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Variace mozkového prutoku

v zobrazovacich metodach

Cerebral Blood Flow Variations in Imaging

Souhrn

Mozkovy krevni pratok, krevni objem, extrakce kysliku a intenzita metabolizmu jsou vyznamné
faktory celkové prosperity nervovych funkci i jedince samotného. Moderni zobrazovaci metody
o nich prindseji stale presnéjsi data cestou perfuznich méreni CT i MRI, dale vazenim MR difuzi,
sledovanim aktivaci mozkového kortexu a porovnavanim téchto vysledkd s histologickymi zmé-
nami v animalnich experimentech. Zejména jsou dulezitd méfeni pratoku selhavajiciho pfi ische-
mickém iktu a jeho pravodni jevy. Tento text prinasi poznatky o dosazenych vysledcich v pod-
minkéch fyziologickych, pfi zvysenych a snizenych narocich tkané, béhem starnuti a nakonec pfi
prechodném nebo definitivnim selhani pritoku v aterosklerotickém Fecisti.

Abstract

Cerebral blood flow, blood volume, extraction of oxygen and intensity of metabolism are the
major factors for the prosperity of nerve functions and of the individual himself. Modern ima-
ging methods provide increasingly exact data about them by means of perfusion CT and MRI,
by MR using diffusion weighing, by visualisation of the cerebral cortex activations and compa-
ring these results with histological changes in animal experiments. The measurements of failing
blood flow with ischemic stroke and its accompanying issues are of particular importance. This
text offers knowledge on the achieved results under physiological conditions, during increased
or decreased cerebral tissue strains, in the course of aging and, finally, in transitory or perma-
nent cerebral blood flow failure in the atherosclerotic vasculature.
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VARIACE MOZKOVEHO PRUTOKU V ZOBRAZOVACICH METODACH

Uvod

Je-li mozkova krevnf cirkulace urcujicim fak-
torem pro metabolizmus a Zivotaschopnost
mozkové tkané, jsou nepochybné nase zna-
losti o jejich kvalitach stézejni. Jde o inten-
zitu krevniho toku — v pfivodnych tepnach
a v oblasti kapilarni, o mozkovy krevni ob-
jem, intenzitu kyslikové extrakce a o meta-
bolicky obrat kysliku a glukdzy alespon ze
zékladnich kategorii. Kromé téchto para-
metr( v podminkach bazalnich nas zajima
funk¢ni kapacita systému pfi fyziologickych
i patologickych zatéZich a zmény této vy-
konnosti v pribéhu Zivota. Nakonec se pak
chceme sezndmit s hodnotami obéhu a me-
tabolizmu, které jsou pro funkci a preziti
tkdné kritické, abychom mohli zhodnotit na-
déje a efekty svych lécebnych zasahu.

Vysledky, které nam rozvijejici se zobra-
zovaci metody za poslednich 25 let pfinesly,
jsou ve své impozantni davtipnosti zdrojem
obrovského objemu informaci; jejich zna-
lost je pro expertni osetfeni mozkovych iktl
stale zavaznéjsi.

Pokrocilé zobrazovaci metody spocivajf
na aplikaci, detekci a pocitacové analyze ul-
trazvuku, rentgenového zareni, radioaktivity
izotopU aplikovanych do obéhu, eventudlné
vstupujicich do metabolizmu, a na vysoko-
frekvencnich manipulacich rezonuijicich
magnetickych poli. Podle své provozni a fi-
nancni narocnosti se v rlizné mife prenaseji
az do rutinni praxe pfi osetreni mozkovych
cirkula¢nich poruch, u nas s asi 10letym
zpozdénim za nejvyspélejsimi neuroradiolo-
gickymi pracovisti. Rozsah ¢lanku ndm do-
voluje pouze informativni prehled.

1. Zakladni parametry

mozkové cirkulace

Mozkovy krevni pfikon se realizuje dodav-
kou zhruba 40 % potiebné krve kazdou
a. carotis interna (ICA) a 10 % kazdou a. ver-
tebralis (VA). Systolické a konecné diasto-
lické rychlosti se pohybuiji ve stfednim véku
v ICA kolem 65/25 cm/s a podobné ve VA
kolem 65/20 cm/s; béhem dospélého Zivota
prodélavaji pokles v ICA v rozsahu 1/3 a ve
VA jen asi v rozsahu 1/6 [1]. Ve vétvich Willi-
sova okruhu se rychlost krevniho toku ku-
podivu zvySuje — v a. cerebri media (MCA)
na hodnoty kolem 100/45 cm/s, méné pak
v a. cerebri anterior a viibec ne v a. cerebri
posterior [2]. Rec¢isté ICA si proti spole¢né

karotidé i zevni karotidé udrzuje diky své niz-
koodporové povaze preferencni zasobeni
a podobné preference zaziva i fecisté MCA
proti své matefské ICA a jinym vétvim Willi-
sova okruhu.

Rychlosti toku krve nejen v ICA, ale také
v MCA pfevysuji rychlosti v a. carotis com-
munis (CCA), cozZ se zejména projevi po
50. roce Zivota [3]. Tento Ukaz je zcela ne-
obvykly, protoZe v celém somatickém fecisti
filidIn cévy vzdy s postupem k periférii své
rychlosti snizuj.

Zatimco Usek mezi velkymi tepnami Willi-
sova okruhu, dostupnymi ultrasonograficky,
a kapilarni periferii se studuje obtizné, nu-
tricni pratok kapilarni je intenzivné prové-
fovan mnoha pfistupy.

Mozkovy krevni priatok
(CBF - cerebral blood flow)
Pfed érou CT se poznatky o mozkovém ka-
pildrnim pritoku cerpaly z méfeni diluce oxi-
du dusnatého, radioaktivniho kryptonu a xe-
nonu a jako smiSend hodnota 3edé a bilé
hmoty se uzndval pratok 50-60 ml/100 g
tkané/min u dospélého c¢lovéka. Bylo znamo,
Ze u ditéte jsou hodnoty podstatné vyssi a ze
pomér pritokové mohutnosti mezi Sedou
a bilou hmotou je asi 4:1. S nastupem SPECT
a CT chronogramt se hodnoty zpresfiovaly
a méfeni v axidlnich vrstvach v 90. letech
pfi perfuznim CT a MR vézeni dovolily lepsi
rozliseni hodnot Sedé a bilé hmoty.
Nejmoderngji se dnesni MR méreni pro-
vadi T2 vaZenim dynamické susceptibility
po i.v. podani kontrastu. Podstatou metody
je opét diluce kontrastu ve tkani, tentokrat
srovnanim signalu a. carotis interna a sig-
nalu $edé nebo bilé hmoty. Pocetné vysledky
raznych neuroradiologickych a vyzkumnych
pracovist se véak mohou rozchazet az o dvoj-
nasobek. Pratok (regional Cerebral Blood Flow
— rCBF) v $edé hmoté se tak m(ize pohybovat
napf. mezi rCBF 37 [4] a 94 ml/100 g/min
[5], v bilé hmoté pak mezi rCBF 22 [4]
a 19 ml/100 g/min [5]. Vidime, Ze pratok
méné naroc¢nou bilou hmotou je jiz fyziolo-
gicky na Urovni, kterou jsme byli zvykli po-
vazovat za hranici nastupujici penumbry.
Mozkovy krevni objem (Cerebral Blood Vo-
lume — CBV) ¢ini dle stejnych dvou praci
4,1 ml/100 g v 3edé hmoté a 2,9 ml/100 g
v bilé hmoté [4], respektive CBV 4,6 ml/100 g
a CBV 1,3 ml/100 g pro Sedou a bilou hmotu

[5]. Jinf autofi naméfili CBV pro Sedou hmotu
8,4 ml/100 g tkané, pro bilou CBV 4,2 ml/
/100 g a konstatovali pokles béhem Zivota
06 % za10 letv3edé a3 % v bilé hmoté [6].

Pro dokonalou orientaci v téchto hodno-
tach je ovsem zapotiebi mit na zieteli, Ze nu-
triéni pratok, prochdzejici zarucené kapild-
rami, mdze mit jinou mohutnost nez celkovy
mikrovaskularni pratok, jehoz ¢ast kapilary
obchazi. S tim se poji fakt, ze kapilarni he-
matokrit je nizsi nez celkovy ve velkych cé-
vach. Rozhodujici je tedy princip pouzité
metody a méreni rlznymi zplsoby se vza-
jemné doplnuji.

Dosud uzndvanou zdsadou je, Ze krevni
objem mozku se za minutu obnovi pfiblizné
12krat.

Pro oxidacni kapacitu recisté je duleZité,
aby tranzit krevnich element( byl dostatecné
rychly. Proto také hodnota stfedniho tran-
zitniho ¢asu (Mean Transit Time — MTT), tedy
od vstupu krvinky do lebni dutiny do jejiho
vystupu v juguldrnim bulbu, je nejsledova-
né&jsi proménnou v perfuznich studiich me-
todou CT i MRI. Cini pfiblizné v sedé hmoté
3,0 + 0,6 sekund a v bilé hmoté 4,3 +
+ 0,7 sekund [5].

Mozkovy krevni prdtok v miniaturnich
okrscich spontanné kolisa podle zmén tonu
hladké svaloviny v prekapildrach. V klido-
vych podminkach byly prokdzany cyklické ak-
tivace a inaktivace tohoto tonu, jimiZ se pfi-
zpusobuje intenzita toku aktudini acidéze
a metabolické intenzité daného mikropros-
tredi [7].

Za klidovych podminek se extrahuje z pro-
tékajiciho oxyhemoglobinu 40 % pro me-
tabolické potreby tkané. Pri zvyseni Cinnosti
tkané se tato extrak¢ni frakce zvysuje, po-
dobné jako pfi snizovani pratoku. Vyrazna
pratokova nouze, s tranzitnimi ¢asy kolem
6 sekund zvySuje extrakci kysliku nad 80 %
a pfi zastavé krevniho proudu dosédhne ex-
trakce posléze 100 %. Tranzity kolem 6 se-
kund jsou hrani¢ni pro ztratu védomi a casy
kolem 8 sekund znamenaji smrt tkané.

Pozadavky na kyslikovou dodavku diktuje
obrat ATP, ktery v aktivizované tkani napr.
pfi spotiebé 20 pmol/g tkané/min vyvola zvy-
senf spotfeby glukézy z 0,2 na 0,6 umol/g
tkané/min. Tato idedlné ekonomicka utili-
zace glukdzy je viak mozna jen pfi zvy3e-
ném pifsunu kysliku. Bez ného by tato na-
mahova reakce vyzadala zvyseni spotfeby
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stimulus

Graf 1. Proménné mozkového pritoku pfi nahlé stimulaci v experimentu
funk¢ni magnetické rezonance. Na ose ,y" percentudlni vzestupy mozkového
pratoku (CBF) a MRI signélu (BOLD), na ose ,x" cas v sekundach. Aktivace mozko-
vého parenchymu v 6. sekundé zvysi metabolicky obrat kysliku (CMRO,, modfe),
ktery vyvold zvysenou extrakci kysliku (OEF) v kapildrach (zelené). Obsah deoxyhe-
moglobinu nepatrné stoupne a snizi MRI signdl. Vzapéti prekapilary reaguiji dilataci,
pritok (CBF) se zvysuje nad potfeby metabolického obratu do vysokého nadbytku
(Cerveneé), ¢imzZ snizuje percentudini obsah deoxyhemoglobinu za vzestupu MRI sig-
nalu o 2-4 % (c¢erné). Po ukonceni stimulace se aktivovany pratok i metabolické pa-

rametry vraceji ke svym bazalnim hodnotam.

glukézy az na 10 pmol/g tkdné/min [8]. Li-
mitujicim faktorem neni tedy mnozstvi glu-
kozy, ale kysliku.

Aktivacni reakce ve funkéni
magnetické rezonanci

Sledovéni bezprostfedniho metabolického
naroku mozkové tkané se stalo v posled-
nich 15 letech pfedmétem intenzivniho vy-
zkumu metodou funkéni magnetické rezo-
nance (fMRI).

V1. 1990 popsal Seiji Ogawa s kolegy po-
kles signalu T2 v zavislosti na hladiné kysliku
v krvi. Pozorovali, Ze kortikaIni cévy se sta-
valy viditeln&jsimi pfi poklesu oxygenace.
Pochopili, Ze se tak déje rozpadem homoge-
nity magnetického pole Ucinkem vy3si hla-
diny deoxyhemoglobinu a zaloZili metodu
BOLD (Blood Oxygenation Level-Dependent).
Ultra-rychlym echoplanarnim zobrazovanim
se podafilo nasledné zmény v oxygenaci
kvantifikovat v experimentu se zvifaty, kte-
ra dychala smési s nedostatkem kysliku [9].
Kwong pozoroval pak zmény signalu v dd-
sledku zmény kyslikové saturace i u lidi pfi

zadrzeni dechu [10]. Ze vzniku fMRI se tedy
zrodila prileZitost nahlédnout hloubéji do
prace mozkové energetické strojovny sle-
dovéanim aktiva¢nich zmén CBF, metabolic-
kého obratu kysliku (CMRO,), extrakéni frakce
kysliku (OEF) a CBV, provazenych vzestupem
oxyhemoglobinu a poklesem deoxyhemoglo-
binu. V nasem casopise publikovali vyuziti
metody BOLD pro identifikaci motorickych
z6n pfi neurochirurgickych intervencich Kle-
ner et al [11] a Bartos et al [12].

Pri aktivaci kortikaIniho tkarového okrsku
se zvysuje hlad neurond po kysliku a vypro-
vokuje zvyseni CBF. Krevni pratok je scho-
pen vzrist az 0 30-50 %, zatimco extrakce
kysliku stoupd pouze 0 5 %. Tento nepomér
zpusobi pfechodné snizeni deoxyhemoglo-
binu v odvodnych venulach a perivaskularni
neuropil tak zazije v dasledku zvyseni ho-
mogenity precese vodikovych iontd prodlou-
Zeni T2 relaxa¢niho Casu. Efekt vzestupu
diamagnetického oxyhemoglobinu, ktery je
primarnim ak¢nim principem, je pro nase
méfeni bezcenny. Pouze recipro¢ni chovani

paramagnetického deoxyhemoglobinu Ize
detekovat. Deoxyhemoglobin, jako nositel
4 nepérovych elektrond, vyvolava na rozdil
od oxyhemoglobinu mnohem vétsf tcinek na
magnetickou susceptibilitu zkracenim rela-
xacniho ¢asu T2*. Hemodynamické zmény,
které jako ekvivalent zvy3ené neurondini
aktivity méfime, by nemusely byt jen dokla-
dem piimé metabolické aktivity, ale prova-
zeji té7 vzruseni na synapsich. Excitacni a inhi-
bi¢ni povaha synapsi by pak mohla vnéaset
do CBF reakdi jesté dalsi findlné nelinedrni
projevy [13]. Vzapéti po startu stimulace
prekapilarni vazodilatacni reakce zvysi mar-
kantné (az o0 50 %) CBF a lehce i CBV, ¢imz
saturuje tkan prilivem krve nad potfeby
nové stavajici OEF. Relativni obsah deoxyhe-
moglobinu v odvodnych Zildch proto, i pres
trvajici aktivaci klesne a zpUsobuje tak po
celou dobu trvani kratké stimulace zvySeny
signal BOLD. Vzestup BOLD signdlu nasle-
duje asi 0 1 s za maximem zmén CBF, CMRO,
a OEF [14]. Toto zvyseni MR signélu, dosa-
hujiciv 1,5 T poli fadové 3 %, je na samém
zaCatku uvedeno malym ,pfeSvihnutim”
Hb nepoméru jesté vyse (overshoot). Hyper-
oxicka faze BOLD signalu dosahuje plata za
5-8 s po zacatku stimulace [15-17]. V prv-
nich vtefinach po ukonceni stimulace klesa
signdl BOLD k vychozi hladiné pred akti-
vaci, avsak v prvnich okamzicich opét s, pre-
Svihnutim” této zmény, tentokrat pod hla-
dinu (undershoot). Mira vzestupu MR signalu
BOLD je zavisla na podminkéch experimentu.
Aplikace intenzivnéjsiho magnetického po-
le dociluje vyssiho vzestupu, a to kvadra-
tickym efektem na nardst T2 relaxacni
rychlosti. Nasledné pretrvava jesté vazodila-
tacni hyperemie, ktera se vsak v BOLD sig-
nalu jiz nijak neprojevuje (graf 1). V experi-
mentu fMRI se tedy hladina oxyhemoglo-
binu, ptvodné ,sparovana” s metabolickym
narokem tkané (metabolic coupling), pre-
chodné , rozparuje”, aby se po skonceni opét
sparovaly. Experimentalni protokol fMRI
maZze byt pojat jako blokové studie o trvani
20-30 s (zapotiebi 6-9 s k dosazeni maxi-
ma aktivacni reakce a 8-20 s k navratu hla-
din do vychoziho stavu po skonceni stimulu),
nebo jako studie podnétova (event related)
o volitelné sekvenci stimul(.

Aktivacni mapy, kterych se vyuziva k zo-
brazeni okrskd pravé stimulované mozkové
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tkané, predstavuji subtrakci klidovych ob-
raz(l od aktivovanych (obr. 1).

Pro zfskani ddvéryhodnych informaci o va-
zoregulacnich reakcich na zevni podnéty,
zejména kognitivniho razu, zélezi na cistoté
bazélnich podminek. Habituace, anticipace
a efekty strategie maji vliv na mohutnost
reakdi, vice v blokovém protokolu, podstatné
méné v ,event-related” protokolu.

Markerem mozkového pratoku se také
mohou stat samotna vodikova jadra v per-
fundujici krevni mase. Vtipna metoda Arte-
rial Spin Labeling (ASL) je zaloZena na mag-
netickém oznaceni krve mimo zobrazova-
nou oblast (za pritoku karotidou na krku)
pomoci zmény spinu. Precedujici jadra, vté-
kajici do zobrazované oblasti, plsobi v téchto
vrstvach méfitelnou zménu signalu. Protoze
zména je Umérna mohutnosti perfuze (zména
pratoku o 1 ml/100 g tkdné/min zméni sig-
nalo 1 %), je tak mozno zcela neinvazivné
ziskat hodnoty CBF [18]. ASL Ize vyuZit i pfi
fMRI, pficemZ vyhodou proti BOLD tech-
nice je moznost zobrazeni vlastnich zmén
prdtoku a to v jeho pomalejsich variacich
[19]. Vzdjemnou kombinaci docilil napf.
Obata rozliseni BOLD a hemodynamickych
zmén v primarni a suplementarni moto-
rické oblasti.

2. Rozpéti funkéni pfizpusobivosti
a zmény s vékem

VySe uvedené standardni hodnoty podstu-
puji vyrazné zmény pfi variacich tlakovych
a respiracnich parametrd krevniho obéhu,
jakoZ i s postupujicim vékem.

BazaIni hodnoty pritoku jsou nastavené
na obvyklé hodnoty pCO, kolem 40 mm Hg.
Kromé toho zohlednuji krevn tlak, viskozi-
tu, hematokrit, acidobazickou rovnovahu
a tonus vegetativniho nervového systému.
Snizeni pCO, usilovnou hyperventilaci bé-
hem 2-3 minut na polovinu (ke 20 mm Hg)
zpUsobi tak vyznamnou arteriolarni vazokon-
strikci, Ze stfedni rychlost pritoku v MCA
klesne napt. o vice nez 40 %. Po ukonceni
hyperventilace se systolickd i diastolicka
rychlost vraci soucasné s normalizaci pCO,
k normé béhem 5 minut [20]. ProtoZe jiz
pred 20 lety bylo ovéreno, ze primér ba-
zéInich mozkovych tepen zlstava i pfi hy-
pokapnii prakticky nezménén [21], jde pfi
téchto zménach rychlosti o analogické sni-
Zeni CBF — tedy zhruba o polovinu.

Obr. 1. Zvy3eny prutok se signdlem BOLD v aktivované klre parietalniho la-
loku pfi nizsim (horni fada) a vyssim (dolni fada) prahu registrace. Snimky las-
kavé zapujcil doc. MUDr. J. Vymazal, DrSc.

ZvySovani rychlosti toku a CBF se déje vazo-
dilataci rezisten¢nich cév. Tato reakce muze
mit individualné velmi rlznou rychlost vy-
voje. V akutnim stavu Ize takovouto reakci
ilustrovat napf. pfi zablokovani toku ICA
pfi karotické endarterektomii. Kdyz se uza-
vre svorkou pfi operaci CCA, klesnou v na-
sledujicich pulzech rychlosti v MCA na po-
lovinu. ProtoZe vak v dUsledku vazodilatace
arteriol klesa nasledné index rezistence ze
2,5 na 1,8 a otvird je volnym kolateralam,
doplriuje se recisté MCA z kolateralnich pfi-
tokd jiz v prvnich vtefinach a opét zvysuje
svou stfedni tokovou mohutnost rychlosti
4 cm/sek smérem k normé [22]. Cely kom-
plex mozkovych tepen pracuje tedy v systé-
mu vzdjemného tlakového ovlivnéni. Tato
pfizplsobiva vzdjemnost dovoluje vznik
a rust kolateralniho zasobenf pfi prekazkach
v urcitém individualnim fecisti. Vystavba dlou-
hodobych kolateralnich kompenzaci probiha
u vétsiny osob asymptomaticky.

Pokles tonu rezistencnich tepen Ize de-
monstrovat jiz pouhym zadrzenim dechu.
Hyperventilaci se naopak dociluje zvyseni
tonu rezistencnich tepen a pfi této vazo-
konstrikci nastavaji méfitelna zpomaleni
krevniho toku v MCA. U zdravych lidi nasel
Ringelstein celkovy rozsah rychlostnich zmén
ve vétvich Willisova okruhu pfi vazodilataci
proti maximalni vazokonstrikci 85 % [23].
V jinych pracich je referovdna mohutnost
akcelera¢ni odpovédi pfi hyperkapnické
(5% CO,) vazodilataci ze stfedniho bazalni-
ho stavu 0 31 % a naopak retardace toku

v MCA pfi maximalni hyperventilaci 28 %
[24]. Rozdily kapacity v téchto odpovédich
jsou zavislé na véku vysetfovanych osob.
Obr. 2 demonstruje nase méreni cerebro-
vaskularni reakeni kapacity pfi zadrzeni de-
chu a pfi hyperventilaci.

Mohutnost odpovédi na vazodilata¢ni
vyzvu predstavuje cerebrovaskularni rezer-
vu. Ta je nejvyssi v détstvi, s rozvojem ate-
rosklerézy a stenotickych procest na kr¢-
nich a mozkovych tepndch se vycerpava.
Postupné zhorsovani tepenné elasticity se
zhorsenou diastolickou kontrakdi, a tim vice
pak narlstajici stendzy, jsou kompenzovany
v pribéhu Zivota klesajicim tonem rezistenc-
nich tepen v periferii. To vede k vycerpani
cerebrovaskuldrni rezervy, zejména v hemi-
sfére, Zivené stenotickou karotidou. Po od-
stranéni prekazky karotickou endarterekto-
mif ma cerebrovaskularni rezerva opét ten-
denci se zotavit [1,25].

Cerebrovaskularni rezerva, opakované
studovand ultrasonograficky, mohla byt pro-
vérena v druhé poloviné 90. let také meto-
dami magnetické rezonance. Jde jednak
0 méfeni zmén oxy/deoxy-hemoglobinu v ka-
pildrach a venulach (tedy principu BOLD), jed-
nak o méreni pratoku zménami susceptibi-
lity. Vaskularni vyzva se provadi bud testem
zadrzeného dechu, nebo farmakologicky
(acetazolamid).

Vliv zadrzeni dechu na zmény deoxyhe-
moglobinu v Sedé a bilé hmoté sledovali na
zdravych dobrovolnicich kolegové ze Stan-
fordu. 30 s apnoe v exspiriu vyvolavalo zvy-
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Seni MR signalu o 2,1-3,4 % (podobné jako
40 s v inspiriu). Nadech totiz v prvnich vte-
finach zplsobuje vzestup oxyhemoglobinu,
ktery teprve s trvanim apnoe vyusti ve vlastni
vzestup deoxyhemoglobinu [26].

Medikamentézné Ize vyvolat maximalni
vazodilataci podanim inhibitoru karboan-
hydrazy, acetazolamidu. Ten sniZuje tonus
hladké svaloviny arterif a arteriol, a tim sni-
Zuje prekapilarni rezistenci. Nasledné se zvy-
Suje tok kapilarnim fecistém. Méff se tak opét
periferni vazodilatacni rezerva, kterd ilustruje
miru vycerpani , mladistvého” arteridlniho
tonu v dlsledku aterosklerotickych zmén.
Dilataci po acetazolamidu se zvétsuje krevni
objem ve tkani. KdyZ byl na 30 zdravych do-
brovolnicich od 23 do 82 let proveden tento
test i.v. podanim 15 mg/kg, s naslednym
méfenim dynamické susceptibility kontrast-
nim MRI za 50-60 min klidového odstupu,
doslo ke zvyseni rCBV kolem 20 % v bilé
a mezi 30 a 40 % v 3edé hmoté. S vékem
se tato reakce krevniho objemu zvétsovala
[27].

K véku vazany vzestup rCBV odpovédi na
acetazolamid je opakem ke studiim, méfi-
cim CBF. Vazodilatac¢ni efekt CO, u opic
Maccacus rhesus zvysuje jak CBF, tak CBV
v Uzké korelaci, ale vztah neni linearni [28].
Nabor novych kapilar vyusti ve zvyseni CBV.
Maji-li staff lidé vétsi kapacitu v ndboru ka-
pildr na jednotku objemu, maji na druhé
strané v dUsledku Poiseuilleova zakona re-
lativné mensi vzestup CBF nez mladi. Tim
Ize vysvétlit recipro¢ni odpovéd na aceta-
zolamid co se ty¢e CBV a CBF.

Nesmi se zaménovat vazodilatacni kapa-
cita, mérenad zménou rCBV, se skute¢nou
cerebrovaskularni rezervou. Druha je schop-
nosti udrzet normalnf pritok pri poklesu
systémového tlaku. Navrhovalo se, aby se
klidovy CBV, nebo pomér CBF/CBV uzival
jako index mozkové hemodynamické re-
zervy pro stanoveni rizika iktu, nebo jako
indikator pro chirurgicky zékrok u osob s ka-
rotickou stenézou/okluzi. To bylo zalozeno
na studiich u pacientd, kteff méli zvyseny
CBV, snizeny pomér CBF/CBV a zvySenou
extrakéni frakai kysliku v oblasti , misery per-
fusion”. Takovi pacienti maji snizenou CBF
odpovéd k vazodilatacni vyzvé, ale variabilnf
CBV odpovéd.

Tyto nalezy podporuji pfesvédcen, Ze ar-
chitektura kapilarniho fecisté z(stava ve stari

zachovana vzdor ztratam neuronalnf i glidini
komponenty.

U cerebrovaskularnich poruch z okluznich
|6z Ize acetazolamidovym testem rozliit po-
moci MRI zvy3eni CBF ve zdravé hemisfére
- napf. 47 %, od mnohem mensiho v re-
gionalné deficitnich oblastech v hemisfére
postizené [29]. Kombinace PET s pozitro-
novou vodou (H,0%) a inhalace O™ ovéila,
Ze ucinkem acetazolamidu se zvysuje po-
mér arterialniho krevniho objemu (dilatace
rezistencnich arteriol) proti kapildrnimu a Ze
se tak v hemisférach se stenotickym karo-
tickym fecistém muze krevni objem zvysit
(v arteriolach), a pfitom krevni nutri¢ni prad-
tok (v kapildrach) zastava stejny, nebo do-
konce klesne [27,28].

3. Selhani mozkové perfuze

s naslednou deterioraci tkané
Mira poskozeni tkané mozku ischémii ma
gradient prostorovy a gradient ¢asovy. V pri-
béhu minut a hodin od nastupu pritokové
nouze propadd tkan nejdfive polostinu,
pak reverzibilnimu nebo ireverzibilnimu cyto-
toxickému edému, lipolyze membran a za-
stavé proteosyntézy. Nejprve vzdy jadro
ischemického okrsku, pozdéji i okoli. Paci-
enta tedy dostavame k oSetieni v rlizné po-
krocilych stadiich tohoto procesu v centru
a periferii infarktového loZiska. Poznat roz-
sah a topiku téchto stadii co nejrychleji je
cilem metodik perfuznich méreni CT a MR
a difuzniho vazeni magnetickou rezonanci.

Definice penumbry od Astrupa, Siesjo a Sy-
mona pochazi jiz z r. 1981 [30]. Jde o ische-
mickou tkan, v niz je metabolizmus dosud
zachovan, membranovy potencial nezbyt-
ny pro funkci neurontd v3ak je jiz vyhasly.
Nékteré prace pripoustéji trvani penumbry
az do 48 hodin — podle intenzity energetic-
ké deplece [31,32]. Podle naseho presvéd-
¢eni mtze byt jesté delsi.

Pro vybér pacientd, vhodnych k urgentni
trombolyze, je Zadouci znat rozsah ztrace-
ného infarktového jadra proti kurabilni z6-
né okolni penumbry. Prestoze ve svych
schématech rozliSujeme tyto 2 oblasti jakoby
kazda byla jednotnd, ukaze nam detailnéjsi
pohled, Ze jde o gradient pratokového se-
Ihani, které ma znacné odlisné zény posko-
zeni podle pravé sledovaného jevu. V ob-
lasti funk¢niho ticha se skryvaji zony zvysené
aciddzy, odlisné od oblasti deplece ATP a ty

jsou zase odlisné od oblasti patologickych
hladin glutamatu, nebo od jinak rozsahlych
aredlt prodlouzeného tranzitniho casu ci
alterovaného tkarového objemu intravasku-
larni krve. Spole¢nym osudovym vinikem pro
tyto zmény je intenzita a trvani prdtokové-
ho selhanf. Je proto nasim naléhavym cilem
rozlisit, které hodnoty pritoku vedou k jed-
notlivym konkrétnim hladindm sledova-
nych velicin.

Klasické zobrazovani pocitacovou tomo-
grafii a T2 vazenymi (T2WI) MRI snimky je
pro klinicka rozhodnuti pfi prijmu pacienta
dnes jiz nedostate¢né instruktivni. Jejich
zobrazovaci princip dava informaci teprve
po dalsich hodindch nezbytné maturace lo-
Ziska, tedy v dobé, kdy pro lé¢ebna roz-
hodnuti je jiz pozdé.

Perfuzni méreni selhavajiciho
mozkového pratoku (PWI)
Intravendzni aplikace jédové kontrastni latky
s naslednym CT, nebo aplikace gadolinia
(GADTPA, ¢i jiného cheldtu gadolinia) s na-
slednym MRI dovoluje zobrazit v axialnich
vrstvach distribuci kontrastu a stanovit in-
tenzitu prvniho pritoku tohoto kontrastniho
bolu 3edou a bilou hmotou mozkovou. Pri
CT vysetreni se aplikuje 40 ml kontrastni
latky, tj. 16 mg jodu, béhem 10 sekund
s naslednym obdobnym mnozstvim fyzio-
logického roztoku. V naslednych 45 sekun-
dach se provadi podle typu pfistroje napf.
pres 300 skend s rotaci gantry za 0,5 se-
kundy. Analyzy nar(stajici a posléze ,vy-
plavované” denzity dovoluji porovnat pa-
tologické zény CBF s kontralateraini zdra-
vou stranou a dynamické analyzy pfinesou
reference o rychlosti a intenzité paséZe bolu
v podobé ,time to peak” (TTP) a ,mean
transit time” (MTT). Princip sledovani bolu
gadolinia pfi MRI je obdobny, neméfime vsak
jeho piftomnost, nybrz jeho ucinek.
Perfuzni studie dovoluji rozlisit v hodno-
tach prtoku a tranzitniho ¢asu jednak ob-
last nezadrzitelné nekrotizujiciho jadra, jed-
nak oblasti penumbry smétujici bud k pro-
padu cestou apoptdzy do glidzy, ¢i pfimo
do nekrézy, nebo naopak sméfujici k po-
zdéjsi normalizaci. Ve studii Rohlové [33] se
porovnavaly oblasti infarktového jadra
s oblastmi penumbry, rozdélené na centralni
Cast, ktera bude podle findiniho T2WI 30. dne
po iktu zjevnd jako definitivni léze, a na ¢ast
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penumbry kurabilnf, kterou predstavuje roz-
dil perfuzniho defektu z akutni faze proti
budouci T2WI ézi pfi kontrole 30. dne. Is-
chemické jadro mélo CBF proti zrcadlovému
okrsku v kontralateralni hemisféfe snizen
na 26 % (jde o oblast urcenou patologic-
kou difuzi); v oblasti polostinu mifici do in-
farktu byl CBF snizen na 42 % a v oblasti
polostinu, ktery se zhoji (benigni oligemie),
na 62 %. Rozhodujici hodnota pritoku, od-
délujici obé dvé zény penumbry protichlid-
ného osudu byla stanovena na 59 %; toto
rozliseni umozniovalo predikci se senzitivitou
0,91 a specificitou 0,73. Rozliseni dle CBF
se ukdzalo jako nejspolehlivéjsi. Hodnoty
rCBF v této praci se podobaji hodnotam
dle Schlauga, ktery nalezl v jadru snizeni na
0,11 a v penumbre predurcené k infarktu
na 0,37 kontralaterainich fyziologickych hod-
not [34]. Podobné jako Hoehn-Berlage [35],
ktery nalezl 2 hodiny po iktu v modelu
u krys v jadru 18 ml/100 g tkané/min, za-
timco v polostinu 31 ml/100 g/min. Hod-
noty z prace Rohlové zde koresponduiji pfi
predpokladu smiSeného fyziologického
pratoku sedé/bilé hmoty 50 ml s hodno-
tami v jadru 13 ml a v penumbre progredu-
jici do infarktu 21 ml/100 g/min. rCBF je
lepsi separator ztracené a perspektivni tkané
nez MTT a samozfejmé mnohem lepsi nez
CBV.

Neddvna metaanalyza prétokovych prahd
pro infarktové jadro a pro penumbru u do-
spélych lidi zahrnovala 237 publikovanych
studii za poslednich 59 let (1945 publiko-
vano Ketty a Schmidtem prvni méfeni moz-
kového pratoku u clovéka). Pouze 7 z téchto
studif (PET, DW-PW MRI) splfiovalo kritéria
presného rozliseni jadra a penumbry ve
vztahu k finalnimu CT nebo MRI. FatéIni hod-
noty CBF, urcujici infarktové jadro, se pohy-
bovaly mezi 4,8 a 8,4 ml/100 g/min. Hod-
noty, odlisujici penumbru od benigni olige-
mie, se pohybovaly mezi 14,1 a 35,0 ml/
/100 g/min [36]. Proti hodnotdm, tradova-
nym z vyzkum0 na zvifatech (10, respektive
17 ml/100g/min) se tedy tato data mirné lisf.
NejdlleZitgjsi je zde pochopitelné metoda,
jiz byla méfeni provedena.

Tranzitni ¢as MTT md inverzni vztah k per-
fuznimu tlaku. Sunshine dokézal s Uspé-
chem tfidit pacienty na zakladé ¢asu ,time
to peak”, porovnaného s mapou alterované
difuze, na kandidaty i.v. a i.a. trombolyzy

[37]. Také Rohlova s Ostergaardem predi-
kuji, Ze pacienti benefitujici z trombolyzy
budou ti, nebo ty jejich tkané, jejichz MTT
nedosahuje prodlouzeni na 1,63 (proti kon-
tralateralni zdravé pasazi). Clenéni zon dle
protrahovaného MTT se ukazuje v perfuznich
méfenich jako druhé nejpresnéjsi. Mezni
hodnotou diference mezi ¢asti penumbry
odsouzené k zaniku a penumbrou, jdouci
vstfic uzdraveni, je tedy pravé charakteris-
tické prodlouzeni na 1,63 kontralateralniho
tranzitniho casu [33]. Vychazime-li tedy z fy-
ziologického tranzitniho ¢asu mezi 3,2 s
a 3,5 s, jednalo se o hodnoty, blizici se
5 sekundam.

Méreni CBV jako indikatoru osudu penum-
bry se ukazuje malo vymluvnym. CBV pro-
délava v ischemické tkani bimodalni zmény.
Blokadou krevniho prikonu nejdrive klesa,
reaktivni vazodilataci vzapéti stoupa, ucin-
kem intracelularniho edému se opét kom-
primuje a kone¢nym selhanim veskeré hnaci
sily klesa definitivné. V tomto variabilnim pro-
cesu zalezi na tom, kdy CBV méfime a v jaké
patogenetické fazi se pravé tkan nachazi.
Celkem Ize fici, Ze neni zcela jasné, zda zvy-
Seny CBV ma protektivni nebo destruktivni
efekt a predikci pro penumbru, avsak ob-
jem redukovany pod 70 % zrcadlového
ROI (region of interest) pfedpovida jiz ire-
verzibilni skodu.

Magneticka rezonance
vazena difuzi (DWI)
Dopad kriticky snizené perfuze na mozko-
vou tkén Ize studovat mérenim difuze. Du-
sici se mozkovy parenchym prodélava casné
zmény nejprve v Sedé hmoté a ndsledné
i v bilé. Méfeny fyzikaInf jev je Brown(v mo-
lekuldrni pohyb, v nasem pfipadé pohyb
vodikovych protond. Jde o kmitavé nahodilé
pohyby, provokované teplotou téla. Inten-
zita se vyjadfuje v mm?/s a pro istou vodu
¢ini pfi 37 °C. C pfiblizné 3,2 x 107 mm?/s.
V mozkomiSnim moku, jehoZ viskozita je
0 néco vyssi, ma difuzni koeficient hodnotu
2,8 x 10° mm?/s [38]. Vyuzitelnost difuze
pro méfeni zmén vadné nervové tkané po-
psal jiz pred 20 lety Le Bihan [39].
Faktorem difuzivity, neboli stupné difuze,
difuzniho koeficientu, jsou hlavné viskozita
prostredf a ve tkani rozmér volného prosto-
ru mezi jednotlivymi membranami. Velikost
bunék a velikost intercelularnich prostort

jsou tedy hlavni proménnou pfi zménach
difuzivity. Odlisna situace od neuropilu je ve
svazcich axon(, kde navic pfistupuje difuzni
aniozotropie. ZpUsobuji ji formace cytoske-
letu a tkanové trajektorie axonalniho trans-
portu. Podle jejich sméru prevazuje longi-
tudindini difuzivita v urcitém vektoru orto-
gondlniho systému x,y,z. Tento fenomén
dovoluje analyzy tzv. tenzord. O izo- ¢ ani-
zotropii tkané tedy rozhoduje anatomické
usporadani mozkovych drah.

MRI studie difuze se provadéji aplikaci pa-
rovych gradientovych pulzd mezi standard-
nimi radiofrekvencnimi pulzy bézného T2 va-
zeného vysetfeni. Jejich ucinkem prodélava
atom, spinujicf v echo synchronizaci zpoz-
déni, tzv. defazovéani a naslednym opac-
nym gradientem se opét refazuje. Pokud
atom pfi vysoké difuzi unikne mezi témito
pulzy z pole, neni jeho signdl jiz registro-
van. Timto Ucinkem se napf. likvor plvodné
probihajiciho T2 vazeni propadne v tmavy
signal. Tkan, kterd nemd tak vysoky obsah
volné pohyblivé vody, a tim vice pak tkan,
kterd snizila difuzivitu v dasledku patolo-
gického procesu, zUstavaji timto MRI po-
stupem méné zasazeny a echo signal setr-
va relativné vysoko (defazovanim nabouré-
vame efekt T2 relaxace).

Miru difuzniho vazeni ovliviiuje tzv. b-fak-
tor. Ten zavisi na 3 proménnych, ovliviiuji-
cich cinnost difuzniho vézenf proti vychozim
konvencnim pulzim. Témito proménnymi
jsou cas 8, po néjz trva defazujici potencial,
sila aplikovaného pole G a ¢as A, oddélujici
de- a refazujici impulz. Separujeme-li napf.
de- a refazujici impulz delsi mezerou, stava
se Unik difundujicich molekul vyznamnéjsim.
V praxi se obvykle pouziva impulzl s fakto-
rem b nula a 1 000, ale vlastnosti tkani je
moZzno — zejména experimentalné — ovéro-
vat i jinymi hodnotami tohoto faktoru.

Aplikaci rznych gradientovych pulzl Ize
docilit srovnani kédovaci sily defazujicich
pulzl a spocitat pro kazdy pixel vlastni mo-
hutnost difuze. Tento rozmér, tzv. appa-
rent diffusion coefficient — ADC je skutec-
nou hledanou hodnotou. Na rozdil od ob-
razu vézeného difuzi (DWI) neni ovlivnén
Lprosvitanim” T2 véZeného skenu. VyuZiva
se k tvorbé parametrickych map ADC [40].
Zobrazovani metodou difuzniho vazeni je
mozné pouze z vychozi aplikace T2 vazeni.
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a) PSV 92 EDV 40 PI 0,87 RI0,57
b) PSV 126 EDV 58 PI 0,83 RI0,54
c) PSV 64 EDV 16 Pl 1,60 RI'0,75

Obr. 2. Ultrasonografické pritokové krivky v a. cerebri media a/ v klidu, b/ pfi zadrZzeni dechu (BH) na 30 sek a </ pfi
hyperventilaci po dobu 2 minut. Systolické (PSV) a konec¢né diastolické (EDV) pratokové rychlosti jsou v cm/sek. Vimnéte si
zmén pulzatility (PI) a rezistence (RI), které jsou dany rozdilnym perifernim odporem recisté v hyperkapnickém a hypokapnick-
ém stavu. Vzestup stfedni pratokové rychlosti pfi BH ¢ini 36 % a pokles pfi hyperventilaci 50 %.

Proto se Ucinek T2 relaxace do obrazu vzdy
v urcité mife prosazuje. Pouze oblasti s vy-
sokou difuzi dokézi T2 signdl plné prekonat
(napt. likvor). Pronikéani T2 relaxace do DWI
obrazu se nazyva , T2 prosvitani” (T2 shine
through).

Cim w33i je hodnota difuze — ADC -
a tim téz svétlejsi oblast na parametrickych
mapach, tim je tmavsi oblast na expo-
nencidlnich DWI obrazech (dokdzala pre-
konat efekt T2 relaxace). Naopak, nejtmav-
Si mista ADC map, zobrazujici relativné niz-
kou difuzi, jsou na DWI zénou vysokého
signalu. Uméra tohoto vztahu v3ak v praxi
neni jednoduchd, protoze s vyvojem pato-
logického procesu se méni echo charakte-
ristiky tkané. Kombinovany efekt T2 a difuze,
prosazujici se do DWI obrazu, se tedy pak
nefidi pravidlem pouhé difuze, jak je tomu

v ADC mapé. V DWI jde vZdy o ochotu
magnetické rotace a vzajemné synchronie
spinujicich jader na jedné strané a pohyb
z mista na misto v ramci difuze na druhé
strané.

Proti hodnotam difuze ve vodé nebo lik-
voru (viz vy3e) jsou hodnoty ADC ve zdravé
dospélé sedé a bilé hmoté vice nez 4x nizsi:
0,76, resp 0,77 x 10° mm?/s. Déti maji ADC
vyssi, zejména v bilé hmoté (novorozenci
Seda hmota 1,02; bild 1,13 x 107 mm?/s).
To je disledkem zejména vyssiho obsahu
vody a nezralé myelinizace v détstvi [41].
Postupem Zivota difuze v mozkové tkani
zfejmé (minimalné) stejnomérné stoupa. Pe-
riventrikuldrni bild hmota se u starych lidi
jevi v DWI svétlejsi, coz je v3ak také Ucinek
prosvitani vyssiho signalu z T2WI.

DWI je v praxi nejcitlivéjsi technikou ke sta-

noveni ¢asného infarktového loZiska (obr. 3
a 4). | kdyz pficiny a nastup mohou byt de-
tekovany perfuznim vazenim a cestou PET
(CBF, CMRO,, OEF), vlastni 1ézi definuje DWI.
Vy3etfeni mGze byt provedeno béhem 2 mi-
nut. Pokles ADC se zvysenym signalem DWI
jsou disledkem intraceluldrniho edému. Zna-
lost ADC ndm zvysuje spolehlivost nalezu,
protoZze DWI loZisko by mohlo imponovat
vysokym signdlem i na zakladé prosvitani
T2 u subakutnich nebo starych iktd.
Intraceluldrni edém vyvoldva snizeni
ADC, dosahuijici az 40 %. Davodem je zmen-
Seni extracelularniho prostoru a zmény jeho
Jfortuozity”, které brani volnému pohybu
molekul [42,43]. Tvori-li extracelularni voda
standardné 20 % objemu neuropilu, nesta-
Cilo by v3ak ani veskeré jeji preliti do bunék
na tak vyrazné sniZeni ADC. Pfedpoklada
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se proto také zvysent viskozity cytoplazmatu.
Dovolujeme si predpovidat, Ze dalsi sloz-
kou, kterd , difuzivitu” oslabi, je ustrnuti zi-
votniho kolobéhu v burice a na jejich mem-
branach. Predstavujeme si, Ze hnaci sily
energetického ATP agregdtu prispivaji za
zdravych okolnosti k pohyblivosti difundu-
jicich molekul a zastavenim tohoto Zivota
klesa tékavost molekul soucasné s jejich or-
ganizovanym biologickym transportem.

Difuze klesa nejen v loZiscich infarktd, ale
také v oblasti koagulacni nekrozy (hypervis-
kozita), v hemoragiich (erytrocytarni masa),
nékterych tumorech (zvysend bunécnd den-
zita), abscesech a dokonce i v nékterych sta-
diich degenerativnich procest. Intramyelinovy
edém provazi akutni stadia roztrousené
sklerézy, osmotickou myelinolyzu i toxické
a metabolické leukoencefalopatie.

Intracelularni edém neni spolehlivym uka-
zatelem ireverzibilniho poskozeni. Dovede
se jednoznacné vzpamatovat — napf. po
status epilepticus. Zvlasté pokud postihne
pouze reaktivni astrocyty, mize se upravit
ad integrum. Je tomu tak napf. pfi téz3ich
TIA.

Vazogenni edém je v mikrotkdriovém
prostrfedi subakutniho iktu v urc¢itém sméru
opakem intracelularniho. Nadbytkem vody
v intersticiu zvétsuje tento prostor a usnad-
nuje difuzivitu. S odstupem od vzniku iktu
se navic prosazuje do obrazu také zvysujici
se T2 relaxace a tento fenomén ,, prosvitani”
muze efekt zvysené difuzivity neutralizovat.
Oba tyto procesy vedou k pseudonormali-
zaci DWI kolem 10.-12. dne [44]. S rozpa-
dem bunécnych membran a organel se na-
konec svoboda prostoru pro difuzi zvysuje
az na 2,5nasobek fyziologickych hodnot
(obr. 5).

Reverzibilita pokleslého ADC z dlvodd
sanace loziska je mozna u lehkych poklesd.
Takovymi lézemi jsou napf. nékteré TIA, vy-
Setfené do 4 hodin, tranzitorni globalni
amnézie, hemiplegické migrény a nékteré
leh¢i vendzni infarkty.

U podezieni na tromboézu sind je DWI
velmi namisté. Dokaze odhalit jiz inicidlnf
stadia pfipraveného infarktu.

ProtoZe jsou v oblasti penumbry jen lehké
poklesy ADC, Ize usuzovat na rozsah tkané,
kterou bude mozno vcasnou lécbou zachra-
nit. Tento Usudek nabyva na hodnoté zvlasté
zapojenim perfuzniho obrazu, ktery nejlépe

T1WI, Gd

Obr. 3. Ischemické lozisko v pravém mezencefalu a talamu je v DWI patrno
jiz v hyperakutni fazi (vlevo), zatimco v T2WI (uprostred) a postkontrastnim
T1 skenu (vpravo) se zobrazi az s odstupem vice nez 10 hodin. Snimky laskavé
zapujcila MUDr. V. Peterova, CSc.

PWI

DwI

T2WI

Obr. 4. Prvnim projevem ischemie obou talamu a prilehlého temporalniho la-
loku je snizeni CBF v perfuznim méreni (PWI, horni sken). Pouze s nékolika-
minutovym zpozdénim nasleduje snizeni difuze v DWI obraze (stfedni fada)
a s odstupem jednoho dne se manifestuje lozisko v T2WI (spodni sken). Snimky
laskavé zapdjcila MUDr. V. Peterova, CSc.
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Obr. 5. Vyvoj 3 modalit signdlu MR v prabéhu akutni a chronické faze iktu.
DWI signal se chova recipro¢né k cistému koeficientu difuze (ADC), ale je
ovlivnén vyvojem signalu T2 vaZzeného obrazu (T2WI).

definuje rozsah oblasti pokleslého pratoku.
Pomér tkané ireverzibilné ztracené (defino-
vané DWI) a tkané penumbry v pouhé hypo-
perfuzi (definované PWI) je podstatou inten-
zivné studovaného jevu ,,odlisnosti” téchto
z6n (mismatch). Cim vétsi je rozdil v téchto
2 oblastech pfi pfijeti pacienta, tim vétsi
jsou nadéje na blahodarny efekt trombolyzy
a ostatni nasi lécby. LoZiska vyrazné altero-
vaného ADC jsou také vice vystavena ne-
bezpe¢i hemoragické transformace.

Jaké jsou prahy metabolického selhant,
které vedou k patognostickému snizenf di-
fuze? ADC zmény nastavaji jiz kratce pred
nastupem anoxické depolarizace bunécnych
membran. Poklesy ADC o 10 % korespon-
duji s acidozou tkané a poklesy o 23 %
s vyCerpanim ATP [35]. V krysim modelu
s okluzi MCA byla vazba hodnot ADC na
ATP depleci a tkdnovou acidézu provérena
nejen v prabéhu ischémie, ale i béhem na-
sledné reperfuze. Také zde se i pfi vyvoji
rozsahu loziska v ¢ase vazala hodnota 77 %
ADC proti zdravé strané na plné vycerpani
ATP a hodnota 86 % zdravé strany na tka-
novou acidézu [45].

Velké mnozstvi praci usiluje o stanoveni
infarktového jadra na zakladé patologické
zény ADC s cilem poznat, které poklesy

ADC definujf ireverzibilitu ztracené vitality.
Retrospektivni analyza 48 pacientt s iktem,
ktefi nebyli osetfeni trombolyzou, dovolila
srovnani ADC hodnot v zénach, které pro-
padly definitivni nekréze (kone¢ny rozsah
infarktu ve FLAIR sekvencich); dale v zoné
rdstu infarktu z inicialni penumbry (perfuzné
difuzni mismatch) a v zoné, kterd se ze
své oligemie zotavi (PWI porucha, posléze
uzdravenad). Autofi shledali, Ze hrani¢ni hod-
nota, odliujici s 95% specificitou tkan bu-
douciho infarktu od tkané, kterd se uzdravi,
je ADC 0,74 x 10 mm?s na rozdil od hod-
not v kontralaterdini zdravé tkani s ADC
0,82 x 10° mm?s. Jadro ¢asného infarktu
se pohybovalo v ADC 0,66 x 10° mm?%s.
Tyto hodnoty difuze byly pro diskriminaci
budouciho definitivniho infarktu spolehli-
véjsi, nez hodnoty CBF i MTT a CBV [46].
Gradient ADC hodnot, pfedurcujicich osud
hypoperfundované oblasti nalezla Rohlova
v nasledujicich indexech: ztracené jadro pra-
mérné 0,62 kontralateralni zdravé strany,
penumbra mifici do zahuby 0,89 a penumbra
mifici k zotaveni 0,92. Za hodnotu spoleh-
livé definujici tkan, kterd se zhrouti defini-
tivné, Ize pokladat 0,75 poméru proti fyzio-
logické difuzi [33]. Liu [47] nalezl v jadru
0,53, v ireverzibilni penumbre 0,98 a v re-
verzibilni 1,00. Schlaug [34] shledal v jadru

0,56 a v ireverzibilni penumbre 0,91. Rozli-
Sit obé protichtidné meze poskozeni v pe-
numbfe se tedy ukazuje na zakladé ADC
jako mirmné nespolehlivé.

Zahajovaci poklesy difuze se mohou pfi
reperfuzi (napf. po hodiné ischemie) opét
zrestaurovat, avsak tato normalizace v ob-
dobi kolem 24 hodin nemusi byt dokladem
uzdraveni. Sekundarni ischemické zmény
rozpoutavaji po prvni zdanlivé Upravé fetéz
sekundarnich skod, které v dalSich dnech
povedou k druhé viné ADC poklesu [48].

VyuZitf MRI technik v Gvodnim vySetieni
pacienta stoji cenné minuty, které nékteré
teamy vedou k tomu, Ze aplikuji trombolyzu
radéji dfive, jen na zakladé perfuzniho CT.
Nicméné opakovanym pouzivanim viech
téchto metod se praxe propracovava ke
stale Ucelnéjsi rutiné. Docileni detailnich
znalosti 0 aktudlnim stavu ischemického lo-
Ziska v okamziku pfijeti pacienta do ne-
mocnice je vynikajici oporou pro lécebna
rozhodnuti.

Rozvoj neuroradiologie v poslednich 4 de-
setiletich dava obrovské moznosti ve sledo-
vani detaild mozkové cirkulace. Poznatky
se i u nas stavaji intenzivné soucasti fondu
praktickych védomosti [49] a nejpokroko-
v&jsi teamy vyvinuly kvalitni neuroradiolo-
gickou spolupréci k zasvécené péci o akutni
cévni prihody mozkové [50].
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Védomostni test

1. Rychlost krevniho toku je nejvy3si v
a) a. carotis communis

b) a. carotis interna

) a. cerebri media

d) a. cerebri anterior

2. Regiondlni pratok krve mozkovou tkani

a) je vyssi v sedé hmoté

b) je vyssi v bilé hmoté

@) je priblizné stejny v obou tkénich
d) méfeni nedava spolehlivé vysledky

3. Extrakce kysliku z protékajiciho
oxyhemoglobinu se zvysuje

a) pfi snizenf ¢innosti tkané

b) pfi zvyseni cinnosti tkané

@) pfi snizovani pratoku

d) ihned pfi zastavé krevniho proudu

4. Pri aktivaci korového tkarového okrsku
se krevni pratok neméni

krevni pritok vzroste az 0 30-50 %
extrakce kysliku stoupa pouze 0 5 %
obsah deoxyhemoglobinu v odvodnych
Zilach se prechodné snizi

= =

a
b
C
d

2 0

5. Objem krve protékajici u zdravého
jedince karotidami
a) odpovida zhruba pratoku aa. vertebrales
b) predstavuje asi dvojnasobek prdtoku
aa. vertebrales
0 je zhruba ¢tyfndsobkem pritoku
aa. vertebrales
d) je oproti pritoku aa. vertebrales
osminasobny

6. Metoda BOLD detekuje pfimo zmény
a) oxyhemoglobinu

b) deoxyhemoglobinu

¢) extrakéni frakce kysliku

d) detekuje jiné zmény

7. Intenzivni hyperventilace zpGsobuje

a) arteriolarni vazokonstrikci a. cerebri media
b) zpomaleni krevniho toku v a. cerebri media
¢) vazodilataci bazalnich mozkovych tepen
d) snizeni pCO,

8. Pfi zadrzeni dechu na 30 sekund vznika

a) hyperkapnickd vazodilatace

b) zvy3enf prltokové rychlosti v a. cerebri
media

¢) snizeni pratokové rychlosti v a. cerebri media
d) mohutnost odpovédi se méni s vékem

9. Perfuzni studie dovoluji rozlisit

v hodnotéch pritoku a tranzitniho casu

a) oblast nezadrzitelné nekrotizujiciho jadra

b) oblast penumbry sméfujici k propadu do
gliozy resp. nekrézy

) vdechny moznosti

d) oblast penumbry nadéjné k pIné restituci

10. Kriticky snizena perfuze mozkové

tkané vede k ¢asnym zméndm

a) nejprve v sedé hmoté

b) nejprve v bilé hmoté

€) zmény vznikaji soucasné

d) postizent jednotlivych struktur zélezi na
rychlosti vzniku

11. Faktorem stupné difuze jsou hlavné

a) viskozita prostredi

b) rozmér volného prostoru mezi
jednotlivymi bunécnymi membranami

) oboj

d) mnoZstvi podané kontrastni latky

12. Pfi méreni cerebrovaskuldrni rezervy
se pouziva

a) test zadrzeného dechu

b) podani acetazolamidu

) hyperventilace

d) sklopny stal s méfenim TK

13. Prospéch pacienta s ischemickou CMP

z trombolyzy bude nejpravdépodobnéjsi pfi

a) prodlouzeni MTT na postiZzené strané
zhruba na trojndsobek hodnot na zdravé
strané

b) prodlouzeni MTT na postizené strané
zhruba o polovinu oproti zdravé strané

¢) CBV zvyseném o polovinu oproti zdravé
strané

d) CBV snizeném o polovinu oproti zdravé
strané

14. Cytotoxicky edém ma na ADC
nasledujici vliv
a) anuluje jeho hodnotu v oblasti penumbry
b) snizuje jeho hodnoty az 0 40 % v jadru
infarktu
Q) zvysuje
d) zvysuje

e jeho hodnoty asi 0 20 %
e jeho hodnoty aZ na dvojnasobek

15. Vazogenni edém mé na MR obraz
nasledujici vliv
a) zvysuje T2 signal
b) snizuje T2 signal
¢) nema vliv na T2 relaxaci
d) miZe pseudonormalizovat DWI

16. Penumbra (polostin)

a) je ischemicka tkar se zachovanym meta-
bolizmem pod drovni ak¢niho potencidlu
b) je tkan s trvale fungujicimi neurony na pe-

riferii infarktu
0) odlisitelna (proti infarktovému jadru)
perfuznimi studiemi podle hodnot pritoku
d) tkan s prodlouzenym tranzitnim ¢asem
predikujicim efekt trombolyzy

17. Magneticka rezonance vazena

difuzi (DWI)

a) je v praxi nejcitlivéjsi ke stanoveni ¢asného
infarktového loziska

b) nachazi pokles ADC i v koagulacni nekroze,
hemoragiich a nékterych tumorech

0) slouzi k potvrzeni hemoragické
transformace Ioiiska

bilné ztracené tkané

18. ADC je schopno referovat o nasledu-
jicich stavech ischemické tkané

a) acidoza tkané

b) vycerpani zasob ATP

C) zastava fizenych déjt na membrané

d) nadchazejici nekréza

19. Nejspolehlivéjsi metodou pro diskri-

minaci budouciho definitivniho infarktu

v prvnich 6 hodinach je

a) SPECT

b) digitalni subtrakéni angiografie

¢) stanoveni mozkového krevniho objemu
perfuznim CT

d) difuzf vazena MR s urcenim ADC

20. O nepfiznivém osudu oblasti mozku
je rozhodnuto pfi hodnoté ADC

a) méné nez 50 % zdravé tkané

b) méné nez 62 % zdravé tkané

<) méné nez 75 % zdravé tkané

d) méné nez 95 % zdravé tkané

spravna je jedna nebo vice odpovédi

Spravné odpovédi:

WWW.CSNN.EU
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