NEJDULEZITEJSI METODY
V DIAGNOSTICE AKUTNI CEVNI
MOZKOVE PRIHODY

M. Reif, D. Goldemund, R. Mikulik

Souhrn

Cévni mozkové prihody jsou celosvétové druhou nejcastejsi pricinou Umrti a nejéastéjsi pricinou invali-
dity u starsich nemocnych. Asi 80 % vech cévnich mozkovych prihod tvofi mozkové infarkty a vétsina
z nich vznika uzavérem mozkové tepny na podkladé trombézy ¢i embolizace. Zbylych 20 % predstavuiji
krvacivé cévni mozkové prihody. Pfesna a rychla diagnostika je zasadni pro volbu spravného a co nej-
efektivnéjSiho terapeutického postupu. Rozsifovani lé¢ebnych moznosti, obzviasté v oblasti ischemické
cévni mozkové prihody, vede ke zvySovani narokd na kvalitu a mnozstvi informaci zejména z neurozob-
razovacich vysetfeni. Pomérné detailni znalost problematiky cévnich mozkovych pfihod zobrazeni se
stava pro lékafe fesiciho akutni cévni mozkové prihody nutnosti. Clanek se vénuje predevsim diagnos-
tickym postupim u akutniho mozkového infarktu a intracerebralniho hematomu, které jsou doménou
v neurologické péci o cévni mozkové prihody.
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Abstract

The most important diagnostic procedures in acute stroke. Stroke is the second leading cause
of death and the leading cause of permanent disablement in elderly population worldwide. About 80%
of all stroke cases are ischemic due to thrombotic or embolic artery occlusion. The rest of them are
caused by hemorrhage. The rapid and precise diagnostic workup is crucial for the most effective treat-
ment choice. The new possibilities of treatment (especially in ischemic stroke) lead to the need of quan-
titativly and qualitativly better data acquirement mostly from neuroimaging. The detailed knowledge of
stroke imaging possibilities is recently necessary for stroke practitioners. This article describes mostly
the diagnostic procedures in acute ischemic stroke and intracerebral hemorrage because those are the
dominant issue in neurologic stroke care.
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Uvod

Plvodni roli diagnostického procesu v pfi-
padé podezfeni na akutni cévni mozkovou
prihodu (CMP) bylo tuto diagnézu potvrdit
(resp. vylou€it jinou etiologii obtizi) a urcit,
o ktery typ CMP se jedna. V soucasné dobé
se diky novym technikam neurozobrazeni
hledaji algoritmy, které umozni urcit nejvy-
hodnéjsi terapeuticky postup ve smyslu mi-
nimalizace rizika a maximalizace prospéchu.
Vedle zhodnoceni klinickych dat (pfiznaky
a relevantni anamnestické udaje), které vy-
znamné prispivaji k ur€eni sméru vySetfova-
ciho algoritmu, jsou nejddlezit&jsim prvkem
tohoto ,diagnostického puzzle* pravé zobra-
zovaci metody. Vyuziti tzv. multimodalitniho

vySetfovaciho schématu umoziuje nejen
jednoznaéné odliit ischemickou a hemo-
ragickou CMP, event. onemocnéni, které
pfiznaky CMP imituji, ale také ziskat do-
lezité Udaje o rozsahu postizené mozkové
tkané, o jeji aktualni vitalité a o stavu tepen-
ného fecisté. VSechna tato data pfispivaji
k volbé nejvhodnéjsiho terapeutického po-
stupu, odhadu progndzy, monitoraci Uspés-
nosti lécby ¢i zmén zvysSujicich riziko kom-
plikaci. V soucasnosti neni kvalitni péce
o akutni CMP bez téchto vySetfeni mozna.
Nutnost rychlého jednani je zésadni a dia-
gnostické neurozobrazeni by mélo byt pro-
vedeno nejpozdéji do 30 min od pFijezdu do
nemocnice [1].

Hrubé diagnostické schéma Ize pfiblizné
zobrazit nasledné (diagram 1). Vyuziti jed-
notlivych vySetfeni (v¢. modalit) a jejich kom-
binace zavisi na diagnostickych a terapeu-
tickych moznostech pracovisté a rovnéz na
konkrétnich klinickych datech (¢as vzniku, kli-
nické symptomy — tize, dynamika apod.).

Neurologické vySetreni

a anamnesticka data

Klasické neurologické vySetreni je nedilnou
a dllezitou soucasti diagnostického postupu
u akutni CMP. Jeho soucasti je i ziskani rele-
vantnich anamnestickych dat jak z hlediska
predchorobi (Udaje o cévnich rizikovych fak-
torech, prodélanych CMP, kardialnich one-
mocnénich aj.), tak okolnosti vzniku pfiznakd
(rychlost, charakter a zejména ¢as jejich roz-
voje). Informace poméhaji nasmérovat vyset-
fovaci algoritmus, urcit nejpravdépodobnéjsi
lokalizaci léze a tim také prispét k specifictéj-
Simu zaméfeni dalSich vySetfovacich metod.

DileZité je vSak zdlraznit, Ze samotné kli-
nické vySetfeni neni dostatecné citlivé k zjis-
téni etiologie pfiznakd CMP (tzv. stroke-like
symptomy) a tedy ani k odliSeni hemoragické
a ischemické CMP. Nékteré indicie mohou
zvySovat pravdépodobnost jedné z variant, ale
k definitivnimu stanoveni je vzdy nutné neuro-
zobrazovaci vySetreni.

Klinické neurologické vySetfenivsak mize
mit, zejména v pfipadé ischemické CMP, pro-
gnosticky vyznam. V pfipadé akutni cévni
mozkové prihody stanovujeme na zékladé
standardizovaného neurologického vy3et-
feni tzv. NIHSS (The National Institute
of Health Stroke Scale). NIHSS je $kala
mapujici aktualni neurotopicky deficit. Ma
15 slozek, kde jsou kvantifikovany jednot-
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Diagram 1. Orienta¢ni schéma aplikace neurozobrazovacich vysetieni.

livé komponenty neurologického vySetreni,
jako jsou védomi, Fe¢, motorika, senze, vi-
zualni a cerebelarni funkce (vlastni kalu Ize
najit na webové strance: http;//www.cmp.
cz/public/f5/3d/81,/4009_16400_formu-
lar_k_vyplnovani_nihss.pdf). Hodnota NIHSS
koreluje s tizi mozkového infarktu, velikosti
ischemického loziska a v prvnich 6 hod od
vzniku je statisticky vyznamnym prediktorem
vysledného stavu pacienta v sedmi dnech
a trech mésicich po mozkovém infarktu. Re-

lativni zména NIHSS u pacienta s okluzi moz-
kové tepny koreluje se stupném rekanalizace
(obr. 1). Takto Ize NIHSS vyuzit k monitoraci
efektu terapie [2-4].

Neurozobrazovaci metody
pouzivané v diagnostice CMP
Pocitacova tomografie

Stale nejrozsifenéjsi zobrazovaci metodou
u diagnostiky CMP je pocitacova tomografie
(CT). Je to vySetteni Siroce dostupné, rela-
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Obr. 1. Korelace zmény NIHSS v zavislosti na rekanalizaci tepny.

tivné levné a umoznuje snadno a rychle vy-
Setfit i pacienty v tézkém stavu. Drive bylo
jeho hlavnim tkolem odlisit krvaceni a even-
tudlné odhalit jinou etiologii klinickych sym-
ptomd (tumor, kontuze apod.), nebot prikaz
ischemie byl mozny az po vice nez 24 hod Ci
dokonce nékolika dnech. Nyni mGzeme diky
modernim CT pfistrojim identifikovat casné
ischemické zmény v fadu hodin. V ramci mul-
timodalitniho CT vySetfeni mdzeme také
ihned posoudit stav extra- i intrakranialnich
tepen, rozsah okluze, kolaterélniho obéhu
a zobrazit perfuzni deficit véetné pravdépo-
dobné penumbry jako reperfuzi zachranitelné
mozkové tkané [B].

Magneticka rezonance

Magneticka rezonance (MRI) se v posledni
dobé dostavéa na prvni pozici i v zobrazeni
akutni CMP, a to zejména v hlavnich centrech
zaméfenych na lécbu CMP. Dosud tomu ve
srovnani s CT branily nékteré jeho nevyhody
(delsi cas vysetteni, horsi citlivost k akutnimu
krvaceni, vétsi sklon k artefaktim u neklid-
ného pacienta, vyssi ekonomické néklady).
Tyto nyni pfi stale se zlepSujicich paramet-
rech a zvétsujicich se moznostech MRI vy3et-
feni ustupuji pred jeho vyhodami, kterymi be-
zesporu je zejména vys§i citlivost ke zménam
mozkového parenchymu a tedy ve vétsiné pri-
padd vyssi diagnosticka hodnota [ 1].

Diagnostika hemoragické CMP
(intracerebralniho hematomu)
CT vysSetreni a intracerebralni
krvaceni

Nativni CT mozku je stale povazovéno za zlaty
standard pro diagnézu intracerebralniho krva-
ceni, i kdyz MRI'ma s nim v dnesni dobé srov-
natelnou a u nékterych typl krvaceni i lepsi
senzitivitu a specificitu (viz nize). Zajimavé
je, Ze vlastné nikdy nebyla provedena zadna
srovnavaci studie (napt. s operacnimi nalezy),
ktera by jeho presnost potvrdila na trovni nej-
vy§si dikazni hodnoty (LoE A-level of evi-
dence A) [1].

Hemoragie se v Uplném pocétku krva-
ceni (hyperakutni fazi) zobrazuje jako lozisko
o denzité v rozsahu 30-60 HU (Hounsfield
units) v zavislosti na poméru krevnich bunék
aplazmy. Vtéto fazima obdobnou denzitu jako
mozkova tkan. Lékar viak pfi CT vySetteni jiz
vétdinou pozoruje hyperdenzni krevni sraze-
ninu o denzité 60—100 HU, ktera vznika v na-
slednych minutdch az hodinach po ruptufe
tepny [7]. Nicméng, nékdy se pfi CT objevi
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Obr. 2. ,Swirl sign” (Sipka) predstavu-
jici proudici krev z tepenné ruptury [8].

v misté hyperdenzity prouzek ¢ malé loZisko,
které je k okolnimu hematomu hypodenzni
(resp. izodenzni s mozkovym parenchymem),
tzv. swirl sign (obr. 2). Swirl sign predstavuje
jesté stale proudici krev z prasklé tepny a uka-
zuje se, Ze se jedna o nezavisly prediktor smrti
a Spatného klinického stavu pacienta ve tfech
mésicich. Jeho identifikace tak mdZze ovlivnit
terapeuticky pfistup ve smyslu agresivnéjsi
hemostyptické terapie [8].

Velikost intracerebralniho hematomu
(ICH) se udava v ml &i cm®. Vypocita se jako
ose X, Y, z. Jeho objem ma rovnéz predik-
tivni hodnotu. Velikost nad 60 cm?® spolu
se vstupnim Glasgow coma scale pod 8
byla spojena s 91% mortalitou. Naopak
velikost pod 30 cm?® predikuje pouze
19% umrtnost [9].

PFi nalezu ICH je vhodné doplnit CT angio-
grafické vySetfeni intrakranialnich tepen za
Ucelem vylou€eni aneuryzmatu i cévni mal-
formace. Na zdrojovych snimcich mdZze byt
patrny tzv. spot sign (az ve 30 %), coz je re-
lativné hyperdenzni drobny Gtvar zplsobeny
extravazaci kontrastni latky (funkéné se jedna
o0 obdobu swirl sign). Jeho pfitomnost je opét
prediktorem progrese krvaceni a Spatné pro-

Obr. 4. Mikrohemoragie jsou hypoin-
tenzni te¢ky o pruméru 2-5 mm.

#
L) i

il 5

Obr. 5. Casné znamky ischemie na nativnim CT. A — hypodenzita v pravé inzule a periferii
ACM (M1 a M3 dle ASPECTS), B — hypodenzita v oblasti ncl. caudatus, lentiformis a prednfi ¢asti
inzuly, C — hypodenzita v ncl. lentiformis, D — setfeni kortikomedularniho rozhrani v zadni ¢asti
inzuly a useku M 2,3 dle ASPECTS.
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Obr. 6. Casné znamky ischemie v povodi ACM vpravo na nativhim CT ptred Upravou
okna a po ni (W110/L35 — W23/L32).

Obr. 7. ASPECTS (Alberta Stroke Program Early CT Score).

gndzy (43% umrtnost oproti 19% u pacientd
bez spot sign) [10]. Nékdy se doplni spiSe
kontrastni CT vySetfeni, nejcastéji v pfipa-
dech, kdy je podezieni napf. na prokrvaceny
tumor (to jiz byva spiSe nahrazovano pres-
néjsim MRI vySetfenim).

Lokalizace intracerebralniho hematomu
mize zase ukazovat na pravdépodobnou etio-
logii. Subkortikalni hematomy v oblasti ba-
zalnich ganglii (event. i v mozecku) jsou nej-
Casté&ji zplsobeny rupturou tepny poskozené
v disledku hypertenzni arteriolopatie (tzv. ty-
picky ICH). Kortikélni (lobarni) hematomy
mohou vznikat pravé pfi pfitomnosti napf.
cévni malformace, tumordzni formace (spise
u mladsich pacientd) ¢i pfi tzv. amyloidni an-
giopatii (v podstaté degenerativni arteriolo-
patie charakterizovana opakovanymi jak he-
moragiemi, tak ischemickymi ikty u starsich
pacient().

MRI mozku a intracerebralni
krvaceni
Zobrazeni akutniho krvaceni bylo donedavna
Achillovou patou magnetické rezonance
ve zhodnoceni akutni cévni mozkové pfihody.
Viditelnost krvaceni na MRI je zavisla na za-
stoupeni oxyhemoglobinu, jeho rozpadovych
produktll a celistvosti membrany erytrocytd.
Bézné T1 a T2 snimky detekuji spolehlive jen
subakutni a chronické krvaceni. U hyperakut-
niho krvaceni (cca 1. hod) se nékdy mize ob-
jevit v T2W obrazech lehky hypointenzni lem
na periferii hematomu. Je zplsobeny jiz pFi-
tomnym deoxyhemoglobinem. Citlivéjsim
zobrazenim je varianta T2 zobrazeni tzv. gra-
dientni echo sekvence (GRE), resp. echo
planar images (EPI) patfici do skupiny SWI -
susceptibility weighted images. Krvéaceni se
projevuje jako hypointenzni [éze jiZ v prvnich
hodinach [6]. Témito sekvencemi Ize dete-
kovat jakekoli krvaceni, a to se stejnou senzi-
tivitou jako pfi pouziti CT (obr. 3) [11].

MRI vySetfeni tak Ize pouzit spolehlivé
i jako vstupni vySetfeni u pacientld s pode-
zienim na CMP. MRI (GRE) je dokonce senzi-
tivnéjsi k detekci starsiho krvaceni nez CT vy-
Setfeni [11]. Zobrazi i drobné perivaskularni
hemoragie — tzv. mikrohemoragie, které na
CT nejsou detekovatelné (obr. 4). Obraz mi-
krohemoragii na MRI je zpsoben depozitami
hemosiderinu, které pretrvavaji v tkani velmi
dlouho a jsou obrazem kumulace drobnych
perivaskularnich krvaceni. Vyskytuji se u ar-
teriolopatického postizeni (napf. u 80 % pa-
cientd s amyloidni angiopatii, ale také
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u 7-8 % zdravé starsi populace) a mohou byt
vedlejsim nalezem také u pacientl s akutni
ischemickou CMP indikovanych k tromboly-
tické terapii. VySSi riziko krvacivych kompli-
kaci trombolytické terapie v pripadé nélezu
malého mnozstvi (pod pét) mikrohemoragii
se neprokazalo [12]. Pro nalez vétsiho poctu
mikrohemoragii nejsou dostupna data.

Diagnostika ischemické CMP
Nativni CT

Ischemické zmény se na CT obraze objevuji
v z&vislosti na délce trvani ischemie a jejich
rozsah pak zavisi na parametrech tepenného
uzavéru (lokalizace, rozsah) a stavu kolateral-
niho obéhu. Casto se jiz v prvnich esti hodi-
nach objevuji zmény parenchymu poukazujici
na probihajici ischemizaci tkané. V hypoxické
tkani dochézi v disledku rychlého poklesu
bunécnych zasob glukézy a kysliku k se-
lhani Na/K pump a k pfesunu vody do intra-
celularniho prostoru. Tento cytotoxicky edém
se v CT obraze projevuje jako tzv. ¢asné
znamky ischemie. Cim dfive dojde k rozvoji
Casnych znamek, tim zavaznéjsi ischemii lze
predpokladat.

Mezi ¢asné znamky ischemie patfi setfeni
kortikomedularniho rozdilu neboli setfeni
hranic mezi kortikalni a subkortikélni vrstvou
parenchymu. To se nejcastéji projevi jako ab-
sence tzv. inzularni stuzky (obr. 5) ¢i setfeni
hranic mezi ncl. caudatus a lentiformis a okolni
bilou hmotou. Dale se na konvexité objevuje
setfeni hranic kortexu a vyhlazeni gyrifikace.
Edém vrcholi za 48 az 72 hod a v zdvislosti
na jeho rozsahu mize dojit az k pretlaku stre-
docarovych struktur. Pokrocila faze nekrézy
mozkové tkané se rozviji pfiblizné po 8 hod
a je dokonc¢ena kolem 24 hod od vzniku. Na
CT se zobrazuje jako hypodenzni oblast. Sen-
zitivita detekce ¢asnych znamek byva uda-
véna kolem 70 % (rozmezi 20-87 %) a spe-
cificita 87 % (rozsah 56-100 %) [13,14].
Rozpoznani ¢asnych znamek je silné zavislé
na zkuSenosti hodnoticiho Iékare. K lepsi de-
tekei Casnych znamek prispiva vyssi kvalita
zobrazeni u novych CT pfistroji a dale moz-
nost softwarové Upravy parametr okna (kon-
trast, stupné Sedi apod.) (obr. 6) [15].

Casné znamky ischemie odpovidaji hypo-
xické tkani, kterou uz neni mozné Uspésnou
reperfuzi zachranit. Jejich pfitomnost ve
vétsim rozsahu zvySuje riziko hemoragické
transformace pfi reperfuzni terapii a je spo-
jena s horsim vyslednym klinickym stavem ve
srovnani s pacienty, ktefi tyto ¢asné znamky
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Obr. 8. Nalezy trombu v ACM vpravo na nativnim CT. Na poslednim snimku je nalez

tzv. ,dot sign“.

o

nemaji [16,17]. Na druhou stranu vsak
z analyz studii NINDS a ECASS vyplyva, ze
pacienti s ¢asnymi znamkami ischemie men-
Siho rozsahu maji, i pres vyssi riziko hemora-
gické transformace, statisticky vyznamny pro-
spéch z trombolytické terapie ve srovnani
s placebovou skupinou. Casné znamky is-
chemie mensiho rozsahu (ve studii ECASS
byla hranici 1/3 povodi a. cerebri media)
tedy nejsou kontraindikaci podani tromboly-
tické terapie.

Ke standardizaci a vyssi spolehlivosti hod-
noceni ¢asnych ischemickych zndmek slouzi
8kala ASPECTS (Alberta Stroke Program
Early CT Score) [18]. Jedna se o 10bodové
hodnoceni CT v segmentech zasobovanych
a. cerebri media (ACM). Hodnotime ncl. cau-
datus (C), ncl. lentiformis (L), capsula interna
(IC), inzulu (1) a useky M1-M6. M1-M3 jsou
ve vysi bazalnich ganglii, M4-M®6 ve vysi po-
strannich komor nad bazélnimi gangliemi
(obr. 7). Normalni nalez skorujeme 10, je-li
v dané oblasti znamka ischemie, odecte se
vzdy jeden bod. ASPECT skore koreluje se
vstupni hodnotou NIHSS (National Institutes
of Health Stroke Scale) a umozriuje predikci
vysledného stavu i rizika symptomatické he-
moragie. Horsi vysledek Ize oCekavat u skore
6 a méné, naopak 7 a vice bodl predikuje
dobrou odpovéd na reperfuzni terapii (az tfi-

Obr. 9. Pacient s akutni okluzi ACM vpravo. A - prodlouzeni MTT, B - pokles CBF, C - po-
rucha CBV malého rozsahu.

krat vyssi Sance na dosazeni nezavislosti
oproti 6 a méné boddm) [19]. ASPECTS
hodnoti primarné povodi ACM, pfi hodno-
ceni nativnich snimk@ v8ak patréme i po
zménéch v povodi a. cerebri anterior (ACA),
a. cerebri posterior (ACP) nebo v zadni jamé.
ASPECTS Ize hodnotit i na CT perfuznich
skenech [20].

Neméné vyznamnym nalezem na nativnim
CT je i tzv. znameni denzni arterie (dense
artery sign — DAS). Jedna se o hyperdenzni
Usek tepny v misté jeji okluze (obr. 8). Jeji
vyskyt u akutni CMP je udavan v Sirokém roz-
mezi 5-59 % [21]. Cim tenci CT Fezy, tim
vétsi zachyt DAS. Fale$né pozitivni nélez
mlze byt zplsoben vysokym hematokritem,
polyglobulii ¢i kalcifikacemi ve sténé tepny.
Pripadnou okluzi potvrdi nasledna CT angio-
grafie. Dilezité je patrat po DAS v perifernich
Usecich (,dot sign* v mistech M2 vétvi — viz
obr. 8), nebot zde je CT angiografie méné
prehledna.

Kvantitativnim i kvalitativnim hodnocenim
tromb0 na nativnim CT se v soucasnosti
zabyva fada autor(. Velikost trombu predi-
kuje pravdépodobnost rekanalizace trombo-
lytické terapie [23]. V souboru 138 trombo-
lyzovanych pacientd s okluzi ACM nedoslo
u zadného z pacientd s trombem delSim nez
8 mm k rekanalizaci [22].

KARDIOL REV 2013; 15(1): 11-25

15



NEJDULEZITEJSI METODY V DIAGNOSTICE AKUTNI CEVNI MOZKOVE PRIHODY

Obr. 10. Akutni okluze ACM vlevo. A — CTA s okluzi ACM vlevo, B — prodlouzeni CBF

v povodi ACM vlevo nastavené k urceni penumbry, C — oblasti s poklesem CBV nastavenym

k ur€enf jadra infarktu. Kratce po zahéjeni [V trombolyzy doslo k pIné rekanalizaci tepny. Na ob-
razku D a E rozsah ischemie na CT a MR koreluje s vypadky v CBV mapé (jadrem infarktu) pfi
vstupnim vySetfeni. Ostatni ohrozena tkan byla ¢asnou rekanalizaci zachranéna.

Multimodalitni CT vysetieni

CT perfuze

CT perfuze (CTP) je modalita, kterd mdze
byt vyuzita k posouzeni aktualniho prokrveni
mozkové tkané a jeji viability. S jeji pomoci
Ize identifikovat a hodnotit ischemizovanou
oblast jiz v ¢asnych stadiich mozkového in-
farktu a za urcitych okolnosti Ize s pomoci

CTP identifikovat pfiblizny rozsah jadra in-
farktu a penumbry [27]. CT perfuzi zjisténa
pritomnost penumbry mize pomoci urcit pa-
cienty, u nichz bude prospéch rekanaliza¢ni
terapie prevySovat nad jejimi riziky.

Po aplikaci jodové kontrastni latky dojde
k prechodnému zvySeni denzity parenchymu

Umérné mnozstvi kontrastni latky v cévnim

feCisti dané oblasti. Softwarovym zpraco-
vanim naméfené denzity mozkové tkané pfi
prostupu kontrastni latky ziskame Ctyfi pa-
rametry. Jsou jimi Cerebral Blood Volume
(CBV), ktery udava mnozstvi krve v urcitém
objemu tkané (v ml/100 mg tkané), Ce-
rebral Blood Flow (CBF), udavajici hodnotu
pritoku krve (ml/100 g tkdné/min), mean
transit time (MTT), coZ je prdmérny ¢as arte-
riovendzniho pfechodu krve danym objemem
tkané (v sekundach), a time to peak (TTP),
ktery urCuje prdmeérny ¢as do maximalni den-
zity ve snimané oblasti (v sekundach). Vza-
jemny vztah uvedenych parametrd je vyjadren
rovnici: CBF = CBV/MTT, kterd je rovnéz
rovnici autoregulacni schopnosti mozkového
fecisté (pfi zhorseni pritoku — napf. stendze
Ci okluzi — dojde k prodlouzeni MTT a autore-
gulaci k postobstrukéni vazodilataci — zvySeni
CBV - tak, aby hodnota CBF neboli pratoku
byla zachovana).

Ciselna hodnota CBV je ziskana jako vy-
pocet plochy pod perfuzni kfivkou, rela-
tivni hodnota MTT je ziskana jako polovina
doby mezi ¢asem od vzestupu denzity z ba-
zélni Grovné po jeji pokles zpét na bazalni
aroven. Na zakladé namérenych a vypocte-
nych hodnot se potom vytvari barevné per-
fuzni mapy pro jednotlivé parametry, kde Ize
oblasti s rozdilnym prokrvenim od sebe odlisit
a jejich rozsah porovnat.

Pfi hodnoceni se doporucuje zacinat pa-
rametrem MTT (event. TTP), ktery se u is-
chemizace prodluZuje a ktery regionalni ab-
normity zobrazuje nejvyraznéji. Nicméné
neni vhodny pro posouzeni aktualni viability
mozkové tkané, protoZe pouze identifikuje
rozsah obturovanou tepnou zasobené ob-
lasti, kde dochazi k pomalejSimu, resp. ne-
dostatecnému plnéni kontrastni latkou. Tato
oblast v sobé& zahrnuje jak jadro infarktu, tak
penumbru, tak i oblast tzv. benigni oligemie,
kterd ani pfi perzistujici ischemizaci nekroze
nepropada.

K odliseni jadra infarktu od penumbry Ize
pouzit parametry CBF a CBV [24,25]. Opti-
maélni protokol se zatim hleda, nicméné se uka-
zuje, Ze ve tkani se snizenou hodnotou CBV
pod 2 ml/ 100 g tkané dojde v 99 % k roz-
voji infarktu. Objem tkané s poruchou perfuze
v podobé prodlouzeného MTT (> 145 %) Ci
snizeného CBF (65 % a méné) predstavuje
celkovou, ischemii ohroZzenou oblast [25].
Kolateralami dostate¢né zasobena oblast
tkané za okluzi tepny bude mit sice pro-
dlouzené MTT, ale normalni &i zvysené CBV
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Obr. 11. Chronicka, kompenzovana okluze ACM s dobrym kolateralnim obéhem. A - CT angiografie s nalezem okluze M1 tuseku ACM,
B - prodlouzené MTT v povodi ACM vpravo, C — normalni CBV.

a podhrani¢né snizené CBF. Nicméné i tak
dochazi ¢asto k nadhodnoceni rozsahu pen-
umbry zahrnutim i oblasti s benigni oligémii.
Urceni presného rozsahu penumbry se tim
komplikuje a jak MR, tak CT perfuze ¢asto
rozsah penumbry nadhodnocuji [26]. Zjed-
nodusené v3ak Ize penumbru ur€it jako rozdil
rozsahu tkéané potencialné infarktem ohro-
zené (CBF) a rozsahu tkané infarktem jiz po-
stizené (CBV), tedy CBF — CBV (CBF/CBV
mismatch) [27] (obr. 9 a 10).

Nékolik studii s MR prokézalo dobrou ko-
relaci léze v CBV se zobrazenim na MR DWI
(diffusion weighted images) [24,28]. Byly ale
referovany i ojedinélé nélezy reverzibility CBV
a DWI Iézi [28,29]. Oblasti s vyrazné pro-
dlouzenym TTP byvaji patrny u cévnich uza-
verl. Pokud jde o chronicky stav, je v této ob-
lasti pfitomna normélni hodnota CBV a CBF
(obr. 11). Prehled nalezd na CT perfuzi je
uveden v tab. 1.

Limitaci CT perfuze byla dosud relativné
mald oblast (cca 4cm vrstva mozkové tkané),
kterou bylo mozno vySetfit, nicméné s novymi
multidetektorovymi CT pfistroji se tato vySet-
fitelnd oblast zvétSuje a na 256 detektoro-
vych CT pfistrojich Ize jiz vySetfit cely mozek.
VétSinou se tedy vySetfuje maximalni mozny
rozsah kolem fezu na urovni bazalnich gan-
glii, kde se nejlépe zobrazi ischemie v povodi
ACM. Vysetreni Ize nastavit i na oblast zadni
artefakty.

Vyuziti konceptu CTP mismatche v kli-
nické praxi narazi na nékteré technické pro-
blémy. I po letech vyzkumu nejsou k dispozici
presné a validizované hranice k odliseni pen-
umbry a jadra. PFi klasickém matematickém

Tab. 1. Parametry CT perfuze.

ischemické jadro (core)
penumbra

kompenzovana porucha perfuze (benigni oligemie)

kompenzovany uzavér ¢i vyrazna stendza

CBV CBF MTT
W W "
} 'y )
! ! 1 nebo 11
N N 1 nebo 11

N - norma, |, — snizeni, |, | — vyrazné snizeni, 1 — zvy3eni, 1 1 — vyrazné zvy3eni

zpracovani CTP (dekonvoluce) se pocita
s jednorazovym prichodem kontrastni latky
vySetfovanou oblasti. V praxi je vSak ¢asto
v disledku stendz a/nebo kolateralniho
obéhu pritok kontrastni latky vice rozptylen
v Case a tim dochazi k nadhodnoceni CBV
a CBF. Vyuziti upraveného algoritmu s ko-
rekci zpozdéni vyzaduje zménu a validaci hra-
nicnich hodnot [30]. Navic vyrobci softwaru
pro CTP pouzivaji ke zpracovani map rGizné
variace matematického modelu. Vysledky
se tedy mohou u rlznych program0 liSit i pfi
identickych hrani€nich intervalech. Tromboly-
tickou terapii mimo €asové okno na zakladé

prikazu perzistujici penumbry je nutno pova-
Zovat za experimentalni postup. Aktualné pro-
biha fada studii, v nichz jsou pacienti lé¢eni
na zékladé priikazu viabilni tkdané pomoci MR
nebo CT.

CT angiografie

Hlavnim tkolem CT angiografie (CTA) je zob-
razeni stavu extra- i intrakranialnich tepen
a vySetfeni se standardné provadi od aortal-
niho oblouku po vertex (obr. 12, 13). Zajima
nas lokalizace a rozsah stendzy/okluze
i jejich povaha (ateroskleroza, disekce) a dale
stav kolateralniho fecisté. Vysetfeni ma nizsi

Obr. 12. Pacientka s okluzi M1 useku ACM vpravo. Na obr. A a B je zdrojovy snimek a re-
konstrukce CT angiografie. C — nativni snimek s nalezem dense artery sign v odpovidajici lokali-
zaci.
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Obr. 13. CT angiografické zobrazeni okluze v odstupu ACI vpravo. A — zdrojovy

snimek, B - rekonstrukce.

senzitivitu u patologii v distalnim vétveni moz-
kového fecisté, u lakunarnich infarkt( a nelze
jej vyuzit k odliseni jadra infarktu a penumbry.
Velmi vyhodné je naopak v diagnostice pato-
logii ve vertebrobazilarnim povodi véetné de-
tekce okluze a. basilaris. Pfedevsim pfi hod-
noceni zdrojovych snimkl je Casto nutna
Uprava parametr ,width* a ,level” ke zhod-
noceni napf. kalcifikovanych stenéz (obr. 14).
|dealni parametry se u rGznych pristrojd lisi.
Pri CT angiografii dochézi po bolusovém
podani jodové kontrastni latky k vytvofeni
dvou- a tfirozmérného zobrazeni tepenného,

resp. zilniho fecisté. Senzitivita a specificita
CTA ve srovnani s digitalni subtrakéni angio-
grafit (DSA) a MR angiografii (MRA) se v de-
tekci stendz a okluzi hlavnich mozkovych
tepen pohybuje mezi 89-99 % [31], i kdyz
MRA v porovnani s CTA ponékud tizi stendzy
nadhodnocuje [32].

K pfesnéjSimu posouzeni rozsahu trom-
bozy v predni cirkulaci Skaly byla navrzena
Skala Clot Burden Score (CBS). Skére 10
znaci normélni nélez, pritomnost trombu
v supraklinoidnim Useku ACl a v M1 Usecich
(proximalnim a distalnim) snizuje skére vzdy

Obr. 14. Zdrojové snimky CTA extrakranialné a intrakranialné. A — standardni nastaveni
(W300/L30), B - po Upravé parametrl Gprava okna (W730/ L310).

0 2 body, trombus ve vétvich M2, v ACA a in-
fraklinoidnim useku ACl snizuje skore o 1 bod
(obr. 15) [33]. Clot burden score < 10 je aso-
ciovano s mensi Sanci na dobry vysledny kli-
nicky stav. Ve srovnani s CBS 10 je pomér
Sanci (odds ratio — OR) 0,09 pro CBS < b;
0,22 pro CBS 6-7 a 0,48 pro CBS 8-9.
Nizsi CBS skare byva také asociovano s nizsi
hodnotou ASPECTS a vyssim vyskytem he-
moragickych komplikaci [34].

CTA umoziuje také analyzu kolateralniho
obéhu. K jeho hodnoceni mizeme pouzit
jednoduchou skélu Collateral Score (CS):
O = Z&dné kolateraly, 1 = kolateraly zasobu-
jici <50 % ischemizované oblasti, 2 = zaso-
beni>50 % a< 100 %, 3 = kompletni kolate-
ralni zasobeni (obr. 16) [33]. Bylo prokéazano,
Ze pritomnost dobrého kolateralniho obéhu
koreluje s mensim jadrem infarktu a predi-
kuje lepsi vysledny klinicky stav pfi reperfuzni
terapii [35].

Kromé hodnoceni vlastni okluze Ize zdro-
jové snimky CT angiografie vyuzit i k orientac-
nimu zhodnoceni perfuzniho deficitu (zvIast
pokud CTP neni soucasti standardniho vySet-
fovaciho protokolu). Kontrastni latka vyplIni
kapilary v normalné perfudované tkani, ale
bude chybét v ischemizované oblasti a tato
se bude jevit jako hypodenzni. K optimalnimu
zobrazeni je opét potfeba upravit parametry
okna (obr. 17).

Magneticka rezonance

véetné multimodalitnich
vySetreni

Pri indikaci MRI vySetfeni s cilem vizuali-
zovat hyperakutni ischemii je nutno poza-

Obr. 15. Clot burden scale (CBS).
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Obr. 16. Collateral score [33].

dovat specifické sekvence. Rutinné pfi MRI
vySetfenich pouzivané T1, T2 vazené snimky
a FLAIR (fluid-attenuated inversion reco-
very) jsou totiz na tato ¢asna stadia ischemie
maélo citlivé a zmény se na nich jesté nepro-
jevi. Zde totiz teprve za 2-4 hod po zacatku
priznakd dochézi, obdobné jako u CT, k dis-
krétnimu zastfeni ¢i vyhlazeni gyrifikace na
T1 snimcich v disledku pocinajiciho cytoto-
xického edému. Za 8-24 hod se v dlsledku
rozvoje edému postupné objevuje nejprve
hyperintenzita v T2 a posléze i hypointen-
zita v T1 snimcich. Tyto zmény se s Ustupem
edému zmensuji a po jeho odeznéni pretrva-
vaji nadale jen v mistech infarktové zménéné
tkané (obr. 18).

DileZité je podotknout, Ze v pripadech po-
dezfeni na kmenovou ischemii, popf u tzv.
minor stroke, kde je jen lehky neurologicky
deficit s obtiznou topizaci i uréenim etiologie
(typickym pfikladem jsou vestibularni syn-
dromy), by méla byt MRI metodou prvni volby.
Toto vySetfeni posune diagnostiku vyrazné

NEJDULEZITEJSI METODY V DIAGNOSTICE AKUTNI CEVNI MOZKOVE PRIHODY

Obr. 17. Casné znamky ischemie na nativnim CT (A, B) a vypadek perfuze na zdro-
jovych scanech CT angiografie (,CTA perfuze®) (C, D).

kupfedu at uz identifikaci drobné ischemické
léze, kterd by na CT vySetreni patrna nebyla,
Ci jejim vyloucenim. Klinik tak zisk& velmi di-
lezita data pro dalsf postup.

MRI - difuzné vazené snimky
K identifikaci hyperakutni ischemie (v 1. hod
od vzniku) jsou nejcitlivéjsi tzv. difuzné vazené
snimky (DWI) [36,37]. Princip DWI spociva
ve vizualizaci poruseného transportu (difuze)
molekul vody (resp. protont), ke kterému
pfi ischemii mozkové tkané dochazi v di-
sledku energetického selhani sodno-drasel-
nych membranovych pump. DWI je vysoce
senzitivni pro zachyt akutniho mozkového in-
farktu jiz za nékolik minut po jeho vzniku, coz
se projevi rozvojem hyperintenzni DWI Iéze.
Nasledné pak v dalsich 7-10 dnech dochéazi
k jeho normalizaci a pozdéji dokonce k pre-
chodu do obrazu inverzniho (hypointenzita)
(obr. 19).

Rozsah akutni DWI léze odpovida pri-
blizné velikosti v té chvili jiz ireverzibilné po-

stizené tkané (tento fakt ovsem neplati zcela,
nebot nékdy dochazi pfi ¢asné rekanalizaci
k normalizaci ¢asti plvodni velikosti DWI
léze) [38,39]. Specificita tohoto vySetreni je
omezena, nebot obdobné zmény se mohou

Obr. 18. Infarktova tkan na T2 vaze-
nych obrazech MRI.
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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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