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: Hlavni stanovisko prace

i Cilem prace je zhodnotit vyuziti magnetické re-
i zonance v zobrazovani akutnich ischemickyich

i cévnich mozkovych piihod.

. SOUHRN

. CivrnyJ, Dorfiak T, Fiirst T, Cerna M,

Hefman M. Cytotoxicky edém a jeho vyvoj

¢ u pacienti s ischemickou cévni mozkovou
: prihodou v zadnim povodi

i Cil: Cilem prace bylo retrospektivné zhodnotit

¢ casny vyvoj ischemickych zmén na MR mozku

¢ u pacientti s ischemickou cévni mozkovou

i pithodou (ICMP) v zadnim povodf lé&enych

i intravendzni trombolyzou (IVT) a/nebo mecha-
© nickou trombektomif (MT) a zhodnotit moznost
i vyuZiti ziskanych poznatkd k predpovédi

i dspésnosti léchy.

Metodika: Retrospektivné byla zhodnocena

© MR vysetfeni provedend v obdobf od ervence

i 2005 do zaFf 2018 u 106 pacientd s piznaky

¢ iCMPv zadnim povodi lécenych IVT samostatné
© nebo v kombinaci s MT. Bylo provedeno hod-

¢ nocenivstupniho a kontrolniho MR vysetreni.

U pacienti se znamou dobou vzniku obtiZi bylo

na vstupnim vysetfeni provedeno hodnoceni
i neshody mezi DWI a T2-FLAIR zobrazenim

(tzv. DWI/FLAIR mismatch) a srovnanis casem

. trvani obtizi. Zaznamenan obrazova data byla
: dale porovnana s vyslednym klinickym stavem

hodnocenym podle tfimésicni modifikované
Rankinovy $kaly (mRS) a s ¢asnym klinickym

© vyvojem za hospitalizace.

Vysledky: V souboru pacientil se zndmou

: dobou vzniku obtizf (95 ze 106 pacient) byl

i prtimérny ¢as od pocatku klinickych obtizi

i do MR vy3etfeni 160 minut (medidn 140 minut,
i rozpéti hodnot 40 az 500). Pfitomnost DWI/

FLAIR neshody byla typicka pro pacienty vy-

Setfené do 2 hodin od za¢atku pfiznakd. U pa-
i cientd vy3etfenych po 3 hodindch byla neshoda

Major statement

The aim of the study is to evaluate the benefit
of magnetic resonance imaging in acute is-
chemic cerebral stroke.

SUMMARY

CGivrny J, Doriak T, Fiirst T, Cerna M,
Hefman M. Evolution of cytotoxic edemain
posterior circulation ischemic stroke

Aim: The aim of the study was to examine early
ischemic changes evolution on brain MRI as

a possible predictor of treatment success in
posterior circulation ischemic stroke patients
treated with intravenous thrombolysis (IVT)
and/or mechanical thrombectomy (MT).

Methods: We investigated 106 patients with
posterior circulation acute ischemic stroke
symptoms treated with IVT alone or IVT and MT.
Both initial and early follow-up imaging was
evaluated. DWI/FLAIR mismatch was evalu-
ated in 95 patients of known time of onset.
Extent end evolution of cytotoxic edema was
compared with clinical outcome. Three-month
modified Rankin Scale was used to measure the
clinical outcome.

Results: The average time of symptom
duration in a subgroup with known time of
onset (95 out of 106 patients) was 160 minutes
(median 140, variance 40-500). DWI/FLAIR
mismatch was typicalin patients with symp-
toms duration less than 2 hours. DWI/FLAIR
mismatch was present only in approximately
half (13/27, 48,2%) of the patients with
symptoms duration more than 3 hours. DWI/
FLAIR mismatch negative patients had surpris-
ingly better clinical outcome compared to
DWI/FLAIR mismatch positive group, although
the result was not statistically significant
(p=0.08).

We did not find a single case of total cyto-
toxic edema reversibility on follow-up MRI. We
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i pritomnajizjen v pfiblizné poloviné pFipadi

(13/27, 48,2 %). Pacienti, kteff méli jiz vyjad-
feny zmény jak na DWI, tak na T2-FLAIR,

dosahovali prekvapivé relativné castéji lepsiho
i vysledného klinického stavu. Vysledek ale

nebyl statisticky vyznamny (p =0,08).

Na kontrolnich MR vysetfenich po léché nebyl
nalezen jediny pfipad kompletniho vymize-
ni cytotoxického edému, naopak ve vech
pfipadech patologického nalezu na vstupnim
MR doslo k naslednému rozvoji koreldtu na T2

¢ obrazech.

Zavér: Pritomnost DWI/FLAIR neshody mdze
upfesnit dobu vzniku iktu u pacientd s ne-

znamou dobou trvani obtizi. Vstupni rozsah
i cytotoxického edému ani jeho nasledny vyvoj
¢ vyznamné nepfedpovidd zménu neurologické-

ho deficitu ani vysledny klinicky stav pacienta.

Klicova slova: akutniischemicka cévni moz-
kovd ptihoda, cytotoxicky edém, DWI/FLAIR
mismatch.

uvoD

Anaerobni glykolyza predstavuje méné
efektivni zplsob ziskavani energie
bunkami (1). Vycerpani energetickych
zasob bunky vede k selhani energeticky
zavislych transmembranovych pump,
presunu K* do extraceluldrniho prostoru
a presunu Na*, Ca?* a vody do intrace-
luldrniho prostoru (2, 3). Nasledné
nahromadéni molekul vody v bunikach
predstavuje podstatu cytotoxického
edému. Tento stav jsme pomoci magne-
tické rezonance (MR) schopni zobrazit
a odlisit od prostého nahromadéni
tekutiny vintersticiu, které pozorujeme
u tzv. edému vazogenniho (4). Bunécné
membrany predstavuji hlavni prekdzku
pro difuzni pohyb molekul vody. V p¥i-
padé cytotoxického edému je relativné
vetsi mnozstvi molekul vody uzavie-

no v kompartmentech ohranicenych
bunécnymi membranami, které brani
volnému difuznimu pohybu molekul
vody. Takto uzamcené atomy vodiku
naddle pfispivaji k mérenému signalu
navzdory aplikaci pfidavného gradientu
(5). T2-vazeny obraz umoznuje zobrazit
tkdné s celkové zvySenym mnozstvim
molekul vody v daném objemu bez ohle-
du na kompartment.

U pacientd s ischemickou cévni
mozkovou pfihodou (iCMP) je pritom-
nost zmén na DWI a absence nalezu
na T2 nebo T2-FLAIR oznacovdna jako
tzv. DWI/FLAIR neshoda (mismatch).
Tato neshoda byva vyjadiena u pacientl
s obecné kratsi dobou trvani pfiznakl

detected T2 hyperintensity on all follow-up
MRIs.

Conclusion: DWI/FLAIR mismatch may help
specify time of onset in patients with unknown
duration of acute ischemic stroke symptoms.
Neither extent nor evolution of cytotoxic
edema predicts early response to a therapy
or a good clinical outcome. Cytotoxic edema
reversal was rare. We did not find a single case
of complete cytotoxic edema resolution.

Key words: acute ischemic stroke, cytotoxic
edema, DWI/FLAIR mismatch.

iCMP. Pozdéji se k nalezu na DWI prida-
vaji zmény na T2 & T2-FLAIR a neshoda
se ztrdci. Tento pfistup mdze pomoci
vybrat pacienty s neznamou dobou
vzniku akutniiCMP vhodné k aktivni
léché trombolyzou nebo mechanickou
trombektomii (6, 7).

Cilem prace bylo posoudit reverzi-
bilitu cytotoxického edému u pacientl
siCMP v zadnim povodi se znamou
dobou vzniku lécenych intravendzni
trombolyzou (IVT) a/nebo mechanickou
trombektomif (MT). Druhym cilem bylo
popsat dynamiku vyvoje cytotoxického
edému a moznosti vyuziti DWI/FLAIR
neshody ke zpresnéni doby vzniku
u pacientd s neznamou dobou vzniku
mozkové prihody a predpovédét Gspés-
nost [écby.

METODIKA

V ¢asovém obdobi mezi cervencem
2005 a zaii 2018 bylo retrospektivné
zhodnoceno 106 pacientl primeérné-
ho véku 63,6 let (median 67, rozpéti
hodnot 22 az 85) s pfiznaky akutni
iCMP v zadnim povodi lécenych v nasem
centru intravenézni trombolyzou (IVT),
mechanickou trombektomii (MT) nebo
kombinaci obou metod, ktefi podstou-
pili vstupni vySetfeni magnetickou
rezonanci pred lécbou a kontrolni MR
vysetfeni vétsinou 2. den po léché.
Neurology bylo provedeno hodnoceni
neurologického deficitu podle skaly The
National Institutes of Health Stroke



DWI/FLAIR neshoda. 74lety pacient s pravostrannou hemiparézou a dysartrif s nejasnou
délkou trvani obtizi vice nez 130 minut. Okrsek cytotoxického edému s restrikci difuze okcipi-
talné vlevo (a, b) a chybéjici hypersignalni T2 a T2-FLAIR koreldt (c, d)

DWI/FLAIR mismatch. 74 years old male presenting with right-sided hemiparesis and dysar-
thria of unknown onset lasting more than 130 minutes. Diffusion restriction involving the left
occipital lobe (a, b); no hyperintensity seen on T2 and T2 weighted FLAIR (c, d)

v v

Scale (NIHSS) v dobé pfijmu, orien-
tacni zhodnocenf efektu lécby béhem
hospitalizace (zlepseni neurologického
deficitu, staciondrni stav, zhorseni/
smrt) a konecné hodnoceni vysledného
klinického stavu podle modifikované
Rankinovy skély (mRS) v ¢ase 3 mésicl
od vzniku iktu.

MR vysetieni byla provedenana 1,5T
MR pfistrojich Siemens Magnetom
Symphony, Magnetom Aera a Magnetom
Avanto. Protokol zahrnoval axidlni ssEPI
nebo msEPI DWI + ADC, axialni T2 TSE
obrazy, axidlni T2 vazené FLAIR obrazy
a TOF 3D MRA.

Byla hodnocena zdkladni demogra-
ficka data, Cas od zacatku pfiznakd
do provedeni difuzné vazenych obrazl
zaokrouhleny fadové na desitky minut,
pokud byl znam. U pacientd s nepfesné
definovanou dobou vzniku obtizi (+ 15
minut nebo méné) byla izka casova

rozmezi nahrazena stfednimi hodnota-
mi. Déle byl hodnocen casovy rozestup
mezi vstupnim a kontrolnim MR vyset-
fenim zaokrouhleny na celé hodiny,
zaznamenan pocet [ézi cytotoxického
edému (0, 1, vice nez 1), zméren nej-
delsi rozmér nejvétsiischemické léze

s restrikci difuze, zaznamendna lokali-
zace zmén (kmen, mozecek, thalamus,
supratentorialni postizeni mimo thala-
mus). Pfi hodnoceni frekvence postizent
mozkového kmene byla srovnavana
cetnost jakéhokoliv postizeni kmene
mozkového (bud'izolovaného, nebo

v kombinaci s jinou lokalitou zadniho
povodi) s Cetnosti absence postizeni
mozkového kmene.

Déle byla hodnocena pfitomnost
zmeén na DWI, T2 a T2-FLAIR na vstup-
nim a kontrolnim vysetfeni. U pacientl
se znamou dobou vzniku obtiZi byla
zhodnocena pfitomnost DWI/FLAIR

Ces Radiol 2019; 73(3): 167-173

neshody a jeji zavislost na case od vzni-
ku iktu a byl vizualné posouzen vyvoj
rozsahu cytotoxického edému. Byla
porovnana tfimésicni mRS u pacientl

s DWL/FLAIR neshodou a shodou. DWI/
FLAIR neshoda byla definovana jako pfi-
tomnost zmén na DWI a normalni nalez
na T2 a T2-FLAIR (obr. 1). DWL/FLAIR
shoda byla definovdna pfitomnosti T2
nebo T2-FLAIR korelatu cytotoxického
edému patrného na DWI.

Velikost a pocet ischemickych lézi
na vstupnim vysetteni byl porovndn
s tiimésicni mRS (0-2, 3-6).

Vizualni hodnoceni vyvoje rozsahu
cytotoxického edému bylo rozdéleno
do skupin (stacionarni, progrese poctu
nebo rozsahu, regrese, krvacent) a vyvoj
byl porovnan se zménou neurologické-
ho deficitu ¢asné po lécbé hodnoceny
neurologem za hospitalizace rozdéleny
do tfi skupin (zlepsenf deficitu, stacio-
narni, zhorseni deficitu/smrt) a dale
byl vyvoj nalezu porovnan s vyslednym
klinickym stavem podle tfimési¢niho
mRS (0-2, 3-6).

VYSLEDKY

V hodnoceném souboru 106 pacientl
bylo pfitomno 95 nemocnych se zna-
mou dobou vzniku (tab. 1), u zbylych
jedenacti nebylo mozné dobu vzniku
presné urcit. Vétsina nalez(i vykazuji-
cich DWI/FLAIR neshodu se vyskytovala
v Case do 160 minut (graf 1). Shoda
v DWI a FLAIR obrazech byla spojena
s krat$im casem (graf 2). Pfi porovndni
pritomnosti ¢i nepfitomnosti neshody
a vysledného klinického stavu dosaho-
vali pacienti s vyjadfenou DWI/FLAIR
neshodou relativné castéji horsiho
trimésicniho mRS, kdy pomér pacientd
s vyjadfenou DWI/FLAIR neshodou
a DWI/FLAIR shodou byl ujedinct
s mRS <2 priblizné 2 : 1 a ujedincl
s mRS > 2 priblizné 5 : 1. Rozdil byl ale
nad hranici statistické vyznamnosti
(p=0,08) (grafy 3 a 4). Nékterym
pacient(im, kterym byla pvodné radio-
logem pfiznana DWI/FLAIR neshoda,
byl nédlez pfi nasem hodnoceni pfehod-
nocen a DWI/FLAIR neshoda jiz nami
nebyla pfiznana.

Kontrolni MR vysetfeni vétsinou
druhy2. den po léché podstoupilo 75
z 95 pacientl se zndmou dobou vzniku
iCMP. Zbylych 20 bylo vysetfeno na CT.
V podsouboru 75 pacient(i s provedenou
MR kontrolou bylo celkem Sest pacient(
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se vstupné normalnim nalezem, u jed-

Tab. 1. Prehledna tabulka noho z nich doslo k rozvoji ischemickych

Table 1. Summary table zmén na kontrolnim MR, u zbylych péti
Celkem Muzi Zeny se nalez neménil. Urcitou miru regrese
N (%) N (%) N (%) zmény jsme pozorovali pouze u tfi pa-
Pocet pacientii 106 (100) | 71(67,0) | 35(33,0)  cientd vtomto podsouboru. Ujednoho
20-29 1(0,9) 0(0) 1(2,9) pacienta s uzavérem a. basilaris a dobou
30-39 1(0,9) 0(0) 1(2,9) trvan{ obtiZi 330 minut jsme pozorovali
Vék pacientii 40-49 15(14,2) | 12(16,9) | 3(8,6) vymizeni zmén v oblasti thalam(i se
50-59 20(18,9) | 16(22,5) | 4(11,4) soucasnou progresi zmén v jinych loka-
60-69 28(26,4) | 22(31,0) | 6(17,1) litdch. U jedné pacientky s dvoufazovou
70-85 41(38,7) | 21(29.6) | 20(57.1)  manifestaci obtizi, v ¢ase 240 minut
Pocet lézi cytotoxického edému na vstupnim MR vysetieni a béhem MR vysetieni, doslo ke zmen-
1 73 (68,9) Seni solitarniho okrsku cytotoxického
>1 e 23 5225')6) edému v mozkovém kmeni na kontrol-
normatni natez ’ e 3 s SUA
Velikost nejvétsi léze cytotoxického edému na vstupnim MR vysetieni glbrg qulzrgé] t? rdg\Tr?frl?] Ec):;Lenntg OS bl;ia:fJa? 2:
<lcm 20 (18,9) obtizi 150 minut a cytotoxickym edé-
__|1-2cm 33 (313) mem v oblasti kmene mozkového doslo
Lokalizace cytotoxického edému k vymizenf obti# po podani IVT jesté
kmenV 35 (33,0) pred provedenim MT a na kontrolnim vy-
mozecek 18 (17,0) Setreni bylo nalezeno zmenseni velikosti
thalamus 16 (15,1) léze. Mezi jedenacti pacienty s neznamou
S_T 10(9.4) dobou vzniku a vyjadienou neshodou
TR ——. ka;Z 17 (16,0) v DWI a FLAIR zob‘razem’ jsme}nalezh’ '
KM () 2(39.6) Je‘dnoho’nemocneho s regres[cyto’onlc— )
K () 57 (53.8) kefjo edvemu, k'dia nav kon:croln1m szejcrem
normalni ndlez 9 (8,5) doslo prekvapwevk cas’ne'[]czrmallzvaa’
Vysledny kinicky stav podle tFimésicniho mRS ADC hodnoty s pretrvavajicim zvysenym
RS 02 76 (71,7) s1gnalemvr'1a T% a DWIL. Jefinalo se o padi-
RS 36 30(28.3) entk'u se s1rokym' rozmezim trvani o!)tm
Pfitomnost DWI/FLAIR neshody u pacienti se znamou dobou trvéni obtizi m?Z] 1,0,0_280,"]”,1Utam1j Kgmpletm Yy_
pocet pacient(i v podsouboru 95 (100) mizeni ischemickjch ?menvjsme v n'alsenj
DWI/FLAIR neshoda 61(64,2) sou’boru nepozotc')vah. U_vsec? pac1entu"
DWI/FLAIR shoda 23 (24,2) s nalezerp akutni 1schen?1e doslo k rozvoji
normalnt nlez 9(9,5) T2 quelf:ltu na kqntrf)lmm f\flR.
validné nehodnotitelné 2(21) Vyvoj C}’tOtOX‘CkehO_Ed?m” byl
Vyvoj cytotoxického edému na kontrolnim MR u pacientii se znamou dobou vzniku [vJorO\V/navapvs vneuro!oglcky’m de.ﬁ F]te‘m
pocet pacienti v podsouboru 75 (100) casne po lECb‘e a S)/ysleti'nym khm;kym
stacionarmi 32 (42,7) stavgm. Prokazapa souvislost mezi
progrese 33 (44) vyvojem cytotoxického edému a ¢asnou
absence zmén na obou MR 5(6,7) zménou po écbé byla tésné nad hranici
nedplnd regrese 2(2,7) vyznamnosti (p =0,06). Pfi hodnoceni
kombinace progrese a regrese 1(1,3) vyvoje edému a jeho vlivu na vysledny
krvacent 2(2,7) klinicky stav bylo mozné spatfit trend
smérem k hor$im prognézam u pa-
primér [ median | min. | max. cientl s progresi edému. Vliv progrese
Cas kontrolniho MR vy3etfeni u pacienti se zndmou dobou vzniku iCMP (v hodinach) edému nebo pFitomnosti stacionarniho
23 | 2% | 8 [ 50 nalezu na vysledné mRS byl nad hranici
vyznamnosti (p =0,10). Nebyl prokdzan
Vstupni NIHSS E [ 7 [ 0 36 vyznamny vztah mezi velikosti nejvétsi
DWI/FLAIR neshoda v souvislosti s €asem v souboru pacientii se znamou dobou vzniku léze a mRS (p =0,40) (graf 5) ani mezi
(v minutach) pritomnosti ¢ nepritomnosti postizeni
DWI/FLAIR neshoda | 144 130 40 330 kmene a mRS (p=0,15).
DWI/FLAIR shoda 189 170 90 500
normalni nalez 170 150 60 400
ST - supratentorialni léze v zadnim povodi mimo thalamus, KM (+) - postizeni kmene bud izolované, nebo v kombinaci s jinou ischemickou DIS KUS E
Lézi zadniho povodi, KM (-) - bez postizeni kmene mozkového, NIHSS - The National Institutes of Health Stroke Scale, mRS - modifikovana
Rankinova skala, iCMP - ischemickd cévni mozkova piihoda
ST - supratentorial lesion in posterior circulation outside of thalamus, KM (+) - brainstem lesion alone or in combination with additional Cytotox‘icky edém Vzn'iké béhem prvnfch
ischemic lesion in posterior circulation, KM (=) - without brainstem lesion, NIHSS - The National Institutes of Health Stroke Scale, mRS - - . . P
modified Rankin scale, iCMP - ischermic stroke desitek minut od tepenného uzavéru.

V MR obraze dochazi k postupnému
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Graf 1 Zobrazeni jednotlivych pacientd riizného véku a s riznym ca-
sem trvani obtizi odliSenych barevné dle pritomnosti zmén na DWI
a FLAIR. Pritomnost neshody v DWI a FLAIR obrazech byla typicka pro
délku pFiznakd do 2 hodin, po 3 hodindch byla neshoda pfitomna jiz

Shows the age of patiens and time from symptoms onset to
imaging. Patients are divided into groups according to DWI a FLAIR
findings. DWI/FLAIR mismatch was typical for duration of symptoms
of less than 2 hours. DWI/FLAIR mismatch was presentin only appro-
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ximately half of patiens after 3 hours of symptoms duration.

Graf 2 Doba trvani pfiznaki u pacientd s vyjadienou DWI/FLAIR
neshodou, DWI/FLAIR shodou a u pacienti s normalnim nalezem.
Rozdil mezi skupinami byl vyznamny (p = 0,02).

Symptoms duration and occurrence of DWI/FLAIR mismatch. The

I difference between three the groups was statistically significant.
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zvySovaniintenzity signalu na DWI
doprovdzené poklesem signalu na ADC.
Teprve priblizné po 2 hodinach dochazi
k postupnému rozvoji vazogenniho
edému s koreldtem na T2 obrazech.
Cytotoxicky edém se v nasem souboru
ukazal byt v drtivé vétsiné pfipadd
ireverzibilni. Vazogenni edém uiCMP
vypovida vZdy o ireverzibilnim postizeni
mozku. Rychlost vzniku zmén zavisi pre-
devsim na pfitomnosti kolateral (8-10).
Stanoveni délky trvaniiCMP zobrazova-
cimi metodami je u pacientl s nezna-
mou dobou vzniku problematické. Doba
vzniku je zasadni pro indikaci k éché.
Soucasna doporuceni léchby vychazeji

z pevné danych terapeutickych ¢asovych
oken stanovenych v rozsahlych studiich.
U pacient( s nezndmou dobou zacdtku

DWI/FL. neshoda

2
DWI/FL. shoda

potiZzi se jako jedna z moznosti nabi-
zi stanoveni pfitomnosti DWL/FLAIR
neshody (7).

Ze ziskanych dat naseho souboru
pacient( s ischemii v zadnim povodi se
znamou dobou vzniku vyplyva, Ze pfi-
tomnost DWI/FLAIR neshody potvrzuje
kratkou dobu trvani obtizi a v piipadé
pacienta s neznamou dobou vzniku
tak vyjadiend neshoda posune jedin-
ce do terapeutického okna pro lécbu.
Vlyfazeni pacient( s absenci neshody by
ale znamenalo odepfeni léchy vyznamné
Casti pacientd, ktefi by byli stale vhodni
k lécbé. Dalsim problémem tohoto
konceptu jsou rozdily mezi hodnoti-
teli. Casti pacient( z naseho souboru,

ztratili, nebyly plvodné zmény na FLAIR

pfiznany. Rozdily mezi hodnotiteli jsou
dany postupnym rozvojem signdlovych
zmén, které je obtizné identifikovat,

a to predevsim u drobnych [ézf mozko-
vého kmene.

V nasem souboru se objevilo nékolik
pacient( se vstupné normalnim nale-
zem, ujednoho z nich doslo k rozvoji
ischemickych zmén na kontrolnim MR,
u zbylych péti se ndlez nezménil. Je
otazkou, jakou roli sehrdl vliv terapie
a zda se nemohlo jednat o tzv. stroke
mimickers, tedy onemocnéni napodobu-
jici klinickymi ptiznaky cévni mozkovou
prihodu (tumory mozku, hypoglykemie,
intoxikace a dalsf). Pfitomnost normal-
niho MR nélezu i pres relativné dlouhou
dobu trvani u nékterych jedincd tomu
nasvédcuje.
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Graf 3 Vysledny klinicky stav u pacienti s riiznou dobou trvani
obtizi a zavislost na pritomnosti zmén na DWI a FLAIR. Pomér
pacientd s vyjddfenou DWI/FLAIR neshodou a DWI/FLAIR shodou je
ujedinct s mRS <2 pfiblizné 2 : 1, ujedincd s mRS > 2 je pFiblizné
5: 1. Rozdil je nad hranici vyznamnosti (p = 0,08).

The clinical outcome in patients with different symptoms dura-
tion and different DWI and FLAIR findings. Ratio of DWI/FLAIR
mismatch positive and negative patients was 2 : 1in patients with
mRS<2and 5 : 1in patients with mRS > 2. The p value was greater
than the significance level (p = 0.08).

Graf 4 Vysledny klinicky stav u pacientd s vyjadienou shodou ¢i
neshodou na DWI a FLAIR. Pacienti se shodou na DWI a FLAIR dosa-
hovali prekvapivé castéji lepsich klinickych vysledka. Vysledek nebyl
statisticky vyznamny.

The clinical outcome in DWI/FLAIR positive and negative patients.
The clinical outcome in DWI/FLAIR nagative patients was surprisingly
worse than in DWI/FLAIR positive group. The result was statistically
insignificant.

Graf 5 Velikost léze a vliv na vysledny stav pacienta podle mRS. Ne-
byl prokazan vyznamny vztah mezi velikosti nejvétsi léze a vyslednym
mRS (p =0,40).

Lesion size and its influence on clinical outcome (mRS). There was
no relationship between size of the largest lesion and mRS (p = 0,40).



Reverzibilita cytotoxického edému
byla zkoumana v fadé studif (11, 12).
Vysledky studif jsou znacné rozdilné
a vykazuji ¢etnost reverzibility v roz-
mezi 0-83% (11). V nasem souboru
pacient( byla reverzibilita vzacna a vzdy
parcidlni. VSichni pacienti s parcialni
regresi rozsahu zmén cytotoxické-
ho edému se Casné po L&ché klinicky
zlepsili. Nap¥ic vsemi skupinami vyvoje
rozsahu cytotoxického edému vcetné
téch s progresi zmén byli zastoupeni
jedinci, u kterych bylo pozorovdno
klinické zlepSeni po &Cbé. Tento jev se
da vysvétlit obnovenim funkce hypoper-
fundované mozkové tkané, u které jiz
byla porusena funkce, ale jesté nedoslo
k rozvoji cytotoxického edému.
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