PUVODNI PRACE

Vyznam MRI v indikaci systémové
trombolyzy - analyza prvnich 30 pacientd

The Importance of MRI for the Indication of Systemic
Thrombolysis — Analysis of the First 30 Patients

Souhrn

Vjchodiska a cile: Zobrazeni magnetickou rezonanci (MRI) zpresniuje diagnostiku akutniho mozko-
vého infarktu, a tim i indikaci pacient( k lécbé trombolyzou. Cilem prace bylo prokédzat benefit po-
uziti MRI v indikaci intravendzni trombolyzy (IVT) analyzou vlastniho souboru pacientt vysetienych
standardizovanym MRI protokolem a lécenych IVT. Formou diskuze autofi hodnoti vlastni zkusenosti
z rutinniho pouZziti MRI. Soubor a metodika: Soubor tvoii 30 pacientl s akutnim mozkovym infark-
tem lé¢enych IVT. Inicidlni velikost infarktu (Vpw.) byla kvantifikovana na difuzf vaZenych sekvencich.
Neurologicky deficit byl stanoven dle NIH Stroke Scale (NIHSS) pfi prijeti, po 24 a 72 hodinach a dale
7. den po vzniku iktu. Vysledny klinicky stav po 90 dnech byl hodnocen dle modifikované Rankinovy
skaly (mRS). Dosazené vysledky byly srovnany s daty velkych randomizovanych multicentrickych stu-
dif. Ke zhodnoceni statistické signifikance vysledkt byly pouZity x? test a StudentQv t test. Vysledky:
Pramérny Vpwy byl 21,2 ml a inicidlni NIHSS 12 + 5 bodd. K regresi neurologického deficitu po
24 hodinach doslo u signifikantné vyssiho poctu pacientl (90 %) ve srovnani se studii NINDS
(p < 0,0001) a ECASS | (p = 0,004). Vyborny 90denni klinicky vysledek (mRS 0-1) byl pfitomen
u signifikantné vyssiho poctu pacientti (60 %) oproti studii NINDS (p = 0,0014), ECASS | (p = 0,001)
all (p = 0,023). Tito pacienti méli pramérny Vo 13,2 mla 17 % z nich uzavér tepny. Zavér: Po-
uziti MRI zpresnuje identifikaci pacientd, ktefi maji vétsi pravdépodobnost dobrého klinického vy-
sledku po IVT. Jsou to pacienti s malym inicidinim objemem infarktu a bez uzavéru magistratni tepny.

Summary

Aim: Magnetic resonance imaging (MRI) imaging (MRI) improves the diagnostics of acute ischemic
stroke and the indication for thrombolytic therapy. The aim of our study was to clearly show the be-
nefit of MRI in indication of intravenous thrombolysis using the analysis of our own set of patients
examined by standardized MRI protocol and treated by IVT. The authors evaluate their own experi-
ences from routine use of MRI in discussion. Subjects and methods: A set consists of 30 acute
ischemic stroke patients treated by IVT. The initial size of infarct (Vpy.) was quantified on the diffu-
sion-weighed sequences. A neurological deficit was evaluated using to NIH Stroke Scale (N IHSS) at
admission after 24 and 72 hours, and then on the 7th day after stroke onset. 90day clinical outcome
was evaluated using modified Rankin's scale (mRS). The obtained results were compared to the data
of large randomized multicentric studies. % test and Students’s t-test were used for assessing the
statistical significance of results. Results: The mean Vi, was 21.2 ml, and initial NIHSS 12 + 5 points.
The regression of neurological deficit after 24 hours occurred in significantly higher number of pa-
tients (90%) if compared with the studies of NINDS (p 0.0001) and ECASS | (p = 0.004). Excellent
90day clinical outcome (mRS 0-1) was present in significantly higher number of patients (60%) if
compared with the studies of NINDS (p = 0.0014), ECASS | (p = 0.001) and Il (p = 0.023). These pa-
tients had mean Vpyy Was 13.2 ml, and the artery occlusion occurred in 17%. Conclusion: The using
of MRI help identify patients, who could have higher probability of good clinical outcome after IVT.
These are the patients with a small initial infarct volume and without cerebral artery occlusion.
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VYZNAM MRI V INDIKACI SYSTEMOVE TROMBOLYZY - ANALYZA PRVNICH 30 PACIENTU

Uvod

Ischemické cévni mozkové pithody (iCMP)
predstavuiji stale vazny medicinsky a socio-
ekonomicky problém. Jsou treti nejcastéjsi
pficinou Umrti a jejich incidence v nékterych
vékowych skupindch nadéle vzrasta [1,2].
V soucasnosti predstavuje jedinou standar-
dizovanou kauzalnf terapii akutniho mozko-
vého infarktu trombolyza, kterd je u indiko-
vanych pacientdl povaZzovana za bezpecnou
a efektni lécebnou metodu. Na zakladé vy-
sledkd predchozich randomizovanych stu-
dif, které jednoznacné prokdzaly snizenf
mortality a zlepSeni kvality Zivota pacientl
po iktu [3-8], byla schvdlena intravenézni
trombolyza (IVT) jako standardni metoda
lécby akutniho mozkového infarktu do 3 ho-
din od vzniku symptomU nejprve v USA (Cer-
ven 1996), v fijnu 2000 pak ve ¢lenskych
statech Evropské unie [9] a nakonec také
v Ceské republice (duben 2003). Pfisna
vstupni kritéria v3ak brani SirSimu pouZiti této
lécby, takZe jsou IVT v soucasné dobé léceny
priblizné 1-2 % viech pacientd s mozko-
vym infarktem [10,11], pficemz nékterd
specializovana centra ve velkych méstskych
aglomeracich 1é¢ trombolyzou az 8 % pa-
cientd s iICMP [12-14].

Ve vétsiné pfedchozich studif a zejména
v béZné klinické praxi je pouZita jako za-
kladni vysetfeni vypocetni tomografie (CT)
mozku, kterd je stdle povazovéna za zlaty
standard zobrazeni mozkové tkané [15].
Mezi hlavni vyhody CT patfi bezpecné vy-
louceni intracerebralniho (ICH) a subarach-
noidalniho krvaceni (SAH) a pak také jeho
cena a dostupnost.

V posledni dobé nabyva v diagnostice
akutni faze mozkové ischemie na vyznamu
uziti magnetické rezonance (MRI). MRl umoz-
nuje presnou diagnostiku infarktového lo-
ziska (aktudlni velikost, lokalizace), detekci
uzavéru ¢i hemodynamicky vyznamné ste-
nézy magistralni mozkové tepny. Umozriuje
také posouzeni kolateralniho obéhu a zob-
razeni reverzibilnich ischemickych zmén.
MRI tak poskytuje informace zpfesnujici vy-
bér téch pacientd, ktefi mohou nejvice pro-
fitovat z trombolytické lécby [16-20].

Hlavnim cilem prace bylo prokazat vy-
znam MRI v indikaci IVT posouzenim efekti-
vity a bezpecnosti IVT ve vlastnim souboru
léCenych pacientl a srovnanim dosazenych
vysledkd s daty velkych randomizovanych

multicentrickych studif, ve kterych bylo po-
uzito k zobrazeni mozku pouze CT - NINDS
(The National Institute of Neurological Di-
sorders and rt-PA Stroke Study Group) [3],
ECASS I, a Il (European Cooperative Acute
Stroke Study) [4,21], studie ATLANTIS (Al-
teplase Thrombolysis for Acute Noninterven-
tional Therapy in Ischemic Stroke,) [22] vCetné
podskupiny pacientd lé¢enych systémovou
trombolyzou do 3 hodin od vzniku iktu [23].
MRI protokol jsme modifikovali na za-
kladé aktudlnich literarnich udajd a vysledkd
nékterych predchozich studif [18, 24-30].

Soubor a metodika

Soubor tvofi celkem 30 pacientl s akutni
neurologickou symptomatikou, ktefi byli
na nasem pracovisti od fijna 2004 do pro-
since 2005 vy3etfeni MRI a na zakladé na-
lezu pak léceni IVT dle platnych doporuceni
a standard0 [31]. Zakladni charakteristiky
souboru lécenych pacientl jsou uvedeny
v tab. 1.

U vSech pacientd bylo provedeno vstup-
ni klinické vy3etren( se stanovenim inicialni-
ho stupné neurologického deficitu pomoci
Skaly National Institute of Health Stroke Sca-
le (NIHSS) atestovanym neurologem, zmé-
fen krevni tlak, natocen elektrokardiogram
a odebrany krevni vzorky k laboratornimu
vysetieni. Poté nasledovalo vysetreni stan-
dardnim MRI iktovym protokolem.

MRI vySetieni byla provedena pfistrojem
Magnetom Symphony 1,5 T Maestro Class
s gradienty Quantum (Siemens, Erlangen,
Némecko), vybavenym verzi softwaru VA2 1B
a syngo2002B. Pro vysetfeni mozku byla
pouzita standardni hlavova civka (CP Head
Array Coil).

MRI iktovy protokol obsahoval 5 sekvenci:
1. lokalizér (0:09 min); 2. T2TSE (Turbo Spin
Echo) (1:34 min.); 3. FLAIR (Fluid-Attenua-
ted Inversion Recovery) (2:26 min.); 4. DWI
(Diffusion-weighted Imaging) (1:20 min.);
5. 3D TOF MRA (Time of Flight Magnetic
Resonance Angiography) (5:59 min.). Cel-
kovy akvizi¢ni ¢as byl 11:28 min.

Sekvence 2-4 byly aplikovany ve stejné
roviné, mély stejnou tloustku fezu a totozny
pocet fez. Tloustkou fezu se rozumi vlast-
ni tloustka rezu (5 mm) + distan¢ni faktor
(30%). Standardni pocet fezd byl 19. Stan-
dardni rovinou fezu byla modifikovana ro-
vina lebni baze z diivodu minimalizace dis-

Tab. 1. Zakladni charakteristiky
souboru lécenych pacientd.

Muzi 23
Zeny 7

Vék 65+ 12
Inicialni NIHSS 12+5
Cas od vzniku symptom0

k MRI vysetieni (min) 129 + 18
Cas od vzniku symptomu

k zahajeni lécby (min) 158 + 15
Primérna inicialni velikost

infarktu na DWI (ml) 21,2 £25,8

tor¢nich artefaktt echoplanarni (Echo Pla-
nar Imaging — EPI) sekvence.

T2TSE: TR = 4000/TE = 99/ETL=9, FOV
230, FOV ph. 75 %, matrix 256x256, TA
1:34 min. (DGvodem aplikace této sekven-
ce je posouzeni krvaceni a loziskovych de-
myelinizacnich zmén vcetné lozisek ische-
mické demyelinizace).

FLAIR: 8050/112/ETL = 21/2 conc., FOV
230, FOV ph. 76,6 %, matrix 256x151, TA
2:26 min. (Dtvodem aplikace této sekven-
ce je posouzeni krvaceni a loziskovych de-
myelinizacnich zmén v¢. loZisek ischemické
demyelinizace).

EPI-DWI: 4200/139/EPI f. = 96/6 av., FOV
230, FOV ph. 100 %, phase enc. direction
A-P, matrix 128x96 s interpolaci, phase par-
tial Fourier 6/8, Bw = 1346 Hz/Px, echo spa-
cing 0,83 ms, TA 1:20 min. DWI sekvence
produkuje tfi sady MRI obrazl: a) T,*EPI
b =0, b) DWI b = 500, c) DWI b = 1 000.
Ctvrtym typem obrazu je automaticky vy-
hotovena ADC (Apparent Diffusion Coeffi-
cient) mapa (in-line postprocesing). Difuzné
vazené obrazy typu ,trace” znazornujf stfed-
ni (prameérnou) difuzivitu kazdého bodu vy-
Setfované mozkové tkané pfi b value 500
a 1000. (DGvodem aplikace této sekvence
je posouzeni krvaceni (T,*EPI, susceptibilitni
sekvence) a lozisek snizené difuze (DWI,
b =500 a 1000)

3D-TOF MRA: 43/7,15/1 av., 3 slabs,
32 partitions/slab, Sitka fezu 1Tmm, dist.
f.=37,5 %, FOV 200, FOV ph. 75 %, matrix
512x192, slice res. 69 %, phase a slice par-
tial Fourier 6/8, 3D eliptical scaning, MTC,
TA 5:59 min. Nativni angiografickd sekvence
typu Time-Of-Flight v provedeni 3D MOTSA
(Multiple Overlapping Thin Slab Acquisition)
s MTC (Magnetisation Transfer Contrast). Zi-
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skané obrazy a jejich MIP (MIP — Maximum
Intensity Projection) rekonstrukce prokazi
uzavér hlavnich kment tepen Willisova
okruhu nebo jejich vétvi.

Kvantifikace velikosti inicidlniho infarkto-
vého loZiska byla provedena na DWI (sek-
vence b = 1000) a pocitana jako celkova
plocha hypersignalniho loziska (soucet mé-
feni v jednotlivych fezech) nasobena tloust-
kou fezu (vlastni vrstva + distan¢ni faktor:
5+ 1,5=6,5mm).

Po provedeni MRI vy3etfeni byla podana
IVT u indikovanych pacient( s prokdzanym
akutnim infarktem. Kontrolni MRI byla pro-
vedena nasledujici den u vSech pacientd.

Klinicky stav byl zhodnocen 24, 72 hodin
a 7 dni po vzniku iktu pomoci NIHSS skaly.
Vysledny klinicky stav vsech pacientl byl
zhodnocen 90. den pomoci modifikované
Rankinovy 3kaly (mRS) [32]. Za vyborny kli-
nicky stav bylo povazovano skére mRS 0-1,
tak jako ve studii NINDS, ECASS a ATLAN-
TIS [3,21,22].

Dosazené vysledky byly nasledné srovna-
ny s daty studii NINDS, ECASS 1, Il a ATLAN-
TIS. Ke zhodnoceni statistické signifikance
vysledkt byly pouzity ¥ test a Studentdv
1 test.

Vysledky

IniciaIni objem infarktu (Vpu.,) se pohyboval
v intervalu od 1,7 ml do 98 ml, prdmeérny
Voww byl 21,2 ml (tab 1). U 10 (30 %) pa-
cientl byl prokazan uzavér arteria cerebri
media (ACM) v Useku M, a u 2 (6 %) uza-
vér arteria cerebri posterior (ACP) v Useku P;.
V 64 % pripadech se jednalo o uzavéry te-
pen malého kalibru (ACM,,;.,, perfordtory
atd.), zejména v oblasti bazalnich ganglii,
capsula interna a v mozkovém kmeni, kte-
ré jiz nejsou spolehlivé zobrazitelné meto-
dou nativni 3D-TOF MRA.

K regresi neurologického deficitu po 24 ho-
dinach doslo celkem u 27 (90 %) pacientd,
a to v prdméru o 6,5 bod ve Skale NIHSS
(p < 0,0001), coz je signifikantné vice ve
srovnani se studii NINDS (p < 0,0001)
a ECASS | (p = 0,004). K progresi neurolo-
gického deficitu po 24 hodinach od vzniku
iktu doslo v nasem souboru pouze u 5,7 % pa-
cientl, coZ je signifikantné méné nez ve stu-
dii ECASS 137,5 % pacientti [33] (p = 0,005).
Rozdil oproti studii NINDS (14 %) [5] neni
statisticky signifikantni (p = 0,389). U 3 (10 %)

Tab. 2. Srovnani se studiemi NINDS, ECAS | a Il, ATLANTIS.

Olomouc NINDS ECASS | ECASS Il ATLANTIS
N 30 312 310 409 307
Vek 65+ 12 67 +10 66 + 12 68 66 + 10
NIHSS 12 14 13 11 12
Regrese deficitu
po 24 hodinach 90% 47% 62,5% 67% 40%
mRS 0-1 (90. den) 60% 39% 36% 40,3% 42%
61,1%*
mRS 4-5 (90. den) 10% 15% 23% 20,5% 21%
Umrti do 90. dne 3%t 17% 22,4% 1% 23%, 11%*

* podskupina 23 pacientt lécenych do 3 hodin od vzniku iktu
t pacient zemrel bez souvislosti s CMP (karcinom prostaty)

Tab. 3. Srovnani prezentovaného souboru (Olomouc) s vysledky Walterse
et al (Velka Britanie — UK) a Mikulika et al (Brno).

Olomouc UK Brno
N 30 120 31
Vék 65+ 12 69 + 17 65
Inicidlni NIHSS 12 17 13
mRS 0-1 (90. den) 60% 31% 38,7%
mRS 4-5 (90. den) 10% 10% neuvadi
Umrti do 90. dne 3% 10% 12,9%
Incidence ICH 10% 13% 12,8%
Symptomaticka ICH 0% 4% 9,6%

pacientd doslo naopak k progresi neurolo-
gického deficitu (v priméru o 3 body). Pra-
mérné NIHSS skoére po 24 hodinach bylo
5,5a 7. den 3,2 bodt (tab. 2).

Prlimérné mRS skére po 90 dnech od vzni-
ku iktu bylo 1,4 bodU. 13 (43 %) pacientti ne-
mélo 90. den Zadné symptomy a 5 (17 %)
pacientt mélo jen minimalni deficit (mRS 1)
(tab. 3). Vyborny klinicky vysledek (mRS 0-1)
byl pfi srovnani pfitomen v signifikantné
vys$im poctu v nasem souboru oproti studii
NINDS (p = 0,0014), ECASS | (p = 0,001)
all (p = 0,023) a byl srovnatelny s vysled-
kem v podskupiné pacientd trombolyzova-
nych do 3 hodin ve studii ATLANTIS (61,1%)
[23].

2 (6 %) pacienti byli po 90 dnech zavisli
(mRS 5).

90 dennf mortalita byla v nasem souboru
(3 %) signifikantné nizsi ve srovnani se stu-
dii ECASS Il (p = 0,025) [21] a se studif
ATLANTIS [34] (p = 0,001). Ve srovnani se
studii NINDS [3] nebyl rozdil statisticky sig-
nifikantni (p = 0,098). Vyse uvedenou 3%
mortalitu predstavuje pouze jeden pacient,

ktery navic zemfel bez souvislosti s trombo-
lyzou (karcinom prostaty).

Pfi kontrolnim MRI vysetfeni byly zazna-
mendny celkem 3 hemoragické transformace
infarktového loZiska (10 %). Zadné krvaceni
ale nebylo symptomatické. U zadného pa-
cienta nedoslo k rozvoji maligniho edému
mozkové hemisféry a nebyla provedena
Zadna dekompresni kraniektomie.

K rekanalizaci uzavéru ACM doslo pouze
u 3 (30 %) pacientd, pficemz jejich pra-
mérné mRS 90. den po vzniku iktu bylo
0,3 bodu.

Pramérmny (Vpw) U pacientl s vybornym
90dennim klinickym vysledkem (mRS 0-1)
byla 13,2 ml (1,7; 29 ml); 3 (17 %) z téch-
to pacientt méli okluzi ACM (M1-2), kterd
byla IVT Uspésné rekanalizovana.

Diskuse

Zobrazovaci moznosti

magnetické rezonance

Za klicové MRI sekvence pro zobrazeni akutni
mozkové ischemie jsou povazovany DWI se-
kvence. Pfi ischemickém poskozeni nervo-
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Obr. 1. DWI sekvence (B-1000). Akut-
ni infarktové zmény v povodi ACM
vlevo jako (zéna zvyseného signalu);
pacient s 2 hodiny a 10 minut trvajici
tézkou pravostrannou hemiparézou
s afazii.

Obr. 3. EPI-DWI sekvence. Typické
akutni hypertonické krvaceni

v oblasti levého talamu a zadniho
raménka capsula interna.

vych bunék dochdzi k okamzitému selhani
vysokoenergetického metabolizmu bunécné
membrany a zaniku membranové pumpy.
To vede k poklesu difuze molekul vody v sou-
vislosti se snizenim permeability membrany
anebo vazbou vody do buriky v rdmci poci-
najictho cytotoxického edému.

DWI sekvence jsou vysoce citlivé pravé
k zobrazeni zmén difuze molekul vody ve
tkani. (Pozn: Difuze je fyzikalni jev charak-
terizovany termickym pohybem molekul —
tzv. Browndv volny pohyb molekul [35]).
Pokles difuze molekul vody je kvantitativné
vyjadfen zménou tzv. ADC - zjevného di-
fuzniho koeficientu, coz se projevi v DWI
obrazech zénou vysokého signalu. Tyto lo-

Obr. 2. FLAIR sekvence. A: Lozisko akutni hypertonické intracerebralni hemo-
ragie v oblasti levostrannych bazalnich ganglii a capsula interna. B: Arterio-
vendzni malformaci uloZzena v pravém frontalnim laloku s loziskem akutni
intracerebralni hemoragie; pacient pfijat pro 1 hodinu a 45 minut trvajici
téZkou levostrannou centralni hemiparézu.

Ziskové hypersignaini zmény podle soucas-
nych predstav zachycuji okamzity rozsah
ireverzibilniho poskozeni mozkové tkané
[27,36-45] (obr. 1). V nékterych pripadech,
pokud je velmi rychle restaurovan mozkovy
krevni pritok, mohou byt tyto zmény po-
tencialné reverzibilni, napf. u pacientd lé-
¢enych trombolyzou [16,46-48]. Parametr
b-value determinuje miru senzitivity pfi mé-
feni difuze, resp. miru difuzniho vazeni. Je
pocitan ze sily a trvani difuznich gradient
a z Casového intervalu mezi jednotlivymi gra-
dientnimi pulzy.

Nejvyhodnéjsi sekvenci pro zobrazeni zmén
difuze v mozkové tkani je ultrarychla tzv.
echo-plandrni sekvence (Echo Planar Ima-
ging — EPI), kterd umozriuje provadét nejry-
chlejsi zmény (oscilaci) difuznich gradientl
[49].

Sekvence FLAIR pouziva jako prvni tzv.
preparacni, inverzni 180° radiofrekvencni
pulz a dlouhy inverzni ¢as, jehoZ smyslem
je potlaceni signalu mozkomisniho moku.
Vysledkem jsou T2 vézené obrazy s hyposig-
nalnim likvorem, coZ usnadiiuje detekci hy-
persignalnich patologickych loZisek, ktera jsou
lokalizovana periferné v blizkosti zevnich
likvorovych prostor nebo v blizkosti komo-
rového systému.

V téchto sekvencich se infarktové loZisko
zobrazi jako hypersignalni, a to nejdfive po
5-6 hodinach po zacatku infarktu. Tento

jev souvisi s rozvojem vazogenniho edému,
kdy se jiz vyznamné zvétSuje obsah vody
v postizené mozkové tkani. Vyznam FLAIR
sekvence pfi diagnostice akutni faze moz-
kového infarktu tedy spocivé predevsim ve
schopnosti rozlisit subakutni a chronické is-
chemické zmény a neischemickou etiologii
patologického procesu (tumor, krvaceni)
(obr. 2) [50-53]. Tedy pouze pacienti, u kte-
rych je zobrazeno akutni ischemické loZis-
ko na DWI sekvencich a zaroveri nejsou ty-
to loziskové zmény pritomny na FLAIR sek-
venci, mohou byt trombolyzovani.
Dulezitou sekvenci vy3etfovaciho proto-
kolu jsou T2* vazené obrazy. T2* (star) ne-
bo-li. tzv. susceptibilni (precitlivélostni) sek-
venci pouzivdme k zobrazeni hemoragie.
Degradacni produkty hemoglobinu (deoxy-
hemoglobin a zejména hemosiderin) pasobi
diky svym paramagnetickym vlastnostem
lokdIni nehomogenitu magnetického pole,
kterou zaznamename jako vypadek signalu
(hyposigndl) [54]. Vyhodou této sekvence
je rovnéz moznost zobrazeni tzv. mikrokrva-
cenf (microbleeds) a ¢asné hemoragické trans-
formace infarktového lozZiska [55,56]. Tyto
nalezy samoziejmé vyluCuji pacienty z pfi-
padné trombolytické lécby. Z praktickych
dlvodl (zkraceni vysetfovaciho protokolu
zhruba o 3-4 minuty) nepouzivame klasic-
kou T2* vaZenou sekvenci gradientniho echa
(GRE), nebot soucasti nasi EPI-DWI trace
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sekvence je sada T2* obrazl s b = 0, které
citlivé k detekci akutniho krvaceni, resp.
deoxyhemoglobinu (obr. 3).

V fadé predchozich MRI studii a na mno-
ha zahrani¢nich pracovistich je soucasti vy-
Setfovaciho protokolu také perfuzi vazené
zobrazeni (perfusion-weighted imaging), a to
predevsim pro snahu zachytit tzv. ischemic-
kou penumbru, kterd je definovana jako
docasné reverzibilné funk¢né porusena ob-
last kolem jiZ nevratné poskozeného infark-
tového jadra. Penumbra se v ¢ase ménf in-
dividudlné pacient od pacienta, proto je pfi
rozhodovéni o trombolytické 1é¢bé vyhod-
na jeji rychld a presna identifikace [57,58].

Pfi MRI vy3etfeni jsme zamérné nepouZili
k jeji identifikaci PWI s interpretaci v tzv.
PWI/DWI ,,mismatch” (rozdil mezi objemem
poruchy perfuze na PWI skenech a hyper-
intenznim loZiskem na DWI sekvencich), byt
je dosud nejcastéji uzivanym indexem. Vedlo
nas k tomu nékolik skute¢nosti: 1) PWI/DWI
mismatch je totiz nedokonalou aproximaci
skutecné ischemické penumbry [59-61]; 2)
k urceni velikosti PWI abnormalit jsou uzi-
vany kvalitativni indexy, protoZe kvantita-
tivni kalkulace jsou ¢asové naro¢né a pouzi-
vajf diskutabilnf matematické modely [62]; 3)
konecna velikost infarktu je obvykle daleko
mensi nez inicialni PWI/DWI mistmatch
area [59-61]. Heiss et al provedli studii, ve
které srovnali velikost penumbry zobrazené
pomoci PWI/DWI mismatch s velikosti ob-
lasti snizeného mozkového pratoku a zvy-
Sené extrakce O, (nad 150 %) pomoci po-
zitronové emisni tomografie (PET) u pacien-
t s akutnim mozkovym infarktem. | pres
dobrou korelaci perfuzniho deficitu zobra-
zeného na PWI a PET ale objem mismatche
nekorespondoval s velikosti oblasti zvysené
extrakce O, v PET sekvencich a nezda se
byt tedy spolehlivym koreladtem penumbry
[63]. Néktefi autofi sledovali také zmény
hodnot ADC koeficientu a zjistili, Ze v ob-
lasti oligemie (oblast porusené mozkové per-
fuze, ze které se nestava infarkt) jsou hod-
noty koeficientu bez zmén, ale v potencial-
ni infarktové zéné (infarct growth region —
IGR) mirng, ale signifikantné nizsi, a to 6 %;
resp. 9 % [64,65]. Tyto jemné zmény ADC
koeficientu pfi okraji viditelné DWI léze
mohou trvat déle nez klasické 3—6hodinové
terapeutické okno. Distribuce ADC hodnot

Tab. 4. Statistické srovnani véku a inicialniho NIHSS prezentovaného sou-
boru (Olomouc) s randomizovanymi studiemi (NINDS, ECASS |, Il a ATLANTIS).
Test zalozeny na asymptotickém normalnim rozdéleni neprokazal signifi-
kantni rozdil ve véku pacientl nebo hodnotach parametru NIHSS mezi po-

rovndvanymi studiemi.

Srovnani VEKU

Srovnani NIHSS

(signifikance) (signifikance)
Olomouc vs. NINDS 0,305 0,078
Olomouc vs. ECASS | 0,663 0,296
Olomouc vs. ECASS I 0,520 0,443
Olomouc vs. ATLANTIS 0,608 1,000

také silné koreluje s tiz deficitu perfuze [66].
Experimentalni data podporuji myslenku,
Ze mirné zmény ADC by mohly odpovidat
tézké tkarnové aciddze a kortikalné se fici
depresi v ischemické penumbre [67]. De-
plece adenosintrifosfatu (ATP) s nasledujici
neuronalni smrti se objevuje pouze ve spo-
jeni s vyznamnéjsim poklesem ADC (o vice
nez 10 %) [68].

Srovnani dosazenych vysledk
se jinymi studiemi
| pfes nepomér ve velikosti naseho soubo-
ru a vyse uvedenych velkych randomizova-
nych klinickych studif se statisticky vyznam-
né nelisil jak vek, tak tize neurologického
deficitu pred trombolyzou (tab. 2, 4).
Signifikantné lepsich vysledkd ve srovna-
ni s vyse uvedenymi studiemi bylo dosaze-
no v parametru klinického zlepseni (NIHSS)
po 24 hodinach od podani IVT, a pak pre-
dev3im pfi hodnoceni vysledného klinické-
ho stavu 90. den, kdy byl pfitomen vybor-
ny vysledek (mRS 0-1) u 60 % nasich léce-
nych pacientl. Rovnéz 90denni mortalita
byla signifikantné nizsi (3 %), pficemz se
jednalo o pacienta, ktery zemrel bez sou-
vislosti s trombolyzou (karcinom prostaty).
Incidence intrakranidlni hemoragie po
trombolyze v naSem souboru dosdhla 10 %,
pficemz Zzadné krvaceni nebylo symptoma-
tické.Ve studii NINDS bylo symptomatickych
krvéceni zaznamenano celkem 6,4 % [5], ve
studii ECASS Il doslo k rozvoji intrakranidlni
hemoragie po trombolyze celkem u 48,4 %
pacientd, pficemz u 8,8 % pacientd bylo kr-
vaceni symptomatické [4]. Ve studii ATLAN-
TIS pak doslo k rozvoji symptomatického in-
trakranidlniho krvaceniv 11 % pfipad [22].
Walters et al referovali [11] v souboru
120 pacientd lécenych IVT ve Velké Britanii

obdobnou incidenci ICH, Umrti a Spatného
klinického vysledku po 3 mésicich. Viyborny
klinicky stav (mRS 0-1) byl naopak pfito-
men pouze u 1/3 pacientd oproti nasim vy-
sledkdim (tab. 3). Mikulik et al referovali v sou-
boru 31 pacientl lécenych IVT vyborny kli-
nicky stav 90. den u 38,7% pacientl [69]
(tab. 3). V Cetnosti ICH a 90denni mortality ne-
byl ve srovnani s nasim souborem statisticky
signifikantni rozdil (p = 0,371, p = 0,248).

Lepsi vysledky oproti srovnavanym studiim
prikladame nékolika skute¢nostem:

1.V prezentovaném souboru nebyl é¢en
Zadny pacient s akutnim uzavérem ACI.
Pi pouziti IVT totiz dochazi k rekanalizaci
ACl jen asi u 1/3 pacientd [71] (8-10 %
kompletni rekanalizace; 16 % parcialni)
[71-73]. Lepsich vysledk( Ize dosdhnout
pfi pouZziti intra-arterialni trombolyzy [74]
nebo perkutanni transluminalni angioplas-
tiky [75,76]. Nejvyssiho poctu technicky
Uspésné rekanalizace extrakranidlni ¢asti
ACI dosahuje chirugickd karoticka de-
zobliterace [77], kterou v téchto pfipa-
dech dosud preferujeme.

2.V naSem souboru bylo pouze 30 % pa-
cientd s uzavérem ACM (M1-2). K reka-
nalizaci uzavéru ACM (M1-2) dochézi pfi
pouziti IVT jen v cca 30-35 % pfipadl
[78] (v nasem souboru 30 %) a pfi sou-
Casném tézsim neurologickém deficitu
(NIHSS > 10) je pak IVT sdruzena se 3pat-
nym klinickym vysledkem a vy3si morta-
litou [79].

V nasich podminkéch preferujeme u pa-
cientl s akutnim uzavérem ACM (M1, 2)
intra-arterialni trombolyzu, pficemz vycha-
zime z vysledk( multicentrickych rando-
mizovanych studii PROACT I, Il [8] a z vy-
sledkd predchozich publikovanych sou-
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bord takto lécenych pacientt [80-82],
ve kterych se pohyboval pocet komplet-
nich a parciélnich rekanalizaci okludované
tepny okolo 70 %. P¥i IAT je moZno navic
zhodnotit okamzity stav tepenného rfe-
Cisté, zejména mozkovy kolaterdini obéh,
jehoZ prftomnost vyznamné zvySuje prav-
dépodobnost Uspésnosti trombolyzy [83]
a soucasné posoudit i efekt vlastni lyzy
trombu, coz pfi standardni lécbé IVT
mozné neni.

3. Pramérny inicidini objem infarktového lo-
Ziska trombolyzovanych pacientti dosahl
jen 21,5 ml (méné nez 1/3 povodi ACM),
pricemz ve skupiné pacientd s mRS 0-1
90. den pouze 13,2 ml. Inicidlni velikost
infarktu (Vpww) povazujeme za dulezity
faktor pro indikaci trombolyzy, nebot je
obecné povazovana za nezavisly pre-
diktor pro rozvoj nasledné hemoragické
transformace infarktu a také pro rozvoj
ICH po trombolytické terapii [84], coz do-
klada pocet ICH v nasem souboru (10 %).
2 pacienti se stejnou tiZi neurologického
deficitu pfi prijeti a se stejnym typem
arterialni okluze (ACM, M1-2) mohou
mit objem infarktu liici se i nékolika de-
sitkami ml. Tento rozdil, zpUsobeny pre-
devdim individudlnim stavem mozkové-
ho kolateralniho obéhu, maze mit pak
vyznamny vliv na vysledny klinicky stav
i pres Uspésnou rekanalizaci tepny [85].
Derex et al povaZuji Vpy, a rekanalizaci
za nezavisly prediktor definitivni velikosti
infarktu. V souboru 49 pacientl lécenych
IVT byl pritomen signifikantné horsi kli-
nicky vysledek u pacientl s vétsim inicial-
nim objemem infarktu [86].

Kvantifikace Vpu, mUZe byt povazovana
také za presnou metodu k urcenf rizika roz-
voje maligni progrese infarktu u pacientd
s uzavérem ACM. Oppenheim et al ve svém
souboru 28 pacientt identifikovali jako
hranici objem 145 ml. U zadného pacienta
S Vo pod tuto mez nedoslo k rozvoji ma-
ligniho infarktu postizené hemisféry i pres
vysoké NIHSS skore pri prijeti (16.5 = 4)
[42].

Technické a materialni

naroky MRI vysetieni

K provedeni DWI sekvenci v optimalni kva-
lité je nezbytné softwarové vybaveni MRI

pristroje EPI sekvendi. | kdyZ jsou tyto sek-
vence dnes k dispozici jiz u 1 Teslovych (T)
pristroj, vyhodnéjsi je pouziti pristroje o sile
magnetického pole minimalné 1,5 T. Mo-
derni pfistroje umoZriuji navic rizna nasta-
veni parametrd vlastni DWI sekvence — napr.
hodnoty b-value, typy produkovanych ob-
razt (funkce trace) a automaticky postpro-
cessingovy vypocet ADC map.

Béhem vysetreni jsou kladeny vyssi na-
roky na stabilizaci a spolupraci pacienta
oproti klasickému nativnimu CT. Casto se ne-
vyhneme sedaci neklidnych pacientd. Efektni
je pouziti kratkodobé plsobiciho midazolamu
(Dormicum®, Roche, Fontenay-sous-Bois,
Francie) anebo propofolu (Diprivan®, Astra-
Zeneca UK Ltd., Macclesfield, Cheshire, Velka
Britanie) podanych intravenézné za monito-
race vitalnich funkci (pulzni oxymetr,1-nebo
4kandlové EKG, tonometr). Tyto léky vsak
mohou i pres kratky polocas eliminace mo-
difikovat neurologicky nélez, a proto je
tfeba pacienta peclivé vysetfit jesté pred
vlastni MRI.

Zaveér

Pouziti MRI zpresiiuje identifikaci pacientd,
ktefi maji vétsi pravdépodobnost dobrého
klinického vysledku po IVT. Jsou to pacienti
s malym inicialnim objemem infarktu a bez
uzavéru magistratni tepny.
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