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Hlavni stanovisko prace

Autofi chtéji seznamit odbornou vefejnost

se zobrazovacimi a klinickymi charakteristi-
kami raritni nemoci moyamoya a pfispét tim
k zachycenf vice ptipadd v nasi populaci.

. SOUHRN

DostalJ, Tupy R, Mracek J, Heidenreich F,
Priban V. Moyamoya - radiodiagnostickeé a kli-
nické charakteristiky vzacného onemocnéni

Moyamoya je vzacné onemocnéni zplsobujici
progresivni stenotizaci termindlnich Gsekd
obou vnitfnich karotid a jejich vétvi. V priibéhu
nemoci vznikd kiehkd sit kolateral v povodi

zejména stfedni mozkové tepny. V termindlni
: fazi je zasobeni mozku z vnitfnich karotid

nahrazeno vyluénym zasobenim mozku trans-
durdlnimi spojkami ze zevnich karotid. Nazev

je japonskym vyrazem pro ,oblacek koufe”,

ktery pfipominaji jemné mnohocetné bazdln{
kolateraly na angiogramu.
Vyskyt nemoci je typicky pro asijské zemé

a zachyt v Evropé je raritni. Vysoka morbidita
i amortalita je zplsobena ischemickymi

nebo hemoragickymi komplikacemi. P¥i
Casné diagndze lze zdvazny pribéh zvritit.
Lécba je vyhradné chirurgicka - jsou prova-
dény rizné druhy revaskulariza¢nich
operaci mozku bez poruseni stavajicich
kolaterdl.

Zakladem diagnostiky je DSA, podle niZ lze
hodnotiti pokrocilost a formu nemoci. Nova

zjisténi posilila roli magnetické rezonance pfi

diagnostikovdni choroby a pfinesla dalsi vhled
do jeji patofyziologie. Vysledky funkénich vy-

Setfeni mozku jsou nepostradatelnymi faktory
pfiindikaci operace. Neinvazivni angiografické

i zobrazovaci metody pfinaseji na soucasnych

modernich pfistrojich informace o rozsahu
onemocnéni a také pomahaji s pldnovanim
operace.

Vzhledem k nepoméru publikovanych pfipa-
dlia uvddéné incidence se autofi domnivaji,

: Ze Cast pacientl s nemoci moyamoya v nasf

populaci neni zachycena. Cilem tohoto sdéleni

¢ jesezndmit odbornou vefejnost se vzacnym

Major statement

Authors wish to introduce imaging and clini-
cal features of rare moyamoya disease and
contribute to detection of more cases in our
population.

SUMMARY

Dostal J, Tupy R, Mracek J, Heidenreich F,
Priban V. Moyamoya - radiodiagnostic and
clinical characteristics of the rare disease

Moyamoya is a rare disease which causes progres-
sive stenosis of the terminal parts of both inter-
nal carotid arteries and their branches. During
the course of the disease, a net of fragile collater-
alizing vessels forms in the territory of the middle
cerebral artery. In the terminal stage, the brain
blood supply from the internal carotid arteries is
replaced by an exclusive blood supply from the
transdural anastomoses from the external carotid
arteries. The name is a Japanese expression for
a ,puff of smoke”, which is resembled by the fine
basal collateralizing vessels on the angiogram.

The occurrence of the disease is typical for
Asian countries and it is rare in Europe. High
morbidity and mortality is caused by ischaemic
or hemorrhagic complications. In early diag-
nosed patients, severe course of the disease
can be reversed .The treatment is exclusively
surgical - it is based on various techniques
of brain revascularization surgeries without
damaging existing collateralizing vessels.

The gold standard of the diagnostics is the
DSA. Based on the DSA, the stage and form
of the disease can be assesed. New findings
have strenghtened the role of the magnetic
resonance imaging in the diagnostics of the
disease and brought a new insight into the
pathophysiology. The results of the brain func-
tional studies are indispensable factors in the
surgery indications. Non-invasive angiographic
techniques on modern devices bring informa-
tion about the extent of the disease and help
with the pre-operative planning.

With regard to the numbers of published
cases and claimed incidence, the authors be-
lieve, that part of the moyamoya patients can



: onemocnénim a charakteristickymi znaky
: zobrazovacich vysetfen.

Klicova slova: bazalnf kolateraly, EC-IC bypass,
ivy sign, revaskularizace, Suzukiho klasifikace.

UvoD

Nemoc moyamoya je vzacné onemocné-
ni zpUsobujici progresivni stenotizaci
terminalnich dsek( obou vnitfnich karo-
tid a jejich vétvi. Casny kompenzatorn{
mechanismus je neovaskularizace ve
formé jemné sité kiehkych bazalnich ko-
laterdl. Patognomickym znakem onemoc-
nénf je obraz téchto novotvorenych cév
na angiogramu, ktery pfipomina oblacek
koure (japonsky moyamoya). Nelécend
nemoc vede k tézké morbidité a vysoké
mortalité vlivem ischemickych a hemora-
gickych komplikaci. Pfi casné diagndze lze
zavazny pribeéh zvratit. Zakladem lécby
je chirurgicka revaskularizace mozku bez
poruseni stdvajicich kolateral.

Vzhledem k nepoméru publikovanych
pFipadd a uvadéné incidence se autofi
domnivaji, Ze ¢ast pacientl s nemoci
moyamoya v nasi populaci neni zachy-
cena. Cilem tohoto sdéleni je seznamit
odbornou verejnost se vzacnym one-
mocnénim a charakteristickymi znaky
zobrazovacich vySetfen.

CHARAKTERISTIKA NEMOCI

Nemoc moyamoya je bilaterdlni stenoti-
zace feCisté vnitini karotidy pti absenci
jiné pridruzené patologie. Pfi postizeni
jedné nebo obou stran a pridruzeném
onemocnéni se jedna o moyamoya
syndrom. Timto onemocnénim mdze
byt mnoZstvi v nasi populaci relativné
béznych chorob, napf. neurofibromaté-
za I typu, ateroskleréza, meningitida,
hypertyreéza nebo Down(v syndrom.

Prvni zminka o nemoci je z roku
1957 z Japonska (1), podrobnéjsi popis
a vlastni nazev byl publikovan v roce
1969 (2). Prvni publikace o vyskytu
nemoci v Ceské republice je z roku 1970
(3). Pozdéji bylo u nds publikovdno
nékolik kazuistik (4-6) a soubor deviti
pacientd (7).
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go unnoticed. The aim of this communication
is to introduce imaging and clinical features of
the rare moyamoya disease and contribute to
detection of more cases in our population.

Key words: basal collaterals, EC-IC bypass, ivy
sign, revascularization, Suzuki classification.

Jedna se prevazné o onemocnéni
mladého véku - postizeny jsou vétsi-
nou déti a mladi dospéli. Druhy vrchol
vyskytu je popisovan ve ctvrté dekadé
zivota (8). Nejvyssi vyskyt je v Japonsku
a v dalsich vychodoasijskych zemich
(Cina, Korea). Prevalence je tfi a7 deset
pfipadi na 100 000 obyvatel, incidence
je 0,35 pripadd na 100 000 obyvatel
rocné, témér 2krat castéji jsou postize-
ny zeny (9). V Evropé je moyamoya po-
vazovana za raritni chorobu, incidence
je asi desetinova (10). Familiarni pod-
klad byl v Japonsku zjistén u 10-15 %
pripadd. Etiologie neni zcela jasna.
Onemocnéni ma zfejmé kombinovany
autoimunitni a kongenitalni podklad.

U déti prevazujiischemické priznaky
charakteru tranzitornich ischemickych
atak, zhorseni kognice a opozdéni
vyvoje. Riziko iktu je az 13 % rocné (11).
V dospélé populaci se nemoc manifes-
tuje krvacenim, ischemické priznaky
ale nejsou vyjimecné. Hemoragie jsou
nejcastéji v oblasti bazalnich ganglif
(40 %), intraventrikularné (30 %)
avthalamu (15 %) (12). Zdrojem
krvaceni jsou novotvorené kolateraly
s kfehkou cévni sténou a na nich vzniklé
vyduté (13).

Lécba je chirurgicka. Konzervativni
lécba nepfinasi uzitek (14). Dlouhodobé
sledovani by mohlo pacienta poskodit.
Zakladem lécby je operacni revaskula-
rizace, kterou je mozné provést piimo
i nepfimo. Uspéch nepfimé revas-
kularizace je umoznén pFitomnosti
cirkulujicich vazogennich rdstovych
faktor(. Na kortex zbaveny arachnoidey
je priloZzena bohaté vaskularizovana
tkan, ze které dojde k novotvorbé cév
proristajicich do mozku. Touto tkanf
m(zZe byt temporalni sval (encefalo-
myosynangiéza — EMS) nebo rukav
tukové tkané s netknutou a. temporalis
superficialis ponechanou v kontinuité
(encefaloduroangiosynangiéza — EDAS).
Tyto metody jsou pouzivané vzhledem
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Predozadni angiogram: (a) bohata sit kolateral v povodi levé ICA; (b) obdobny ndlez v povodi pravé ICA u stejné pacientky (jedna se tedy o ne-

moc moyamoya)

DSA AP projection: (a) shows a rich net of collateralizing vessels in the left ICA territory; (b) shows similar finding in the right ICA territory

k rozmérm cév u détské populace,
u ostatnich pacientl dopliuji pfimou
revaskularizaci.

Piimou revaskularizaci je nizkopri-
tokovy extra-intrakranidlni bypass.
Jedna se o nasiti vétve a. tempora-
lis superficialis (STA) na terminalni
korovou vétev a. cerebri media (MCA).
Vlivem fenoménu maturace na zdkladé
mechanickych vlastnosti cév a poptdv-
ky mozku po okyslicené krvi pritok
bypassem postupné nariista. Uspéch
operace u hemoragické formy spociva
vjednoznacném snizeni rizika krvacent,
jak bylo prokazano v prospektivni studii
Japan Adult Moyamoya Trial (15).

DIAGNOSTIKA

DSA

Zlatym standardem diagnézy je DSA.
Obraz nemoci se mtze lisit u détskych

a dospélych pacientl. Na zdkladé
angiografického nalezu rozlisil Suzuki
tri formy onemocnéni: basal, ethmoidal
a vault moyamoya. Vincidlni fazi jsou
dominantni bazalni kolaterdly (basal
moyamoya) (obr. 1 a,b), postupné se
zapojuji kolateraly ethmoiddlnia v ter-
mindlnim stadiu prebiraji prokrveni
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mozku kolaterdly z povodi zevni karoti-
dy - ECA (vault moyamoya).

Nédzev basal moyamoya odkazuje na
vznik jemné sité kolateral pfi bazi lebni.
Na zakladé premény fyziologického
feCisté na patologické a jeho dalsiho
vyvoje stanovil Suzuki Sest stadii nemo-
ci (obr. 2 a,b, tab. 1). V prvnim stadiu
dochdzi ke stenotizaci apexu vnitini
karotidy (ICA). Zmény jsou mélo patrné
a snadno prehlédnutelné. S progresi
do druhého stadia zacinaji moyamoya
zmény - dilatuji se vSechny magist-
rdlni mozkové tepny a v oblasti apexu
vnitini karotidy se za¢ina utvaret jemna
sit kolaterdl. Je zfetelny patognomic-
ky obraz hypertrofickych bazalnich
kolaterdl zejména v povodi MCA, které
pripominaji oblacky koute. Primdrnim
mistem vzniku neovaskulatury jsou
perforujici arterie (aa. lenticulostriatae
laterales et mediales). Tretim stadiem je
progrese moyamoya zmén, jsou patrné
stendzy a ndsledné uzavéry ICA, MCA
a pfedni mozkové tepny (ACA). Bazalni
kolaterdly se zvyraznuji a objevuji se
prvni spojky z ECA. Ve ¢tvrtém stadiu
postupné bazalni kolateraly mizi,
uzavira se ICA az k zadni komunikujici
tepné a posiluji se transduralni kolate-
raly z ECA. Pivodni bazalni kolateraly
postupné zanikaji a objevuje se kola-
teralizace z ethmoidalnich arterif (vice

dale - forma ethmoidal moyamoya).
Zmény gradudlné pokracuji patym
stadiem, kdy na angiogramu prestdvaji
byt detekovatelné vsechny magistralni
vétve vnitini karotidy a bazalni kola-
terdly se minimalizuji, jsou detekova-
telné jen v oblasti sifonu ICA. Okluze
ICA pokracuje proximdlné az do jejiho
segmentu C2 (petrézni segment). Ko-
laterdly z ECA posiluji. Finalnim Sestym
stadiem je stav, kdy na DSA kompletné
zanikd karoticky sifon a kolateraly na
bazi a parenchym je zasoben vyhradné
trandurdlné cestou ECA a vertebrobazi-
ldrnim povodnim.

Popsané projevy jsou nejlépe vyjad-
feny u détskych pacientd. Pfi sledovani
dospélych s moyamoya nemoci nejsou
zmény jednotlivych stadii tak jedno-
znacné vyjadrené. Jednim z moznych
vysvétleni je fakt, Ze fetalni a détsky
mozek potfebuje mnozstvi cév k ra-
pidnimu ristu, vytvareni kolaterdl je
snadnéjsi. V dospélosti je vyvoj mozku
ukoncen a kapacita k neovaskularizaci
je snizena (16).

Ethmoidal moyamoya u mladych
pacient( gradudlné navazuje na basal
moyamoya progresi do 4. a 5. stadia
dle Suzukiho. Zejména v patém sta-
diu bazalni kolateralizace ustupuje
a ethmoiddlni posiluje. Pro ethmoidalni
formu je typickd jemnd sit tepének na
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stropu orbity na bo¢nim angiogramu.
Tyto cévy vychazeji z a. ophtalmica,
prednich a zadnich ethmoidanich tepen
a ze zevnich karotid. Neovaskularizace
z ethmoidalnich tepen prochazi v lami-
na cribrosa podél vldken cichového ner-
vu, kde stoupd intraduralné a komuni-
kuje s mozkovymi cévami. U déti rozsah
kolaterdl koreluje se stupném nemoci,
u dospélych tato souvislost zfejma neni
(16).

Vault moyamoya je forma one-
mocnéni, pti kterém je patologicka
neovaskularizace patrna v neurokraniu
(cranial vault). Jedna se o duro-pi-
alni anastomdzy vychazejici z povodi
zevni karotické tepny (ECA), zejména
a. meningea media a a. temporalis
superficialis - rete mirabile anasto-
mosis. Suzuki popisuje devét oblasti
této neovaskularizace (obr. 3). Vault
moyamoya se nevyskytuje v pocatecnich
stadiich Suzukiho klasifikace. U déti jeji

Suzukiho klasifikace formy basal moyamoya. (a) bo¢ni projekce: stadium 1 - zuZovdni
apexu vnitini karotidy, stadium 2 - zacatek bazalnich moyamoya kolaterdl, stadium 3 - inten-
zifikace bazdlni moyamoya, stadium 4 - minimalizace bazdlni moyamoya, stadium 5 - redukce
moyamoya, stadium 6 — vymizeni moyamoya; (b) pfedozadni projekce

Suzuki Classification of basal moyamoya. (a) lateral view: stage 1 - narrowing of carotid
fork, stage 2 - initiation and appearance of basal moyamoya, stage 3 - intensification of ba-
sal moyamoya, stage 4 - minimization of basal moyamoya, stage 5 - reduction of moyamoya,
stage 6 — disappearance of moyamoya; (b) AP view

Tab. 1. Suzukiho klasifikace
Table 1. Suzuki classification

Stupenn | Nalez na DSA

I zlzeni apexu ICA

1I pocatek bazdlnich MMD zmén (kolateral), dilatace ACA a MCA

111 zvyraznéni bazdlni MMD, sniZeni toku az uzavér ACA a MCA

v redukce bazalni MMD, kolateraly z ECA (PCA a ethmoiddlni tepny)

v uzdavér ICA, ACA, MCA, zvyraznéni kolateral z ECA, redukce bazalni MMD
VI vymizeni bazalni MMD, ICA a jejich vétvi, zdsobeni mozku pouze z ECA

ICA - vnitini karoticka tepna, MMD - nemoc moyamoya, ACA - pfedni mozkovd tepna, MCA - stfedni mozkova tepna, ECA - zevnf karoticka
tepna, PCA - zadni mozkova tepna

ICA -internal carotid artery, MMD - moyamoya disease, ACA - anterior cerebral artery, MCA - middle cerebral artery, ECA - external
cerebral artery, PCA - posterior cerebral artery

Devét oblasti neovaskularizace u formy
vault moyamoya dle Suzukiho: FPM -
frontopolarni paramedialni oblast,

BRM - bregmaticka paramedidlni oblast,
BRL - bregmaticka lateralni oblast,

PM - parietdlni paramedialni oblast,

PL - parietalnf lateralni oblast, POM -
parietookcipitdlni paramedialni oblast,
POL - parietoockipitalni lateralni oblast,
OL - okcipitalni laterdlni oblast, T - oblast
transverzalniho sinu

Nine regions of neovascularization in
vault moyamoya according to Suzuki:
FPM - frontal pole paramedian region,
BRM - bregma paramedian region, BRL -
bregma lateral region, PM - parietal
paramedian region, PL - parietal lateral
region, POM - parietooccipital parame-
dian region, POL - parietooccipital lateral
region, OL - occipital lateral region, T -
paratransverse sinus region
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Magneticka rezonance: vlevo T2 FLAIR (fluid attenuated inversion recovery), vpravo T2 sek-
vence. Sipky ukazuji na postmalatické zmény (pseudocysty a gliézu) v kortexu a subkortikalni
bilé hmoté levého temporalniho laloku.

Magnetic resonance: T2 FLAIR (fluid attenuated inversion recovery) left, T2W right. Arrows
point to cortical and subcortical postmalatic lesions (pseudocysts and gliosis) in the left

temporal lobe.

vyskyt stoupd od tretiho stupné basal
moyamoya. U dospélych se jen vzdcné
vyskytuje vjiném nez v Sestém stupni
(16, 17).

MAGNETICKA REZONANCE

Watershed infarkty a atrofie mozku jsou
nespecifickymi pfiznaky onemocnéni
(obr. 4, 5). Pokud se vyskytnou v dét-
ském véku, je imperativem dalsi kom-
plexni vysetfeni. Nova zjisténi zobrazo-
vacich charakteristik nemoci prinaseji
dalsi porozuméni slozité patofyziologii
onemocnéni. Zvyseny signal leptome-
ning konturujici povrch mozku na T2
FLAIR sekvencich je nazyvan ,ivy sign”
(znak brectanu) a reflektuje zpomaleni
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az obraceni toku v kortikdlnich tepnach
(obr. 6). Tento ptiznak koreluje s néle-
zem snizeni cerebrovaskuldrni rezervni
kapacity (CVRC) (viz nize) a pfi Gispésné
revaskularizaci mize zcela zaniknout
(18). 2D FLAIR sekvence zobrazuji tento
jev lépe nez 3D sekvence (19).

Dalsi popsany charakteristicky znak
se nazyva ,medullary streaks”. Jeho
podklad nenf presvédcivée vysvétlen, ale
mize mit spojitost se vznikem ischemie
(20). Jedna se o v T2W sekvencich hy-
perintenzni prouzky v bilé hmoté moz-
ku, které sméruji kolmo na dlouhou osu
mozkovych komor.

UZitecné mze byt zobrazeni
krvacivych projevi onemocnéni (SWI
sekvence) nebo akutnich ¢i probéhlych

Magneticka rezonance: DWI (diffusion
weighted imaging). V pravém frontdlnim
laloku a v centrdln krajiné jsou patrné
viceCetné hypersignalni akutniischemie.

Magnetic resonance: DWI (diffuse wei-
ghted imaging). Multiple acute ischemic
lesions can be seen in the right frontal
lobe and in the motor cortex.

infarktd mozkové tkané (DWI/ADC
sekvence).

TOF MRA a CTA

Neinvazivni angiograficka zobrazeni
pFindseji kvalitniinformace zejména

o vétsich cévdch, ale zobrazenijemné
sité bazalnich kolateral mdze byt pfi
pouziti modernich pfistroji na MRA
také dobre patrné (obr. 7). Obé tyto
metody mohou mit uzitek pfi chirur-
gickém planovani - zobrazeni vhodné
extrakranialni darcovské cévy pred ex-
tra-intrakranidlnim (EC-IC) bypassem,
zobrazeni miry stenotizace magistral-
nich cév Willisova okruhu nebo ozfej-
méni kolateralizace. Nalezena periferni

Magneticka rezonance: T2 FLAIR (fluid
attenuated inversion recovery). Vlevo je
nélez pred revaskularizacnim neurochirur-
gickym vykonem. Sipky ukazujf na oblasti
pomalého toku krve v leptomeningealnich
kolateraldch projevujicich se zvysenym
signdlem (ivy sign). Vpravo je shodna
oblast po revaskularizaéni operaci s vymi-
zenim priznaku.

Magnetic resonance: T2 FLAIR (fluid
attenuated inversion recovery). On the
leftis shown the finding before a neuro-
surgical revascularization. Arrows point to
the area of a slow leptomeningeal blood
flow, causing high intensity signal - ivy
sign. On the right, there is an identical
area after the surgery. Loss of ivy sign can
be seen.



Magneticka rezonance: angiografie TOF
(time of flight). Sipky ukazujf na oblast
tepennych kolateral.

Magnetic resonance: TOF (time of flight)

angiography. Arrows point to the area of
collateralizing vessels.

aneurysmata se mohou vyskytovat na
velkych i malych tepnach a v pribéhu
nemoci nebo po revaskularizaci mize
dojit jak k jejich vymizend, tak i rup-
tufe (21). Postup pfri jejich nalezu je
individualni.

Bylo popsano pouziti kvantitativni
MRA (QMRA) s dobrym vysledkem (22).
Vzhledem k omezené dostupnosti neni
toto vySetfeniv soucasnosti zafazeno
do bézné praxe.

VYSETRENI HEMODYNAMIKY

Porucha privodu krve do mozkového
fecisté pti progresivni stenotizaci
magistralnich tepen vede ke snizeni
krevniho zadsobeni mozkové tkané.
Kompenzatornimi mechanismy jsou
vazodilatace mozkovych arteriol, zvy-
Send extraként frakce kysliku (oxygen
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extraction fraction - OEF) a v delsim
casovém horizontu vznik kolaterdlniho
fecisté.

Chronicka hypoperfuze mozkové tka-
né mZe byt pric¢inou ztraty schopnosti
autoregulace pratoku krve mozkem
(cerebrovaskuldrni rezervni kapacity).
Mozek neni schopen adekvatnich reakci
na zmény perfuzniho tlaku, protoze
arterioly jsou chronicky v maximalni di-
lataci a nejsou jiz schopny reagovat na
dalsi vazodilatacni stimul. Byly popsany
riizné modality schopné zobrazit tuto
funkci mozku (23-27). Mira zachované
CVRC nepiimo koreluje s tizi onemocné-
ni moyamoya (28). VySetfeni se provadi
dvéma zhodnocenimi krevniho pritoku
mozkem na CT perfuzi - vjeho klidovém
stavu (obr. 8 a) a po aplikaci vazodi-
latacniho stimulu (typicky jde oi.v.
aplikaci acetazolamidu) (29) (obr. 8 b).
Situace, kdy postiZzené teritorium rea-
guje na vazodilatacni stimul snizenim
pratoku v disledku ,kradeze krve okolni
tkani” se nazyva steal fenomén. Kvanti-
tativni pokles o vice nez 5 % je negativ-
nim prognostickym faktorem.

OEF je mnozstvi kysliku extrahova-
né z protékajici krve nutné k udrzeni
funkcni a morfologické integrity tkané.
PFi poklesu mozkového perfuzniho tlaku
(CPP) a CBF dochdzi k vzestupu OEF.
Pokud je pokles zasobeni mozku krvi
natolik tézky, Ze zvySeni OEF nestaci
k pokryti metabolickych potfeb, dochazi
k dysfunkci bunék a naopak k poklesu
OEF. K vysettenije pouzivané *0-PET.

CT perfuze: (a) klidova CT perfuze ukazuje
kritickou perfuzi kortikdlni oblasti obou-
stranné hemisferdalné s mnohocetnymi
starsimi postischemickymi zménami
vpravo paritedlné; (b) zatéZzovd CT perfuze
(po aplikaci vazodilatacniho stimulu -i.v.
acetazolamidu) ukazuje vyéerpanou CVRC
vpravo v povodi MCA (steal fenomén),

v ostatnich oblastech je CVRC zachovana

CT perfusion: (a) resting CT perfusion
shows a critical perfusion in bilateral
cortical areas and multiple older postis-
chaemic lesions in the right parietal lobe;
(b) stress CT perfusion (after vasodilation
challenge by i.v. acetazolamide applicati-
on) shows almost depleted cerebrovascu-
lar reactivity (CVRC) in the right parietal
lobe in the MCA territory. CVRCin other
areas is preserved
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Tab. 2. Berlinska klasifikace
Table 2. Berlin classification

Modalita Nalez Body
stendza/okluze 1
DSA stendza/okluze + IC kompenzace 2
stendza/okluze + IC kompenzace + EC-IC kompenzace 3
MR bez znamek ischemie 0
ischemie pfitomna 1
CVRC > 0
<-5% 2
1. lehké laz2
stadium nemoci | IL. stfedni 3az4
II1. tézké 5az6

CVRC - cerebrovaskuldrni rezervni kapacita, IC - intrakranidlni, EC - extrakranidlni
CVRC - cerebrovascular reserve capacity, IC - intracranial, EC - extracranial

KLASIFIKACE

Suzukiho klasifikace

Suzukiho klasifikace (viz vy$e) na
zdkladé DSA ukazuje morfologicky stav
a vyvoj mozkového fecisté, ale neni

v piimém vztahu k prognéze onemoc-
praxi byla stanovena Berlinskd klasifi-
kace.
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