni vytéznost vySe zminénych pa-
raklinickych vySetfeni umozni lepsi klinicko-
radiologicky management Sity na miru kon-
krétni situaci. Jen tak je mozno doséhnout
rychlé a precizni diagnostiky vedouci k opti-
malni mozné terapii s co nejlepSim moznym
vysledkem.

Zdroje podpory formou grantt, pristro-
jového vybaveni nebo Iéki: M. Reif,
D. Goldemund a R. Mikulik jsou pod-
porovani z Evropského fondu regional-
niho rozvoje - Projekt FNUSA-ICRC
(No. CZ.1.05/1.1.00/02.0123).
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