KAZUISTIKA

Difuzné vazeny obraz a moznost predikce
vyvoje mozkové Zilni trombdzy na
magnetické rezonanci — dvé kazuistiky

Diffusion-weighted Image and the Prediction of Brain Venous
Thrombosis Development on Magnetic Resonance —

Two Case Reports

Souhrn

Prezentujeme dva pfipady diagnostikované mozkové zilni trombdzy s rozsahlym nédlezem
podporujicim ischemii pfi konven¢nim MR vysetfeni. Na MR angiografii byla zobrazena trom-
béza hlubokych Zilnich struktur a mozkovych splava. Nalezy se lisily v modalité DWI (diffu-
sion weighted imaging) a v ADC (apparent diffusion coefficient) mapach. V prvnim pfipadé
byl v postizenych strukturdch v DWI signdl zvySeny a v ADC mapdach stfedni az snizeny,
coz indikovalo cytotoxicky edém a ischemickou lézi. Ve druhém pfipadé byl v DWI signal
stfedni az nizky, v ADC mapach zvyseny, coz indikovalo vazogenni edém. Tézky klinicky ndlez
u obou pacientek vyZzadoval hospitalizaci a antikoagula¢ni terapii. U prvni pacientky jesté za
Sest mésicl od zacatku priznakl pretrvavaly zndmky organického psychosyndromu, bolesti
hlavy a vertigo. Na MR pfetrvavalo reziduum ischemické prokrvacené léze v levém thalamu.
U druhé pacientky doslo béhem 14 dni k Uplné remisi MR obrazu a normalizaci klinického
stavu. DWI a ADC mapy nejen pfispivaji k diagnéze CVT, ale i umoziuji uréitou predikci
klinického vyvoje.

Abstract

We present two cases with diagnoses of cerebral venous thrombosis with extensive patho-
logical changes supporting ischemia on conventional MR imaging (MRI). MR angiography
disclosed thrombosis of the vein of Galen and cerebral sinuses. The findings were different
on diffusion-weighted imaging (DWI) and on ADC maps. The first case exhibited high signal
intensity on DWI and intermediate-to-low signal intensity on ADC (apparent diffusion coef-
ficient) maps in the affected area. This indicated cytotoxic oedema and ischemic lesions. The
second case showed intermediate-to-low signal intensity on DWI and high signal intensity
on ADC maps. This indicated vasogenic oedema. The severe clinical status of both patients
necessitated admittance to the intensive care unit and anticoagulation therapy. In the first
case, six months after symptoms onset, signs of organic psychosyndrome, cephalea and
vertigo remained. MRl indicated that a residue of the haemorrhage ischemic lesion in the left
thalamus persisted, with high signal on T2WI and low signal with mild hypersignal margin
on TTWI. In the second case, MR findings and normalization of clinical status after antico-
agulation therapy indicated complete remission. We suggest that DWI and ADC contribute
to diagnosis and enable a certain degree of prediction of clinical course.
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Uvod

Incidence mozkové zilni trombdzy (ce-
rebral venous thrombosis, CVT) se po-
hybuje mezi tfemi az ¢tyfmi pfipady na
milion obyvatel a rok, ¢astéji jsou po-
stizeny zeny, které v dospélé popu-
laci tvofi az 75 % pfipadd [1]. Riziko-
vymi faktory jsou vrozené nebo ziskané
protrombotické podminky vcetné tého-
tenstvi a Sestinedéli, rovnéz uzivani pero-
ralni hormonalni antikoncepce je spojeno
se zvysenym rizikem CVT. Klinicky obraz
CVT zahrnuje bolesti hlavy, nauzeu, zvra-
ceni, epileptické zachvaty, edém papil, lo-
Ziskové neurologické priznaky, ¢asto he-
miparézu. K diagnostice CVT vyznamné
pfispivaji zobrazovaci metody, zvIasté vy-
pocetni tomografie (CT) a magneticka re-
zonance (MR). Nativni CT ma limitovanou
senzitivitu, mdze ukazat zndmky vendz-
niho infarktu, postkontrastné je typicky
tzv. empty delta sign. Konvencni MR ob-
razy ukazuji absenci flow void fenoménu
v postizené zile ¢i splavu a jinak nespe-
cifické tkanové zmény, zvyseni signélu
v T2 a snizeni v T1 vazeném obraze [2].
Angiografické vysetfeni pomoci vypocetni
tomografie (CTA) nebo magnetické rezo-
nance (MRA) obvykle potvrdi klinické po-
dezfeni na CVT. Nové techniky MR, jako
jsou difuzné vazené obrazy (DWI), nejen
pfispivaji k diagnostice, ale i umoziuji
hlubsi pohled do patofyziologickych me-
chanizmd a dovoluji predikci vyvoje kli-
nického nalezu. Pokud je CVT diagnos-
tikovana sprdvné a vcas, ma vice nez
80 % pacientll po adekvatni terapii rela-
tivné dobrou prognézu [1].

Kazuistika 1
Sestnactiletd pacientka byla pfijata pro
14 dni trvajici bolesti hlavy. Cefalea byla
vyraznd, difuzni, stald, budici ze spani,
postupné progredujici. Den pred pfije-
tim se objevilo opakované zvraceni bez
nauzey. V den vySetfeni byla pacientka
bradypsychicka, obcas reagovala inade-
kvatné. V objektivnim nélezu byla pozo-
rovana dysartrie, retrogradni amnézie,
frustni hemiparéza vpravo a intermitentni
tfes hornich koncetin. V anamnéze bylo
uzivani antikoncepce. V laboratornich
nalezech: INR 1,0; APTT 27,2; TT 14,2;
D-dimer 340; APC R 1,3. Byla prokadzana
Leidenskd mutace v heterozygotni konsti-
tuci a mutace MTHFR C677T.

Konvencni MR zobrazila patologické
léze prakticky v celém thalamu na levé

499590

DWI/SE

B

Obr. 1a, b. T2 vazeny obraz ukazuje zvyseny signal prakticky v celém thalamu
na levé strané a v predni ¢asti thalamu vpravo, v T2-FFE je v ¢asti levého tha-
lamu sniZzeny signal, coZ svédci pro hemoragickou komponentu.

Obr. 1¢, d. V DWI (b = 1 000 s/mm?) je signal v postizenych strukturach pre-
vazné zvyseny, v ADC mapdch je signdl snizeny v levém thalamu a stfedni az

lehce sniZzeny v pravém thalamu.

Obr. 1e, f. Na MRA ve vendézni fazi se objevuje trombdza ve strukturdch hlubo-
kého Zilniho systému, v sinus rectus a v sinus transversus a sigmoideus na levé

strané.

strané a v predni ¢asti thalamu na strané
pravé majici v T2 vazeném obraze a FLAIR
zvyseny signal, diskrétné snizeny v T1 va-
Zeném obraze. V FFE T2 vaZeném obraze

byl patrny v ¢asti levého thalamu snizeny
signdl. V DWI byl signél v postizenych
strukturach prevazné zvyseny, v ADC ma-
pach byl signdl snizeny v levém thalamu
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Obr. 23, b. MR kontrola za 6 mésic u az;e rezidudlni a'Ie v levém tha-
lamu - zvyseny signdl v T2 a snizeny v T1 vdZzeném obraze s hypersignalnim lemem.
Obr. 2¢, d. Rezidualni ndlez v DWI (b = 1 000 ss/mm?) a ADC mapach.

a stfedni az lehce snizeny v pravém tha-
lamu. Nalez svédcil pro ischemické léze
s restrikci difuze v obou thalamech, vievo
s hemoragickou slozkou. Na MRA ve
venozni fazi byla prokazana tromboza ve
strukturach hlubokého Zilntho systému,
v sinus rectus a v sinus transversus a sig-
moideus na levé strané (obr. 1). Byla zaha-
jena antikoagulacni terapie.

Dalsi kontroly ukazovaly postupné zlep-
Sovani klinického stavu, nicméné i za Sest
mésicd od zac¢atku priznakd trvaly zndmky
organického psychosyndromu (deprese,
zhorseni fyzické i psychické vykonnosti),
nemocna udavala bolesti hlavy a intermi-
tentni vertigo.

Kontrolni MR vysetfeni za Sest mésicl
ukazovalo rezidudlni nélez, v levém tha-
lamu pretrvaval zvyseny signél v T2 a sni-
Zeny v T1 vazeném obraze s jemnym hy-
persignalnim lemem. Drobnd rezidualni
léze byla v pravém thalamu. Patologicky
signdl v postizenych oblastech byl rov-
néz v DWI a ADC mapach (obr. 2). Doslo
k rekanalizaci hlubokého Zilniho systému

a splavd, rezidualni trombdza byla v sinus
rectus pfi confluens a nevelka rezidua byla
v sinus transversus a sigmoideus vlevo.

Kazuistika 2
Sedmatficetiletd pacientka byla pfijata
s dva dny trvajicimi bolestmi hlavy, rdno
v den pfijeti udavala vertigo, diplopii, ne-
byla schopna samostatné chdze. Béhem
vysetfeni byla nemocna somnolentni,
v objektivnim nélezu jsme pozorovali pro-
truzi levého bulbu, parézu VI. nervu vlevo,
lehkou centrdlni parézu levé horni konce-
tiny a pravé doIni koncetiny. Bez antikon-
cepce vanamnéze. V laboratornim nélezu
pfi pfijmu: INR 1,0; APTT 73,5; TT 53,0;
D-dimer 723; genetické determinované
poruchy koagulace nepotvrzeny.
Konven¢ni MR zobrazila léze v bazél-
nich gangliich, thalamech a v periven-
trikularni bilé hmoté oboustranné zvy-
seného signalu v T2 vazeném obraze
a FLAIR, diskrétné snizeného v T1 va-
Zeném obraze. V DWI byl signal v po-
stizenych strukturach stfedni az nizky,

v ADC mapach byl signal zvySeny. MRA
ve vendzni fazi prokazala trombdézu vena
Galeni a mozkovych splavd (sinus sagitalis
superior, sinus rectus, confluens sinuum,
sinus transversus bilateldrné a sinus sig-
moideus vpravo) (obr. 3). Byla zahajena
antikoagulac¢ni terapie. Béhem 14 dni pfi
kontrolnim MR vy3etfeni doslo k ,,norma-
lizaci” nalezu (obr. 4), rovnéz klinicky stav
se upravil, pacientka byla bez obtizi, ob-
jektivni nalez bez loziskové symptomato-
logie, pacientka byla propusténa do do-
maéciho o3etfeni.

Diskuze

Diagnostika CVT zUstava stdle v radé
pfipadd obtiznd a vyZaduje vyuZiti sen-
zitivnich a specifickych diagnostickych
metod. MR s vyuZitim MRA ve vendzni
fazi se ukazuje jako optimalni diagnos-
tickd modalita. Koreldtem komplikaci
CVT v mozkové tkani v MR obraze jsou
nespecifické zmény, v T1 vazeném ob-
raze snizena intenzita signalu v posti-
Zené oblasti, po aplikaci kontrastni latky
nékdy pozorujeme nehomogenni enhan-
cement. V T2 vazeném obraze je v po-
stizenych strukturach zvySeny signal,
neziidka byva pritomna hemoragicka
slozka [2].

Technika MR-DWI umoznuje odkryt
patofyziologické mechanizmy zmén, pro-
toZze pomérné spolehlivé rozlisi cytoto-
xicky a vazogenni edém [3]. Pavodné
DWI nasly 3Sirsi vyuZiti v ¢asné diagnostice
akutnich cévnich mozkovych pfihod, kde
béhem nékolika prvnich minut az hodin,
zobrazuji cytotoxicky edém v ddsledku ar-
teridIni okluze [4]. S cytotoxickym edé-
mem (zvyseny signal v modalité DWI
a snizeny v ADC mapach) jsou spojeny
mozkové infarkty a perzistujici abnorma-
lity (nekrozy) v T2 vézenych obrazech,
event. FLAIR na kontrolnich vySetfenich,
coz potvrzuje ireverzibilitu takovych lézi
(,jadro infarktu”). Na druhé strané vazo-
genni edém (stfedni az nizky signal v DWI
a zvySeny signal v ADC mapach) mize byt
reverzibilni a na kontrolnich snimcich do-
chazi ¢asto k UpIné remisi zmén patrnych
pfi MR vysetfeni [5].

Nase hypotéza je, Ze na zakladé di-
ferenciace cytotoxického a vazogen-
niho edému pomoci MR-DWI lze po-
soudit zdvaznost poskozeni mozkové
tkané a pfispét tak i k progndéze klinic-
kého vyvoje CVT. Limitaci v pfedpovédi
rozsahu mozkovych zmén v DWI a ADC

Cesk Slov Neurol N 2011; 74/107(3): 339-343

341




DIFUZNE VAZENY OBRAZ A MOZNOST PREDIKCE VYVOJE MOZKOVE ZILNi TROMBOZY NA MAGNETICKE REZONANCI

B5E46/1

DWI/RM

B5B48/11

MIP

Resew

Obr. 3a, b. T2 vdZzené obrazy ukazuji z§eny signal v bazalnich gangliich, tha-

sl

lamu a periventrikularni bilé hmoté oboustranné.

Obr. 3¢, d. V DWI (b = 1 000 s/fmm?) je stfedni az sniZzeny signal v periventriku-
larni bilé hmoté oboustranné, v ADC mapach je v odpovidajici lokalizaci signal
zvyseny.

Obr. 3e, f. Na MRA je trombdza vena Galeni, sinus sagitalis superior, confluens

sinuum a sinus transversus a sigmoideus vpravo.

muUZe byt pfitomnost hematomu v po-
stizenych strukturach. Rozpadové pro-
dukty hemoglobinu deoxyhemoglobin
a zejména methemoglobin jsou para-
magnetické, zatézuji DWI susceptibil-

nimi artefakty a znemoznuji adekvatni
vypocet hodnot ADC. Hemoragickou
slozku vsak prokazeme jiz v konvenc-
nim MR zobrazeni, pfedevsim v silné T2
vazenych obrazech.

V literatufe se objevuje nékolik praci,
které prezentuji vyuziti DWI u CVT [6-9].
Patofyziologické mechanizmy jsou
u vendzni trombdzy odlisné od arterial-
nich uzavérl. Pfi zilni trombdze dochazi
k poruse Zilniho odtoku, snizenf pritoku
krve nebo obstrukci kapildrniho obéhu
a zvySeni objemu krve v mozku, coZ vede
ke zvyseni nitrolebniho tlaku. V pfipadé
vendzni okluze byva vyznamnéjsi kompo-
nentou vazogenni edém (vétsinou reverzi-
bilni) nez edém cytotoxicky, ktery je spojo-
van se zménami ireverzibilnimi, tedy spise
s nepfiznivou prognézou. Studie na zvifa-
tech s uméle navozenou CVT s vyuZitim
MR ukazala, ze cytotoxicky edém hraje ur-
Citou roli v casnych stadiich Zilni trombdzy
(v prvnich 30 min), potom mUzZe pfejit do
edému vazogenniho [8]. Predpokladédme,
Ze existuji dvé moznosti. Prvni skupina ne-
mocnych, u kterych se cytotoxicky edém
Ltransformuje” ve vazogenni a ty majf
prakticky normalni difuzné vézeny obraz
a dobrou progndézu. Druha skupina, kde
cytotoxicky edém ziejmé pretrvavd, maji
patologicky nalez v difuzné vazenych ob-
razech. ADC mapy se musi vzdy posuzovat
s DWI. V pfipadé tkafiovych zmén u CVT
jde pravdépodobné o komplexni patofyzi-
ologicky proces, kde mohou byt pfitomny
soucasné oba typy edému a k nekréze do-
chazi pouze v pfipadech, kdy je prekro-
Cen ireverzibilni prah. Lévblad et al po-
psali dva pripady hluboké Zilni trombdzy,
u nichz se centralné v mozkové tkani obje-
vila koexistence vazogenniho a cytotoxic-
kého edému se zvySenym signdlem v DWI
a snizenym v ADC mapdch, v jehoz misté
se rozvinulo lozisko infarktu [6,7]. Dalsi
autofi publikovali pfipad mozkové Zilni
trombodzy podobny nasemu s lokalnim
zvysenim ADC hodnot, coZ odpovidalo
vazogennimu edému. Zde doslo k UpIné
normalizaci MR nalezu a remisi klinickych
priznakl [9].

Mame hypotézu, Ze tento obraz vazo-
genniho edému je mozné zaradit do ka-
tegorie PRES (posterior reversible ence-
phalopathy syndrome). Predpoklada se,
Ze patofyziologickym mechanizmem v pfi-
padé PRES je porucha mozkové cévni auto-
regulace. V jejim dasledku dochazi k en-
dotelidIni dysfunkci, zvysené permeabilité
hematoencefalické bariéry, vazogennimu
edému a mikrohemoragiim. U CVT vznika
naruseni hematoencefalické bariéry zvyse-
nim Zilniho tlaku s naslednym unikem te-
kutiny do extraceluldrniho prostoru. | kdyz
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nalezu po terapii.

vyvolavajici pFiciny jsou rtzné, konecny
patofyziologicky mechanizmus je obdobny,
to je porucha hematoencefalické bariéry,
spolecna je rovnéz kompletni reverzibilita
nalezu. PRES byl poprvé popsan u hyper-
tenznich krizi (hypertenzni encefalopatie),
dnes je v3ak spojovan jiz s fadou dalsich
patologickych stavl, s eklampsif, s neuro-
toxicitou nékterych imunosupresiv, event.

Obr. 4a-d. T2 vazené obrazy, DWI 000 s/mm?), ADC mapy, normalizac

e

chemoterapeutik (interferon alfa, cyklo-
sporin, takrolizmus) a s uremickou ence-
falopatif, kterd je dtsledkem selhani ledvin
(akutni glomerulonefritida, lupusovéa nefro-
patie), s autoimunitnimi chorobami [5,10].
PGvodné byl PRES popisovan v obraze MR
jako viceméné symetricky edém parietook-
cipitalné, dnes v3ak vime, Ze miZze postiho-
vat i jiné oblasti mozku [10].

Soudime, Ze kromé diagnostiky mohou
MR-DWI a ADC mapy u pacientd s CVT
prispét k predikci klinického vyvoje. Zave-
rem bychom chtéli timto poznatkem pod-
pofit, aby MR-DWI byly soucasti bézného
vySetfovaciho protokolu i pro svoji ¢aso-
vou nendrocnost a aby jejich interpretaci
bylo vénovdna nalezitd pozornost.
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