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SOUHRN

Ferda J, Kastner J, Kreuzberg B, Novak
M, Rohan V. Zobrazeni akutni mozkové
ischémie

Cévni mozkovd ptihoda je syndrom cha-
rakterizovany nahlym vznikem neurolo-
gického deficitu, jehoz pti¢inou je mozko-
va ischémie nebo krvaceni. Zobrazovaci
metody mozku umoznuji identifikovat ne-
mocné s akutnim infarktem mozku a stra-
tifikovat nemocné pro dalsi zptisob 1écby. Je
mozné hodnotit tkan v ohrozenf infarktem,
rozpoznat etiologii a sledovat nemocné po
1é¢bé veetné odhalenti jejich komplikaci.
Diky své dostupnosti hraje hlavni ulo-
hu v zobrazovani nemocnych s akutnim
iktem vypocetni tomografie (CT) a stéle
zistava zlatym standardem v rozpoznani
mozkového krvaceni. A¢koli se na CT bez
podani kontrastni latky mnohé mozko-
vé ischémie nezobrazuji az nékolik hodin
po svém vzniku, doplnéni perfuzniho CT
(pCT) a CT-angiografie (CTA) zlep$uje de-
tekovatelnost ¢asného stadia infarktu moz-
kové tkané. Navzdory tomu, ze CT vladne
v hodnoceni ischémie v predni cirkulaci,
detekce ischémie v zadni cirkulaci ztstava
pro CT problémem a stava se vyzvou pro
zobrazeni magnetickou rezonanci (MRI).
Optimadln{ protokol MRI zahrnuje difuzné
vazenda zobrazeni (DWI) k zobrazeni akut-
ni ischémie, MR-angiografii (MRA) k zob-
razeni mozkového tepenného systému
a perfuzni MRI k posouzeni mozkové per-
fuze. Nové moznosti MRI, jako jsou funké-
ni magneticka rezonance (fMRI) a diffusi-
on tensor imaging (DTI) jsou zkoumdny
v odhadu kone¢ného neurologického defi-
citu mozkového infarktu.

Cilem vSech zobrazovacich technik musi
byt pecliva selekce pacient vhodnych pro
trombolytickou terapii. Selekce nemocnych
hraje klicovou ulohu ve zlep$eni bezpeé-
nosti a efektivity této cilené kauzalni 1é¢by.

SUMMARY

Ferda ], Kastner J, Kreuzberg B, No-
vak M, Rohan V. Imaging of acute brain
ischaemia

Stroke is characterized by a sudden neu-
rological deficit caused by intracranial
haemorrhage or ischaemia. Neuroima-
ging enables the identification of patients
with acute infarction and stratification of
treatment, the assessment of tissue at risk
of infarction, the determination of etiology
and the follow up of the therapy and any
complications.

Because of its availability, computed tom-
ography (CT) plays a primary role in the
imaging of patients with acute stroke and
still remains the gold standard for the de-
tection of cerebral haemorrhage. Although
many infarcts cannot be detected on non-
enhanced CT until hours after the onset of
stroke, other techniques such as perfusion
CT (pCT) and CT-angiography (CTA) im-
prove the detectability of early infarction.
Despite the leading role of CT in the evalu-
ation of the ischaemia in the anterior cir-
culation, the detection of ischaemia in the
posterior circulation remains problematic
and MRI is challenging its position. The
optimal MRI protocol in cases of acute
stroke includes diffusion-weighted ima-
ging (DWI) to show acute ischaemic lesions,
MR-angiography (MRA) to visualize the
brain’s arterial system and perfusion MRI
studies to estimate brain perfusion. New
possibilities offered by MRI, such as func-
tional magnetic resonance (fMRI) or diffu-
sion tensor imaging (DTI), are assessed to
predict the final neurological deficit of the
brain infarction.

The aim of the all imaging procedures is
the careful selection of patients suitable
for thrombolytic therapy. This selection is
crucial in order to improve the safety and
efficacy of this targeted causal therapy.
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uvoD

Akutni ischémie mozku je jednou z nej¢astéjsich pricin umrti
v zapadnim svété a je viibec nej¢astéjéi pri¢inou imobility (1-3).
Tticetidenni mortalita rozséhlejsi ischémie v karotickém povo-
di dosahuje az 20 %, pétileté preziti se udava kolem 60 %. V zad-
ni cirkulaci je mortalita je$té zavaznéjsi a navic se u prezivsich
nemocnych objevuje mnohem té73i neurologicky deficit.

Vzhledem k tomu, Ze jedinou kauzalni terapii mozkové
ischémie je bezprosttedni obnoveni pritoku krve postiZe-
nou tkani, je vyjime¢ny diiraz kladen na velmi ¢asny prikaz
pritomnosti ischémie. JelikoZ v§echny zptsoby 1é¢by s sebou
nesou také vyznamna rizika vedlejsich nezadoucich u¢inku
1é¢by, je nutné i jasné odlisit zmény, které zvysuji jejich prav-
dépodobnost (1-3).

Soucasny standard terapie ischémie mozku je zaloZen do
tfi hodin od zac¢atku pifiznakii na intraven6znim podani re-
kombinantniho tkanového aktivatoru plazminogenu (rt-PA)
k systémové trombolyze, nebo do $esti hodin od vzniku lo-
kalnim podanim rt-PA intraarteridlni cestou. Cilem zobra-
zeni u akutni ischémie mozku musi byt stratifikace nemoc-
nych pro jednotlivé zptsoby cilené terapie v co nejkrat$im
¢ase k minimalizaci ¢asového intervalu mezi piijmem ne-
mocného a aplikaci 1é¢by (tzv. time-to-needle) (2).

PATOFYZIOLOGIE MOZKOVE ISCHEMIE

Funkéni integrita nervového systému je zabezpelena vy-
sokym obratem oxidativni glykolyzy. JelikoZ rezervni ener-
getické kapacity centralni nervové soustavy jsou mizivé, je
neustaly prisun kysliku a glukézy nezbytnou podminkou
zachovani vech funkci mozkové tkané. Celd pétina objemu
spotieby kysliku je realizovdna v mozkové tkani, také pritok
mozkovou tkani je pfiblizné jedna pétina srdeéniho vyde-
je. Absolutni prutok krve mozkovou tkani (cerebral blood
flow — CBF) je priblizné 800 ml/min. Mozek se chovd za nor-
malnich okolnosti jako vysokopriatokovy nizkoodporovy
systém. Nizkym cerebrovaskularnim odporem je umoznéno
zachovani toku krve v priibéhu diastolické faze pulzové viny.
Vyse pratoku krve mozkem je dana pomérem perfuzniho
tlaku a cerebrovaskuldrniho odporu. Dal$imi faktory, které
ovliviiuji mozkovou perfuzi, jsou reologické vlastnosti krve,
predevsim viskozita a prasvit mozkovych cév. Autoregulaci
mozek zachovava konstantni perfuzi béhem vykyvi systé-
mového krevniho tlaku a srde¢niho vydeje ptiblizné v roz-
mezich sttedniho arterialniho tlaku 60-150 mm Hg. Autore-
gula¢nimi mechanizmy jsou komplexni zmény neurogenni,
myogenni a metabolické povahy, patfi mezi né kontrakce
a relaxace hladké svaloviny v arteriolach, uvolnovani vazo-
aktivnich litek - CO,, O,, H*, K*, Ca**, adenosinu - a en-
dotelidlnich faktoru, predevsim oxidt dusiku.
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Normalni hodnota mozkové perfuze je v $edé hmoté
50ml/100 g/min, funkéni zmény vznikajici poklesem per-
fuze jsou zna¢né zavislé i na saturaci krve kyslikem. Kri-
tickou minimalni hodnotou perfuze mozku za podminek
optimalni saturace kyslikem je 15-25ml/100 g/min, pokles
pod 10-15ml/100 g/min vede k buné¢né smrti. Na variabi-
lité prezivani neuront se podili rychlost vzniku hypoperfu-
ze, vyse télesné teploty a dalsi faktory. Pokud prutok neklesa
pod 12ml/100 g/min, mtize mozkovd tkan nestejné dlouhou
dobu prezivat se zachovanim buné¢né integrity, avsak s vy-
mizenim neurondlnich funkci. Misty s nejvétsi vulnerabili-
tou jsou oblasti mozkové tkané s kone¢nym vétvenim tepen,
bez moznosti kolateralizace obéhu. Moznost vytvoreni kola-
terdlniho pfisunu okysli¢ené krve vyrazné snizuje senzitivitu
tkané k hypoxii.

V nejranéjsich okamzicich poklesu perfuze ve spadové
oblasti uzavrené tepny se zacind rozvijet nekroza tkané na
podkladé mozkové ischémie jen v mistech s poklesem per-
fuze pod 12ml/100g/min, tato oblast je nazyvana jadrem
ischémie (core). Tkan, ktera dosud nepropadd nekroze, je
nazyvana polostinem ischémie (penumbra), jeji osud zavisi
na obnoveni perfuze. Mezi oblasti normalni perfuze a oblasti
penumbry je rtizné Siroka oblast oligémie, kde perfuze dosud
sta¢i nejen na zachovani integrity tkané, ale i na zachovéani
neuronalni aktivity.

Obnoveni pritoku se miize v postizené oblasti objevit
spontanné - zvySenim perfuzniho tlaku nebo samovolnou
trombolyzou vnitinimi mechanizmy. Druhou mozZnosti je
podani trombolytika at jiz systémové intravenéznim ptistu-
pem, nebo lokalné intraarteriadlnim endovaskularnim ptistu-
pem. Pokud nedojde k obnoveni perfuze, pak se vlivem se-
lhani autoregula¢nich mechanizmu postupné §ifi ischemicka
nekroza do celé oblasti s kritickou perfuzi a jadro ischémie
se zvétSuje na ukor polostinu.

Odpovéd mozkové tkané na ischémii je uniformni. Pokud
dojde ke sniZeni perfuze pod kritickou hodnotu, odumiraji
nejprve neurony, pak astrocyty, poté oligodendroglie a jako
posledni mikroglie. Nej¢asnéj$imi zménami vznikajicimi
jiz kolem 20. minuty od vzniku ischémie je zhrouceni so-
diko-draslikové pumpy zavislé na ATP, zanikem jeji funkce
dochézi k intracelularnimu hromadéni vody. Intracelular-
ni hromadéni vody dale stupniuje zvy$ujici se koncentrace
glutamatu, kterd zablokuje kalciové kanaly. Intraceluldrni
cytotoxicky edém je prvni zndmkou zobrazitelnou na mor-
fologickych obrazech MRI a CT. Asi po 4 az 6 hodinach je is-
chémie dokoncena, poéina se svrastovani neuront a dochazi
k rozruseni synaptickych spojeni. Do 24 hodin je morfolo-
gicko-funkéni dezintegrace mozkové tkané zcela dokonéena
a z periferie do centra za¢ind uklidova faze vyvoje ischémie.

Soucasné s uklidovou reakci se vyviji porucha hematoen-
cefalické bariéry, kterd umoziuje pronikdni latek z intra-
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vaskuldrniho prostoru pfimo do mozkové tkané. K restituci
hematoencefalické bariéry dochdzi a7 po 7 az 14 dnech. Nej-
vyraznéj$im projevem poruseni bariéry je vznik extracelu-
larniho edému, ktery je nejvice vyjadfen u maligniho typu
ischémie. Tehdy se edém v obdobi do 24 hodin po ischémii
stava pri¢inou nitrolebni hypertenze a odpovidd za vznik
herniaci - temporalniho konu u ischémii supratentorialnich
nebo ascendentni transtentorialnf herniaci mozec¢ku u isché-
mii v zadni jamé.

V nékterych prfipadech se pozoruje vznik krvaceni do is-
chemického loziska, zodpovédné za néj je naruseni endote-
lidlni vystelky cév v akutni fazi ischémie. Patologicko-ana-
tomickym vyjadfenim krvaceni do ischemického loziska
je pojem malatia rubra — ¢ervend maldcie. Obvykle vznikd
na pomezi povodi sttedni a zadni mozkové tepny v tempo-
ralnim laloku, nejde o destruktivni krvaceni, ale o prichod
erytrocytl naru$enou cévni sténou do malatické tkané. Ke
spontannimu aktivnimu krvaceni dochézi ¢astéji v povodi
stfedni mozkové tepny, objevi-li se, jde vétsinou o zndmku
reperfuzniho destruktivniho krvaceni.

TOPOGRAFICKE TYPY
MOZKOVE ISCHEMIE

Podle topografické distribuce zmén v mozkové tkani je moz-
né diferencovat i pri¢iny vzniku mozkové ischémie. Mozko-
va ischémie muze vzniknout na podkladé postiZeni lepto-
meningealniho arteridlniho systému, tedy pti dominujicim
postizeni cév vétsiho kalibru, postizenim perforujicich tepé-
nek nebo snizenim systémového tlaku (4).

Leptomeningealni systém je zodpovédny za infarkty, které
se rozdéluji na teritoridlni infarkty v pfedni cirkulaci, terito-
ridlni infarkty v zadni cirkulaci a infarkty na pomezi povodi.
Perforujici systém je zodpovédny za vznik lakunarnich in-
farktti (4).

Teritorialni infarkty v predni cirkulaci

Teritoridlni infarkty pfedni cirkulace vznikaji hlavné v povo-
di sttedni mozkové tepny (ACM) a dale se déli podle rozsahu
na maligni (postiZena vSechna tfi teritoria z povodi ACM,
tedy hlubokého, povrchového predniho i povrchového zad-
niho teritoria), rozsahlé (postizeny dvé ze tii teritorii povo-
di ACM) a omezené (postiZzeno jedno ze t¥i teritorii povodi
ACM). Podle homogenity postizeni lze usuzovat na ptivod
postizeni v povodi ACM.

Embolus kompletné uzavirajici kmen ACM vytvaii ho-
mogenni lozisko infarktu, nejsou-li ptitomné kolateraly lep-
tomeningedlni cestou s ostatnimi teritorii.

Pokud se po akutnim uzévéru stfedni mozkové tepny
uplatni kolaterdlni obéh pres leptomeningedlni kolateralni
systém, vznikaji subkortikalni infarkty v povodi malych hlu-
bokych perforujicich arterii.

Fragmentovany embolus, ktery se ve vétveni ACM roz-
tristil, ma jedno dominantni kortikalni lozisko a nékolik
mensich satelitnich v bezprostfednim okoli.

Asynchronni embolizace z nestabilniho platu (nejéastéji
v bulbu krkavice) se objevuji jako mensi infarktova loziska
rozptylena v povodi ptislu$né tepny.

Pokud jsou pritomné infarkty v povodi predni i zadni cir-
kulace, je podezieni na embolizaci trombotického materialu
puvodem v srdci. Jde predev$im o nemocné s chronickou
fibrilaci sini nebo o nemocné s infarktem myokardu a rozvo-
jem trombu v levé komote, vzicné s vegetacemi na mitralni
¢i aortalni chlopni nebo o paradoxni embolizaci.

Teritorialni infarkty v zadni cirkulaci

Teritorialni infarkty v zadni cirkulaci se projevuji podobné
jako teritoridlni infarkty v pfedni cirkulaci, respektuji potom
teritoria a. cerebelli posterior inferior, a. cerebelli anterior
inferior, a. cerebelli superior nebo zadni mozkové tepny.
U uzavéru bazilarni tepny se objevuji také rozsahlé infarkty
v mozkovém kmeni.

Infarkty na pomezi povodi tepen

Na vznik téchto infarkt neni jednoznaény nazor, prevlada
vSak myslenka poklesu perfuzniho tlaku na rozvodi jednot-
livych velkych tepen pii sou¢asném kritickém stendzujicim
postizeni. Vyskytuji se obvykle mezi povodimi stiedni a zad-
ni mozkové tepny a také v oblasti centrum semiovale, kde
pfipominaji lakundrni infarkty.

Lakunarni infarkty

Postizenim jemnych perforujicich tepen, jako jsou a. cent-
rales nebo a. choroidea anterior, vznikaji rozsahem drobné
lakundrni infarkty. Nejobvyklejsi jsou na podkladé lipohya-
lindzy spojené s dlouhodobou tézkou hypertenzi, dale pti
mikroangiopatiich diabetiktl, pfi vaskulitidach a v nepo-
sledni fadé i u mikroaterosklerdzy. Ve vétsiné ptipadu ne-
jde o infarkty s vaznéjsimi nasledky. Vyjimku tvoii uzavér
a. choroidea anterior, ktery mé za nasledek infarkt zadniho
raménka vnitini kapsuly s postizenim pyramidové drahy,
nebo infarkty v mozkovém kmeni s postizenim vitalnich
center ¢i jader hlavovych nervi.

ZOBRAZENI
AKUTNi MOZKOVE ISCHEMIE

Zobrazeni vypocetni tomografii

Jednotlivé zptisoby CT vySetfeni u akutni mozkové ischémie
jsou nativni CT vySetfeni, perfuzni CT a CT-angiografie.
Piedstavuji stupné, které jsou nasazovany v zobrazeni dle
postupnych dil¢ich nalezi (5).

Nativni CT je mozné provést konvenéni sekvenéni tech-
nikou obvykle se $ifi vrstev cca 5mm ve sklonu paralelnim
s orbitomeatalni ¢arou. Pfi pouZiti spiralni akvizice dat
u multidetektorového CT (MDCT) je vhodné provést zob-
razeni submilimetrovou kolimaci s izotropnim zobrazenim
a rekonstruovat sady obrazt v roviné orbitomeatdlni linie,
korondrni a sagitalni pti zachovani $ife rekonstruované vrst-
vy cca 5 mm. U obou zpiisobt je vyhodné pouziti algorit-
mu optimalizace pro zadn{ jamu, u MDCT navic algoritmus
»cone-beam“ rekonstrukce pro redukci artefaktu ,vétrného
mlynu“ (wind mill artefact) (5, 6).
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Zkratky pouzité ve vyobrazenich:
Abbreviations used in figures:

neCT — non-enhanced CT @:1% - cerebral blood volume
CTA - CTangiography TTP — time to peak

VRT - volume rendering technique b= 1000 - diffusion weighted image
ACl - arteria carotis interna b=700 - diffusion weighted image

ACM - arteria cerebri media b=0 - diffusion weighted image
ACP - arteria cerebri posterior ADC — apparent diffusion coefficient
CBF - cerebral blood flow FA — fraction anisotropy

Po nativnim vyS$etfeni muaze nasledovat perfuzni vysetteni
(5-9). Jedna se o sériové dynamické zobrazeni v jedné, ¢i né-
kolika vrstvach ve sklonu orbitomeatalni ¢ary. Uroven zobra-
zen{ je nutné zvolit tak, aby byla zachycena oblast bazalnich
ganglii a inzuly na jedné urovni, cella media postrannich ko-
mor na urovni druhé. Pti vySetfeni je aplikovan bolus kon-
trastni latky. Je dtilezité, aby bolus kontrastni latky zabezpecil
prudky vzestup denzity a relativné rychly pokles po prvnim
pruchodu k.. mozkem, celkova optimalni doba aplikace k.l.
pro perfuzni vysetteni je 5 s (5, 10). Dfive doporuc¢ovanou
aplikaci 40 ml prtitokem 8 ml/s je mozné dle nasich vlastnich
praktickych zkusenosti snizit na 30 ml prtokem 6 ml/s. Po
podani kontrastni latky nésleduje proplach 50 ml fyziologic-
kého roztoku.
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40br. 1

Obr. 1. Cervend maldcie na pomezi teritoria
levé stredni a levé zadni mozkové tepny

Fig. 1. Red malatia between the territories of
the left middle and left posterior cerebral ar-
teries

40br.2

Obr. 2. Akutni ischémie v povodi levé stredni
mozkové tepny stdri priblizné ctyri hodin.
Provedeno nativni CT a CTA. Hypodenzni oblast
bazdlnich ganglii pri cytotoxickém edému a po-
cinajici nekréze, rovnéz je patrny priznak hyper-
denzni tepny (hrot Sipky). Ndlez nebyl indikovdn
k intraarteridlnimu vykonu z ddvodu nebezpeci
hemoragie kvili bohatym leptomeningedinim
kolaterdldm. S odstupem dalsich 4 hodin dochdzi
ke spontdnnimu aktivnimu krvdceni do ischemic-
kého lozZiska.

Fig. 2. Acute ischaemia in the territory of the
left middle cerebral artery had occurred
approximately four hours previously. Non-
-enhanced CT and CTA were performed. The hy-
podense region of the basal ganglia was caused
by cytotoxic oedema with initial necrosis. The
hyperdense artery sign is shown by the arrowhe-
ad. Intra-arterial thrombolysis was not indicated
due to the danger of reperfusion bleeding from
the advanced ischaemia and the rich collateral
circulation via the leptomeningeal vessels. Active
spontaneous bleeding into the ischaemia occur-
red after 4 hours.

CCFA — color-encoded fraction anisotropy map
DTl — diffusion tensorimaging

MRA TOF — MR angiografie technikou time of flight
TSET2 - turbo spin echo T2 weighted image
GRET1 - gradient echo T1 weighted image
GRET2* - gradient echo T2* weighted image

Zavére¢nou fazi CT vySetfeni mozku je CTA (1, 5, 11).
V idedlnim ptipadé je provedena pomoci MDCT se sub-
milimetrovou kolimaci izotropnim zobrazenim od drovné
oblouku aorty po vertex. VySetfeni je provedeno po intra-
vendznim podani kontrastni latky, pfi¢emz je nutné mit na
zteteli, ze celkovy objem podané kontrastni latky pfi vyset-
feni akutni ischémie nesmi pfesdhnout 100 ml — v nasi pra-
xi podédvame pro CTA 60ml k.. o koncentraci jédu 370 az
400 mgl/ml. V nejnovéjsich algoritmech zobrazeni pomoci
dudlni energie na piistrojich se dvéma zdroji zafeni je mozné
jednak provadét ptimou subtrakci skeletu pro CT angiogra-
fii, ale navic rekonstruovat mapy rozloZeni koncentrace jodu,
a tim tak ziskat z ptivodné statického zobrazeni CTA mapy
objemu protékajici krve - CBV (12).
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Provedeni celého kompletniho tfistupiiového vysetiova-
ciho protokolu nepresahuje 5 minut. Pfi podani jédové kon-
trastni latky je nutné vidy pouzit neiontové a zvazit vSech-
ny kontraindikace a rizika, pfi¢em? relevantnim rizikem je
v dobé pritomnosti akutni mozkové ischémie jediné zdvazna
alergicka reakce na jodovou k.I. v minulosti.

Zobrazeni magneticou rezonanci

U akutni mozkové ischémie je nutné vyuzivat Gc¢elného fa-
zeni sekvenci tak, aby bylo mozné odlisit ischémii, krvaceni
nebo i dalsi patologické nalezy.

Zobrazeni difuzné vaZenymi obrazy, které je nejzasadnéj-
$im v detekci mozkové ischémie, mtize byt zatazeno na za-

40br. 3

Obr. 3. Akutni ischémie mozku v povodi levé
stfedni mozkové tepny (ACM) s rozsdhlou
penumbrou nevhodnd pro intraarteridlni
trombolytickou terapii, ale diky stdri pou-
hé jedné hodiny bylo mozné provést intra-
vendzni trombolyzu. Bylo provedeno nativni
CT, perfuzni CT a CTA. Na nekontrastnim CT
nejsou patrné Zddné patologické zmény, na per-
fuznich mapdch je patrné relativné malé jddro
ischémie obklopené sirokou oblasti penumbry.
Fig. 3. Acute brain ischaemia in the territory
of the left middle cerebral artery (MICA) with
a developed large penumbra, not suitable
for intra-arterial thrombolytic therapy. Intra-
venous thrombolysis was performed as only one
hour had passed since the onset of the stroke
Non-enhanced CT, perfusion CT and CTA were
performed. No changes were found by non-
-enhanced CT, a relatively small ischaemic core
surrounded by a wide penumbra was found on
the perfusion maps.

40br.4

Obr 4. Kontrolni zobrazeni po tspésné in-
travendzni trombolyzy u stejného nemoc-
ného jako na predchozim vyobrazeni. Bylo
provedeno nativni CT, perfuzni CT a CTA. Doslo
k rekanalizaci stfedni mozkové tepny, nekréze
podlehlo jen jddro patrné jiz na akutnim vyset-
feni. Na perfuznich mapdch je patrnd hyperper-
fuze v oblasti plivodné postizené uzdvérem, na
TTP mapé je ziejmd Uplnd restituce cirkulacniho
casu.

Fig. 4. A follow-up study after successful in-
travenous thrombolysis in the same patient
as shown on the previous figure. Non-enhan-
ced CT, perfusion CT and CTA were performed.
The recanalisation of the middle cerebral artery
occurred after successful thrombolysis, necrosis
only developed in the core and presented on
emergency examination. Hyperperfusion deve-
loped in the region of a territory that had been
formerly involved and the complete restitution
of circulation time was found on the TTP maps.

catek vysetrovaciho protokolu, protoze dovoluje mimo jiné
odlisit i krvaceni ¢i pfitomnost expanzivniho procesu (I,
3, 4, 13, 14). Provadi se echoplanarnimi sekvencemi (EPI)
s ortogonalnim zapojenim difuznich gradientii ve tfech na
sebe kolmych zakladnich rovinach s nékolika hodnotami di-
fuzniho vazeni, napt. b = 0, b = 500 a b = 1000 s/mm? tak,
aby bylo mozno vypo¢itat obrazy DWI typu trace a mapy
ADC. Paralelni akvizi¢ni techniky jsou zde vyuzity ke sniZe-
ni distorzi obrazti EPI. EPI obrazy s hodnotou b = 0 s/mm?
jsou vlastné T2* vaZena zobrazeni s vysokou senzitivitou ke
zménam susceptibility v hemoragii. Proto hraji zdsadni roli
k priikazu pfitomnosti krvaceni jak subarachnoidalniho, tak
intracerebralniho, ale i k projeviim ¢ervené maldcie v ische-
mickém lozisku.
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Dal$im stupném zobrazeni muze byt MRA intrakra-
nialnich tepen provedend technikou time-of-flight (TOF)
v rozsahu od foramen magnum po tdroven vétveni stfedni
mozkové tepny v inzule (1, 2, 4). Je nutné si uvédomit mozné
limitace metody, které predev$im spocivaji ve vysokém sta-
tickém signalu methemoglobinu v trombotickém materialu
na silné T1 vazenych sekvencich gradientniho echa, které
jsou vyuzivany praveé pro TOF MRA.

Perfuzni vySetfeni magnetickou rezonanci je zaloZeno na
T2* efektu bolusu kontrastni latky prochazejiciho mozkovou
tkani (1, 15-17). Pokud jsou pouzity paralelni akvizi¢ni tech-
niky, je kromé sniZeni distorzi obrazu také vyhodou moznost
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40br. 5

Obr. 5. Akutni ischémie v povodi zadni moz-
kové tepny pfi jeji subtordlni okluzi, prove-
deno difuzni zobrazeni, MRA a perfuzni MRI.
Na ADC mapé je patrnd restrikce difuze z diivo-
du intraceluldrniho edému. Perfuzni vysetreni
prokazuje poruchu hemodynamiky v celém te-
ritoriu zadni mozkové tepny, avsak jddro isché-
mie je zietelné na CBF a CBV jen v oblasti pélu
okcipitdlniho laloku.

Fig. 5. Acute brain ischaemia in the territory
of the posterior cerebral artery due to its
subtotal occlusion. DWI, MRA and perfusion
MRI were performed. The restriction of water
diffusion, caused by intracellular oedema, was
detected on the ADC map. Perfusion examina-
tion showed haemodynamic disorder over the
entire territory of the posterior cerebral artery,
but the core of the ischaemia can only be seen in
the polar region of the occipital lobe.

40br.6

Obr. 6. Akutni ischémie pfi uzdvéru a. cho-
roidea anterior, ndhle vznikld levostrannd
hemiplegie stdf¥i priblizné 5 hodin u nemoc-
ného s tézkou hypertenzi. Provedeno difuzni
a perfuzni MRI. Porovndnim obrazu difuzniho
zobrazeni je zretelny akutni lakundrni infarkt
v zadnim raménku vnitini kapsuly vpravo, také
na perfuznim vysetreni je patrny rozsahem
nepatrny defekt ve vsech parametrech, zmény
v okoli komor odpovidaji leukoaraiéze.

Fig. 6. Acute ischaemia caused by occlusion
of the anterior choroideal artery. Sudden
left-sided hemiplegia occurred five hours before
the examination in a patient suffering from se-
vere hypertension. DWI and perfusion MRI were
performed. The acute infarction in the posterior
limb of the right internal capsule is distinguis-
hable if the diffusion images are compared, and
a discrete finding could also be detected on the
perfusion maps. Leukoaraiosis is present in the
white matter around the ventricle.

zobrazeni celého objemu mozkové tkané béhem perfuzni
studie. Kontrastni latku je nutné podavat tak, aby délka bo-
lusu nepresahla 5 s podobné jako u CT vysetteni.

Pokud vysetfovaci protokol obsahuje zdkladni morfo-
logické zobrazeni pomoci T2 vézenych sekvenci rychlého
spinového echa (TSE, FSE), T2 véZenych sekvenci inversion
recovery s potlacenim signalu likvoru (FLAIR T2) a T1 vaze-
nych sekvenci spinového echa (SE), musi byt provedeno v co
nejkrats$i dobé. Potom je vhodné vyuzit paralelnich akvizi¢-
nich technik a akvizi¢ni matrix 256 ke zkraceni akvizi¢niho
¢asu. Vsechny tti sekvence je pak mozné provést v celkové
dobé 5 minut. Diskutabilni mtiZze byt zatazeni postkontrast-
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BOHIG R G

A Obr. 7A A Obr. 7B

A Obr.7C & Obr. 7D

Otr. 7. Diferencidlni diagnostika pricin akutni ischémie mozku podle
topografické distribuce ndlezu na DWI. A - kortikdini infarkt prefron-
tdini oblasti s nékolika satelitnimi mikrolézemi v nc. lentiformis a gyrus
angularis, pricina byla embolizace materidlu z nestabilniho pldtu v bul-
bu vnitini krkavice do povodi ACM; B — subkortikdIni infarkt po uzdvéru
ACM s dobre vytvorenymi funkcnimi leptomeningedinimi kolaterdlami;
C - akutni infarkty v teritoriu zadnich centrdlnich tepen a zadni mozkové
tepny pri subtotdlini okluzi zadni mozkové tepny v tseku P2; D — ndhodnd
distribuce akutnich infarktt pri embolizaci trombotického materidlu v le-
vé komore po infarktu myokardu; E — lakundrni infarkty pravdépodobné
prilipohyalindze u tézké dlouhotrvajici hypertenze.

Fig. 7. Differential diagnostics of the brain ischemia according to the
topographic distribution of the DWI finding. A - Cortical infarction in the
prefrontal region with several smaller micro-lesions in the lentiform nuc-
leus and angular gyrus. The cause of the infarction was embolisations from
unstable plaque from the carotic bulb to the territory of the MCA; B — Sub-
-cortical infarction due to the occlusion of the MCA with well-developed
functional leptomeningeal collateral circulation; C— Acute infarctions in the
territory of the posterior central arteries and posterior cerebral artery due to
the subtotal occlusion of the P2 segment; D - Random distribution of acute
infarctions after embolisations of the thrombotic material from the left vent-
ricle following acute myocardial infarction; E - Lacunar infarctions in patient
with severe long term hypertension; the suspected cause is lipohyalinosis.

A Obr. 7E
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A 0Obr. 8B

Tab. 1. CT algoritmus zobrazeni akutni ischémie mozku
Tab. 1. CT algorithm of imaging in acute brain ischemia

Obr. 8A. Dva interteritoridlni infarkty se
zndmkami cervené maldcie stdri dva tydny
vlevo a jeden den vpravo. Nemocny byl vyset-
fovdn pro ndhle vzniklou poruchu komunikace.
Provedeno konvencni morfologické zobrazeni
pomoci TSE T2, GRE T1 a GRE T2%, ddle difuzni
zobrazeni a funkéni magnetickd rezonance.
V starsim loZisku je vlevo signdl methemoglobi-
nu na GRE T1. Na difuznim zobrazeni je patrnd
restrikce difuze na ADC mapé jen vpravo, vlevo
naopak zvysend mobilita molekul vody v sub-
akutnim loZisku. Za povsimnuti stoji velmi dob-
ré zobrazeni krvdcenina DWI's b =0s/mm?.

Fig. 8A. Bilateral inter-territorial red malatia
infarctions occurred two weeks previously
on the left side and one day previously on
the right side. A patient suffering from sudden
communication breakdown underwent exami-
nation using TSE T2, GRE T1 a GRE T2*, DWI and
functional MRI. Signs of methemoglobin are
present on GRE T1 image in the older lesion on
the left side. Restriction of the water diffusion is
only seen on the right side in the ADC map, with
increased mobility in the sub-acute lesion on
the left side. Note the extremely good presenta-
tion of the bleeding on b = 0mm/s> DWI.

Obr. 88. Nemocny s ndhle vzniklou poruchou
komunikace - vysetreni pomoci funkéni mag-
netické rezonance. \/ysetieni provedeno stimulaci
hlasitou hudbou - fuze TSE T2 a statistickych map
aktivit (Studentiv t-test, kritickd hodnota t = 4).
Hornifada vyobrazeniv akutnifdzi prokazuje prak-
ticky nulovou odezvu ve sluchové kure, tedy témér
Uplnou kortikdIni hluchotu — potvrzeno i pomoci
evokovanych potencidlt. S odstupem mésice pro-
vedeno kontrolni vysetreni za stejnych podminek
— dochdzi k postupné restituci ndlezu, kdy nemoc-
ny zacind opét vnimat zvuky — pii fMRI prokdzdna
JjiZ aktivita ve sluchové kdre.

Fig. 88 A patient suffering from sudden com-
munication breakdown was examined using
functional MRI. The examination was performed
using stimulation from loud music and fusing the
TSE T2 and statistical maps of activity (Student’s
t-test, critical t-value t = 4). The upper row of ima-
ges documented no response of any activity in the
auditory cortex during the acute phase due to near
complete cortical deafness (confirmed by the evo-
ked potentials). On examination performed under
the same conditions, an incomplete restitution was
found and the patient started to hear some sounds.
An fMRI confirmed activity in the auditory cortituti-
on was found, patients started hear some sounds,
fMRI confirms activity in the auditory cortex.

CT-algoritmus

Ukonceni algoritmu

Pokracovani algoritmu

1. warfarinizace, stav po recentni rozsahlé operaci nebo doba

1. nejsou pfitomny znamky intraceluldrniho edému;

od vétveni vnitini krkavice; 3. kriticka stendza karotického
bulbu; 4. neprekonatelna vinutost cév

nativni CT od vzniku ischémie vice nez 6 hodin; 2. krvaceni; 3. rozsahla 2. rozsah intracelularniho edému nepfesahuje 1/3 rozlohy
oblast intracelularniho edému; 4. expanzivni proces povodi ACM
1. neisou bfitomny poruchy perfuze: 1. pfitomna penumbra kolem jadra ischémie;

perfuzni CT i P p yp yp e 2. prodlouzeni TTP v nékterém spadovém povodi;
2. neni pfitomna penumbra kolem jadra ischémie . e

3.znamky kritické perfuze
technicka kontraindikace intraarteridlni trombolyzy:
. 1. uzavér vnitini krkavice; 2. uzavér stfedni mozkové tepny indikace intraarterialni trombolyzy:
CT-angiografie v

1. prichodné fecisté k mistu uzavéru
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nich T1 vazenych obrazt. Cely vyS$ettovaci protokol je poné-
kud del$i nez u CT, neptesdhne vSak 15 minut, pokud jsou
vynechany T1 vaZené postkontrastni obrazy.

Vysetrovaci algoritmus u akutni ischémie
mozku

Jak jiz bylo na pocétku fe¢eno, vySetfovaci protokol u akut-
ni ischémie mozku musi sméfovat k raciondlnimu ptistu-
pu k terapii. Proto nezalezi na tom, zda pracovisté provadi
u akutni mozkové ischémie CT nebo MRI vysetteni, ale je
nutné mit pfipraven standardni postup dostupny 24 hodin
denné a 7 dni v tydnu (1-3). Pfi volbé strategie zobrazeni ma
také vysadni postaveni klinicky obraz. Extrémni duleZitost je
prikladana exaktni znalosti ¢asu vzniku obtizi nemocného,
dale kontraindikaci trombolytické terapie, jako je nedavny
chirurgicky vykon, warfarinizace a krvacivé stavy. Vzhledem
k vétsi dostupnosti CT, je jisté $ifeji akceptovatelné vyuziti
CT. V tabulce 1 je uveden algoritmus sledu CT procedur ve-
douci k racionalni stratifikaci terapie nemocnych, souc¢asné
minimalizuje naklady na diagnostiku.

OBRAZ ISCHEMIE MOZKU

Zobrazeni intracelularniho edému

K prvnim morfologickym zméndm v ischemické mozkové
tkani dochazi priblizné po 20 minutich - objevuje se intra-
celularni edém.

Diky nahromadéni molekul vody v intracelularnim pro-
storu dochazi k omezeni jejich volného pohybu, tedy k ome-
zeni difuze. K tomuto jevu dochazi bezprostiedné se zacat-
kem rozvoje intracelularniho edému. Prvni metodou, ktera
je schopna zobrazit nejranéj$i stadia intracelularntho edé-
mu, je DWIL. DWI je relativné nezavislé na T2 i T1 vaZeni.
Na difuzné vézenych obrazech s vysokymi hodnotami b =
1000 s/mm? a vice se loZisko ischémie projevuje jako hyper-
signalni tkan. Naopak na vypoétenych mapdch aparentniho
difuzniho koeficientu (ADC) se restrikce difuze projevi jako
hyposignalni oblast.

Az v obdobi kolem 60 minut od zac¢atku ischémie se mo-
hou objevit prvni znamky intracelularniho edému na CT bez
podani kontrastni latky. Jde o smazani rozdilt denzity mezi
$edou a bilou hmotou gyru i centralni Sedi. V oblasti bazal-
nich ganglii se projevuje intracelularni edém ,zmizenim"
bazalnich ganglii na ipsilateralni strané. Denzita tkané s in-
tracelularnim edémem je srovnatelnd s denzitou bilé hmoty
v nepostiZzenych ¢astech mozku.

Zobrazeni dokonéené ischémie

Pokroc¢ila faze nekrézy mozkové tkané se rozviji ptiblizné po
8 hodinach a je dokoncena kolem 24 hodin od vzniku. Na
CT obrazech se projevuje v prvnich dnech jako hypodenzni
tkan s denzitou niz§f nez normalni bild hmota. V obdobi asi
jeden tyden od vzniku ischémie se denzita tkdné lehce zvy-
$uje, takZe na nativnim CT se jeji denzita opét vyrovnava se
zdravou bilou hmotou, tento jev je nazyvan ,fogging effect®
- efekt zamlzeni. V dusledku poruseni hematoencefalické

A Obr.9

Obr. 9. Zobrazeni akutni mozkové ischémie pomoci diffusion ten-
sor imaging (DTI). PouZzita sekvence a vyhodnocovaci SW z produkce
Massachusetts General Hospital Corporation. V oblasti ischémie patrné
na difuznich obrazech a ADC mapé prokdzdno vyrazné sniZeni anizot-
ropie s narusenim jejich sméru i se snizenim hodnoty difuzivity na obra-
zech frakcni anizotropie, barevné kédované FA a tenzort difize pomoci
boxoidu (DTI).

Fig. 9. Acute brain ischemia in diffusion tensor imaging (DTI). The ima-
ging sequence and evaluation SW were produced by the Massachusetts
General Hospital Corporation. A severe decrease in fraction anisotropy
(FA), a distortion of the directionality and diffusivity was found on FA maps,
color-encoded FA maps and a boxoid display of DTl in the region of the
ischemia was seen on diffusion images and the ADC map.

bariéry se objevuje girlandovité syceni kontrastni latkou na
povrchu gyrt postizené oblasti.

U magnetické rezonance se v prvnich dnech udrzuje
u dokoncené ischémie vysoky signadl v difuzné vazenych
obrazech s vysokymi hodnotami b = 1000 s/mm? a vice, na
ADC mapach je zachovana nizky signal pti omezené difuzi.
V dal$im obdobi kolem jednoho tydne od vzniku ischémie
se ADC postupné zvy$uje na Groven zdravé tkané a dale az
se po ptiblizné dvou tydnech stava vy$§im neZ v okolni tkani.
Znalost ¢asového vyvoje signdlu na ADC mapach umoznuje
diferencovat stati ischemickych zmén, predev$im u mno-
hocetnych infarktti a také odlisit akutni lakundrni infarkty
v rozsdhlém postiZeni typu status lacunaris.

Zobrazeni ¢ervené malacie

Vysoka denzita extravaskuldrné uloZené krve zptisobuje, Ze od-
liSeni ¢ervené maldcie je jednoduché pomoci nativniho CT zob-
razeni. Od aktivniho destruktivniho krvaceni se ervena mald-
cie odli$uje niz§im zvySenim denzity, respektovanim pivodnich
oblasti postizeni a jakoby rozpitymi okraji. K pfitomnosti krva-
ceni jsou nejvice senzitivni T2* vaZena zobrazeni reprezentova-
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na v protokolu pro akutni ischémii EPI s b = 0. Oblasti s pro-
krvécenim se pak zobrazuji jako silné hyposigndlni. Pokud je
ptitomen v postiZené oblasti jiZ methemoglobin, je patrné zvy-
$eni signalu na T1 vazenych obrazech spinového echa.

Perfuzni zobrazeni

Podminkami hodnoceni perfuze mozkové tkané je prove-
den{ sériového dynamického vysetfeni po podani kontrast-
ni latky at jiz pomoci CT nebo MRI. Kalkulace perfuznich
parametru je v podstaté shodna u obou typt vySetieni, také
hodnoceni zmén je téméf totozné (1, 5, 7, 15, 18).
Zakladnimi fyziologickymi parametry perfuze mozku jsou ob-
jem protékajici krve — cerebral blood volume (CBV), pramér-
ny tranzitni ¢as — mean transit time (MTT) a prutok — cerebral
blood flow (CBF). Jejich vzdjemny vztah je vyjadien rovnici:

CBF = CBV/MTT.

Ciselna hodnota CBV je ziskdna jako vypocet plochy pod
perfuzni kiivkou, v praxi se ziskéva relativni hodnota aproxi-
movana bez vlivu recirkulace a je vysledkem fe$eni rovnice:

CBV = J* C(t)dt,

kde C je hodnota denzity. Relativni hodnota MTT je ziskdna
jako polovina doby mezi ¢asem od vzestupu denzity z bazalni
urovné po jeji pokles zpét na bazalni tiroven. CBF se pak odvodi
od dvou vy$e uvedenych parametrtl. Kromé parametrt perfuze
se jesté objevuje v hodnoceni perfuzntho CT parametr time-to-
-peak (TTP), ktery udava dobu, za kterou je dosazeno maxi-
maln{ denzity tkdné. Necharakterizuje v§ak perfuzi v tkani, ale
prichodnost cévniho systému zasobujictho mozkovou tkan.
Na zdkladé vypocltenych i naméfenych hodnot se kon-
struuji perfuzni barevné mapy. Pfi hodnoceni perfuznich
map je nejdalezitéjsi porovnani map CBV a CBE Tkan, kde
je jiz vytvorend ischemicka nekroza, se projevuje totoZznym
rozsahem minimalizované hodnoty CBV i CBE. Pokud je

Tab. 2. Diferencidlni diagnostika poruch mozkové perfuze
Tab. 2. Differential diagnosis of brain perfusion disorders

CBV CBF TTP

ischemické . | e vyrazné
. vyrazné snizeni | vyrazné snizeni .
jadro prodlouzeni

P . fors vyrazné
penumbra snizeni vyrazné snizeni -
prodlouzeni
dekompenzo- prodlouzeni
vana kriticka snizeni snizeni nebo vyrazné
perfuze prodlouzeni
. prodlouzeni
kompenzovana i P ) .
e zvyseni snizeni nebo vyrazné
kriticka perfuze .
prodlouzeni
cévni uzavér .
. prodlouzeni
dobie kompen- s s ) .
. normalni normalni nebo vyrazné
zovany kolate- .
P . prodlouzeni

ralnim obéhem

CBV - objem krve v mozkové tkéani, CBF - pritok krve mozkovou tkani, TTP — time-to-peak
CBV - cerebral blood volume, CBF - cerebral blood flow, TTP - time to peak
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pfitomno sniZzeni CBF okolo mensi plochy minimalizova-
ného CBYV, jednd se o polostin ischémie (penumbru), tedy
tkan ohrozenou nekrézou (tissue at risk). Naopak, pokud
sniZzeni CBF odpovida zvy$eni CBV, jde o oblast kritické per-
fuze. Oblasti s vyrazné prodlouzenym TTP jsou pritomné
u cévnich uzavért. Pokud jde o chronicky dobfe kompenzo-
vany stav, je v této oblasti pfitomna normélni hodnota CBV
a CBE Dal$im nalezem mtiZe byt jiz vy$e uvedena kriticka
perfuze nebo hypoperfuze s poklesem CBV i CBE, nikoliv
v8ak pod kritickou hodnotu. Tabulka 2 shrnuje diferencidlné
diagnostické obrazy perfuzniho vysetfeni mozku.

Vyznam perfuzniho zobrazeni v CT spoc¢iva v moznosti zob-
razit pokles perfuze mozku jiz v okamziku uzavéru tepny, je tak
preklenuta doba, kdy na nativnim CT nemusi byt patrné Zadné
zmény. U MRI je nasazeni perfuzniho vysetfeni diskutabilni,
protoze ¢asové okno mezi zastavou perfuze a zobrazenim intra-
celularniho edému na DWI je jen kolem 20 minut (3, 19, 20).

Zobrazeni cév

Pro hodnoceni stavu tepen zasobujicich mozek je pfi CTA
vyuzito hodnoceni axidlnich obrazi a rychlého prehledné-
ho zobrazeni pomoci algoritmil volume rendering technique
(VRT) nebo maximum intensity projection (MIP). Mini-
malni dokumentace spociva v uloZeni zobrazeni projekce na
odstupy tepen z oblouku aorty, na levou a pravou polovinu
krku, kraniokaudalni pohled na Willistiv okruh a pohled
na vertebrobazilarni oblast z dorzokranidlni strany. Zobra-
zen{ uzavtené tepny je mozné pouzitim submilimetrového
izotropniho zobrazeni aZ po troven prisvitu tepének inzu-
larniho vétveni sttedni mozkové tepny. Soucasné je dulezité
hodnoceni pfitomnosti sten6z extrakranialnich i intrakrani-
alnich usekt tepen a pritomnosti nestabilnich plati v oblasti
bulbu vnitni krkavice (1, 5, 20).

MRA provedend metodou TOF je ¢asto omezena rozsa-
hem vy$etfeni jen na intrakranidlni tepny a také niz$im pro-
storovym rozliSenim, pfedev$im nutnosti limitace akvizi¢niho
Casu. Pfesto je mozné ziskat relevantni zobrazeni intrakranidl-
nich uzavérti mozkovych tepen. Pro kvalitn{ zobrazeni celého
extrakranidlniho tseku tepen zasobujicich mozek je nutné
provést vySetfeni metodou kontrastni MRA (contrast-enhan-
ced MRA - ceMRA), jehoz provedeni neni zpravidla mozZné
v ramci protokolu pro akutni ischémii mozku (1, 5, 11).

Neurofunkéni zobrazeni

Zdokonalenim a zrychlenim vysetfovacich protokolds mag-
netické rezonance doslo k ¢asové uspore, kterou je mozné
vyuzit k zobrazeni nékterych funkci neuronalni soustavy.
Funkénost je jednak dana vlastni aktivitou neuront, jednak
jejich spojenim, tzv. konektivitou.

Konektivitu mozkové tkané je mozné v posledni dobé
zkoumat pomoci zobrazeni nazyvaného diffusion tensor ima-
ging (DTTI). Jde o typ difuzniho zobrazeni s monohosmérnym
difuznim vaZenim — multi-directional diffusion weighted ima-
ging (MDDWTI), které se opird o zobrazeni vektorové slozky
difuze a vypocet frakéni anizotropie (FA) s konstrukei jejich
map. Pomoci tohoto zobrazeni difuze je mozné také provést
vypolet ADC, a tak jej vyuZit v zobrazeni akutni ischémie
mozku, i kdyz akvizice dat je ponékud del$i nez u konvecni-
ho DWI. Naruseni trakt bilé hmoty lze zobrazit pomoci 3D
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traktografie, vyuZit jej lze pfedevsim pro zobrazeni integrity
kortikospinalniho traktu. SniZeni FA v ischemickém lozisku
je nasledkem edému a také desintegrace axonalnich pochev
a sniZeni predilekce difuze, kterd v normalni bilé hmoté pro-
biha témé¥ vyhradné ve sméru vlaken bilé hmoty (21).
Vlastni neuronalni aktivita je sledovana pomoci funkéni
magnetické rezonance (fMRI) pomoci efektu BOLD (blood
oxygen level dependent), kterd se standardné vyuziva v zob-
razeni funk¢nich senzomotorickych center a center fatickych
funkci pfed neurochirurgickymi vykony. Zobrazeni funk¢ni
mozkové tkané u pacienttl po akutni mozkové ischémii lze
vyuzit predev$im pri nékterych komplexnich, klinicky ob-
tizné diferencovatelnych fatickych poruch. Moznosti funk¢-
nich zobrazeni jsou oviem omezena jen na centra, kterd se
zabyvaji systematicky fMRI, protoZe vytvorfeni stimulaéniho
protokolu je nutné individualné ptizpusobit klinickému ob-
razu. V na$i praxi se ndm osvédcilo vyuzivani naslouchdni
jednoduchému ¢tenému textu a poslechu hlasité hudby.

ZAVER

V diagnostice mozkové ischémie i v stratifikaci nemocnych
urcenych k cilené 1é¢bé hraji klicovou dlohu zobrazovaci
metody - vypocetni tomografie (CT) a magneticka rezonan-
ce (MRI). Zatimco v pfedchozich desetiletich bylo stézejni
roli CT odli$eni krvaceni, v sou¢asné dobé vedou pokroky
v zobrazovani k vyvoji novych metod pro studium mozkové
perfuze (perfuzni CT - pCT) a zobrazeni cévniho zasobeni
pomoci CT-angiografie (CTA). Také pokroky v zobrazovani
MRI zavedenim difuzné vazenych sekvenci (DWI), perfuzni
MRI a MR-angiografie (MRA) umoznily zefektivnit zobra-
zen{ ischémie mozku jiz v ¢asnych stadiich. Nejnovéjsimi
trendy v zobrazeni magnetickou rezonanci je studium neu-
rofunkénich zmén vznikajicich pti mozkové ischémii, vyu-
Zivana jsou zobrazeni bilé mozkové hmoty pomoci diffusion
tensor imaging (DTI) a funkce neuronti pomoci funkéni
magnetické rezonance (fMRI).
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