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SOUHRN

Peterova V, Kron M, Vojtéchova A, Petero-
va K, Dostal C, Tegzova D, Svobodova R.
Morfologické nalezy u nemocnych s neu-
rolupusem s klinickym projevem iktu

Cil. Cilem studie bylo vyhodnotit nélezy
vypocetni tomografie (CT) a magnetické
rezonance (MR) u nemocnych s neuropsy-
chiatrickym lupus erytematodes (NP-SLE)
s klinickymi projevy iktu.

Metoda. Soubor tvofilo 10 nemocnych
s klinickym projevem iktu z celkového
poc¢tu 60 nemocnych s NPSLE (9 Zen, 1
muz ve véku 20-55 let), kteti byli vySetfeni
pomoci spirdlniho CT a 1,5T MR. CT vy$et-
feni bylo provedeno ve spirdlnim modu
nativné. MR vysetfeni zahrnovalo: nativni
a postkontrastni T1 vazené obrazy (T1WI),
T2 vazené obrazy (T2WI) a flow attenuated
inversion recovery (FLAIR) v transverzal-
nich a sagitélnich rovinich v 3mm a 6mm
fezech.

Vysledky. Ikty se vyskytovaly u 31,7%
nasich nemocnych s NP-SLE. V soubo-
ru nemocnych s ikty se vyskytovaly tfi typy
loziskovych abnormalit v T2WI: 1. klinovita
hypersignalni kortikosubkortikalni loziska
> 6mm odpovidajici postmalatickym pseu-
docystam byla pritomna u 42,1% nemoc-
nych; 2. hypersignalni loziska < 6mm
difuzné rozlozend prevazné subkortikalné
frontoparietalné odpovidajici mikroinfark-
tim byla pfitomnd u vSech nemocnych;
3. vét$i hypersigndlni loziska > 6 mm difuz-
né rozlozend v $edé i bilé hmoté odpovidajici
edému byla pozorovana u 10,5% nemoc-
nych. Metabolicky aktivni loziska, hypersig-
nalni v TIWI s MT byla pfitomna u sedmi
nemocnych (37 %). Porucha hematoencefa-
lické bariéry nebyla u nasich nemocnych pti-

SUMMARY

Peterova V, Kron M, Vojtéchova A, Pete-
rova K, Dostal C, Tegzova D, Svobodova
R. Morphological findings in neurolupus
patients with symptomatic stroke

Aim. The aim of the study was to evaluate
the findings of magnetic resonance (MR) in
patients with neuropsychiatric lupus erythe-
matosus (NPSLE) with symptomatic stroke.

Methods. The cohort of patients was cre-
ated from 10 NPSLE patients with symptom-
atic stroke out of total 60 NPSLE patients
(9 females, 1 male of the age 20-55 years),
which were investigated on spiral CT and
15T MR. CT investigation was performed
in spiral mode without contrast application.
MR investigation included: pre- and post-
contrast T1 weighted images (T1WI) with
and without magnetization transfer (MT),
T2 weighted images (T2WI) and flow at-
tenuated inversion recovery (FLAIR) in axial
and sagittal, 3mm and 6mm slices.

Results. In patients with symptomatic
strokes three major types of focal abnor-
malities were seen on the T2WI: 1. wedge-
shaped hyperintense corticol-subcortical
foci > 6 mm correlated to postmalatic pseu-
docysts were present in 42.1% of patients;
2. smaller hyperintense multifocal foci
< 6mm with diffuse distribution, predomi-
nantly in the subcortical region in frontal
and parietal lobes corresponding to micro-
infarcts, which were present in all NPSLE pa-
tients; 3. hyperintense areas > 6 mm diffusely
spread in the grey and white matter repre-
senting edema were observed in 10.5% of pa-
tients. Metabolically active foci hypersignal
on T1WI with MT were observed in 37% of
patients. The postmalatic lesions in MR were
distributed predominantly in the territory
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tomnd. Mozkova atrofie rtizného stupné byla
nalezena u 10 nemocnych (57,9 %).

Zavér. Tkty se vyskytovaly u 31,7 % nasich
nemocnych s NPSLE. MR nalezy u nemoc-
nych s NPSLE s projevy iktu se vyznam-
né nelisily od nalezt nemocnych s NPSLE
s jinymi neuropsychiatrickymi pfiznaky.
Postmalaticka loziska u nich byla ptitom-
na ve 42,1%, nejcastéji supratentorialné,
v povodi v povodi arteria cerebri media
(ACM).

Kli¢ova slova: neuropsychiatricky lupus,
iktus, magneticka rezonance.

of arteria cerebri media (ACM). The blood
brain barrier disruption was not present in
our patients. Various degree of cerebral atro-
phy was observed in 57.9% patients.
Conclusion. Strokes were represented in
clinical neuropsychiatrical symptomatology
in 31.7% of our NPSLE patients. The MRI
findings seen in the NPSLE patients with
symptomatic stroke did not significantly dif-
fer from those seen in NPSLE patients with
other clinical neuropsychiatric symptoms.
Postmalatic lesions were observed only in
42.1% of our stroke patients, most often in

uvoD

Systémovy lupus erytematodes (SLE) ma fluktuujici prubéh.
Postizeni nervového systému se miize objevit kdykoliv v pra-
béhu onemocnéni, nezavisle na jinych organovych projevech,
dokonce i pfi nizké aktivité nemoci. Neuropsychiatrické pro-
jevy lupusu (NP-SLE) jsou popisovany u 15-80 % nemocnych
s diagnézou SLE (1-5). Diagnostika se odviji podle Ameri-
can College of Rheumatology (ACR) (6-8), kterd stanovila 19
rtiznych neurologickych, psychiatrickych a kognitivnich syn-
dromu spadajicich do rimce NP-SLE. Neurologické a psychi-
atrické priznaky se mohou vzdjemné kombinovat. Kromé iktt
zahrnuji epileptické zachvaty, psychézu, kognitivni poruchy,
cefaleu, polyneuropatie apod. (1-5, 9-13). Ikty se u nemoc-
nych s NPSLE mohou opakovat v Case, a to ve stejném terito-
ridlné piislusném povodi dané tepny, nebo v riznych povo-
dich mozkovych tepen (1-5, 9, 10). Nemocni s NP-SLE jsou
vy$etfovani riznymi pomocnymi metodami, z nichz vypo-
¢etni tomografie (CT) vétSinou predstavuje u vSech moz-
kovych ptithod metodu 1. volby, nejspise i proto, Ze je u nas
nejdostupnéjéi, i presto, ze zmény v bilé hmoté optimélné
nezobrazuje (14, 15). Magnetickd rezonance (MR) mozku je
povazovana za metodu senzitivnéjsi s lep§im rozliSenim pato-
logickych zmén v bilé hmoté (16-23).

V nasi studii jsme sledovali a srovnavali vyskyt patologic-
kych nalezii v obraze CT i MR mozku u nemocnych s NPSLE
s klinickymi projevy iktu.
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supratentorial regions, usually in vascular
borderlands and ACM territory prevailed.
Small focal lesions up to 6mm are similar to
NPSLE patients with any clinical symptom-
atology including strokes and 3mm size usu-
ally prevails.

Key words: neuropsychiatric
stroke, magnetic resonance.

lupus,

MATERIAL A METODA

Soubor tvorilo 10 nemocnych s klinickym projevem iktu z cel-
kového poctu 60 nemocnych s NP- SLE (9 Zen, 1 muz ve véku
20-55 let, pramérné 38 let) vySetfenych prospektivné v letech
1998 az 2010. Nemocni méli klinické projevy iktu anamnes-
ticky 3 mésice az rok pred danym vysetfenim. Diagnéza byla
stanovena podle mezindrodnich diagnostickych a klasifikac-
nich kriterii (6-8) v Revmatologickém tstavu v Praze 2. Vsich-
ni nemocni byli vy$etfeni pomoci spirdlniho CT a 1,5T MR.
CT vysetfeni bylo provedeno ve spinalnim modu na pfistroji
Siemens nativné, 0,75mm fezy, s naslednymi rekonstrukcemi
v tranverzalni, sagitalni a koronarni roviné. MR vysetfeni zahr-
novalo: nativni a postkontrastni T1 vaZené obrazy (T1IWI), T2
vazené obrazy (T2WI) a flow attenuated inversion recovery
(FLAIR) v transverzalnich a sagitalnich rovinach, vySetteni bylo
provedeno 3mm a 6mm fezy. Parametry pouzitych sekvenci:
FLAIR: TR 8000-10 000 ms, TE 150 ms, SE: TR 500 ms, TE 50
ms, TSE: TR 2000 ms, TE 120 ms, UTSE: TR 4034-4437 ms, TE
120 ms. FOV 260-270/1-1,5; matrix 256 x 256 v modech SE,
TSE a FLAIR, 512 x 512 v modu UTSE, NSA 2-3.

VYSLEDKY

Ikty se klinicky vyskytovaly u vSech nasich sledovanych
nemocnych s NPSLE.
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A Obrl

Obr. 1. E.M., 35lety pacient s NPSLE s klinickou CMP, MR mozku, 1,5T, transverzalni fezy. A — T2 vdZeny obraz modu UTSE; B-D - silné T2 vdzeny
obraz modu FLAIR; E - T1 vdZeny obraz modu SE; F, G - T1 vdZeny obraz v modu SE s magnetizacnim transferem; H - T1 vdZeny obraz v modu SE
po aplikaci kontrastni Idtky. Disperzné rozlozend mnohocetnd hypersigndlni loziska odpovidajici vaskulopatii/vaskulitidé v bilé hmoté supra-
tentoridlné oboustranné v T2 vdzenych obrazech a FLAIR. Postmalatickd loZiska vpravo frontotempordlné a okcipitdlné oboustranné. FT loZisko
je subakutni s poruchou hematoencefalické bariéry i s metabolickou aktivitou (hypersigndlni prouzek v MTC - viz bild sipka), atrofie kortikdlIni
a periventrikuldrni.

Fig. 1. E.M., NPSLE patient with clinical stroke, 35 years old, MRI, 1.5 T, transverse slices. A - T2-weighted image in UTSE mode; B-D - strongly
T2-weighted images of FLAIR mode; E - T1-weighted image in SE mode; F, G - T1 weighted image in SE mode with magnetization transfer; H -
T1-weighted image in SE mode after the application of contrast media. Dispersely distributed multiple hypersignal lesions corresponding to vascu-
lopathy/vasculitis in the white matter of both hemispheres in supratentorial region in T2 weighted and FLAIR images. Postmalatic lesions in right
frontotemporal and both occipital regions. FT lesions is subacute with impaired blood-brain barrier and metabolic activity (hypersignal strip in
MTC - see white arrow), cortical and periventricular atrophy.

O = okcipitdini lalok, T = tempordlni lalok, F = frontdlIni lalok,

Tab. 1. Aktivita a trvdni nemoci SLE i trvdni neuropsychiatrického o = Ny
P = parietdini lalok, Moz = mozecek

postiZeni v souboru nemocnych s NPSLE s ikty v dobé MR vysetreni

Table 1. Activity and duration of SLE disease, duration and disability 45
of neuropsychiatric affection in the group of patients with NPSLE with 40 o
strokes at the time of MR investigation -
S 35—
Pramérna Celkovy §§ P
N Trvani | doba trvani y o =23 30—
NPSLE Pocet nemoci | symptoma- rozsah | Primér = §
nemocnych ympt SLEDAI | SLEDAI $8 ¥ —
(v letech) | tologie SLE , N
skore oS 20—
(v letech) = T
NPSLE g8 B
- _ o0
s ikty 10 1-14 4,0 8-40 22,2 S S 10— F
celkem 60 1-29 80 8 23,5 5— Moz —
osob 0

lokalizace v mozku

Graf 1. RozloZeni postischemickych loZisek u nemocnych s NPSLE se sym-

V tabulce 1 je uvedena aktivita a trvani nemoci SLE i trva-
ni neuropsychiatrického postizeni v souboru nemocnych
s NPSLE s ikty v dobé MR vysetfeni. Je zfejmé, Ze se jednalo
o nemocné s relativné dlouhou dobou trvani nemoci a vyssi
aktivitou nemoci.

Pomoci CT byl zobrazen patologicky nalez u 30 % nemoc-
nych - loziska v okcipitdlnich, parietalnich a frontalnich lalo-
cich, vidy charakteru postischemickych pseudocyst, kterd
méla neexpanzivni charakter a jeden nemocny mél loziska
malacie dvé (okcipitalné a frontalné). Loziska byla vzdy dobte
demarkovana a odpovidala klinické symptomatologii.

ptomatickym iktem v mozkovych lalocich a mozecku (n = 7 nemocnych,
8 lozisek)

Graph 1. Distribution of postischemic lesions in patients with NPSLE with
symptomatic stroke in cerebral lobes and cerebellum (n = 7 patients,
8 lesions)

O = occipital lobe, T = temporal lobe, F = frontal lobe, P = parietal lobe,
Moz = cerebellum

V MR se zobrazila patologicka loZiska v mozkovém par-
enchymu u vech nemocnych. Prevazovala drobnéjsi loziska
do 3 mm v bilé hmot¢, ktera byla hypersignalni v T2 vdZenych
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obrazech a FLAIR, rozlozena prevazné subkortikalné fronto-
parietalné, tato byla pritomnd u vSech nemocnych (100 %).
Kortikosubkortikalni loziska > 6 mm odpovidajici postmala-
tickym pseudocystam byla nalezend u 70 % nemocnych (graf
1). U véech nemocnych s lozisky zobrazenymi pomoci CT
jsme tato loziska direfencovali i pomoci MR, i kdyz zde byla
vétsinou vétsiho rozsahu. Mozkovou hemoragii ani hemo-
ragickou transformaci loZisek jsme nepozorovali. Mozkova
atrofie rtizného stupné (periventrikularni, kortikosubkorti-
kalni atrofie ¢i atrofie calosa) byla nalezena u 80 % nemocnych
a byla kongruentni v obou metodéch.

DISKUSE

V mozkovém parenchymu se u NPSLE rozvijeji vétsinou loka-
lizované mozkové ischémie, jejichz pri¢inou je uzavér tepny
privadéjici krev do daného okrsku mozkové tkané trombézou
na podkladé akcelerované aterosklerdzy, embolizaci trombu
z aterosklerotického platu ¢i embolizaci detritu z ulcerované-
ho platu. Pri¢iny se mohou vzdjemné kombinovat a muze se
zde spolupodilet i postiZzeni srdce a ledvin, které je u SLE ¢as-
té. Hemoragické ikty jsou u nemocnych s NPSLE pomérné
vzacnéjsi, ale byly rovnéz nékterymi autory popsany (14-17,
22). U nemocnych se SLE je postizen mozek disperzné, pro-
to jsou nejcastéji postizena vétsi teritoria a vice tepen chro-
nickym aterosklerotickym procesem s drobnéj$imi postische-
mickymi zménami (vaskulopatie) s mensi primési vaskulitidy.
U nemocnych, kde je postiZzena vétsi tepna, neni-li pfitomen
kolateralni obéh ¢i uvolni-li se vétsi embolus, dojde k rozvoji
ischemické cévni prihody s typickym klinickym, CT i MR nale-
zem. V nasem souboru v lokalizaci iktu prevazovalo karotické
recisté, coz odpovida vysledkam i predchozich autort (16-19).
Z4dny ndmi vy$etfovany nemocny nebyl vySetfen v perakutn,
akutni ¢i subakutni fazi postizeni mozku, proto jsme vysetfo-
vali nemocné vzdy ve fazi dokoncené ischémie a v pozitivnim
CT nélezu méla loziska charakter zietelné demarkovanych
hypodenzit. Ze srovnani obou metod (CT a MR) jednoznac-
né vyplyva, ze MR zobrazi vice loZiskovych zmén v mozkovém
parenchymu, zejména jsou-li lokalizovany v bilé hmoté, coz je
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ZAVER
Ikty se v souboru nasich 60 nemocnych s verifikovanou dia-
gnoézou NPSLE vyskytovaly u 31,7 %, postmalatickd loziska

u nich byla pfitomna ve 42,1 %, a to nejcastéji supratentorial-
né v povodi arteria cerebri media (ACM).
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