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V diagnosticko-terapeutickém procesu u akutniho mozkového infarktu maji neurozobrazovaci vySetieni stale rostouci vyznam. Jednozna¢-
né odlisi intrakranidlni krvaceni a vétSinu jinych pficin, které mohou v prvni fazi akutni mozkovy infarkt klinicky imitovat. Déle Ize s jejich
pomoci monitorovat tspésnost ¢i event. komplikace terapie. V posledni dobé se jich zacina vyuzivat k identifikaci a vzajemnému odliSeni
ireverzibilné poskozeného infarktového jadra a ischemického polostinu (penumbry), ktery mize byt pfipadnou rekanalizaci zachranén.
je pfedmétem nasledujicich odstavci.
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Pocitacova tomografie (CT)

Jednd se stéale o nej¢astéji pouzivané inicialni
vySetfeni pacientd s projevy cévni mozkové piihody
(CMP). Kromé nativniho CT zobrazeni se stupriuje
uplatnéni jeho dvou modifikaci: CT perfuzniho zob-
razeni a CT angiografie. Kazda z nich pfinasi kva-
litativné odli$né, ale pfitom doplfiujici se informace
0 probihajicim mozkovém infarktu. Mohou tak ovliv-
nit indikaci terapie.

CT nativni zobrazeni
mozkového infarktu

Nélez na nativnim CT mozku se méni v zavislosti
na tizi a délce trvaniischemie. V prvnich hodinach je
Casto zcela bez patologickych zmén. Nékdy se vSak
jiz i v téchto ¢asnych stadiich mozkového infarktu
objevuii diskrétni zmény parenchymu poukazujici na
probihajici ischemizaci tkdné. Jednd se o tzv. ¢asné
znamky ischemie, které vznikaji v disledku rozvo-
je cytotoxického edému (15). Patfi mezi né setfeni
kortikomeduldrniho rozdilu, neboli vymizeni roz-
dilu denzit mezi kortikélni a subkortikalni vrstvou
parenchymu, ktery se nejcastéji projevi jako absen-
ce tzv. insularni stuzky (obréazek 1) ¢i vymizeni rozdi-

Obrazek 1. Absence insularni stuzky (Sipky) jako
projev ¢asnych znamek mozkového infarktu

lu denzit mezi nucl. lentiformis a okoIni bilou hmotou
(obrazek 2). Déle se objevuje vyhlazeni gyrifikace
(obrazek 3) a, pfi zvyraziiujicim se postizeni a pro-
gresi edému, tzv. mass efekt projevujici se Utlakem
okolnich mozkovych struktur. Nej¢astéji je v uvodu
komprimovan komorovy systém, centrdlni fissura
a bazalni cisterny.

Jinym jevem, ktery Ize nékdy u akutniho mozko-
vého infarktu na nativnim CT zachytit, je tzv. znameni
denzni arterie, coz je hyperdenzné vyhlizejici usek
tepny v misté jeji okluze trombem (obrazek 4) (5).

Edém vrcholi za 48 az 72 hodin a v zavislosti
na jeho rozsahu mlze dojit az k masivnimu pfetlaku
stfedocdrovych struktur. Po jeho odeznéni zlstava
v misté infarktové tkané typickd hypodenzita odpo-
vidajici nekrdze (obrazek 5).

Rozsah ¢asnych zndmek ischemie na CT odpo-
vida velikosti v tu chvili jiz infarktové zménéné tkané,
kterou uz neni mozné pfipadnou reperfuzi zachranit.
Casné znamky ischemie maji prognosticky vyznam:
zvySuji riziko hemoragické transformace a horsiho

Obrazek 2. Setieni denzitnich rozdilti nucl. len-
tiformis (Sipky)

6 /2006 NEUROLOGIA PRE PRAX / www.solen.eu

klinického stavu ve srovnani s pacienty, ktefi tyto
¢asné znamky nemaji (2, 19). Na druhou stranu vSak
z analyz studii NINDS a ECASS vyplyvd, Ze i pies
vy$$i riziko hemoragické transformace maji pacienti
s akutnim mozkovym infarktem a casnymi zndmka-
mi ischemie na CT statisticky vyznamny prospéch
z trombolytické terapie ve srovndni s placebovou
skupinou. Casné znamky ischemie nejsou tedy kon-
traindikaci podani trombolytické terapie (6).

CT angiografie

CT angiografické (CTA) vySetfeni umozfiuje po
bolusovém podani jodové kontrastni latky vytvoreni
dvou i tfirozmémého zobrazeni hlavnich mozkovych
tepen. U pacientl s mozkovym infarktem mize byt
diagnostikovana tepenna okluze ¢&i stendza. Senziti-
vita a specificita CTA ve srovnani s digitaini subtrak¢-
ni angiografil @ MR angiografii (MRA) se v detekci
stendz a okluzi hlavnich mozkovych tepen pohybuje
mezi 98-99% (13), i kdyz MRA v porovnani s CTA
ponékud tizi stenézy nadhodnocuje (12). Jedna se

Obrazek 3. Vyhlazeni gyrifikace parietokcipitalné
(Sipky)
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Obrazek 4. Znameni denzni arterie (,,dens artery
sign“) (Sipka)

Obrazek 5. Oznaéend hypodenzita na CT predsta-
vuje postinfarktovou nekrotickou tkan

Obrazek 6. CTA -trojrozmérna rekonstrukce Wil-
lisova okruhu (AB - arteria basilaris, AV - arteria
vertebralis, ACM - arteria cerebri media, ACA
- arteria cerebri anterior)

tedy o bezpe¢né, dobie pfistupné, pfesné a rychlé
vySetfeni, které zhodnoti stav hlavnich tepen Willi-
sova okruhu a mlze pfinést vyznamné informace
vyuzitelné pro volbu dal$iho terapeutického postupu.
Neni v8ak pfili§ pfinosné u patologii v distalnim vét-
veni mozkového fecisté, lakunarnich infarktll a nelze
jej vyuzit k odliSeni jadra infarktu a penumbry. Nevy-
hodami jsou: moznost rozvoje nefrotoxicity, alergické
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Obrazek 7. CTA - dvojrozmérné fezy (tyto fezy byvaji rovnéz oznacovany jako CTA zdrojové snimky

- CTA-SI)

reakce, kardiorespiraCni zatéz z pfetizeni tekutinami
pii osmoticky aktivni infuzi kontrastni latky, radiacni
zatéz a nutnost zajisténi zilniho pfistupu (8).

CT perfuze

Tato modifikace CT vySetfeni podava informa-
ce o aktualnim prokrveni mozkové tkané. Lze s jeji
pomoci identifikovat a hodnotit ischemizovanou
oblast jiz v ¢asnych stadiich mozkového infarktu.
K tomu se vyuziva 4 Ciselnych parametrd, jeZ se zis-
kaji softwearovym zpracovanim naméfené denzity
mozkové tkané po nitroZilni aplikaci jodové kontrast-
ni latky (8). Jednd se o: CBV (cerebral blood volu-
me) — udava mnozstvi krve v urcitém objemu tkéné
(méfi se v ml/100mg tkané), CBF (cerebral blood
flow) — udava hodnotu pritoku krve v mozkové tkani
(ml/100 g/minutu), MTT (mean transit time) primérny
Cas arteriovendzniho pfechodu krve v daném obje-
mu tkané (sekundy), TTP (time to peak) — primérny
¢as do maximalini denzity ve snimané oblasti (sekun-
dy). Pfevedenim hodnot jednotlivych parametrli do
barevné $kéaly mizeme vytvofit mapy, na kterych
Ize oblasti s rozdilnym prokrvenim od sebe odliit
a jejich rozsah porovnat (viz obrazek 10). Dle nékte-
rych praci je takto pomoci CT perfuze mozno nejen
¢asné identifikovat pfitomnost ischemie, ale rov-
néz odlisit jadro infarktu od penumbry (20). Zatim
se hleda optimalni protokol a ukazuije se, ze ve tkani

se snizenou hodnotou CBV pod 2ml/100g tkané do-
jde v 99% k rozvoji infarktu. V infarktovém lozisku
byva také vyrazné snizena hodnota CBF parametru
(o vice nez 70% normy neboli nepostizené hemi-
sféry). Objem tkané s postizenou perfuzi v podobé
rizné prodlouzeného MTT &i snizeného CBF na
70 a méné procent predstavuje celkovou infarktem
potencialné ohroZenou oblast. Ta vSak v sobé mlze
zahrnovat dokonany infarkt, penumbru a také oblast
s tzv. benigni oligémii, ktera nepropadd nekréze
ani pfi perzistujici tepenné okluzi. Uréeni pfesného
rozsahu ischemického polostinu (penumbry) je tim
komplikovangjsi. Zjednodu$ené Ize vSak penumbru
urcit jako rozdil rozsahu tkané potencialné infarktem
ohrozené a rozsahu tkané infarktem jiz postizené
(tzv. MTT/CBV ¢i CBF/CBV mismatch — viz obra-
zek 8) (20). CT perfuzi zjisténd pfitomnost penumbry
by mohla pomoci Iépe identifikovat pacienty, u nichz
bude prospéch rekanalizaéni terapie pfevySovat jeji
rizika a to bez ohledu na ¢as trvani mozkového infark-
tu (obdobné jako se tomu déje u MRI). Vyznamnéjsi
klinické studie s takto CT perfuzi navigovanou trom-
bolyzou vak zatim provedeny nebyly.

Plocha zhorSeného prokrveni patrna na MTT
mapé zahrnuje jadro infarktu, penumbru s funkéné
postizenymi neurony i oblast benigni oligémie. Léze
na CBF mapé zahrnuje jadro infarktu a penumbru,
léze na CBV mapé (CBV < 2ml/100g) pfedstavuje
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Obrazek 8. CBV,CBF,MTT mapy CT perfuzniho vySetieni s patologii vpravo (ervené Sipky) - ilustracni
snimek pro demonstraci konceptu CBF/CBV mismatche popsaného v textu

pfiblizné jadro infarktu. ,Rozsah CBF* — ,rozsah
CBV* je tzv. CBF/CBV mismatch uréujici pfibliznou
velikost samotné penumbry.

Magnetickd rezonance (MR)
u mozkového infarktu

Bézné pouzivané T1, T2 vazené snimky a FLAIR
(fluid-attenuated inversion recovery) jsou v ¢asnych
stadiich mozkového infarktu bez projevi patologie.
Za 2-4 hodiny po zacétku pfiznaki dochdzi, obdob-
né jako u CT, k diskrétnimu zastieni ¢i vyhlazeni
gyrifikace na T1W snimcich v dlsledku pogi-
najiciho cytotoxického edému. Za 8-24 hodin se
v dlisledku rozvoje edému postupné objevuje nejpr-
ve hyperintenzita v T2W a posléze i hypointenzita
v T1W snimcich. Tyto zmény se s Ustupem edému
zmenSuji a po jeho odeznéni pretrvavaji nadale jen
v mistech infarktové zménéné tkané.

K identifikaci hyperakutni ischemizace Ize vyuZit
difuzné a perfuzné vaZzené snimky. Pro lokalizaci
stendzy ¢i uzaveéru tepny Ize pouzit MR angiografii.

Difuzi vazené snimky (DWI)

Princip tohoto zobrazeni spo€iva ve vizualizaci
poru$eného transportu (difuze) molekul vody (resp.
protonl), ke kterému pfi ischemii mozkové tkané,
v disledku energetického selhani sodno-draselnych
membranovych pump, dochazi. DWI je tak vysoce
senzitivni pro zachyt akutniho mozkového infarktu jiz
za nékolik minut po jeho vzniku, coz se projevi roz-
vojem hyperintenzni DWI léze. Béhem dal$ich 7-10

dni dochézi k jeho normalizaci a pozdéji dokonce
i k pfechodu do obrazu inverzniho (hypointenzita).
Rozsah akutni DWI Iéze odpovida pfiblizné velikosti
v té chvili jiz ireverzibilné postizené tkané (tento fakt
ovdem neplati bez vyjimek, nebot nékdy dojde pfi
¢asné rekanalizaci k normalizaci ¢asti plivodni veli-
kosti DWI Iéze) (1, 11). Specificita tohoto vySetfeni je
omezena, nebot obdobné zmény se mohou objevit
i pfi jiném postizeni transportnich mechanism( moz-
kové buriky, napf. pfi zanétu.

Pozn. Poruchu difuze Ize také kvantifikovat vytvo-
fenim tzv. apparent difusion coeficientu (ADC), ktery
se z DWI vypocitava a neni (na rozdil od DWI) oviinén
T2 relaxaci. To sniZuje mozZnost faleSné negativity
vySetfeni. Z hlediska managementu akutniho mozko-
vého infarktu by ADC mohl pomoci stanovit ¢iselnou
hranici tiZe difuzni poruchy, kterd by oddélila ireverzi-
bilné postizenou oblast od reverzibilni. Hodnoty ADC
Jjsou kddovany ve stupnich Sedi, coz zobrazuje tzv.
ADC mapa. Léze na ADC mapé topicky a rozsahem
koreluje s DWI lézi, ale je k ni inverzni co do intenzity
(hypointenzita odstupriovand dle hodnoty ADC koe-
ficientu). Cim nizsi hodnota ADC, tim t&25i postizeni
difuze a tim vétsi pravdépodobnost rozvoje infarktu.
Nicméné dosud nebyla nalezena zddnd takova hodno-
ta ADC koeficientu, pfi niZ by se tkan takto postizend
nemohla ¢asnou rekanalizaci normalizovat (3).

Perfuzi vazené snimky (PWI)
Poddvaji informace o aktudlnim prokrveni moz-
kové tkané. Po bolusovém podani MR kontrastni
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Obrazek 9. Mozkovy infarkt vpravo na DWI (hyperin-
tenzita) a jemu odpovidajici hypointenzita na
apparent difusion coeficient (ADC) mapé

latky Ize ziskat stejné parametry jako u CT perfuze
(CBV, CBF, MTT, TTP). U MR perfuznich protokoll
se zatim nejcastéji pouzivaji MTT a TTP parametry.
Tkané s postizenou perfuzi (rlizné prodlouzeny MTT)
v sobé opét zahrnuje dokonany infarkt, penumbru
a také oblast benigni oligémie (viz vyse).

Rozdil rozsahti perfuzniho a difuzniho defi-
citu tedy pfiblizné urCuje velikost penumbry, jiz
Ize Casnou reperfuzi jedté zachranit, a nazyva se
PWI/DWI mismatch (3). Pfesnost tohoto konceptu
pfi uréovani poméru infarktu a penumbry snizuje
jednak pfitomnost benigni oligémie jako soucast
perfuzniho deficitu a také schopnost normalizace
¢asti difuzniho deficitu pfi asné rekanalizaci tepny
(14). Pfesto je koncept PWI/DWI mismatche testovan
pro individualizaci aplikace rekanalizacni terapie (viz
nize), ponévadz je to v soucasné dobé nejpresnéjsi
metoda uréeni poméru zachranitelné a jiz nezachra-
nitelné oblasti mozkové tkané.

TIA a zmény na MRI

1/3 az 1/2 pacientd s TIA maji DWI Iézi. Na kon-
trolnich snimcich se u vétsiny pacientd s plvodni
DWI lézi rozvinul infarkt. Tato metoda tedy ukazu-
je, Ze skupina pacientl s TIA zahrnuje jak pacienty
s infarktem, u nichZ se postiZeni rychle upravilo, tak
pacienty, u nichZ se infarkt vibec nevyvinul (10).

MR angiografie

Zobrazeni extra ¢i intrakranidlniho tepenného
fecisté k identifikaci tepenné patologie zpUsobujici
mozkovy infarkt Ize provést i bez podani MR kon-
trastni latky. Jeji aplikace v8ak zvySuje pfesnost
vySetfeni, které se ukazuje byt srovnatelné s CT
angiografii (8).
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Obrazek 11. Srovnani akutni hemorhagie na MRI (GRE) a nativnim CT (17)

MRI u akutniho hemorhagického iktu

Zobrazeni akutniho krvaceni bylo donedévna
Achillovou patou magnetické rezonance v zhod-
noceni akutni cévni mozkové pfihody. Bézné TIW
a T2W snimky detekuji spolehlivé jen subakutni
a chronické krvaceni. Pouzitim gradientnich echo
sekvenci (GRE)|ze detekovat jakékoliv krvaceni a to
se stejnou senzitivitou jako pfi pouziti CT. K detekci
star§iho krvaceni je GRE sensitivnéj§i nez CT (9).
MRI vySetfeni tak Ize pouzit jako vstupni vySetfeni
u pacientt s podezfenim na CMP.

MRI v indikaci trombolytické terapie
Pfitomnost PWI/DWI mismatche u pacienta
s akutnim mozkovym infarktem poukazuje na pre-
trvavani penumbry, tedy oblasti funkéné postizené,
ale ¢asnou reperfuzi zachranitelné. Takovy pacient
mize mit prospéch z rekanalizace tepny bez ohledu
na dosud uplynulou dobu od vzniku pfiznakd. Dle
vysledk( studii DIAS a DEDAS doslo u pacientt, ktefi

byli trombolyzovani desmoteplazou mezi 3-9 hodi-
nou od vzniku pfiznakd mozkového infarktu na zakla-
dé pfitomnosti DWI/PWI mismatche, k signifikantné
vyrazngj§imu procentu rekanalizace a pfiznivého
klinického stavu nez u pacienttl Ié¢enych placebem
(71,4%x19,2% resp. 60%x 22,2 %). Lé¢ba byla rov-
néz bezpe¢na stran vyskytu symptomatickych intra-
cerebralnich krvaceni (SICH 2,2%x 0 %) a efekt 1é&by
neklesal s del§im ¢asovym oknem (4, 7). V jiné préci
se ukazala bezpe¢nost a Ui¢innost podani trombolytic-
ké terapie dle DWI/PWI mismatche v okné 3—6 hodin
pfi 1é¢bé tkanovym aktivatorem plasminogenu (16).
Individualizace podéni rekanalizacni terapie dle kon-
ceptu DWI/PWI mismatche sméfuje k zvyseni efektivi-
ty tohoto lé¢ebného postupu a soucasné i k rozsifeni
poctu vhodnych pacientd (1).

Zavér
Neurozobrazovaci vySetfeni pacientli s mozko-
vym infarktem jsou nedilnou soucésti diagnosticko-

Obrazek 12. Rozdil mezi rozsahem hyperintenzity
na DWI mapé predstavuje tzv. PWI/DWI mismatch,
neboli pfibliznou velikost penumbry

Perfusion

terapeutického procesu. CT z(stava stéle nejdostup-
néjsi a nejpouzivanéjsi metodou, ale na mnoha, hlav-
né zahraniénich, pracovistich je nahrazovano MRI
z divod( vetsi vytéZnosti tohoto vySetieni. PouZiti
novych modalit CT a MR umozriuje detekovat rozsah
penumbry a indikovat pacienty k rekanaliza¢ni terapii
bez ohledu na &asové okno. V ramci Ceské republiky
jsou tyto moznosti zatim vyuzivany zcela vyjimecné.
Zavedeni téchto funkénich zobrazovacich technik do
rutinni klinické praxe je spolu s rozvojem rekanalizac-
nich technik tkolem €. 1 na poli cévni neurologie.
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