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v zobrazovacích metodách

Cerebral Blood Flow Variations in Imaging
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Souhrn
Mozkový krevní průtok, krevní objem, extrakce kyslíku a intenzita metabolizmu jsou významné
faktory celkové prosperity nervových funkcí i jedince samotného. Moderní zobrazovací metody
o nich přinášejí stále přesnější data cestou perfuzních měření CT i MRI, dále vážením MR difuzí,
sledováním aktivací mozkového kortexu a porovnáváním těchto výsledků s histologickými změ-
nami v animálních experimentech. Zejména jsou důležitá měření průtoku selhávajícího při ische-
mickém iktu a jeho průvodní jevy. Tento text přináší poznatky o dosažených výsledcích v pod-
mínkách fyziologických, při zvýšených a snížených nárocích tkáně, během stárnutí a nakonec při
přechodném nebo definitivním selhání průtoku v aterosklerotickém řečišti.

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 MOZKOVÉHO PRŮTOKU V ZOBRAZOVACÍCH METODÁCH

Úvod
Je-li mozková krevní cirkulace určujícím fak-
torem pro metabolizmus a životaschopnost
mozkové tkáně, jsou nepochybně naše zna-
losti o jejích kvalitách stěžejní. Jde o inten-
zitu krevního toku – v přívodných tepnách
a v oblasti kapilární, o mozkový krevní ob-
jem, intenzitu kyslíkové extrakce a o meta-
bolický obrat kyslíku a glukózy alespoň ze
základních kategorií. Kromě těchto para-
metrů v podmínkách bazálních nás zajímá
funkční kapacita systému při fyziologických
i patologických zátěžích a změny této vý-
konnosti v průběhu života. Nakonec se pak
chceme seznámit s hodnotami oběhu a me-
tabolizmu, které jsou pro funkci a přežití
tkáně kritické, abychom mohli zhodnotit na-
děje a efekty svých léčebných zásahů.

Výsledky, které nám rozvíjející se zobra-
zovací metody za posledních 25 let přinesly,
jsou ve své impozantní důvtipnosti zdrojem
obrovského objemu informací; jejich zna-
lost je pro expertní ošetření mozkových iktů
stále závaznější.

Pokročilé zobrazovací metody spočívají
na aplikaci, detekci a počítačové analýze ul-
trazvuku, rentgenového záření, radioaktivity
izotopů aplikovaných do oběhu, eventuálně
vstupujících do metabolizmu, a na vysoko-
frekvenčních manipulacích rezonujících
magnetických polí. Podle své provozní a fi-
nanční náročnosti se v různé míře přenášejí
až do rutinní praxe při ošetření mozkových
cirkulačních poruch, u nás s asi 10letým
zpožděním za nejvyspělejšími neuroradiolo-
gickými pracovišti. Rozsah článku nám do-
voluje pouze informativní přehled.

1. Základní parametry 
mozkové cirkulace
Mozkový krevní příkon se realizuje dodáv-
kou zhruba 40 % potřebné krve každou
a. carotis interna (ICA) a 10 % každou a. ver-
tebralis (VA). Systolické a konečné diasto-
lické rychlosti se pohybují ve středním věku
v ICA kolem 65/25 cm/s a podobně ve VA
kolem 65/20 cm/s; během dospělého života
prodělávají pokles v ICA v rozsahu 1/3 a ve
VA jen asi v rozsahu 1/6 [1]. Ve větvích Willi-
sova okruhu se rychlost krevního toku ku-
podivu zvyšuje – v a. cerebri media (MCA)
na hodnoty kolem 100/45 cm/s, méně pak
v a. cerebri anterior a vůbec ne v a. cerebri
posterior [2]. Řečiště ICA si proti společné

karotidě i zevní karotidě udržuje díky své níz-
koodporové povaze preferenční zásobení
a podobné preference zažívá i řečiště MCA
proti své mateřské ICA a jiným větvím Willi-
sova okruhu.

Rychlosti toku krve nejen v ICA, ale také
v MCA převyšují rychlosti v a. carotis com-
munis (CCA), což se zejména projeví po
50. roce života [3]. Tento úkaz je zcela ne-
obvyklý, protože v celém somatickém řečišti
filiální cévy vždy s postupem k periférii své
rychlosti snižují.

Zatímco úsek mezi velkými tepnami Willi-
sova okruhu, dostupnými ultrasonograficky,
a kapilární periferií se studuje obtížně, nu-
triční průtok kapilární je intenzivně prově-
řován mnoha přístupy.

Mozkový krevní průtok 
(CBF – cerebral blood flow)
Před érou CT se poznatky o mozkovém ka-
pilárním průtoku čerpaly z měření diluce oxi-
du dusnatého, radioaktivního kryptonu a xe-
nonu a jako smíšená hodnota šedé a bílé
hmoty se uznával průtok 50–60 ml/100 g
tkáně/min u dospělého člověka. Bylo známo,
že u dítěte jsou hodnoty podstatně vyšší a že
poměr průtokové mohutnosti mezi šedou
a bílou hmotou je asi 4:1. S nástupem SPECT
a CT chronogramů se hodnoty zpřesňovaly
a měření v axiálních vrstvách v 90. letech
při perfuzním CT a MR vážení dovolily lepší
rozlišení hodnot šedé a bílé hmoty.

Nejmoderněji se dnešní MR měření pro-
vádí T2 vážením dynamické susceptibility
po i.v. podání kontrastu. Podstatou metody
je opět diluce kontrastu ve tkáni, tentokrát
srovnáním signálu a. carotis interna a sig-
nálu šedé nebo bílé hmoty. Početné výsledky
různých neuroradiologických a výzkumných
pracovišť se však mohou rozcházet až o dvoj-
násobek. Průtok (regional Cerebral Blood Flow
– rCBF) v šedé hmotě se tak může pohybovat
např. mezi rCBF 37 [4] a 94 ml/100 g/min
[5], v bílé hmotě pak mezi rCBF 22 [4]
a 19 ml/100 g/min [5]. Vidíme, že průtok
méně náročnou bílou hmotou je již fyziolo-
gicky na úrovni, kterou jsme byli zvyklí po-
važovat za hranici nastupující penumbry.
Mozkový krevní objem (Cerebral Blood Vo-
lume – CBV) činí dle stejných dvou prací
4,1 ml/100 g v šedé hmotě a 2,9 ml/100 g
v bílé hmotě [4], respektive CBV 4,6 ml/100 g
a CBV 1,3 ml/100 g pro šedou a bílou hmotu

[5]. Jiní autoři naměřili CBV pro šedou hmotu
8,4 ml/100 g tkáně, pro bílou CBV 4,2 ml/
/100 g a konstatovali pokles během života
o 6 % za10 let v šedé a 3 % v bílé hmotě [6].

Pro dokonalou orientaci v těchto hodno-
tách je ovšem zapotřebí mít na zřeteli, že nu-
triční průtok, procházející zaručeně kapilá-
rami, může mít jinou mohutnost než celkový
mikrovaskulární průtok, jehož část kapiláry
obchází. S tím se pojí fakt, že kapilární he-
matokrit je nižší než celkový ve velkých cé-
vách. Rozhodující je tedy princip použité
metody a měření různými způsoby se vzá-
jemně doplňují.

Dosud uznávanou zásadou je, že krevní
objem mozku se za minutu obnoví přibližně
12krát.

Pro oxidační kapacitu řečiště je důležité,
aby tranzit krevních elementů byl dostatečně
rychlý. Proto také hodnota středního tran-
zitního času (Mean Transit Time – MTT), tedy
od vstupu krvinky do lební dutiny do jejího
výstupu v jugulárním bulbu, je nejsledova-
nější proměnnou v perfuzních studiích me-
todou CT i MRI. Činí přibližně v šedé hmotě
3,0 ± 0,6 sekund a v bílé hmotě 4,3 ±
± 0,7 sekund [5].

Mozkový krevní průtok v miniaturních
okrscích spontánně kolísá podle změn tonu
hladké svaloviny v prekapilárách. V klido-
vých podmínkách byly prokázány cyklické ak-
tivace a inaktivace tohoto tonu, jimiž se při-
způsobuje intenzita toku aktuální acidóze
a metabolické intenzitě daného mikropros-
tředí [7].

Za klidových podmínek se extrahuje z pro-
tékajícího oxyhemoglobinu 40 % pro me-
tabolické potřeby tkáně. Při zvýšení činnosti
tkáně se tato extrakční frakce zvyšuje, po-
dobně jako při snižování průtoku. Výrazná
průtoková nouze, s tranzitními časy kolem
6 sekund zvyšuje extrakci kyslíku nad 80 %
a při zástavě krevního proudu dosáhne ex-
trakce posléze 100 %. Tranzity kolem 6 se-
kund jsou hraniční pro ztrátu vědomí a časy
kolem 8 sekund znamenají smrt tkáně.

Požadavky na kyslíkovou dodávku diktuje
obrat ATP, který v aktivizované tkáni např.
při spotřebě 20 μmol/g tkáně/min vyvolá zvý-
šení spotřeby glukózy z 0,2 na 0,6 μmol/g
tkáně/min. Tato ideálně ekonomická utili-
zace glukózy je však možná jen při zvýše-
ném přísunu kyslíku. Bez něho by tato ná-
mahová reakce vyžádala zvýšení spotřeby
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glukózy až na 10 μmol/g tkáně/min [8]. Li-
mitujícím faktorem není tedy množství glu-
kózy, ale kyslíku.

Aktivační reakce ve funkční 
magnetické rezonanci
Sledování bezprostředního metabolického
nároku mozkové tkáně se stalo v posled-
ních 15 letech předmětem intenzivního vý-
zkumu metodou funkční magnetické rezo-
nance (fMRI).

V r. 1990 popsal Seiji Ogawa s kolegy po-
kles signálu T2 v závislosti na hladině kyslíku
v krvi. Pozorovali, že kortikální cévy se stá-
valy viditelnějšími při poklesu oxygenace.
Pochopili, že se tak děje rozpadem homoge-
nity magnetického pole účinkem vyšší hla-
diny deoxyhemoglobinu a založili metodu
BOLD (Blood Oxygenation Level-Dependent).
Ultra-rychlým echoplanárním zobrazováním
se podařilo následně změny v oxygenaci
kvantifikovat v experimentu se zvířaty, kte-
rá dýchala směsi s nedostatkem kyslíku [9].
Kwong pozoroval pak změny signálu v dů-
sledku změny kyslíkové saturace i u lidí při

zadržení dechu [10]. Ze vzniku fMRI se tedy
zrodila příležitost nahlédnout hlouběji do
práce mozkové energetické strojovny sle-
dováním aktivačních změn CBF, metabolic-
kého obratu kyslíku (CMRO2), extrakční frakce
kyslíku (OEF) a CBV, provázených vzestupem
oxyhemoglobinu a poklesem deoxyhemoglo-
binu. V našem časopise publikovali využití
metody BOLD pro identifikaci motorických
zón při neurochirurgických intervencích Kle-
ner et al [11] a Bartoš et al [12].

Při aktivaci kortikálního tkáňového okrsku
se zvyšuje hlad neuronů po kyslíku a vypro-
vokuje zvýšení CBF. Krevní průtok je scho-
pen vzrůst až o 30–50 %, zatímco extrakce
kyslíku stoupá pouze o 5 %. Tento nepoměr
způsobí přechodné snížení deoxyhemoglo-
binu v odvodných venulách a perivaskulární
neuropil tak zažije v důsledku zvýšení ho-
mogenity precese vodíkových iontů prodlou-
žení T2 relaxačního času. Efekt vzestupu
diamagnetického oxyhemoglobinu, který je
primárním akčním principem, je pro naše
měření bezcenný. Pouze reciproční chování

paramagnetického deoxyhemoglobinu lze
detekovat. Deoxyhemoglobin, jako nositel
4 nepárových elektronů, vyvolává na rozdíl
od oxyhemoglobinu mnohem větší účinek na
magnetickou susceptibilitu zkrácením rela-
xačního času T2*. Hemodynamické změny,
které jako ekvivalent zvýšené neuronální
aktivity měříme, by nemusely být jen dokla-
dem přímé metabolické aktivity, ale prová-
zejí též vzrušení na synapsích. Excitační a inhi-
biční povaha synapsí by pak mohla vnášet
do CBF reakcí ještě další finálně nelineární
projevy [13]. Vzápětí po startu stimulace
prekapilární vazodilatační reakce zvýší mar-
kantně (až o 50 %) CBF a lehce i CBV, čímž
saturuje tkáň přílivem krve nad potřeby
nové stávající OEF. Relativní obsah deoxyhe-
moglobinu v odvodných žilách proto, i přes
trvající aktivaci klesne a způsobuje tak po
celou dobu trvání krátké stimulace zvýšený
signál BOLD. Vzestup BOLD signálu násle-
duje asi o 1 s za maximem změn CBF, CMRO2

a OEF [14]. Toto zvýšení MR signálu, dosa-
hující v 1,5 T poli řádově 3 %, je na samém
začátku uvedeno malým „přešvihnutím“
Hb nepoměru ještě výše (overshoot). Hyper-
oxická fáze BOLD signálu dosahuje plata za
5–8 s po začátku stimulace [15–17]. V prv-
ních vteřinách po ukončení stimulace klesá
signál BOLD k výchozí hladině před akti-
vací, avšak v prvních okamžicích opět s „pře-
švihnutím“ této změny, tentokrát pod hla-
dinu (undershoot). Míra vzestupu MR signálu
BOLD je závislá na podmínkách experimentu.
Aplikace intenzivnějšího magnetického po-
le dociluje vyššího vzestupu, a to kvadra-
tickým efektem na nárůst T2 relaxační
rychlosti. Následně přetrvává ještě vazodila-
tační hyperemie, která se však v BOLD sig-
nálu již nijak neprojevuje (graf 1). V experi-
mentu fMRI se tedy hladina oxyhemoglo-
binu, původně „spárovaná“ s metabolickým
nárokem tkáně (metabolic coupling), pře-
chodně „rozpáruje“, aby se po skončení opět
spárovaly. Experimentální protokol fMRI
může být pojat jako bloková studie o trvání
20–30 s (zapotřebí 6–9 s k dosažení maxi-
ma aktivační reakce a 8–20 s k návratu hla-
din do výchozího stavu po skončení stimulu),
nebo jako studie podnětová (event related)
o volitelné sekvenci stimulů.

Aktivační mapy, kterých se využívá k zo-
brazení okrsků právě stimulované mozkové

Graf 1. Proměnné mozkového průtoku při náhlé stimulaci v experimentu
funkční magnetické rezonance. Na ose „y“ percentuální vzestupy mozkového
průtoku (CBF) a MRI signálu (BOLD), na ose „x“ čas v sekundách. Aktivace mozko-
vého parenchymu v 6. sekundě zvýší metabolický obrat kyslíku (CMRO2, modře),
který vyvolá zvýšenou extrakci kyslíku (OEF) v kapilárách (zeleně). Obsah deoxyhe-
moglobinu nepatrně stoupne a sníží MRI signál. Vzápětí prekapiláry reagují dilatací,
průtok (CBF) se zvyšuje nad potřeby metabolického obratu do vysokého nadbytku
(červeně), čímž snižuje percentuální obsah deoxyhemoglobinu za vzestupu MRI sig-
nálu o 2–4 % (černě). Po ukončení stimulace se aktivovaný průtok i metabolické pa-
rametry vracejí ke svým bazálním hodnotám.
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tkáně, představují subtrakci klidových ob-
razů od aktivovaných (obr. 1).

Pro získání důvěryhodných informací o va-
zoregulačních reakcích na zevní podněty,
zejména kognitivního rázu, záleží na čistotě
bazálních podmínek. Habituace, anticipace
a efekty strategie mají vliv na mohutnost
reakcí, více v blokovém protokolu, podstatně
méně v „event-related“ protokolu.

Markerem mozkového průtoku se také
mohou stát samotná vodíková jádra v per-
fundující krevní mase. Vtipná metoda Arte-
rial Spin Labeling (ASL) je založena na mag-
netickém označení krve mimo zobrazova-
nou oblast (za průtoku karotidou na krku)
pomocí změny spinu. Precedující jádra, vté-
kající do zobrazované oblasti, působí v těchto
vrstvách měřitelnou změnu signálu. Protože
změna je úměrná mohutnosti perfuze (změna
průtoku o 1 ml/100 g tkáně/min změní sig-
nál o 1 %), je tak možno zcela neinvazivně
získat hodnoty CBF [18]. ASL lze využít i při
fMRI, přičemž výhodou proti BOLD tech-
nice je možnost zobrazení vlastních změn
průtoku a to v jeho pomalejších variacích
[19]. Vzájemnou kombinací docílil např.
Obata rozlišení BOLD a hemodynamických
změn v primární a suplementární moto-
rické oblasti.

2. Rozpětí funkční přizpůsobivosti
a změny s věkem
Výše uvedené standardní hodnoty podstu-
pují výrazné změny při variacích tlakových
a respiračních parametrů krevního oběhu,
jakož i s postupujícím věkem.

Bazální hodnoty průtoku jsou nastavené
na obvyklé hodnoty pCO2 kolem 40 mm Hg.
Kromě toho zohledňují krevní tlak, viskozi-
tu, hematokrit, acidobazickou rovnováhu
a tonus vegetativního nervového systému.
Snížení pCO2 usilovnou hyperventilací bě-
hem 2–3 minut na polovinu (ke 20 mm Hg)
způsobí tak významnou arteriolární vazokon-
strikci, že střední rychlost průtoku v MCA
klesne např. o více než 40 %. Po ukončení
hyperventilace se systolická i diastolická
rychlost vrací současně s normalizací pCO2

k normě během 5 minut [20]. Protože již
před 20 lety bylo ověřeno, že průměr ba-
zálních mozkových tepen zůstává i při hy-
pokapnii prakticky nezměněn [21], jde při
těchto změnách rychlosti o analogické sní-
žení CBF – tedy zhruba o polovinu.

Zvyšování rychlosti toku a CBF se děje vázo-
dilatací rezistenčních cév. Tato reakce může
mít individuálně velmi různou rychlost vý-
voje. V akutním stavu lze takovouto reakci
ilustrovat např. při zablokování toku ICA
při karotické endarterektomii. Když se uza-
vře svorkou při operaci CCA, klesnou v ná-
sledujících pulzech rychlosti v MCA na po-
lovinu. Protože však v důsledku vazodilatace
arteriol klesá následně index rezistence ze
2,5 na 1,8 a otvírá je volným kolaterálám,
doplňuje se řečiště MCA z kolaterálních pří-
toků již v prvních vteřinách a opět zvyšuje
svou střední tokovou mohutnost rychlostí
4 cm/sek směrem k normě [22]. Celý kom-
plex mozkových tepen pracuje tedy v systé-
mu vzájemného tlakového ovlivnění. Tato
přizpůsobivá vzájemnost dovoluje vznik
a růst kolaterálního zásobení při překážkách
v určitém individuálním řečišti. Výstavba dlou-
hodobých kolaterálních kompenzací probíhá
u většiny osob asymptomaticky.

Pokles tonu rezistenčních tepen lze de-
monstrovat již pouhým zadržením dechu.
Hyperventilací se naopak dociluje zvýšení
tonu rezistenčních tepen a při této vazo-
konstrikci nastávají měřitelná zpomalení
krevního toku v MCA. U zdravých lidí našel
Ringelstein celkový rozsah rychlostních změn
ve větvích Willisova okruhu při vazodilataci
proti maximální vazokonstrikci 85 % [23].
V jiných pracích je referována mohutnost
akcelerační odpovědi při hyperkapnické
(5% CO2) vazodilataci ze středního bazální-
ho stavu o 31 % a naopak retardace toku

v MCA při maximální hyperventilaci 28 %
[24]. Rozdíly kapacity v těchto odpovědích
jsou závislé na věku vyšetřovaných osob.
Obr. 2 demonstruje naše měření cerebro-
vaskulární reakční kapacity při zadržení de-
chu a při hyperventilaci.

Mohutnost odpovědi na vazodilatační
výzvu představuje cerebrovaskulární rezer-
vu. Ta je nejvyšší v dětství, s rozvojem ate-
rosklerózy a stenotických procesů na krč-
ních a mozkových tepnách se vyčerpává.
Postupné zhoršování tepenné elasticity se
zhoršenou diastolickou kontrakcí, a tím více
pak narůstající stenózy, jsou kompenzovány
v průběhu života klesajícím tonem rezistenč-
ních tepen v periferii. To vede k vyčerpání
cerebrovaskulární rezervy, zejména v hemi-
sféře, živené stenotickou karotidou. Po od-
stranění překážky karotickou endarterekto-
mií má cerebrovaskulární rezerva opět ten-
denci se zotavit [1,25].

Cerebrovaskulární rezerva, opakovaně
studovaná ultrasonograficky, mohla být pro-
věřena v druhé polovině 90. let také meto-
dami magnetické rezonance. Jde jednak
o měření změn oxy/deoxy-hemoglobinu v ka-
pilárách a venulách (tedy principu BOLD), jed-
nak o měření průtoku změnami susceptibi-
lity. Vaskulární výzva se provádí buď testem
zadrženého dechu, nebo farmakologicky
(acetazolamid).

Vliv zadržení dechu na změny deoxyhe-
moglobinu v šedé a bílé hmotě sledovali na
zdravých dobrovolnících kolegové ze Stan-
fordu. 30 s apnoe v exspiriu vyvolávalo zvý-
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Obr. 1. Zvýšený průtok se signálem BOLD v aktivované kůře parietálního la-
loku při nižším (horní řada) a vyšším (dolní řada) prahu registrace. Snímky las-
kavě zapůjčil doc. MUDr. J. Vymazal, DrSc.

proLékaře.cz | 3.4.2026



240 Cesk Slov Neurol N 2007; 70/103(3): 236–247

VARIACE MOZKOVÉHO PRŮTOKU V ZOBRAZOVACÍCH METODÁCH

zachována vzdor ztrátám neuronální i gliální
komponenty.

U cerebrovaskulárních poruch z okluzních
lézí lze acetazolamidovým testem rozlišit po-
mocí MRI zvýšení CBF ve zdravé hemisféře
– např. 47 %, od mnohem menšího v re-
gionálně deficitních oblastech v hemisféře
postižené [29]. Kombinace PET s pozitro-
novou vodou (H2O15) a inhalace O15 ověřila,
že účinkem acetazolamidu se zvyšuje po-
měr arteriálního krevního objemu (dilatace
rezistenčních arteriol) proti kapilárnímu a že
se tak v hemisférách se stenotickým karo-
tickým řečištěm může krevní objem zvýšit
(v arteriolách), a přitom krevní nutriční prů-
tok (v kapilárách) zůstává stejný, nebo do-
konce klesne [27,28].

3. Selhání mozkové perfuze
s následnou deteriorací tkáně
Míra poškození tkáně mozku ischémií má
gradient prostorový a gradient časový. V prů-
běhu minut a hodin od nástupu průtokové
nouze propadá tkáň nejdříve polostínu,
pak reverzibilnímu nebo ireverzibilnímu cyto-
toxickému edému, lipolýze membrán a zá-
stavě proteosyntézy. Nejprve vždy jádro
ischemického okrsku, později i okolí. Paci-
enta tedy dostáváme k ošetření v různě po-
kročilých stadiích tohoto procesu v centru
a periferii infarktového ložiska. Poznat roz-
sah a topiku těchto stádií co nejrychleji je
cílem metodik perfuzních měření CT a MR
a difuzního vážení magnetickou rezonancí.

Definice penumbry od Astrupa, Siesjo a Sy-
mona pochází již z r. 1981 [30]. Jde o ische-
mickou tkáň, v níž je metabolizmus dosud
zachován, membránový potenciál nezbyt-
ný pro funkci neuronů však je již vyhaslý.
Některé práce připouštějí trvání penumbry
až do 48 hodin – podle intenzity energetic-
ké deplece [31,32]. Podle našeho přesvěd-
čení může být ještě delší.

Pro výběr pacientů, vhodných k urgentní
trombolýze, je žádoucí znát rozsah ztrace-
ného infarktového jádra proti kurabilní zó-
ně okolní penumbry. Přestože ve svých
schématech rozlišujeme tyto 2 oblasti jakoby
každá byla jednotná, ukáže nám detailnější
pohled, že jde o gradient průtokového se-
lhání, které má značně odlišné zóny poško-
zení podle právě sledovaného jevu. V ob-
lasti funkčního ticha se skrývají zóny zvýšené
acidózy, odlišné od oblastí deplece ATP a ty

jsou zase odlišné od oblastí patologických
hladin glutamátu, nebo od jinak rozsáhlých
areálů prodlouženého tranzitního času či
alterovaného tkáňového objemu intravasku-
lární krve. Společným osudovým viníkem pro
tyto změny je intenzita a trvání průtokové-
ho selhání. Je proto naším naléhavým cílem
rozlišit, které hodnoty průtoku vedou k jed-
notlivým konkrétním hladinám sledova-
ných veličin.

Klasické zobrazování počítačovou tomo-
grafií a T2 váženými (T2WI) MRI snímky je
pro klinická rozhodnutí při příjmu pacienta
dnes již nedostatečně instruktivní. Jejich
zobrazovací princip dává informaci teprve
po dalších hodinách nezbytné maturace lo-
žiska, tedy v době, kdy pro léčebná roz-
hodnutí je již pozdě.

Perfuzní měření selhávajícího 
mozkového průtoku (PWI)
Intravenózní aplikace jódové kontrastní látky
s následným CT, nebo aplikace gadolinia
(GdDTPA, či jiného chelátu gadolinia) s ná-
sledným MRI dovoluje zobrazit v axiálních
vrstvách distribuci kontrastu a stanovit in-
tenzitu prvního průtoku tohoto kontrastního
bolu šedou a bílou hmotou mozkovou. Při
CT vyšetření se aplikuje 40 ml kontrastní
látky, tj. 16 mg jodu, během 10 sekund
s následným obdobným množstvím fyzio-
logického roztoku. V následných 45 sekun-
dách se provádí podle typu přístroje např.
přes 300 skenů s rotací gantry za 0,5 se-
kundy. Analýzy narůstající a posléze „vy-
plavované“ denzity dovolují porovnat pa-
tologické zóny CBF s kontralaterální zdra-
vou stranou a dynamické analýzy přinesou
reference o rychlosti a intenzitě pasáže bolu
v podobě „time to peak“ (TTP) a „mean
transit time“ (MTT). Princip sledování bolu
gadolinia při MRI je obdobný, neměříme však
jeho přítomnost, nýbrž jeho účinek.

Perfuzní studie dovolují rozlišit v hodno-
tách průtoku a tranzitního času jednak ob-
last nezadržitelně nekrotizujícího jádra, jed-
nak oblasti penumbry směřující buď k pro-
padu cestou apoptózy do gliózy, či přímo
do nekrózy, nebo naopak směřující k po-
zdější normalizaci. Ve studii Rohlové [33] se
porovnávaly oblasti infarktového jádra
s oblastmi penumbry, rozdělené na centrální
část, která bude podle finálního T2WI 30. dne
po iktu zjevná jako definitivní léze, a na část

šení MR signálu o 2,1–3,4 % (podobně jako
40 s v inspiriu). Nádech totiž v prvních vte-
řinách způsobuje vzestup oxyhemoglobinu,
který teprve s trváním apnoe vyústí ve vlastní
vzestup deoxyhemoglobinu [26].

Medikamentózně lze vyvolat maximální
vazodilataci podáním inhibitoru karboan-
hydrázy, acetazolamidu. Ten snižuje tonus
hladké svaloviny arterií a arteriol, a tím sni-
žuje prekapilární rezistenci. Následně se zvy-
šuje tok kapilárním řečištěm. Měří se tak opět
periferní vazodilatační rezerva, která ilustruje
míru vyčerpání „mladistvého“ arteriálního
tonu v důsledku aterosklerotických změn.
Dilatací po acetazolamidu se zvětšuje krevní
objem ve tkáni. Když byl na 30 zdravých do-
brovolnících od 23 do 82 let proveden tento
test i.v. podáním 15 mg/kg, s následným
měřením dynamické susceptibility kontrast-
ním MRI za 50–60 min klidového odstupu,
došlo ke zvýšení rCBV kolem 20 % v bílé
a mezi 30 a 40 % v šedé hmotě. S věkem
se tato reakce krevního objemu zvětšovala
[27].

K věku vázaný vzestup rCBV odpovědi na
acetazolamid je opakem ke studiím, měří-
cím CBF. Vazodilatační efekt CO2 u opic
Maccacus rhesus zvyšuje jak CBF, tak CBV
v úzké korelaci, ale vztah není lineární [28].
Nábor nových kapilár vyústí ve zvýšení CBV.
Mají-li staří lidé větší kapacitu v náboru ka-
pilár na jednotku objemu, mají na druhé
straně v důsledku Poiseuilleova zákona re-
lativně menší vzestup CBF než mladí. Tím
lze vysvětlit reciproční odpověď na aceta-
zolamid co se týče CBV a CBF.

Nesmí se zaměňovat vazodilatační kapa-
cita, měřená změnou rCBV, se skutečnou
cerebrovaskulární rezervou. Druhá je schop-
ností udržet normální průtok při poklesu
systémového tlaku. Navrhovalo se, aby se
klidový CBV, nebo poměr CBF/CBV užíval
jako index mozkové hemodynamické re-
zervy pro stanovení rizika iktu, nebo jako
indikátor pro chirurgický zákrok u osob s ka-
rotickou stenózou/okluzí. To bylo založeno
na studiích u pacientů, kteří měli zvýšený
CBV, snížený poměr CBF/CBV a zvýšenou
extrakční frakci kyslíku v oblasti „misery per-
fusion“. Takoví pacienti mají sníženou CBF
odpověď k vazodilatační výzvě, ale variabilní
CBV odpověď.

Tyto nálezy podporují přesvědčení, že ar-
chitektura kapilárního řečiště zůstává ve stáří
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penumbry kurabilní, kterou představuje roz-
díl perfuzního defektu z akutní fáze proti
budoucí T2WI lézi při kontrole 30. dne. Is-
chemické jádro mělo CBF proti zrcadlovému
okrsku v kontralaterální hemisféře snížen
na 26 % (jde o oblast určenou patologic-
kou difuzí); v oblasti polostínu mířící do in-
farktu byl CBF snížen na 42 % a v oblasti
polostínu, který se zhojí (benigní oligemie),
na 62 %. Rozhodující hodnota průtoku, od-
dělující obě dvě zóny penumbry protichůd-
ného osudu byla stanovena na 59 %; toto
rozlišení umožňovalo predikci se senzitivitou
0,91 a specificitou 0,73. Rozlišení dle CBF
se ukázalo jako nejspolehlivější. Hodnoty
rCBF v této práci se podobají hodnotám
dle Schlauga, který nalezl v jádru snížení na
0,11 a v penumbře předurčené k infarktu
na 0,37 kontralaterálních fyziologických hod-
not [34]. Podobně jako Hoehn-Berlage [35],
který nalezl 2 hodiny po iktu v modelu
u krys v jádru 18 ml/100 g tkáně/min, za-
tímco v polostínu 31 ml/100 g/min. Hod-
noty z práce Rohlové zde korespondují při
předpokladu smíšeného fyziologického
průtoku šedé/bílé hmoty 50 ml s hodno-
tami v jádru 13 ml a v penumbře progredu-
jící do infarktu 21 ml/100 g/min. rCBF je
lepší separátor ztracené a perspektivní tkáně
než MTT a samozřejmě mnohem lepší než
CBV.

Nedávná metaanalýza průtokových prahů
pro infarktové jádro a pro penumbru u do-
spělých lidí zahrnovala 237 publikovaných
studií za posledních 59 let (1945 publiko-
váno Ketty a Schmidtem první měření moz-
kového průtoku u člověka). Pouze 7 z těchto
studií (PET, DW-PW MRI) splňovalo kritéria
přesného rozlišení jádra a penumbry ve
vztahu k finálnímu CT nebo MRI. Fatální hod-
noty CBF, určující infarktové jádro, se pohy-
bovaly mezi 4,8 a 8,4 ml/100 g/min. Hod-
noty, odlišující penumbru od benigní olige-
mie, se pohybovaly mezi 14,1 a 35,0 ml/
/100 g/min [36]. Proti hodnotám, tradova-
ným z výzkumů na zvířatech (10, respektive
17 ml/100g/min) se tedy tato data mírně liší.
Nejdůležitější je zde pochopitelně metoda,
jíž byla měření provedena.

Tranzitní čas MTT má inverzní vztah k per-
fuznímu tlaku. Sunshine dokázal s úspě-
chem třídit pacienty na základě času „time
to peak“, porovnaného s mapou alterované
difuze, na kandidáty i.v. a i.a. trombolýzy

[37]. Také Rohlová s Ostergaardem predi-
kují, že pacienti benefitující z trombolýzy
budou ti, nebo ty jejich tkáně, jejichž MTT
nedosahuje prodloužení na 1,63 (proti kon-
tralaterální zdravé pasáži). Členění zón dle
protrahovaného MTT se ukazuje v perfuzních
měřeních jako druhé nejpřesnější. Mezní
hodnotou diference mezi částí penumbry
odsouzené k zániku a penumbrou, jdoucí
vstříc uzdravení, je tedy právě charakteris-
tické prodloužení na 1,63 kontralaterálního
tranzitního času [33]. Vycházíme-li tedy z fy-
ziologického tranzitního času mezi 3,2 s
a 3,5 s, jednalo se o hodnoty, blížící se
5 sekundám.

Měření CBV jako indikátoru osudu penum-
bry se ukazuje málo výmluvným. CBV pro-
dělává v ischemické tkáni bimodální změny.
Blokádou krevního příkonu nejdříve klesá,
reaktivní vazodilatací vzápětí stoupá, účin-
kem intracelulárního edému se opět kom-
primuje a konečným selháním veškeré hnací
síly klesá definitivně. V tomto variabilním pro-
cesu záleží na tom, kdy CBV měříme a v jaké
patogenetické fázi se právě tkáň nachází.
Celkem lze říci, že není zcela jasné, zda zvý-
šený CBV má protektivní nebo destruktivní
efekt a predikci pro penumbru, avšak ob-
jem redukovaný pod 70 % zrcadlového
ROI (region of interest) předpovídá již ire-
verzibilní škodu.

Magnetická rezonance 
vážená difuzí (DWI)
Dopad kriticky snížené perfuze na mozko-
vou tkáň lze studovat měřením difuze. Du-
sící se mozkový parenchym prodělává časné
změny nejprve v šedé hmotě a následně
i v bílé. Měřený fyzikální jev je Brownův mo-
lekulární pohyb, v našem případě pohyb
vodíkových protonů. Jde o kmitavé nahodilé
pohyby, provokované teplotou těla. Inten-
zita se vyjadřuje v mm2/s a pro čistou vodu
činí při 37 °C. C přibližně 3,2 × 10–3 mm2/s.
V mozkomíšním moku, jehož viskozita je
o něco vyšší, má difuzní koeficient hodnotu
2,8 × 10–3 mm2/s [38]. Využitelnost difuze
pro měření změn vadné nervové tkáně po-
psal již před 20 lety Le Bihan [39].

Faktorem difuzivity, neboli stupně difuze,
difuzního koeficientu, jsou hlavně viskozita
prostředí a ve tkáni rozměr volného prosto-
ru mezi jednotlivými membránami. Velikost
buněk a velikost intercelulárních prostorů

jsou tedy hlavní proměnnou při změnách
difuzivity. Odlišná situace od neuropilu je ve
svazcích axonů, kde navíc přistupuje difuzní
aniozotropie. Způsobují ji formace cytoske-
letu a tkáňové trajektorie axonálního trans-
portu. Podle jejich směru převažuje longi-
tudinální difuzivita v určitém vektoru orto-
gonálního systému x,y,z. Tento fenomén
dovoluje analýzy tzv. tenzorů. O izo- či ani-
zotropii tkáně tedy rozhoduje anatomické
uspořádání mozkových drah.

MRI studie difuze se provádějí aplikací pá-
rových gradientových pulzů mezi standard-
ními radiofrekvenčními pulzy běžného T2 vá-
ženého vyšetření. Jejich účinkem prodělává
atom, spinující v echo synchronizaci zpož-
dění, tzv. defázování a následným opač-
ným gradientem se opět refázuje. Pokud
atom při vysoké difuzi unikne mezi těmito
pulzy z pole, není jeho signál již registro-
ván. Tímto účinkem se např. likvor původně
probíhajícího T2 vážení propadne v tmavý
signál. Tkáň, která nemá tak vysoký obsah
volně pohyblivé vody, a tím více pak tkáň,
která snížila difuzivitu v důsledku patolo-
gického procesu, zůstávají tímto MRI po-
stupem méně zasaženy a echo signál setr-
vá relativně vysoko (defázováním nabourá-
váme efekt T2 relaxace).

Míru difuzního vážení ovlivňuje tzv. b-fak-
tor. Ten závisí na 3 proměnných, ovlivňují-
cích účinnost difuzního vážení proti výchozím
konvenčním pulzům. Těmito proměnnými
jsou čas δ, po nějž trvá defázující potenciál,
síla aplikovaného pole G a čas Δ, oddělující
de- a refázující impulz. Separujeme-li např.
de- a refázující impulz delší mezerou, stává
se únik difundujících molekul významnějším.
V praxi se obvykle používá impulzů s fakto-
rem b nula a 1 000, ale vlastnosti tkání je
možno – zejména experimentálně – ověřo-
vat i jinými hodnotami tohoto faktoru.

Aplikací různých gradientových pulzů lze
docílit srovnání kódovací síly defázujících
pulzů a spočítat pro každý pixel vlastní mo-
hutnost difuze. Tento rozměr, tzv. appa-
rent diffusion coefficient – ADC je skuteč-
nou hledanou hodnotou. Na rozdíl od ob-
razu váženého difuzí (DWI) není ovlivněn
„prosvítáním“ T2 váženého skenu. Využívá
se k tvorbě parametrických map ADC [40].
Zobrazování metodou difuzního vážení je
možné pouze z výchozí aplikace T2 vážení.
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Proto se účinek T2 relaxace do obrazu vždy
v určité míře prosazuje. Pouze oblasti s vy-
sokou difuzí dokáží T2 signál plně překonat
(např. likvor). Pronikání T2 relaxace do DWI
obrazu se nazývá „T2 prosvítání“ (T2 shine
through).

Čím vyšší je hodnota difuze – ADC –
a tím též světlejší oblast na parametrických
mapách, tím je tmavší oblast na expo-
nenciálních DWI obrazech (dokázala pře-
konat efekt T2 relaxace). Naopak, nejtmav-
ší místa ADC map, zobrazující relativně níz-
kou difuzi, jsou na DWI zónou vysokého
signálu. Úměra tohoto vztahu však v praxi
není jednoduchá, protože s vývojem pato-
logického procesu se mění echo charakte-
ristiky tkáně. Kombinovaný efekt T2 a difuze,
prosazující se do DWI obrazu, se tedy pak
neřídí pravidlem pouhé difuze, jak je tomu

v ADC mapě. V DWI jde vždy o ochotu
magnetické rotace a vzájemné synchronie
spinujících jader na jedné straně a pohyb
z místa na místo v rámci difuze na druhé
straně.

Proti hodnotám difuze ve vodě nebo lik-
voru (viz výše) jsou hodnoty ADC ve zdravé
dospělé šedé a bílé hmotě více než 4× nižší:
0,76, resp 0,77 × 10–3 mm2/s. Děti mají ADC
vyšší, zejména v bílé hmotě (novorozenci
šedá hmota 1,02; bílá 1,13 × 10–3 mm2/s).
To je důsledkem zejména vyššího obsahu
vody a nezralé myelinizace v dětství [41].
Postupem života difuze v mozkové tkáni
zřejmě (minimálně) stejnoměrně stoupá. Pe-
riventrikulární bílá hmota se u starých lidí
jeví v DWI světlejší, což je však také účinek
prosvítání vyššího signálu z T2WI.

DWI je v praxi nejcitlivější technikou ke sta-

novení časného infarktového ložiska (obr. 3
a 4). I když příčiny a nástup mohou být de-
tekovány perfuzním vážením a cestou PET
(CBF, CMRO2, OEF), vlastní lézi definuje DWI.
Vyšetření může být provedeno během 2 mi-
nut. Pokles ADC se zvýšeným signálem DWI
jsou důsledkem intracelulárního edému. Zna-
lost ADC nám zvyšuje spolehlivost nálezu,
protože DWI ložisko by mohlo imponovat
vysokým signálem i na základě prosvítání
T2 u subakutních nebo starých iktů.

Intracelulární edém vyvolává snížení
ADC, dosahující až 40 %. Důvodem je zmen-
šení extracelulárního prostoru a změny jeho
„tortuozity“, které brání volnému pohybu
molekul [42,43]. Tvoří-li extracelulární voda
standardně 20 % objemu neuropilu, nesta-
čilo by však ani veškeré její přelití do buněk
na tak výrazné snížení ADC. Předpokládá

Obr. 2. Ultrasonografické průtokové křivky v a. cerebri media a/ v klidu, b/ při zadržení dechu (BH) na 30 sek a c/ při
hyperventilaci po dobu 2 minut. Systolické (PSV) a konečné diastolické (EDV) průtokové rychlosti jsou v cm/sek. Všimněte si
změn pulzatility (PI) a rezistence (RI), které jsou dány rozdílným periferním odporem řečiště v hyperkapnickém a hypokapnick-
ém stavu. Vzestup střední průtokové rychlosti při BH činí 36 % a pokles při hyperventilaci 50 %.

a) PSV 92   EDV 40 PI 0,87 RI 0,57

b) PSV 126 EDV 58 PI 0,83 RI 0,54

c) PSV 64 EDV 16 PI 1,60 RI 0,75
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se proto také zvýšení viskozity cytoplazmatu.
Dovolujeme si předpovídat, že další slož-
kou, která „difuzivitu“ oslabí, je ustrnutí ži-
votního koloběhu v buňce a na jejích mem-
bránách. Představujeme si, že hnací síly
energetického ATP agregátu přispívají za
zdravých okolností k pohyblivosti difundu-
jících molekul a zastavením tohoto života
klesá těkavost molekul současně s jejich or-
ganizovaným biologickým transportem.

Difuze klesá nejen v ložiscích infarktů, ale
také v oblasti koagulační nekrózy (hypervis-
kozita), v hemoragiích (erytrocytární masa),
některých tumorech (zvýšená buněčná den-
zita), abscesech a dokonce i v některých sta-
diích degenerativních procesů. Intramyelinový
edém provází akutní stadia roztroušené
sklerózy, osmotickou myelinolýzu i toxické
a metabolické leukoencefalopatie.

Intracelulární edém není spolehlivým uka-
zatelem ireverzibilního poškození. Dovede
se jednoznačně vzpamatovat – např. po
status epilepticus. Zvláště pokud postihne
pouze reaktivní astrocyty, může se upravit
ad integrum. Je tomu tak např. při těžších
TIA.

Vazogenní edém je v mikrotkáňovém
prostředí subakutního iktu v určitém směru
opakem intracelulárního. Nadbytkem vody
v intersticiu zvětšuje tento prostor a usnad-
ňuje difuzivitu. S odstupem od vzniku iktu
se navíc prosazuje do obrazu také zvyšující
se T2 relaxace a tento fenomén „prosvítání“
může efekt zvýšené difuzivity neutralizovat.
Oba tyto procesy vedou k pseudonormali-
zaci DWI kolem 10.–12. dne [44]. S rozpa-
dem buněčných membrán a organel se na-
konec svoboda prostoru pro difuzi zvyšuje
až na 2,5násobek fyziologických hodnot
(obr. 5).

Reverzibilita pokleslého ADC z důvodů
sanace ložiska je možná u lehkých poklesů.
Takovými lézemi jsou např. některé TIA, vy-
šetřené do 4 hodin, tranzitorní globální
amnézie, hemiplegické migrény a některé
lehčí venózní infarkty.

U podezření na trombózu sinů je DWI
velmi namístě. Dokáže odhalit již iniciální
stadia připraveného infarktu.

Protože jsou v oblasti penumbry jen lehké
poklesy ADC, lze usuzovat na rozsah tkáně,
kterou bude možno včasnou léčbou zachrá-
nit. Tento úsudek nabývá na hodnotě zvláště
zapojením perfuzního obrazu, který nejlépe

Obr. 4. Prvním projevem ischemie obou talamů a přilehlého temporálního la-
loku je snížení CBF v perfuzním měření (PWI, horní sken). Pouze s několika-
minutovým zpožděním následuje snížení difuze v DWI obraze (střední řada)
a s odstupem jednoho dne se manifestuje ložisko v T2WI (spodní sken). Snímky
laskavě zapůjčila MUDr. V. Peterová, CSc.

PWI

DWI

T2WI

Obr. 3. Ischemické ložisko v pravém mezencefalu a talamu je v DWI patrno
již v hyperakutní fázi (vlevo), zatímco v T2WI (uprostřed) a postkontrastním
T1 skenu (vpravo) se zobrazí až s odstupem více než 10 hodin. Snímky laskavě
zapůjčila MUDr. V. Peterová, CSc.

DWI T2WI T1WI, Gd
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definuje rozsah oblasti pokleslého průtoku.
Poměr tkáně ireverzibilně ztracené (defino-
vané DWI) a tkáně penumbry v pouhé hypo-
perfuzi (definované PWI) je podstatou inten-
zivně studovaného jevu „odlišnosti“ těchto
zón (mismatch). Čím větší je rozdíl v těchto
2 oblastech při přijetí pacienta, tím větší
jsou naděje na blahodárný efekt trombolýzy
a ostatní naší léčby. Ložiska výrazně altero-
vaného ADC jsou také více vystavena ne-
bezpečí hemoragické transformace.

Jaké jsou prahy metabolického selhání,
které vedou k patognostickému snížení di-
fuze? ADC změny nastávají již krátce před
nástupem anoxické depolarizace buněčných
membrán. Poklesy ADC o 10 % korespon-
dují s acidózou tkáně a poklesy o 23 %
s vyčerpáním ATP [35]. V krysím modelu
s okluzí MCA byla vazba hodnot ADC na
ATP depleci a tkáňovou acidózu prověřena
nejen v průběhu ischémie, ale i během ná-
sledné reperfuze. Také zde se i při vývoji
rozsahu ložiska v čase vázala hodnota 77 %
ADC proti zdravé straně na plné vyčerpání
ATP a hodnota 86 % zdravé strany na tká-
ňovou acidózu [45].

Velké množství prací usiluje o stanovení
infarktového jádra na základě patologické
zóny ADC s cílem poznat, které poklesy

ADC definují ireverzibilitu ztracené vitality.
Retrospektivní analýza 48 pacientů s iktem,
kteří nebyli ošetřeni trombolýzou, dovolila
srovnání ADC hodnot v zónách, které pro-
padly definitivní nekróze (konečný rozsah
infarktu ve FLAIR sekvencích); dále v zóně
růstu infarktu z iniciální penumbry (perfuzně
difuzní mismatch) a v zóně, která se ze
své oligemie zotaví (PWI porucha, posléze
uzdravená). Autoři shledali, že hraniční hod-
nota, odlišující s 95% specificitou tkáň bu-
doucího infarktu od tkáně, která se uzdraví,
je ADC 0,74 × 10–3 mm2/s na rozdíl od hod-
not v kontralaterální zdravé tkáni s ADC
0,82 × 10–3 mm2/s. Jádro časného infarktu
se pohybovalo v ADC 0,66 × 10–3 mm2/s.
Tyto hodnoty difuze byly pro diskriminaci
budoucího definitivního infarktu spolehli-
vější, než hodnoty CBF i MTT a CBV [46].

Gradient ADC hodnot, předurčujících osud
hypoperfundované oblasti nalezla Rohlová
v následujících indexech: ztracené jádro prů-
měrně 0,62 kontralaterální zdravé strany,
penumbra mířící do záhuby 0,89 a penumbra
mířící k zotavení 0,92. Za hodnotu spoleh-
livě definující tkáň, která se zhroutí defini-
tivně, lze pokládat 0,75 poměru proti fyzio-
logické difuzi [33]. Liu [47] nalezl v jádru
0,53, v ireverzibilní penumbře 0,98 a v re-
verzibilní 1,00. Schlaug [34] shledal v jádru

0,56 a v ireverzibilní penumbře 0,91. Rozli-
šit obě protichůdné meze poškození v pe-
numbře se tedy ukazuje na základě ADC
jako mírně nespolehlivé.

Zahajovací poklesy difuze se mohou při
reperfuzi (např. po hodině ischemie) opět
zrestaurovat, avšak tato normalizace v ob-
dobí kolem 24 hodin nemusí být dokladem
uzdravení. Sekundární ischemické změny
rozpoutávají po první zdánlivé úpravě řetěz
sekundárních škod, které v dalších dnech
povedou k druhé vlně ADC poklesu [48].

Využití MRI technik v úvodním vyšetření
pacienta stojí cenné minuty, které některé
teamy vedou k tomu, že aplikují trombolýzu
raději dříve, jen na základě perfuzního CT.
Nicméně opakovaným používáním všech
těchto metod se praxe propracovává ke
stále účelnější rutině. Docílení detailních
znalostí o aktuálním stavu ischemického lo-
žiska v okamžiku přijetí pacienta do ne-
mocnice je vynikající oporou pro léčebná
rozhodnutí.

Rozvoj neuroradiologie v posledních 4 de-
setiletích dává obrovské možnosti ve sledo-
vání detailů mozkové cirkulace. Poznatky
se i u nás stávají intenzivně součástí fondu
praktických vědomostí [49] a nejpokroko-
vější teamy vyvinuly kvalitní neuroradiolo-
gickou spolupráci k zasvěcené péči o akutní
cévní příhody mozkové [50].
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1. Rychlost krevního toku je nejvyšší v
a) a. carotis communis
b) a. carotis interna
c) a. cerebri media
d) a. cerebri anterior

2. Regionální průtok krve mozkovou tkání
a) je vyšší v šedé hmotě
b) je vyšší v bílé hmotě
c) je přibližně stejný v obou tkáních
d) měření nedává spolehlivé výsledky

3. Extrakce kyslíku z protékajícího 
oxyhemoglobinu se zvyšuje
a) při snížení činnosti tkáně
b) při zvýšení činnosti tkáně
c) při snižování průtoku
d) ihned při zástavě krevního proudu

4. Při aktivaci korového tkáňového okrsku
a) se krevní průtok nemění
b) krevní průtok vzroste až o 30–50 %
c) extrakce kyslíku stoupá pouze o 5 %
d) obsah deoxyhemoglobinu v odvodných 

žilách se přechodně sníží

5. Objem krve protékající u zdravého 
jedince karotidami
a) odpovídá zhruba průtoku aa. vertebrales
b) představuje asi dvojnásobek průtoku 

aa. vertebrales
c) je zhruba čtyřnásobkem průtoku

aa. vertebrales
d) je oproti průtoku aa. vertebrales 

osminásobný

6. Metoda BOLD detekuje přímo změny
a) oxyhemoglobinu
b) deoxyhemoglobinu
c) extrakční frakce kyslíku
d) detekuje jiné změny

7. Intenzivní hyperventilace způsobuje
a) arteriolární vazokonstrikci a. cerebri media
b) zpomalení krevního toku v a. cerebri media
c) vazodilataci bazálních mozkových tepen
d) snížení pCO2

8. Při zadržení dechu na 30 sekund vzniká
a) hyperkapnická vazodilatace
b) zvýšení průtokové rychlosti v a. cerebri

media

c) snížení průtokové rychlosti v a. cerebri media
d) mohutnost odpovědi se mění s věkem

9. Perfuzní studie dovolují rozlišit 
v hodnotách průtoku a tranzitního času
a) oblast nezadržitelně nekrotizujícího jádra
b) oblast penumbry směřující k propadu do

gliózy resp. nekrózy
c) všechny možnosti
d) oblast penumbry nadějné k plné restituci

10. Kriticky snížená perfuze mozkové
tkáně vede k časným změnám
a) nejprve v šedé hmotě
b) nejprve v bílé hmotě
c) změny vznikají současně
d) postižení jednotlivých struktur záleží na

rychlosti vzniku

11. Faktorem stupně difuze jsou hlavně
a) viskozita prostředí
b) rozměr volného prostoru mezi 

jednotlivými buněčnými membránami
c) obojí
d) množství podané kontrastní látky

12. Při měření cerebrovaskulární rezervy
se používá
a) test zadrženého dechu
b) podání acetazolamidu
c) hyperventilace
d) sklopný stůl s měřením TK

13. Prospěch pacienta s ischemickou CMP
z trombolýzy bude nejpravděpodobnější při
a) prodloužení MTT na postižené straně

zhruba na trojnásobek hodnot na zdravé
straně

b) prodloužení MTT na postižené straně
zhruba o polovinu oproti zdravé straně

c) CBV zvýšeném o polovinu oproti zdravé
straně

d) CBV sníženém o polovinu oproti zdravé
straně

14. Cytotoxický edém má na ADC 
následující vliv
a) anuluje jeho hodnotu v oblasti penumbry
b) snižuje jeho hodnoty až o 40 % v jádru

infarktu
c) zvyšuje jeho hodnoty asi o 20 %
d) zvyšuje jeho hodnoty až na dvojnásobek

15. Vazogenní edém má na MR obraz
následující vliv
a) zvyšuje T2 signál
b) snižuje T2 signál
c) nemá vliv na T2 relaxaci
d) může pseudonormalizovat DWI

16. Penumbra (polostín)
a) je ischemická tkáň se zachovaným meta-

bolizmem pod úrovní akčního potenciálu
b) je tkáň s trvale fungujícími neurony na pe-

riferii infarktu
c) odlišitelná (proti infarktovému jádru)

perfuzními studiemi podle hodnot průtoku
d) tkáň s prodlouženým tranzitním časem

predikujícím efekt trombolýzy

17. Magnetická rezonance vážená 
difuzí (DWI)
a) je v praxi nejcitlivější ke stanovení časného

infarktového ložiska
b) nachází pokles ADC i v koagulační nekróze,

hemoragiích a některých tumorech
c) slouží k potvrzení hemoragické 

transformace ložiska
d) je nejspolehlivější v diskriminaci ireverzi-

bilně ztracené tkáně

18. ADC je schopno referovat o následu-
jících stavech ischemické tkáně
a) acidóza tkáně
b) vyčerpání zásob ATP
c) zástava řízených dějů na membráně
d) nadcházející nekróza

19. Nejspolehlivější metodou pro diskri-
minaci budoucího definitivního infarktu
v prvních 6 hodinách je
a) SPECT
b) digitální subtrakční angiografie
c) stanovení mozkového krevního objemu

perfuzním CT
d) difuzí vážená MR s určením ADC

20. O nepříznivém osudu oblasti mozku
je rozhodnuto při hodnotě ADC
a) méně než 50 % zdravé tkáně
b) méně než 62 % zdravé tkáně
c) méně než 75 % zdravé tkáně
d) méně než 95 % zdravé tkáně

správná je jedna nebo více odpovědí
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