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Abstrakt 
U pacientů s akutní ischemickou cévní mozkovou příhodou (iCMP) je viabilita 

mozkové tkáně posuzována pomocí CT perfuze (CTP). U okluze velké tepny předního 

povodí s trváním symptomů > 6 hod. či neznámou dobou trvání, jsou výsledky CTP 

jedním ze základních indikačních kritérií pro mechanickou trombektomii (MT). V časném okně < 6 hod. od vzniku symptomů je však přínos CTP zpochybňován a k indikaci MT se nepoužívá. Studovali jsme možnosti využití CTP u této skupiny 

pacientů, kteří podstoupili úspěšnou MT indikovanou na základě platných doporučení a 
kontrolní zobrazení 24 ± 2 hodiny od MT. 

V rámci první větve studie jsme hodnotili přesnost 3 typů nastavení výpočetních 

parametrů NeuroPerfusion Suite syngo.via SW pro CTP s cílem najít to, které by 

nejpřesněji predikovalo rozsah definitivního infarktu na kontrolní MR. Ischemické jádro jsme definovali jako oblast: A) cerebral blood flow (CBF) < 30 % při srovnání s 

kontralaterální mozkovou hemisférou; B) CBF < 20 %; C) cerebral blood volume < 1,2 
ml/100 ml. Nastavení jsme testovali na 47 pacientech. Absolutní shoda mezi objemem 

ischemického jádra a objemem definitivního infarktu byla slabá (ICC 0,64–0,69, RMSE 58,9–66). V případě použití nastavení A a C, CTP nadhodnotila rozsah infarktu u 53 %, 

u nastavení B u 26 %. Dle našich výsledků tedy ani jednoho z testovaných nastavení 

nebylo ideální, avšak nastavení B se kvůli nejmenší míře nadhodnocení objemu 
definitivního infarktu jeví jako nejvhodnější. 

Druhá větev se zabývala prediktory klinického výsledku v závislosti na rychlosti 

růstu ischemie v časné fázi – early infarct growth rate (EIGR) od vzniku iCMP po CTP, i v pozdní fázi mezi CTP a kontrolním zobrazením – late infarct growth rate (LIGR). 
Zařadili jsme 71 pacientů, z nich 31 % dosáhlo neuspokojivý klinický výsledek (mRS 3–6). Jejich data byla srovnána s pacienty, kteří dosáhli po MT funkční nezávislosti. Pacienti s neupokojivým výsledkem byli starší (medián 78 vs. 68 let; 95% CI 6 až 16; p < 0,001), 
měli větší objem ischemického jádra (52,5 vs. 10; 95% CI 11 až 81; p < 0,001) i 
definitivního infarktu (186,5 vs. 18,5 ml; 95% CI 55,3 až 214; p < 0,001). Růst ischemie 

byl signifikantně rychlejší v časné i pozdní fázi, EIGR (23,9 vs. 6,7 ml/hod.; 95% CI 3,26 

až 53,68, p = 0,002), LIGR (2 vs. 0,3 ml/hod.; 95% CI 1,1 až 6,1; p < 0,001). 
Nejvýznamnější vliv na klinický výsledek z námi sledovaných faktorů měla rychlost růstu ischemie po MT, tedy LIGR a objem definitivního infarktu. 

 
 

Klíčová slova: CT perfuze, parametry, ischemické jádro, růst ischemie.  



 
 

Abstract 
CT perfusion (CTP) is applied to assess brain tissue viability in patients with acute ischemic stroke. CTP results are one of the most significant indication criteria for mechanical thrombectomy (MT) in case of large vessel occlusion in the late time window > 6 hours or in wake-up strokes. However, CTP is not the modality of choice to determine candidates suitable for MT in the early time window < 6 hours, as the benefits of CTP are questionable in this time setting. We studied cohort of patients after technically successful MT performed regardless of CTP results with follow-up imaging 24 ± 2 hours after MT. 
In the first part of the study, we evaluated the accuracy of 3 types of NeuroPerfusion Suite syngo.via SW parameter settings for CTP aiming to determine the most accurate one in predicting the final infarct volume (FIV) measured on follow-up MRI. The ischemic core was defined as follows: A) cerebral blood flow (CBF) < 30 % compared with the contralateral hemisphere; B) CBF < 20 %; C) cerebral blood volume < 1,2 ml/100 ml. We studied 47 patients. The absolute agreement between ischemic core volume and FIV was poor (ICC 0.64–0.69, RMSE 58.9–66.0). Setting A and C overestimated FIV in 53%, setting B in 26% patients. According to our results, none of the settings was optimal, but we consider setting B the best because of the lowest overestimation rate. 
In the second part, we dealt with predictors of clinical outcome according to the infarct growth rate in the early phase – early infarct growth rate (EIGR) from the stroke onset to CTP; and in the late phase between CTP and follow-up – late infarct growth rate (LIGR). We studied 71 patients, with 31% of candidates having a poor outcome (mRS 3–6), and performed intergroup data assessment. Patients with a poor outcome were older (median 78 vs. 68 years; 95% CI 6 to 16; p < 0.001), had a larger ischemic core volume (52,5 vs. 10; 95% CI 11 to 81; p < 0.001) and FIV (186,5 vs. 18,5 ml; 95% CI 55,3 to 214; p < 0.001). Infarct growth rate was faster in the early and late phases, EIGR (23,9 vs. 6,7 ml/hour; 95% CI 3,26 to 53,68, p = 0,002), LIGR (2 vs. 0,3 ml/hour; 95% CI 1,1 to 6,1; p < 0.001). LIGR and FIV were the strongest predictors. 
 
 

Key words: CT perfusion, parameters, ischemic core, infarct growth rate.  
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Seznam zkratek 
AB   arteria basilaris 
ACA   arteria cerebri anterior 
ACC   arteria carotis communis 
ACI   arteria carotis interna 
ACM   arteria cerebri media 
ACoA  arteria communicans anterior 
ACoP  arteria communicans posterior 
ACP   arteria cerebri posterior 
ADC   apparent diffusion coefficient 
AF   atriální fibrilace 
AICA  arteria cerebelli inferior anterior 
ASPECTS  Alberta Stroke Program Early CT score  
AV   arteria vertebralis 
CBF   cerebral blood flow 
CBV   cerebral blood volume 
CI   konfidenční interval 
CMP   cévní mozková příhoda 
CT   výpočetní tomografie 
CTA   výpočetní tomografická angiografie 
CTP   výpočetní tomografická perfuze 
DAPT  duální antiagregační terapie 
DSA   digitální subtrakční angiografie 
DWI    difuzní vážení 



2 
 
 

EIGR   early infarct growth rate 
EKG   elektrokardiografie 
ELPD  očekávaná logaritmická bodová prediktivní hustota 
FLAIR   fluid attenuated inversion recovery 
GRE   gradient echo 
hCMP  hemoragická cévní mozková příhoda 
HEB   hematoencefalická bariéra 
ICC   vnitrotřídní korelace 
ICH   intracerebrální hemoragie 
iCMP  ischemická cévní mozková příhoda 
IGR   infarct growth rate 
IM   infarkt myokardu 
IQR   interquartile range 
IVT   intravenózní trombolýza 
KL   kontrastní látka 
LIGR   late infarct growth rate 
MIP   maximum intensity projection 
MR   magnetická rezonance 
MRA   magnetické rezonanční angiografie 
mRS   modifikovaná Rankinova škála 
MT   mechanická trombektomie 
mTICI  modified Thrombolysis in Cerebral Infarction 
NA   nehodnoceno 
NASCET  North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial 
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NECT  nativní výpočetní tomografie 
NIHSS  National Institute of Health Stroke Scale 
NMDA  N-methyl-D-aspartát 
PFO   perzistující foramen ovale 
PICA   arteria cerebelli inferior posterior 
rCBF   relativní cerebral blood flow 
rCBV  relativní cerebral blood volume 
RMSE  směrodatná odchylka chyb  
ROPE  Risk of Paradoxical Embolism 
SAH   subarachnoidální hemoragie 
SCA   arteria cerebelli superior 
SD   standardní odchylka 
SW   software 
TE   echo time 
TI   inversion time 
TMAX  time to maximum 
TOAST  Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment 
TOF    time of flight 
TR   repetition time 
VRT   volume rendering technique  
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1. Úvod 
 Epidemiologie 

Cévní mozková příhoda (CMP) je celosvětově druhou nejčastější příčinou smrti (Campbell et al., 2019). Ročně postihne více než 12 milionů lidí, přičemž v budoucnu se 
očekává další navýšení počtu případů (GBD 2016 Lifetime Risk of Stroke Collaborators, 2019). Celoživotní riziko vzniku CMP pro jednotlivce se odhaduje na přibližně 25 % (GBD 2016 Lifetime Risk of Stroke Collaborators, 2018). 

Mortalita se především díky zlepšení zdravotní péče za posledních 20 let snížila asi o polovinu, i přesto však zůstává vysoká (OECD, 2021). Ročně na CMP umírá více než 
5 milionů lidí (GBD 2016 Lifetime Risk of Stroke Collaborators, 2019). Kromě vysoké mortality je problémem i další osud přeživších, kteří se často potýkají se zhoršenou 

kvalitou života (GBD 2016 Lifetime Risk of Stroke Collaborators 2019; Peng et al., 2022). Navíc se pouze přibližně polovina těchto pacientů dožije dalších 5 let, hranici 10 
překoná už jenom třetina postižených (Peng et al., 2022; Sennfält et al., 2018). 

Navzdory již dosaženému pokroku v diagnostice a léčbě zůstává CMP závažnou 
diagnózou s obrovskými socioekonomickými dopady (Strilciuc et al., 2021). 

 Definice a klasifikace cévní mozkové příhody 
Existuje několik definic CMP, přičemž každá má svá úskalí. Zjednodušeně je CMP definována jako stav náhle vzniklého neurologického deficitu zapříčiněného poruchou 

cévního zásobení mozku (Kuriakose et al., 2020; Murphy et al., 2020). Tato definice však 

nepočítá s takzvanými němými ischemiemi (silent strokes), o jejichž existenci jsme se 

dozvěděli až s rozvojem zobrazovacích metod, konktrétně sekvence difuzního vážení (DWI) na magnetické rezonanci (MR) (Sacco et al., 2013; Vermeer et al., 2007). Ačkoliv 

hovoříme o němých ischemiích, tak klinicky němé obvykle nejsou a opakované němé infarkty se mohou projevit poruchou kognitivních funkcích či neurologickými deficity 

(Sacco et al., 2013; Smith et al., 2017). Tato problematika se navíc dostala do popředí i v souvislosti s rozvojem intervenční kardiologické a kardiochirurgické léčby (Indja et al., 2019; Osmancik et al., 2021). 
Základní dělení CMP je založené na mechanizmu vzniku poruchy cévního 

zásobení, kdy rozlišujeme 2 velké skupiny, ischemickou CMP (iCMP) a hemoragickou CMP (hCMP) (Zhou et al., 2022). 
1.2.1 Ischemická cévní mozková příhoda 

Přibližně 87 % případů CMP tvoří iCMP zapříčiněná uzávěrem cévy, a to v 99 % 
uzávěrem arterie a v 1 % žíly (Rosamond et al., 2008; Zhou et al., 2022). 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=GBD+2016+Lifetime+Risk+of+Stroke+Collaborators%5BCorporate+Author%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=GBD+2016+Lifetime+Risk+of+Stroke+Collaborators%5BCorporate+Author%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=GBD+2016+Lifetime+Risk+of+Stroke+Collaborators%5BCorporate+Author%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=GBD+2016+Lifetime+Risk+of+Stroke+Collaborators%5BCorporate+Author%5D
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1.2.1.1 Arteriální ischemická cévní mozková příhoda 
U naprosté většiny pacientů s iCMP je příčinou okluze tepny různého kalibru 

zásobující mozkovou tkáň (Campbell et al., 2019). 
1.2.1.1.1 Arteriální zásobení mozku 

Mozek je zásoben krví přitékající tepnami přední a zadní cirkulace, které jsou 

propojené na bazi lební do Willisova okruhu (Obrázek 1) (Prince et. al, 2013). Jeho 
funkce je zásadní při uzávěru některé z tepen, jelikož umožňuje redistribuci krve (Prince et al., 2013). Kompletní okruh však není vždy vytvořen a u většiny populace se setkáváme s jeho varietami (Jones et al., 2021). 

Tepny přední cirkulace zásobují většinu mozkových hemisfér včetně bazálních 

ganglií (Prince et al., 2013). Hlavní tepnou přivádějící krev do přední cirkulace je arteria carotis interna (ACI) (Prince et al., 2013). ACI odstupuje z arteria carotis communis (ACC) v trigonum caroticum v úrovni 3. až 4. krčního obratle (Kikuta et al., 2019; Prince et al., 2013). Distálně se ACI větví na arteria cerebri anterior (ACA) a arteria cerebri media (ACM) (Prince et al., 2013). ACA je spojená s druhostrannou ACA přes arteria communicans anterior (ACoA) (Prince et al., 2013). 
Mozeček, mozkový kmen a také část mozkových hemisfér jsou zásobené z tepen 

zadní cirkulace (Prince et al., 2013). Do zadní cirkulace přivádí krev arteria vertebralis (AV) odstupující z arteria subclavia (Prince et al., 2013). Spojením 2 AV vzniká arteria basilaris (AB) (Prince et al., 2013). Z ní odsupují další tepny tvořící Willisův okruh, arteria cerebri posterior (ACP) a arteria communicans posterior (ACoP) (Prince et al., 2013). Dalšími důležitými větvemi zadní cirkulace jsou větev AV arteria cerebelli inferior 

posterior (PICA), dále z AB odstupující arteria cerebelli inferior anterior (AICA) a arteria cerebelli superior (SCA) (Giotta Lucifero et al., 2021). Klinicky důležitou variantou 
zadního povodí je Percheronova arterie, která odstupuje z ACP, dále se větví a zásobuje oba thalamy a část mesencefala (Kheiralla et al., 2020). 
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Obrázek 1: Anatomie Willisova okruhu na MRA 

AB, arteria basilaris; ACA, arteria cerebri anterior; ACI, arteria carotis interna; ACM, arteria cerebri media; ACP, arteria cerebri posterior; AV, arteria vertebralis. 
 
1.2.1.1.2 Patofyziologie  

Mozková tkáň je typická svými vysokými energetickými nároky (Magistretti et al., 2015). Pro správné fungování mozek spotřebuje přibližně 20 % z celkové spotřeby 

glukózy a kyslíku (Zlokovic et al., 2011). Normální průtok krve je přibližně 50 ml/100 g 

mozkové tkáně za minutu (Heiss et al., 1981). Pokud se průtok sníží přibližně pod 20 ml/100 g tkáně za minutu, dochází k ischemii (Baron, 2001). 
V nejhorším scénáři za každou minutu trvání ischemie při uzávěru velké tepny 

zanikne 1,9 milionu neuronů a 12 km myelinových vláken (Saver, 2006). Dnes je však 
již známo, že závislost času a rozsahu ischemických změn není lineární, ale rychlost růstu ischemie a následně také její definitivní rozsah jsou ovlivněné řadou faktorů (Hakimelahi et al., 2014; Rocha et al., 2017). Z těchto faktorů jsou nejvíce diskutovány leptomeningeální anastomózy, ale problematika je složitější a významnou roli zde hrají 
také autoregulační mechanismy a neuroplasticita (Jiang et al., 2019; Lin et al., 2021; Rocha et al., 2017). Mimoto je potřeba si uvědomit, že ne všechny struktury mozku jsou 
stejně vulnerabilní vůči hypoperfuzi a lokalizace arteriálního uzávěru má zásadní vliv na 
další osud pacienta (Payabvash et al., 2011). 
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Se snížením průtoku krve je spojena snížená dodávka kyslíku a glukózy (Dirnagl et al., 1999). To vede k nedostatku energie nevyhnutné pro správné fungování transportních 

mechanizmů a následně k poruchám homeostázy (Woodruff et al., 2011). Dochází k 
depolarizaci neuronů, glutamát, jakožto hlavní excitační neurotransmiter, se hromadí 

extracelulárně a nadměrně aktivuje své N-methyl-D-aspartátové (NMDA) receptory (Woodruff et al., 2011). Dochází ke vzniku excitotoxicity, zvýší se intracelulární 

koncentrace vápenatých i sodíkových iontů (Woodruff et al., 2011). Zvýšení 

intracelulární koncentrace vápníku vede k aktivaci lipáz, kináz, proteáz a endonukleáz, a 

následně ke spuštění apoptózy (Woodruff et al., 2011). K dalšímu poškození tkáně při ischemii přispívají také vznikající volné radikály, které se spolupodílí na spouštění 
apoptózy a indukují zánětlivou odpověď (Woodruff et al., 2011). 

Na podkladě těchto dějů vzniká nejdřív cytotoxický edém, kdy se zvětší objem 

buněk a zmenší se objem extracelulárního prostředí (Simard et al., 2007). Později dochází k porušení plasmatické membrány s následným vylitím obsahu buněk extracelulárně a 
vzniká edém vazogenní (Broughton et al., 2009). Součástí je porušení hematoencefalické 

bariéry (HEB) (Woodruff et al., 2011). 
Po několik minutách bez přítoku krve se část mozkové tkáně stává nekrotickou, 

nazýváme ji ischemickým jádrem (core) (Woodruff et al., 2011). Ischemické jádro je ireverzibilně poškozenou, terapeuticky nezachranitelnou tkání (Liu et al., 2010). Tato oblast je obklopena zónou penumbry, která zůstává metabolicky aktivní a je potenciálně zachranitelná (Broughton et al., 2009; Hakim, 1998). Právě na ni cílíme při léčbě iCMP. 
Neurony zde podléhají apoptóze, při které jsou na rozdíl od nekrózy poškozené buňky 
destruované organizovaně zevnitř, čímž se minimalizuje poškození okolí (Broughton et. al., 2009). 

V dalším období dochází k procesům, při kterých je zásadní role glie. Přibližně po 

48 hodinách od začátku ischemie vzniká reaktivní astroglióza, kdy astrocyty hypertrofují 

a formují gliovou jizvu (Choudhury et al., 2016). Mikroglie přispívají 

svým neuroprotektivním efektem, oligodendrocyty umožňují remyelinizaci (Garcia-Martin et al., 2022; Jin et al., 2017). Kruciální je také neuroplasticita (Alia et al., 2017). 
1.2.1.1.3 Klasifikace arteriální ischemické cévní mozkové příhody 
1.2.1.1.3.1 Klasifikace na základě patofyziologie 

Vzhledem ke značné heterogenitě této skupiny z hlediska patofyziologie existuje 
velké množství klasifikací (Radu et al., 2017). Nejpoužívanější je Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) klasifikace, která rozlišuje iCMP při ateroskleróze 

velkých tepen (makroangiopatii), kardioembolizační iCMP, lakunární infarkty, jiné a 

kryptogenní iCMP s neznámou příčinou (Adams et al., 1993). Ačkoliv má tato klasifikace 



10 
 
 

řadu omezení a byla opakovaně modifikována, zůstává v praxi nejvyužívanější zejména 

díky své jednoduchosti (Radu et al., 2017). 
V případě makroangiopatie na zobrazovacích metodách nacházíme okluzi či > 50% 

stenózu velké tepny zásobující mozek na podkladě aterosklerotických změn (Obrázek 2) (Adams et al., 1993). Ischemické léze velikosti > 15 mm nacházíme v bílé či šedé hmotě (Adams et al., 1993).  
Obrázek 2: Stenóza ACI sin. na CTA 

Zobrazena > 50% stenóza ACI sin. těsně za odstupem z ACC na podkladě 
aterosklerotického plátu na sagitální (a) a axiální (b) rekonstrukci.  

V případně kardioembolizační iCMP je zdrojem embolu srdce, kdy nejčastější 

příčinou je atriální fibrilace (AF) (Arboix et al., 2010). Ta může vést ke stagnaci krve a 

následné formaci trombu nejčastěji v oušku levé srdeční síně (Campbell et al., 2019). Mezi další vysoce rizikové onemocnění z hlediska kardioembolizační iCMP řadíme 

infekční endokarditidu, dilatační kardiomyopatii, infarkt myokardu, chlopenní vady, 
perzistující foramen ovale (PFO), myxom síně a další (Obrázek 3) (Adam et al., 1993). Riziko představují i kardiochirurgické výkony (Malikova et al., 2021; Osmancik et al., 2021; Salazar et al., 2001). U tohoto typu iCMP jsou ischemie často lokalizované v 
různých arteriálních teritoriích, někdy se můžeme navíc setkat i s embolizací do 

systémového řečiště (viz také Obrázek 7) (Adams et al., 1993). Na zobrazovacích 

metodách v tomto případě nenacházíme aterosklerotické změny tepen vysvětlující příčinu vzniku iCMP (Adams et al., 1993). 
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Obrázek 3: Defekt septa síní na CT 

Na CT po aplikaci KL zobrazen na koronární (a) a axiální (b) rekonstrukci defekt septa síní (šipka) 
u 23leté pacientky s iCMP, který byl následně řešen okludérem (c).  

Lakunární infarkty vznikají při okluzi tepen malého kalibru odstupujících z Willisova okruhu (Davis et al., 2004). Příčinou okluze může být mikroangiopatie 
vznikající na podkladě lipohyalinózy vedoucí ke zúžení průsvitu tepen, se kterou se 
setkáváme zejména u hypertoniků a diabetiků (Davis et al., 2004). Minoritní příčinou 
lakunárních infarktů je také embolizace (Futrell, 2004). Na zobrazovacích metodách 

nacházíme ischemické léze velikosti do 15 mm lokalizované v bazálních gangliích, 

capsule interně, thalamech, pontu, méně v mesencefalu a medulle oblongatě díky kratším 

méně vulnerabilním tepnám (viz také Obrázek 8) (Adams et al., 1993). 
Do skupiny jiných příčin iCMP patří například vaskulitidy, genetická onemocnění, disekce arterie, různá hematologická onemocnění a další (Obrázek 4) (Adams et al., 1993).  
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Obrázek 4: Akutní ischemie na MR při disekci AV sin. 

V levé mozečkové hemisféře na DWI (a) zobrazena hyperintenzní léze s poklesem signálu na ADC (b) odpovídající akutní ischemii (červená šipka). Na T1 vážené sekvenci s potlačením tuku (c) zobrazen intramurální hematom (žlutá šipka) při disekci AV sin. u 27leté pacientky s akutní iCMP.  
Poslední podskupinou jsou kryptogenní iCMP s neznámou příčinou. Řadíme sem 

případy, kdy i přes extenzivní vyšetření nenacházíme jednoznačnou příčinu a také ty, kdy naopak nacházíme několik možných příčin iCMP (Adams et al., 1993). 
1.2.1.1.3.2 Klasifikace na základě lokalizace lézí 

Další dělení iCMP je založené na lokalizaci ischemických lézí a částečně se 

překrývá s výše uvedenou klasifikací na základě patofyziologie.  
Nejčastější podtyp iCMP tvořící přibližně 40 % případů iCMP je způsoben okluzí 

velké tepny zásobující mozek, na podkladě které vzniká ischemie v teritoriu dané tepny s postižením šedé i bílé hmoty (Obrázek 5) (Campbell et al., 2019; Chung et al., 2014; Saba et al., 2016). Za velké tepny považujeme intrakraniální úsek ACI a proximální úseky 

ACA, ACM, ACP, dále jsem řadíme také AV a AB (Rennert et al., 2019). Nejčastěji 

postiženou tepnou je v případě tohoto podtypu iCMP ACM (González Delgado et al., 2012). Bylo již opakovaně prokázáno, že dominující příčinou je trombembolie (Campbell 

et al., 2019). Podkladem jsou aterosklerotické změny tepen, kdy při expozici lipidového 

jádra plátu toku krve při zánětu či ulceraci vzniká trombus (Campbell et al., 2019). Ten 

může následně způsobit okluzi tepny, nebo může dojít k jeho oddělení a embolizaci do 

řečiště (Campbell et al., 2019). Za nejrizikovější z hlediska vzniku iCMP považujeme 

pláty lokalizované v ACI těsně za odstupem z ACC (Campbell et al., 2019). 
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Obrázek 5: Teritoriální ischemie na NECT 

Hypodenzní oblast vpravo frontotemporoparietálně představuje subakutní ischemické změny v povodí ACM dx. při jejím uzávěru (hvězdička).  
Interteritoriální ischemie jsou lokalizované na rozhraní arteriálních teritorií 

(Obrázek 6) (Weill et al., 2017). Vznikají v důsledku hypoperfuze, které podkladem je 
nejčastěji stenóza či okluze karotické tepny, případně je zapříčiněná prolongovanou hypotenzí či kardiálním selháním (Weill et al., 2017). 

 
Obrázek 6: Interteritoriální ischemie na MR 

Na DWI (a, b) patrné hyperintenzní léze odpovídající akutním ischemiím na rozhraní povodí ACA dx. a ACM dx., ACM dx. a ACP dx. Na doplněné CTA (c) detekována stenóza ACI dx. 
(šipka) za odstupem z ACC.  

Můžeme se také setkat s multiteritoriálními ischemiemi, kdy nejčastější příčinou je kardioembolizace, případně ateroskleróza tepen (Obrázek 7) (Akhtar et al., 2019). 
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Obrázek 7: Multiteritoriální ischemie na MR 

Četné hyperintenzní léze velikosti < 5 mm na DWI sekvenci v obou hemisférách odpovídající 

akutním ischemiím u pacienta po recentním kardiochirurgickém výkonu.  V případě drobných ischemií lokalizovaných v bazálních gangliích, capsule 

interně, thalamech či mozkovém kmeni se jedná nejspíše o již zmiňované lakunární infarkty (Obrázek 8) (Adams et al., 1993). 
 

Obrázek 8: Lakunární infarkt na MR 

V capsula interna dx. na DWI (a) zobrazena hyperintenzní léze < 5 mm s poklesem signálu na 

ADC mapě (b), hyperintenzní na T2 FLAIR (c) odpovídající akutní ischemii (šipka). 
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Specifickou skupinou jsou ischemie vznikající při anoxii či hypoxii (Obrázek 9). Ty jsou patrné dominantně ve vysoce metabolicky aktivních oblastech, kterými jsou neokortex, bazální ganglia, hippokampus a mozeček (Fugate, 2017). 
 

Obrázek 9: Anoxické poškození mozku na NECT 

Na NECT patrná inverze denzity šedé a bílé hmoty u pacienta po prolongované resuscitaci pro 
srdeční zástavu.  
1.2.1.1.4 Klinický obraz 

Klinický obraz u pacientů s iCMP je daný zejména rozsahem a lokalizací okluze tepny (Murphy et al., 2020). Pro kvantifikaci závažnosti iCMP se v praxi používá National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS), kdy se hodnotí úroveň vědomí, 

motorika, řeč, vizuální funkce, vyhovění výzvě a další (Brott et al., 1989). Pacient může 

získat 0-42 bodů, přičemž čím vyšší je počet bodů, tím je iCMP závažnější (Brott et al., 1989). 
Okluze ACM se typicky manifestuje kontralaterálním senzorimotorickým deficitem, apraxií (Dressing et al., 2020; Murphy et al., 2020). V případě uzávěru ACM 

dominantní strany je přítomná také afázie, někdy Gerstmanův syndrom projevující se akalkulii, agrafii, poruchou pravolevé diskriminace a hmatovou agnózii (Chen, et al., 2013; Murphy et al., 2020). U pacientů s uzávěrem ACM nedominantní strany bývá 

přítomný neglekt syndrom a různé formy agózie (anozognózie, asomatognózie, 
astereoagnózie, apod.) (Buxbaum et al., 2014). 

Izolovaná okluze ACA je málo častá (Park et al., 2021). Nejčastěji se projeví 

motorickým deficitem kontralaterální dolní končetiny, afázii, abulii, inkontinencí moči (Park et al., 2021).  Uzávěr její větvě arteria Heubneri zásobující hlavu nucleus caudatus, 
přední raménko capsula interna, přední část nucleus lentiformis a ventrální thalamus se 
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projeví kontralaterální hemiparézou horní končetiny a obličeje (Yilmaz et al., 2016). 
Okluze tepen zadního povodí se může projevit poruchami vizu, ataxií, vertigem, nystagmem, dysfonií, dysfagií, kontralaterální parézou či poruchami paměti (Murphy et al., 2020). Při okluzi kmene AB se setkáváme s progredující poruchou vědomí až locked-in syndromem (Smith et al., 2005). V případě uzávěru distálního úseku AB mluvíme o top-of-basilar syndromu, který se projeví poruchami zraku, okohybnými poruchami, 

změnami chování a somnolencí (Caplan, 1980). 
Lakunární infarkty jsou většinou asymptomatické, někdy se však můžou projevit jako takzvané lakunární syndromy typické hemiparézou, senzorickým deficitem, 

hemiataxií, hemichoreou a hemibalismem, pseudobulbárním syndromem s dysartrií, dysfagii a pláčem či smíchem (Arboix et al., 2009). U pacientů s lakunárními infarkty se vzhledem k společnému patofyziologickému podkladu často vyskytuje i leukoaraióza, 
která se může manifestovat jako Biswangerova nemoc typická pomalu progredující 

demencí, emoční inkontinencí, pseudobulbárním syndromem, motorickým deficitem, 

poruchou chůze a inkontinencí (Arboix et al., 2009). 
1.2.1.1.5 Diagnostika 

Urgentní zobrazení pomocí tomografických metod je v případě iCMP zcela 
kruciální pro další management a zásadním způsobem ovlivňuje prognózu pacienta (Murphy et al., 2020). 
1.2.1.1.5.1 CT 

Výpočetní tomografie (CT) je díky své rychlosti, dostupnosti a také neexistenci 
absolutních kontraindikací metodou první volby v diagnostice CMP (Malikova et al., 2022). Standardní CT vyšetření u pacienta se suspektní CMP se skládá z nativní 
výpočetní tomografie (NECT), výpočetní tomografické angiografie (CTA) a výpočetní tomografické perfuze (CTP). 
1.2.1.1.5.1.1 Nativní CT 

NECT je vysoce senzitivní v posouzení přítomnosti intrakraniální hemoragie a slouží také k vyloučení některých jiných hrubších intrakraniálních patologií imitujících CMP, které jsou nazývány stroke mimics (Aygun et al., 2002; Buck et al., 2021). 
NECT je nevyhnutné také pro hodnocení rozsahu časných akutních ischemických 

změn. Pro tento účel se používá semikvantitativní skórovací sytém Alberta Stroke Program Early CT score (ASPECTS) (Barber et al., 2000). Ten slouží pro hodnocení 

ischemických změn v povodí ACM, kdy její povodí je rozdělené do 10 částí, z čeho každá 

část představuje 1 bod. Hodnotí se oblast insuly, nucleus caudatus, nucleus lentiformis, capsula interna a 6 kortikálních oblastí (Obrázek 10). V případě přítomnosti akutních 
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ischemických změn na NECT v 1 z 10 hodnocených částí teritoria ACM se odčítá 1 bod. 
Pokud na NECT nejsou patrné akutní ischemické změny, pacient získá plných 10 bodů. 

Hodnocení ASPECTS má však své úskalí. Stanovení ASPECTS je zcela závislé na 

zkušenostech hodnotitele, neboť v časném stádiu ischemie na NECT nacházíme často 

pouze diskrétní změny ve smyslu setřelé diferenciace šedé a bílé hmoty (Campbell et al., 2019; Farzin et al., 2016). Jelikož hodnota ASPECTS je naprosto zásadní pro další management pacientů s iCMP, je snaha unifikovat a optimalizovat jeho hodnocení. Za 
tímto účelem bylo vytvořeno několik automatických softwarů (SW), jejichž použití v praxi je nyní i přes úvodní pochybnosti považované za relativně spolehlivé (Obrázek 10) (Nagel et al., 2017). 

 
Obrázek 10: Hodnocení ASPECTS na NECT pomocí SW 

Na obrázku červeně zvýrazněné 3 z 10 hodnocených části povodí ACM dx. (nucleus caudatus, nucleus lentiformis, capsula interna) značící detekci akutních ischemických změn u pacienta s uzávěrem ACM dx. s hodnotou ASPECTS 7.  
V dalších dnech se ischemické změny stávají hypodenzními, a tudíž jsou mnohem 

lépe detekovatelné hodnotitelem (Saba et al., 2016). V případě rozsáhlejších 

ischemických změn můžeme pozorovat expanzivní chování (Saba et al., 2016). Pokud bychom aplikovali kontrastní látku (KL), došlo by k sycení ischemické tkáně (Saba et al., 2016). Zhruba po týdnu dochází na NECT k takzvané pseudonormalizaci nálezu, jejíž 
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podkladem je hyperémie či menší hemoragie, postkontrastní sycení přetrvává (Saba et al., 2016). Později vzniká gliová jizva, která bývá doprovázená fokální atrofií mozkové tkáně (Saba et al., 2016). Pro srovnání obrazů ischemií různého stáří na NECT viz Obrázek 11. 
Obrázek 11: Srovnání ischemie různého stáří na NECT 

U pacienta s okluzí větve ACM sin. na vstupním NECT (a) nalézáme zcela diskrétně setřelou strukturu (šipka) při akutních ischemických změnách. Na kontrolním NECT (b) provedeném po 8 dnech je patrná hypodenzní oblast odpovídající subakutní ischemii (šipka). Na NECT po roce (c) jsou v tomto místě detekovatelné chronické postischemické změny (šipka). 
 

Na NECT můžeme také diagnostikovat akutní trombus v tepně jako takzvaný dense artery sign (Jensen-Kondering et al., 2010). Tento příznak je však nespecifický a nelze na 

něj spoléhat (Chieng et al., 2020). 
1.2.1.1.5.1.2 CT angiografie 

CTA je zásadní pro posouzení cévního řečiště, včetně zhodnocení přístupu pro 

endovaskulární léčbu (Saba et al., 2016). V případě iCMP je naším hlavním úkolem detekovat a lokalizovat uzávěr velké tepny, který je patrný jako stop v náplni (Almekhlafi et al., 2019; Malikova et al., 2022). Rychlá selekce pacientů s okluzí velké tepny je 
kruciální, neboť právě ti jsou vhodnými kandidáty pro endovaskulární léčbu (Almekhlafi et al., 2019). 

Vyšetření se provádí po aplikaci jodové KL typicky v rozsahu od oblouku aorty až po vertex. Zdrojová data se pro potřeby diagnostiky postprocesingově zpracovávají a 

rekonstruují pomocí maximum intensity projection (MIP) ve 3 rovinách (axiální, 

koronární, sagitální), popřípadě lze využít i 3D rekonstrukci pomocí volume rendering technique (VRT) (Obrázek 12). 
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Obrázek 12: NECT a CTA u pacienta s iCMP 

Na NECT (a) je patrný dense artery sign v ACM sin. (žlutá šipka). Na CTA provedené od oblouku aorty po vertex (c) je na axiální MIP (b) a VRT (d) rekonstrukci potvrzená okluze ACM sin. 
(červená šipka).  

Jsou 2 možnosti provedení vyšetření: monofázicky ve vrcholu arteriální fázi a 

multifázicky s arteriální, venózní a pozdní venózní fází. Použití multifázického vyšetření 

je výhodné hlavně v případě uzávěrů distálnějších úseků tepen, kterých diagnostika může 

být jinak problematická (Fasen et al., 2020; Yu et al., 201). 
Dalším úskalím CTA je diagnostika kalcifikovaných embolů, se kterými se 

setkáváme u pacientů s aterosklerotickými pláty karotických tepen či u těch s 

kalcifikovanou aortální nebo mitrální chlopní (Fasen et al., 2020; Walker et al., 2014). 
Nápomocné pro jejich diagnostiku je pečlivé zhodnocení NECT, kdy cíleně hledáme kalcifikace v průběhu tepen (Walker et al. 2014). 

Kromě posouzení přítomnosti cévního uzávěru či stenóz máme navíc možnost hodnotit i leptomeningeální kolaterální oběh. Pro tento účel je nejvhodnější multifázická CTA s MIP rekonstrukcemi (Garcia-Tornel et al., 2016). Existuje několik klasifikací 
kolaterálního oběhu, kdy mezi nejpoužívanější řadíme hodnocení dle Tana (Tan et al., 2009), Masse (Mass et al., 2009) a Regenhardta (Regenhardt et al., 2022). Jednoduché 

hodnocení dle Regenhardta rozlišuje kolaterální oběh na symetrický, maligní a jiný, jak 

je patrné na Obrázku 13 (Regenhardt et al., 2022). 
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Obrázek 13: Hodnocení kolaterálního oběhu dle Regenhardta 

Na MIP rekonstrukci CTA zobrazen symetrický (a), jiný (b) a maligní (c) kolaterální systém u 3 
různých pacientů s uzávěrem ACM dx.  ZDROJ: Regenhardt RW, Lev MH, He J, et al. Symmetric collateral pattern on CTA predicts favorable outcomes after endovascular thrombectomy for large vessel occlusion stroke. PLoS One. 2023;18(5): e0284260. 
 
1.2.1.1.5.1.3 CT perfuze 

CTP je zobrazovací metoda umožňující posoudit viabilitu mozkové tkáně, a tudíž 
odlišit ischemické jádro a penumbru (Alves et al., 2014). Tato metoda je známá již řadu 

let, avšak její výsledky a přínos v diagnostice byly dlouho považovány za sporné (Mazzei et al., 2015). Její návrat podmínila až publikace výsledků multicentrických studií DAWN a DEFUSE 3 v roce 2017, které využívali výsledky CTP pro predikci klinického výsledku 

u pacientů léčených endovaskulární léčbou v pozdním časovém okně > 6 hodin od vzniku 
symptomů (Albers et al., 2017; Jovin et al., 2017). Nyní jsou výsledky CTP součástí 

indikačních kritérií pro léčbu části pacientů s akutní iCMP (Albers et al., 2017; Berge et al., 2021; Neumann et al., 2021; Powers et al., 2019). 
Vyšetření probíhá opakovaným skenováním po aplikaci jodové KL. Základními 

parametry využívanými pro výpočet ischemického jádra a penumbry jsou cerebral blood flow (CBF), cerebral blood volume (CBV) a time to maximum (TMAX). CBF je objem 
krve protékající mozkovou tkání za jednotku času, CBV je celkový objem krve v daném 

objemu mozkové tkáně, TMAX představuje čas mezi přítokem KL do tepny a jejím 

přítokem do mozkové tkáně (Konstas et al., 2009; Wouters et al., 2017). Dedikovaný SW 
počítá absolutní hodnotu CBF v ml/100 g/ min. a CBV v ml/100 g , současně se 
vypočítává i relativní hodnota CBF (rCBF) a relativní hodnota CBV (rCBV) v procentech (Konstas et al., 2009). rCBF a rCBV se počítají jako rCBF = CBFi/ CBFh *100 a rCBV = CBVi/ CBVh *100, kde CBFi a CBVi jsou hodnoty měřené v hemisféře s akutními 
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ischemickými změnami a CBFh a CBVh jsou hodnoty měřené v odpovídající oblasti 

kontralaterální hemisféry bez akutních ischemických změn. Prahové hodnoty pro 

identifikaci ischemického jádra a penumbry nastavuje uživatel. Na základě tohoto 

nastavení následně SW vypočítá příslušné objemy ischemického jádra a penumbry. Definitivním výsledkem jsou perfuzní mapy zobrazující lokalizaci a rozsah ischemického 

jádra a penumbry (Obrázek 14) (Geuskens et al., 2015). Ischemické jádro je 

charakterizované snížením CBF i CBV, kdežto penumbra má redukovaný pouze CBF (Lui et al., 2010). TMAX je prodloužen v případě ischemického jádra i penumbry (Lui et al., 2010). 
 

Obrázek 14: Perfuzní mapy u pacienta s okluzí ACM sin. 

Perfuzní mapy (a-d) u pacienta s okluzí ACM sin. potvrzenou na CTA (e) (šipka). Na finální 

perfuzní mapě (d) je ischemické jádro zaznačeno červeně, penumbra žlutě. V oblasti 
ischemického jádra výrazně snížený CBF (b) a CBV (a) (znázorněno fialově až černě), také zde 

prodloužený TMAX (c). 
 
Na trhu dnes existuje velké množství výrobců, kteří nabízí SW pro CTP. Nejznámějším a celosvětově nejrozšířenějším je SW RAPID (iSchemaView Inc., Menlo Park, CA, USA). Mezi často používané patří také NeuroPerfusion suite na pracovní stanici syngo.via. (Siemens Healthineers, Erlangen, Germany), Olea (Olea Medical, La 
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Ciotat, France) a IntelliSpace Portal CT Brain Perfusion (Royal Philips Healthcare, Best, The Netherlands). 
1.2.1.1.5.2 MR  

MR je nejsenzitivnější metodou pro zobrazení akutních ischemických změn (Chalela et al., 2007; Schaefer, 2001). Jsme díky ní schopni relativně přesně určit stáří 

ischemických změn (Allen et al., 2012). I přesto však především z důvodu dostupnosti a rychlosti vyšetření zůstává v diagnostice CMP metodou volby CT (Provost et al., 2019). 
Nicméně, v některých případech je pro správnou diagnózu MR nevyhnutná. Jedná se hlavně o menší ischemie bez průkazu uzávěru velké tepny na CTA a ischemie 
lokalizované v mozkovém kmeni (Moreau et al., 2013; Roh et al., 1991). Navíc MR má 

vyšší senzitivitu i specificitu také v diagnostice stroke mimics (Vymazal et al., 2012). 
Pro hodnocení akutních ischemických změn jsou nejdůležitějšími sekvencemi DWI a T2 FLAIR (fluid attenuated inversion recovery) (Allen et al., 2012). Sekvence DWI je 

založená na detekci volného pohybu molekul (Campbell et al., 2019). V hyperakutním 

stádiu ischemie je přítomný cytotoxický edém, při kterém se zvětšuje objem buněk a 

zmenšuje se objem extracelulárního prostoru (Simard et al., 2007). To vede k omezení 

volné difuze molekul vody, a tedy i protonů vodíku. Ischemické změny následně 

zobrazíme jako hyperintenzní na DWI s odpovídajícím poklesem signálu na apparent diffusion coefficient (ADC) mapě, která kvantifikuje sílu restrikce difuze. Pokud má léze 

tyto signálové charakteristiky, jedná se o akutní ischemickou lézi s restrikcí difuze. Díky tomuto principu jsme schopni zobrazit ischemické změny prakticky již v momentu jejich vzniku (Schaefer, 2001). Později, zhruba po 4-6 hodinách, při porušení buněčných 

membrán dochází ke vzniku vazogenního edému, který je již detekovatelný i na T2 FLAIR jako hyperintenzní léze (Schaefer, 2001). Právě tento jev může být využitý u 

pacientů s neznámým vznikem iCMP. Očekáváme, že pokud je přítomná ischemie s restrikcí difuze beze změn na T2 FLAIR, pacient je vhodným kandidátem pro 

endovaskulární léčbu (Sabo et al., 2016). 
V subakutním stádiu ischemie nacházíme zvýšený signál na T2 FLAIR a DWI, 

avšak bez poklesu signálu na ADC (Saba et al., 2016). Nejedná se teda o lézi s restrikcí difuze, a tento jev nazýváme T2 shine through. Poté přechází ischemie do chronického 

stádia (Allen et al., 2012). Sycení ischemie po aplikaci KL bývá patrné od konce prvního 

týdne a může přetrvávat až 3 měsíce (Allen et al., 2012). Pro srovnání signálových 

charakteristik ischemií různého stáří viz Obrázek 15. 
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Obrázek 15: Srovnání ischemií různého stáří na MR 

Obraz akutní ischemie (první řádek) se zvýšeným signálem na DWI, poklesem 
signálu na ADC a hyperintenzní lézí na T2 v nucleus caudatus dx. a kortikálně 
(šipka). Subakutní ischemie (druhý řádek) na rozhraní povodí ACM a ACA sin. se 
zvýšeným signálem na T2 FLAIR a DWI, avšak bez poklesu na ADC (šipka). 
Chronické postischemické změny (třetí řádek) v oblasti bazálních ganglií a insuly 
sin. hypointenzní na DWI, hyperintenzní na ADC a pseudocystou s lemem okolní 
gliózy na T2 FLAIR (šipka). 

 
MR může být také použitá pro hodnocení uzávěru velké tepny. Pro tento účel se 

používá magnetická rezonanční angiografie (MRA) bez nebo s použitím gadoliniové KL (Malikova et al., 2022). V případně nativní MRA je nejčastější technikou time of flight (TOF) (Obrázek 16) (Wheaton et al., 2012). Ta má však určitá úskalí, jelikož je založená na detekci toku (Wheaton et al., 2012). Pomalé toky či tok v cévě probíhající paralelně 
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s vrstvou nebudou detekovány, obdobná situace nastane i v případě turbulentního či 

retrográdního toku (Malikova et al., 2022). Vzhledem k těmto limitacím se senzitivita 
nativní MRA v diagnostice okluzí pohybuje kolem 87 %, v případě stenóz 

intrakraniálních tepen kolem 70 % (Almekhlafi et al., 2019). MRA s KL není zatížena 

těmito limitacemi a je tedy lepší v diagnostice okluzí, avšak nevýhodou je nutnost podání KL (Dhundass et al., 2020). 
 

Obrázek 16: Ukázka MRA 

Na MRA metodou 3D TOF (a) zobrazena okluze ACI sin. (šipka). Na MR po aplikaci KL (b) 
patrný defekt v náplni v ACI sin. při jejím uzávěru (šipka). 

 
Na trhu je také MR perfuze, přičemž máme několik možností provedení bez i s aplikací KL (Petrella et al., 2000). Pracujeme s obdobnými parametry jako u CTP a 

výsledkem jsou také perfuzní mapy (Schaefer, 2001). 
1.2.1.1.6  Léčba 

O dalším managementu pacienta rozhoduje neurolog na základě klinického stavu a 

nálezu na zobrazovacích metodách. 
V případě akutní iCMP je snaha o co nejrychlejší obnovení průtoku krve s cílem minimalizovat rozsah ischemického postižení (Woodruff et al., 2011). K tomu máme k dispozici intravenózní trombolýzu (IVT) a endovaskulární léčbu, které se někdy i 

kombinují (Turc et al., 2019). 
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1.2.1.1.6.1 Intravenózní trombolýza 
Při IVT se nejčastěji se aplikuje altepláza, která je rekombinantní formou tkáňového 

plazminogenového aktivátoru a štěpí plazminogen na plazmin (Campbell et al. 2019). 
Podstatou trombolýzy je následná degradace fibrinu aktivovaným plazminem (Campbell et al. 2019). 

Podání IVT je doporučené u pacientů < 4,5 hodin od vzniku symptomů, jelikož u 

těchto pacientů snižuje mortalitu a invaliditu (Emberson et al., 2014). Dle nejnovějších 

doporučení je však IVT indikovaná i u pacientů s delším trváním symptomů a u těch s neznámým časem vzniku iCMP (Berge et al., 2021; Ma et al., 2012; Thomalla et al., 2018). Vodítkem je v tomto případě nález na MR či nález na perfuzním vyšetření (Berge et al., 2021; Neumann et al., 2021). V případě použití MR je hranicí objem akutní ischemie na DWI < 100 ml beze změn na T2 FLAIR (Berge et al., 2021; Neumann et al., 2021). V případě použití perfuzního vyšetření je hranicí objem ischemického jádra < 70 ml a objem penumbry > 10 ml (Berge et al., 2021; Neumann et al., 2021). Kromě toho je 

nutností hodnota ASPECTS ≥ 7 (Neumann et al., 2021). 
Hlavní kontraindikací podání IVT je přítomnost intrakraniální hemoragie, dalšími jsou faktory obecně zvyšující riziko krvácení jako je například recentní operace či trauma, 

účinná antikoagulační léčba či koagulopatie (Powers et al., 2019). 
Rizikem IVT je hemoragická transformace ischemie (Obrázek 17) (Campbell et al., 2019). Udává se 2-5% riziko symptomatické intracerebrální hemoragie, kdy za symptomatickou hemoragii považujeme hematom tvořící > 30 % ischemie s expanzivním 

chováním a klinickou manifestací (Whiteley et al., 2016). 
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Obrázek 17: Hemoragická transformace ischemie po podání IVT na NECT 

Iniciální NECT (a) u pacienta s okluzí ACM dx. je bez známek hemoragie. Na kontrolním NECT 

(b) po podání IVT je přítomná hemoragická transformace ischemie v části povodí ACM dx. patrná 

jako hyperdenzní oblast (hvězdička), zobrazen také hemocefalus (šipka). 
 
1.2.1.1.6.2 Endovaskulární léčba 

U pacientů s iCMP způsobenou uzávěrem velké tepny je metodou volby 

endovaskulární léčba mechanickou trombektomií (MT), která je nejefektivnější a umožní 

těmto pacientům dosáhnout nejlepší možný klinický výsledek (Albers et al., 2017; Goyal et al., 2016; Jovin et al., 2017; Powers et al., 2019). 
Pro provedení MT jsou ustanovené následující indikační kritéria: instrumentáriem 

dostupný uzávěr velké tepny (ACI, M1 a M2 úsek ACM), ASPECTS ≥ 6, NIHSS ≥ 6, hodnota dle modifikované Rankinovy škály (mRS) 0–3 před iCMP, věk ≥ 18 let (Mokin et al., 2019). Dalším kritériem je časový faktor, kde však došlo k určitým změnám. V minulosti byla MT indikovaná pouze u pacientů se symptomy trvajícími < 6 hodin, 
avšak studie DAWN a DEFUSE 3 prokázaly přínos MT i u pacientů léčených až < 24 hodin od vzniku iCMP, pokud byla na zobrazovacích metodách přítomna terapeuticky 
ovlivnitelná tkáň – penumbra (Albers et al., 2017; Nogueira et al., 2018). Na základě 

těchto zjištění byla indikační kritéria pro MT u pacientů přicházejících po > 6 hodinách od vzniku symptomů přehodnocena a byla do nich zahrnuta informace o rozsahu viabilní 

tkáně získaná pomocí perfuzního vyšetření (Mokin et al., 2019; Turc et al., 2019). Hranicí 

je objem ischemického jádra na CTP < 70 ml a objem penumbry ≥ 15 ml, v případě 

použití MR je to objem ischemie na DWI ≤ 25 ml (Šaňák et al., 2019; Turc et al., 2019). 
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Pro zprůchodnění tepny se používají stent retrievery a aspirační katetry (Obrázek 18). 
 

Obrázek 18: Instrumentárium používané při MT včetně odstraněného trombu 

Fotografie stent retrievru (a) používaného pro odstranění trombů (b). 
 
Technickou úspěšnost výkonu můžeme hodnotit pomocí různých systémů, kdy 

nejrozšířenějším je modified Thrombolysis in Cerebral Infarction (mTICI), pětistupňový 
skórovací systém založený na hodnocení pomocí digitální subtrakční angiografie (DSA) (Zaidat et al., 2013). mTICI 3 představuje kompletní reperfuzi s plněním tepen až do periferie (Zaidat et al., 2013). Pokud po MT přetrvávají defekty v náplni periferních větví, 

jedná se o mTICI 2 , kdy odlišujeme ještě 2 podskupiny – mTICI 2b s přetrvávajícím 

perfuzním výpadkem < 1/2 teritoria tepny a mTICI 2a s výpadkem > 1/2 teritoria (Zaidat et al., 2013). Za technicky úspěšnou MT považujeme reperfuzi mTICI 3 a mTICI 2b 
(Obrázek 19) (Yoo, et al., 2013; Zaidat et al., 2013). 
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Obrázek 19: DSA provedená při rekanalizaci 

Na začátku výkonu (a) byla detekována okluze ACM sin. patrná jako stop v náplni (šipka). Na 

konci výkonu (b) po odstranění trombu je dokumentováno kompletní obnovení průtoku tepnou 
hodnocené jako mTICI 3 (šipka). 
 

Při výkonu je určité riziko poranění ošetřované tepny, avšak s touto komplikací se 

setkáváme pouze u malého procenta pacientů (Campbell et al., 2018). Riziko 
hemoragické transformace je srovnatelné s tím u IVT, zvyšuje se však u pacientů s leukoaraiózou (Goyal et al., 2016; Kongbunkiat et al., 2017). 
1.2.1.1.7 Další péče o pacienty 

Za hospitalizace se kromě neurologického stavu monitoruje také krevní tlak, saturace a elektrokardiografie (EKG). U pacientů se často setkáváme s výskytem 
arteriální hypertenze a arytmiemi, elevací troponinu a kortizolu, hyperglykémií, někdy s plicním edémem (Campbell et al., 2019; Zhao et al., 2020; Zi et al., 2022). Znalost 
těchto jevů je důležitá, jelikož jejich regulací můžeme ovlivnit klinický výsledek 

pacienta, kdy cílíme zejména na krevní tlak a normoglykémii (Lindsberg et al., 2004; Owens et al., 2011). 
Nutné je myslet také na riziko vzniku herniací při edému, jejichž následky mohou 

být pro pacienta fatální (Stoner et al., 2016). Na tuto možnou komplikaci cílí 

antiedematózní léčba, v některých případech je však nutné přistoupit i k dekompresní 

kraniektomii či zavedení komorové drenáže kvůli doprovodnému hydrocefalu (Bardutzky et al., 2007). 
U imobilizovaných pacientů je vzhledem ke zvýšenému riziku hluboké žilní 

trombózy a plicní embolie profylakticky nasazován po kontrolním zobrazení také 
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nízkomolekulární heparin (Sherman et al., 2007). Důležitá je i prevence komplikací, 

jakými jsou aspirační pneumonie či vznik dekubitů (Armstrong et al., 2011; Farid et al., 2022). Neoddělitelnou součástí péče je také fyzioterapie, neurorehabilitace, logopedie a psychoterapie (Teasell et al., 2003). 
1.2.1.1.8 Prevence 

U všech pacientů po iCMP musíme pátrat po možných příčinách okluze, kdy součástí vyšetřování by mělo být kardiologické vyšetření (Wilterdink et al., 1998). 
V rámci sekundární prevence se nasazují antitrombotika. Z antiagregancií je v monoterapii zlatým standardem acetylsalicylová kyselina (aspirin), případně inhibitor P2Y12 receptoru clopidogrel. Ve specifických případech (NIHSS < 3, tranzitorní 

ischemická ataka či stenting jako součást MT) se užívá 3–4 týdny duální antiagregační terapie (DAPT) – nejčastěji kombinace aspirinu a clopidogrelu s následnou 

monoantiagregační terapií (Johnston et al., 2018; Wang et al., 2013). Dlouhodobá DAPT 

však není doporučena pro riziko krvácení (Campbell et al., 2019).  
V případě zjištění aterosklerotické příčiny se do medikace nasadí statiny, případně PCSK9 inhibitory (Amarenco et al., 2006; Sabatine et al., 2017). 
Endarterektomie či karotický stenting je indikovaná u pacientů se symptomatickou 

stenózou karotické tepny nad 50 % dle North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) kritérii (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial Collaborators, 1991). V případě asymptomatické stenózy volíme 

spíše farmakologickou léčbu, i když dle některých studií mohou tito pacienti také profitovat z endarterektomie (Halliday et al., 2010). 
Pokud u pacienta odhalíme AF, provedeme kvantifikaci rizika iCMP pomocí CHA2DS2-VASc skórovacího systému (Coppens et al., 2013). V rámci něho se hodnotí 

věk a pohlaví, anamnéza diabetu, arteriální hypertenze, srdečního selhání a cévních 

onemocnění, předchozí CMP v anamnéze. U rizikových pacientů je následně indikovaná 

profylaktická antikoagulační léčba, někdy se přistupuje k okluzi ouška levé srdeční síně (Kirchhof et al., 2016). 
U pacientů s PFO je provedena stratifikace dle ROPE skóre (Risk of Paradoxical Embolism) a dle výsledku je v multioborovém týmu rozhodnuto o eventuálním 

intervenčním uzávěru PFO (Kent et al., 2020).  
Také je nutné se v rámci sekundární ale i primární prevence iCMP zaměřit na 

ovlivnitelné rizikové faktory, kterými jsou arteriální hypertenze, hyperlipidemie, 
diabetes, kouření, obezita, nedostatek fyzické aktivity, alkohol a další (Gill et al., 1986; Hillbom et al., 1999; Johnson et al., 2016; O'Donnell et al., 2010; Shinton et al., 1989; 
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Zhang 2017). Neovlivnitelným rizikovým faktorem je věk (Boehme et al., 2017). 
Důležitou roli hraje i edukace veřejnosti o tomto onemocnění s cílem jeho rychlé 

diagnostiky a následné léčby. 
1.2.1.1.9 Klinický výsledek po ischemické cévní mozkové příhodě 

Funkční status pacienta po iCMP hodnotíme pomocí mRS 3 měsíce od iCMP (Banks et al., 2007). Jedná se o sedmistupňovou škálu, kdy za dobrý výsledek 

považujeme mRS 0-2., za neuspokojivý 3-6, přičemž mRS 6 znamená úmrtí. 
 

Obrázek 20: Hodnocení mRS 

 
I přes technicky úspěšnou MT však jenom část pacientů dosáhne dobrého klinického výsledku po iCMP (Olivot et al., 2022). Je známo několik faktorů, které na 

výsledek mají vliv. Řadíme mezi ně dobu trvání okluze, hodnotu ASPECTS, přítomnost 

leukoaraiózy, iniciální hodnotu NIHSS, hodnotu krevního tlaku a glykémie, věk a další (Lefkovits et al., 1992; Nannoni et al., 2019; Ryu et al., 2017). Horší prognózu mají pacienti s diabetem (Vermeer et al., 2006) a ti s iCMP kardioembolizačního původu při AF (Lin et al., 1996). Důležitý vliv má také leptomeningeální kolaterální oběh, kdy dobře 

vytvořený oběh je asociovaný s lepším klinickým výsledkem (Christoforidis et al., 2005; Miteff et al., 2009; Tan et al., 2009). Není však zcela jasné, co všechno ovlivňuje stav 

kolaterálního systému. Mezi diskutovanými faktory jsou genetika, věk, arteriální 

hypertenze a další (Arsava et al., 2014; Menon et al., 2013; Zhang et al., 2010). Na 
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klinický výsledek má také vliv rychlost růstu ischemie, kterou můžeme kvantifikovat 

pomocí infarct growth rate (IGR) (Sarraj et. al., 2021). 
1.2.1.2 Venózní ischemická cévní mozková příhoda  
(V naši práci jsme se nezabývali tímto typem CMP, proto je zde zmíněn pouze stručně pro kompletnost). 

Venózní iCMP zapříčiněna uzávěrem žilního systému tvoří menšinu případů CMP (Bousser et al., 2007; Zhou et al., 2022). Mortalita je relativně nízká, udává se < 10 % (Bousser et al., 2007). 
Rizikovými faktory pro její vznik jsou vrozené trombofilie, užívání hormonální 

antikoncepce, gravidita a šestinedělí, dehydratace, systémové zánětlivé či onkologické 

onemocnění, infekce v oblasti hlavy a krku a další (Bousser et al., 2007; Silvis et al., 2017). 
1.2.1.2.1 Žilní systém mozku 

Krev je z mozkové tkáně drénována drobnými žílami do větších hlubokých žil (venae cerebri internae, vena basalis Rosenthali a vena Galeni), které se dále vlévají do 

žilních splavů a ty dále do vena jugularis interna (Obrázek 21). 
 



32 
 
 

Obrázek 21: Žilní systém mozku na MR 

1 (vena basalis Rosenthali); 2 (vena cerebri interna); 3 (vena magna Galeni); 4 (sinus rectus); 5 (sinus sagittalis superior); 6 (sinus transverus); 7 (sinus sigmoideus); 8 (v. jugularis interna).  
1.2.1.2.2 Patofyziologie 

Následkem uzávěru žilního systému dochází k poruše venózní drenáže (Ulivi et al., 2020). Zvýší se tlak v žilním systému, sníží se kapilární perfuze, dochází ke kongesci a 
následně ke vzniku edému z důvodu porušení HEB (Ulivi et al., 2020). Snížení průtoku 
krve tkání vede k ischemii (Saposnik et al., 2011). Současně dochází k poruše absorpce 

likvoru přes arachnoidální granulace, což přispívá ke zvýšení intrakraniálního tlaku (Ulivi et al., 2020). 
1.2.1.2.3 Klinický obraz 

Venózní iCMP se manifestuje různě v závislosti na rozsahu, lokalizaci a trvání okluze (Bousser et al., 2007). 
Uzávěr kortikální žíly se projeví nejčastěji motorickým či senzorickým deficitem (Ulivi et al., 2020). V případě uzávěru hlubokých žil je častá porucha vědomí, případně 

oboustranný motorický deficit (Ulivi et al., 2020). Uzávěr sinus sagittalis superior se typicky manifestuje oboustranným motorickým deficitem a epileptickými záchvaty (Ulivi et al., 2020). Při uzávěru sinus transversus se setkáváme s cefaleou a někdy také s afázii (Ulivi et al., 2020). Uzávěr sinus sigmoideus se může projevit bolestí v oblasti 
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mastoidu či parézami hlavových nervů VI-VIII (Ulivi et al., 2020). V případě trombózy 

sinus cavernosus dominují oční příznaky – bolest oka, chemóza, proptóza a okohybné poruchy (Ulivi et al., 2020). 
U některých pacientů však může být jediným příznakem progredující bolest hlavy, 

případně se můžeme setkat i s méně typickými projevy, jako je například tinitus či psychiatrické symptomy (Bousser et al., 2007). 
1.2.1.2.4 Diagnostika 

Diagnostika se opírá zejména o zobrazovací metody. Úloha D-dimerů je v diagnostice venózní iCMP spíše pomocná, jelikož normální hodnoty ji nevylučují (Talbot et al., 2002). 
NECT není dostatečně senzitivní v diagnostice venózní iCMP a až u 25 % pacientů s venózní iCMP je nález normální (Bousser et al., 2007). U těch, s již rozvinutými 

ischemickými změnami detekujeme ischemii, která nerespektuje hranice arteriálních 

teritorií a často bývá prokrvácená (Ulivi et al., 2020). U některých pacientů můžeme také 

vidět hyperdenzní obsah v žilním systému představující akutní trombus (Garetier et al., 2014). 
Zásadní roli zde hraje CT či MR venografie (Idiculla et al., 2020). CT venografie s aplikací KL má senzitivitu 95 % a specificitu 91 % (Obrázek 22) (Wetzel et al., 1999). Falešní pozitivita může být způsobená hypoplazií splavu, eventuálně arachnoidálními granulacemi (Dior et al., 2012). 
 

Obrázek 22: CT a MR venografie 

Srovnání normálního nálezu na CT venografii po aplikaci KL (a) a na nativní MR venografii (b). 
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V případě MR máme k dispozici venografii metodou TOF bez nutnosti aplikace KL, avšak je zde také riziko falešné pozitivity ze stejných důvodů jako u CT venografie (Bonneville, 2014). S ohledem na tyto skutečnosti je vhodnější metodou volby MR venografie s aplikací KL je (Obrázek 23) (Liang et al., 2001). Výhodou MR vůči CT v diagnostice venózní iCMP je schopnost zhodnotit stáří uzávěru na základě signálových 

charakteristik a také možnost lepšího posouzení mozkové tkáně (Ulivi et al., 2020). 
Obrázek 23: Venózní iCMP na NECT a MR 

Na iniciálním NECT na axiální rekonstrukci (a) zobrazené hypodenzní bazální ganglia 

a thalamus dx. (hvězdička). Na sagitální rekonstrukci (b) patrné nápadně hyperdenzní 

vnitřní žíly, vena basalis Rosenthali, vena magna Galeni a sinus rectus (šipka). Na 

doplněné MR (c) detekované signálové změny v bazálních gangliích dx. a v obou 
thalamech. Na MR po aplikaci KL (d) potvrzena žilní trombóza (červená šipka).  
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DSA je metodou volby pouze v nejasných případech, případně u těch s podezřením 

na arteriovenózní píštěl, která je jednou z komplikací chronického žilního uzávěru (Ulivi et al., 2020). 
1.2.1.2.5 Léčba 

U většiny pacientů s venózní iCMP je metodou volby antikoagulační terapie, ve 
které se pokračuje dalších 3-12 měsíců (Ulivi et al., 2020). 

Endovaskulární léčba je vyhrazena pro pacienty, u kterých nebyla antikoagulační 

léčba úspěšná a u těch s vysokým rizikem špatného klinického výsledku (Ulivi et al., 2020). 
U pacientů je také důležitá podpůrná antiedematózní léčba, u některých je nutné 

přistoupit také k dekompresní kraniektomii (Ulivi et al., 2020). 
1.2.2 Hemoragická cévní mozková příhoda 
(V naši práci jsme se nezabývali tímto typem CMP, proto je zde zmíněn pouze stručně pro kompletnost). 

Jedná se o méně častý, avšak prognosticky závažnější typ CMP než iCMP (Sennfält et al., 2018). Příčinou je ruptura cévy vedoucí k intrakraniálnímu krvácení (Rymer, 2011). 
Rizikovými faktory vzniku hCMP jsou hypercholesterolémie, kouření, alkohol, užívání 

některých sympatomimeticky účinkujících drog a další (An et al., 2017; Feigin et al., 2005). 
Rozlišujeme zde 2 velké skupiny, a to intracerebrální hemoragii (ICH) a netraumatickou subarachnoidální hemoragii (SAH) (Morais Filho et al., 2021). 

1.2.2.1 Intracerebrální hemoragie 
Pokud je hemoragie lokalizovaná přímo v mozkové tkáni, mluvíme o ICH (Aguilar et al., 2011). ICH můžeme rozdělit na základě patofyziologie na primární a sekundární (Dastur et al., 2017). 
Primární ICH tvoří 70-80 % případů a dále se dělí dle lokalizace na nelobární a 

lobární (Dastur et al., 2017). Důvodem nelobární ICH lokalizované typicky v bazálních 

gangliích, thalamu, mozečku a pontu je nejčastěji arteriální hypertenze (Dastur et al., 2017; Martini et al., 2012). Příčinou lobární hemoragie bývá nejčastěji amyloidová mikroangiopatie, avšak její vznik může zapříčinit i arteriální hypertenze (Martini et al., 2012; Rymer, 2011). 
Menší skupinu tvoří sekundární ICH, kterých podkladem jsou cévní malformace, 

tumory, vaskulitidy, koagulopatie a antikoagulační léčba (Dastur et al., 2017). 
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Známými nepříznivými prognostickými faktory pro pacienty s ICH jsou 
antikoagulační léčba, objemná ICH s objemem > 100 ml, ICH lokalizovaná v pontu, 
provalení hemoragie intraventrikulárně patrné nejčastěji u nelobární hemoragie 

zapříčiněné arteriální hypertenzí, přítomnost aktivního krvácení na CTA a expanze ICH v prvních 24 hodinách (Broderick et al., 1993; Dastur et al., 2017; Hanley 2009; Keep et al., 2012). 
1.2.2.1.1 Patofyziologie 

Při ICH dochází k porušení architektoniky mozkové tkáně a k narušení HEB, vzniká 

edém (Keep et al., 2012). Aktivuje se koagulační kaskáda, trombin navíc podmíní vznik 
imunitní reakce (An et al., 2017). 

Popsané děje jsou spojené se zvýšením intrakraniálního tlaku. Často pozorujeme 
expanzivní chování hemoragie, které může vést k vzniku mozkové herniace a následnému rozvoji ischemických změn, někdy i hydrocefalu (Keep et al., 2012; Sang). 
1.2.2.1.2 Klinický obraz 

U pacientů se nejčastěji ICH projeví jako náhle vzniklá cefalea, někdy bývá 
přítomna také porucha vědomí (An et al., 2017). 

V případě ICH lokalizované v bazálních gangliích anebo v thalamu se setkáváme s kontralaterálním senzorimotorickým deficitem (An et al., 2017). 
Lobární ICH se v závislosti na lokalitě může projevit afázii, deviací bulbů, neglect syndromem či hemianopsií (An et al., 2017). 
Infratentoriálně lokalizovaná ICH se může manifestovat kontralaterálním 

motorickým deficitem, poruchami funkce hlavových nervů, vomitem či bezvědomím (An et al., 2017). 
1.2.2.1.3 Diagnostika 

Pro zhodnocení přítomnosti ICH je ve většině případů dostačující NECT, kdy je 
akutní ICH patrná jako hyperdenzní léze, které denzita může být ovlivněna anémií či 

koagulopatií (Keep et al., 2012). 
Další diagnostický postup ve velké míře záleží na lokalizaci ICH a anamnéze pacienta. Pokud se jedná o hypertonika s nelobárním typem ICH, vystačíme si většinou s NECT (Obrázek 24). 
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Obrázek 24: Nelobární ICH na NECT 

Iniciální NECT (a) s nálezem expanzivně se chovající ICH vpravo v oblasti bazálních ganglií a 

thalamu (hvězdička) s hemocefalem (kroužek) a se subfalcinní herniací  (šipka) u pacienta s anamnézou špatně korigované arteriální hypertenze. Na kontrolním NECT (b) po 24 hodinách 

se vyvinul difuzní edém mozku.  
V jiných případech je však vždy nutné pátrat po možných příčinách ICH, k čemuž 

je nutné doplnit CTA, často poté také i MR či DSA (Obrázek 25 a Obrázek 26) (Greenberg et al., 2022). 
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Obrázek 25: ICH u pacienta s amyloidovou mikroangiopatií 

Na iniciálním NECT (a) zobrazena ICH v hloubce pravé mozkové hemisféry 

(šipka). Na okamžitě doplněné CTA (b) bez zjevných patologií. MR (c, d) 
provedená po resorpci ICH prokázala pomocí T2* GRE sekvence četné krvácení 

lokalizované v obou hemisférách patrné jako výpadky signálu.         
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Obrázek 26: ICH v terénu cévní malformace 

Na iniciálním NECT (a) zobrazena lobární ICH (šipka). Na okamžitě doplněné CTA 

(b) patrná cévní malformace. MR potvrdila nález, kdy na T2 sekvenci (c) zobrazena 
hypointenzní léze s mírným perifokálním edémem a sycením po aplikaci KL (d) 

(šipka).   
I přesto že CTA a MRA mají senzitivitu 90 % v detekci cévních malformací, zlatým 

standardem zde zůstává DSA (Obrázek 27) (Greenberg et al., 2022; Keep et al., 2012).  
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Obrázek 27: Cévní malformace na DSA 

Na DSA u pacienta prokázaná cévní malformace (šipka).  
1.2.2.1.4 Léčba 

Léčba u pacientů s ICH je antiedematózní, koriguje se krevní tlak, v případě 
koagulopatie se podávají hemostatika, dle potřeby také antiepileptika (Keep et al., 2012). 

U části pacientů, zejména těch s cerebelární hemoragií, je někdy nutné chirurgické 

řešení (Keep et al., 2012). V případě rozvoje hydrocefalu se přistupuje ke komorové 

drenáži (Keep et al., 2012). 
1.2.2.2 Subarachnoidální hemoragie 

Naprostá většina případů netraumatické SAH je zapříčiněná rupturou aneurysmatu, 
menší část tvoří SAH vzniklá na podkladě durální arteriovenózní malformace a případy SAH s neznámou příčinou (Kolias et al., 2009). 

V případě SAH vzniklé při ruptuře aneurysmatu se jedná o velmi závažný stav s vysokou mortalitou a morbiditou (Kolias et al., 2009). 
1.2.2.2.1 Patofyziologie 

V časném stádiu v prvních 3 dnech od vzniku SAH dochází kvůli extravazaci krve 
do subarachnoidálního prostoru ke zvýšení intrakraniálního tlaku, co vede ke snížení 
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perfuzního tlaku a hypoperfuzi s následným vznikem ischemie (Lieshout et al., 2018). 
Kromě toho je zde riziko obávaného opětovného krvácení, které se ještě zvyšuje v případě 

zvýšeného krevního tlaku (Osgood, 2021). Na základě změn ve složení likvoru vzniká 
zhruba u poloviny pacientů hydrocefalus, u části pacientů se setkáváme také s epileptickými záchvaty (Osgood, 2021). Nutné je myslet u těchto pacientů na možné 

doprovodné komplikace, kterými mohou být poruchy srdečních funkcí či plicní edém (Osgood, 2021). 
Třetí den nastupují většinou vazospazmy, které dosahují maxima 6. až 8. den a 

přetrvávají zhruba 2-3 týdny (Wilkins, 1990). Na jejich vzniku se kromě vápník 

dependentních spazmů hladké svaloviny cév podílí i jiné mechanizmy (Kolias et al., 2009).  Důležitou roli má nejspíše oxyhemoglobin přítomný při SAH ve vysoké koncentraci v likvoru, dalšími jsou například volné radikály, adenosin a arachidonová kyselina (Kolias et al., 2009; Pluta et al., 2005). 
1.2.2.2.2  Klinický obraz 

SAH se většinou projeví silnou cefaleou, někdy nauzeou a zvracením, cervikalgií, 
světloplachostí, dysfagií, fokálním neurologickým deficitem, poruchami funkce 

hlavových nervů či bezvědomím (Cohen-Gadol et al., 2013). 
1.2.2.2.3  Diagnostika 

Metodou první volby pro detekci SAH je CT (Marcolini et al., 2019). Senzitivita NECT je v případě akutní SAH v prvních 6 hodinách od její vzniku kolem 99 %, později 

však klesá (Cortnum et al., 2010; Dubosh et al., 2016). MR je díky své schopnosti 

detekovat i minimální množství proteinů v likvoru vysoce senzitivní metodou v diagnostice jak akutní, tak subakutní SAH (Verma et al., 2013). 
U všech pacientů s nálezem SAH je nutné okamžitě doplnit angiografické vyšetření s cílem posouzení přítomnosti aneurysmatu. Nejčastěji se jedná o CTA vzhledem k dominantnímu postavení CT v diagnostice SAH (Obrázek 28) (Marcolini et al., 2019). 

Pokud je však CTA negativní, nutné je doplnit DSA, která je zlatým standardem v diagnostice aneurysmat. 
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Obrázek 28: SAH při ruptuře aneurysmatu 

Na iniciálním NECT (a) patrná akutní SAH jako hyperdenzní obsah v subarachnoidální prostoru s maximem frontálně. Na okamžitě doplněné CTA 

(b) zobrazeno objemné aneurysma na ACoA (šipka). Na doplněné DSA (c) nález potvrzen. Na kontrolním NECT (d) po ošetření aneurysmatu zobrazen klip 
(kroužek).   Roli v diagnostice má i lumbální punkce, zejména v případě přetrvávajícího 

podezření na SAH i přes negativní nález na zobrazovacích metodách (Marcolini et al., 2019). 
1.2.2.2.4  Léčba 

Jelikož opětovné krvácení je spojené až se 60% mortalitou, je snaha o co nejrychlejší řešení aneurysmatu (Connolly et al., 2012; Rivero et al., 2015). S cílem 

vyřadit aneurysma z oběhu se dle uložení a morfologie aneurysmatu a také dle klinického stavu pacienta volí buď léčba endovaskulární s vyplněním vaku výdutě spirálkami, nebo 
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léčba chirurgická s uzávěrem aneuryzmatu klipem (Frazer et al., 2007; Marcolini et al., 2019). 
Jinak je léčba zaměřená na prevenci vazospazmů (Marcolini et al., 2019). V případě rozvoje hydrocefalu, jako jedné z komplikací SAH, se zavádí komorová drenáž (Marcolini et al., 2019).  
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2. Hypotézy a cíle práce 
CTP je standardně používanou zobrazovací metodou u pacientů s podezřením na 

akutní iCMP. 
U pacientů s okluzí velké tepny předního povodí se symptomy trvajícími > 6 hodin a u těch s neznámou dobou trvání symptomů, je role CTP kruciální. Její výsledky jsou 

totiž u této skupiny pacientů jedním z indikačních kritérii pro kauzální léčbu MT, která jim umožňuje dosáhnout nejlepší možný klinický výsledek. 
Odlišná je situace u pacientů s akutní iCMP při uzávěru velké tepny předního 

povodí v časném časovém okně < 6 hodin od vzniku symptomů. U nich je MT indikovaná 

na základě jiných kritérii a výsledky CTP zde nehrají žádnou roli. V naši práci se 

zabýváme právě touto skupinou pacientů, přičemž jsme si na základě následujících 
hypotéz stanovili 2 hlavní cíle: 
1. Vycházeli jsme z výsledků naši pilotní studie, v níž jsme korelovali objem 

ischemického jádra na CTP s objemem definitivního infarktu na kontrolním 

vyšetřením provedeném 24 hodin po technicky úspěšné MT. Výpočty jsme prováděli 

pomocí SW NeuroPerfusion suite na pracovní stanici syngo.via, a pro výpočet objemu 

ischemické tkáně jsme použili nastavení výpočetních parametrů dle studií DAWN a DEFUSE 3 (ischemické jádro definované jako oblast s CBF < 30 % při srovnání s kontralaterální mozkovou hemisférou bez akutních ischemických změn, penumbra 

definovaná jako oblast s TMAX > 6 s). Ověřili jsme, že toto nastavení není vhodné 

pro odhad ischemického jádra u pacientů v časném časovém okně; porovnávané 

objemy zjevně nekorelovaly (Kremenova et al., 2020). Zajímalo nás, jestli lze najít 

vhodnější nastavení výpočetních parametrů, které by umožnilo spolehlivěji stanovit 
objem ischemického jádra, a hlavně by nenahodnotilo jeho rozsah. Právě 

nadhodnocení objemu ischemického jádra je považováno za největší limitaci použití CTP u pacientů v časném časovém okně < 6 hodin od vzniku symptomů. Dle naší 

hypotézy by toto mohlo být možné.  
Cíl: Otestovat několik typů nastavení výpočetních parametrů SW NeuroPerfusion suite (syngo.via) pro stanovení objemu ischemického jádra u pacientů s okluzí velké 

tepny předního povodí (ACM a/nebo ACI) v časném časovém okně < 6 hodin od 
vzniku symptomů s cílem najít nejvhodnější nastavení v predikci rozsahu 

definitivního infarktu. Abychom byli schopni co nejpřesněji stanovit objem 
definitivního infarktu, použili jsme pro jeho měření kontrolní MR provedenou 24 ± 2 hodiny po technicky úspěšné MT. Předpokládali jsme, že objem definitivního infarktu 

na MR by měl být stejný či větší kvůli růstu ischemie než objem ischemického jádra 

na iniciální CTP. Objem ischemického jádra na CTP by neměl nikdy přesáhnout 
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objem definitivního infarktu, protože CTP by měla detekovat jako ischemické jádro 

již ireverzibilně ischemickou terapií neovlivnitelnou tkáň.  2. I přes velmi časnou diagnostiku a rychle provedenou technicky úspěšnou kauzální 
léčbu MT, je klinický výsledek u části pacientů neuspokojivý. Zajímalo nás, které faktory ho ovlivňují. Předpokládali jsme, že jedním z nich je individuální rychlost 

růstu ischemie stanovená pomocí IGR, a to jak v časné fázi od momentu vzniku okluze tepny po endovaskulární léčbu MT, ale i v pozdní fázi, po úspěšné 

rekanalizaci. Dle naší hypotézy se u části pacientů po MT růst ischemie nezastaví, a 

právě tito pacienti dosahují neuspokojivých klinických výsledků. Pro výpočet IGR 

jsou však potřebné výsledky CTP. Domníváme se tedy, že CTP může být přínosná i 

u pacientů se symptomy trvajícími < 6 hodin, jelikož umožní vyselektovat ty, u nichž 

ischemie roste značným tempem a MT již tento růst nedokáže zastavit nebo podstatně zpomalit.  
Cíl: Stanovit IGR u pacientů s uzávěrem velké tepny předního povodí (ACM a/nebo ACI), v časném časovém okně < 6 hodin od vzniku symptomů, léčených technicky 
úspěšnou MT a zhodnotit, jestli se růst ischemie po úspěšné MT skutečně zastaví. 

Dále posoudit, jak ovlivňují IGR a další faktory klinický výsledek u těchto pacientů 

s cílem najít možné prediktory.  
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3. První větev 
 Soubor a metody 

3.1.1 Design studie a výběr pacientů 
Naše studie byla prospektivní a monocentrická. Sběr dat probíhal ve Fakultní 

nemocnici Královské Vinohrady v období mezi lety 2020–2022. Studie byla schválena 

etickou komisí a pacienti podepisovali informovaný souhlas se zařazením do studie. 
Zařazováni byli všichni pacienti s akutní iCMP při okluzi velké tepny předního 

povodí (M1 nebo M2 úsek ACM a/nebo ACI) léčeni MT v časném časovém okně < 6 
hodin od vzniku symptomů. Další zařazovací kritéria byla následující: 
• kompletní iniciální vyšetření pomocí NECT, CTA a CTP; 
• kontrolní vyšetření po 24 ± 2 hodinách od MT pomocí NECT a MR; 
• technicky úspěšná MT (mTICI 3–2b). 

Vylučovací kritéria byla následující: 
• neúspěšná MT (mTICI 0–2a); 
• periprocedurálně vzniklé komplikace MT (symptomatická ICH, ruptura či disekce  tepny); 
• nekompletní kontrolní vyšetření; 
• nesouhlas s účastí ve studii. 

U všech pacientů byla zaznamenána relevantní radiologická a klinická data. 
3.1.2 Zobrazení 
3.1.2.1 Vstupní vyšetření 

Všichni pacienti podstoupili iniciálně diagnostické CT vyšetření na 

multidetektorovém dvouzdrojovém přístroji Somatom Drive scanner (Siemens Healthineers, Erlangen, Německo). Použit byl náš iktový protokol určený pro vyšetření 

pacientů, u kterých je podezření na akutní iCMP. Ten se skládá z NECT, CTA a CTP. 
Akviziční a rekonstrukční parametry pro jednotlivá CT vyšetření jsou uvedené v Tabulce 1. 
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Tabulka 1: Akviziční a rekonstrukční parametry NECT, CTA a CTP 
parametr NECT CTA CTP rotační čas (s) 1 0,28 0,28 

napětí na rentgence (kVp) 120 120** 70 
proud na rentgence (mAS) 273* 84* 200 

field of view (mm) 250 250 200 
iterativní rekonstrukce ano ano ano rekonstrukční filtr měkkotkáňový měkkotkáňový měkkotkáňový 
primární rekonstrukce 

tloušťka vrstvy/inkrement (mm) 
3/3 0,75/0,5 1,5/1 

MIP rekonstrukce 
tloušťka vrstvy/inkrement (mm) 

3/3 10/2 – 

*Vyšetření bylo provedeno s modulací proudu, uvedené jsou referenční hodnoty; **vyšetření bylo provedeno s modulací napětí, uvedené jsou referenční hodnoty. CTA, výpočetní tomografická angiografie; CTP, výpočetní tomografická perfuze; MIP, 
maximum intensity projection; NECT, nativní výpočetní tomografie.  

Na NECT jsme posoudili přítomnost intrakraniální hemoragie a zhodnotili jsme 
rozsah akutních ischemických změn pomocí ASPECTS. 

CTA sloužila k diagnostice a lokalizaci okluze. Byla provedena vždy v rozsahu od 
aortálního oblouku až po vertex. Injektorem byla intravenózně aplikovaná jodová KL s koncentrací 400 mg/ml rychlostí 3 ml/s v množství dle hmotnosti pacienta s následným 

proplachem fyziologickým roztokem. 
CTP byla provedena v rozsahu 100 mm v ose Z s cílem zachytit celé teritorium tepen předního povodí. Injektorem jsme aplikovali jodovou KL s koncentrací 400 mg/ml 

rychlostí 5 ml/s s následným proplachem fyziologickým roztokem. Pro další zpracování 
jsme použili dedikovaný systém NeuroPerfusion suite (verze VB30A) na pracovní stanici syngo.via. Pro identifikaci ischemického jádra a penumbry jsme použili 3 odlišná 
nastavení prahových hodnot: 
• nastavení A (nastavení parametrů dle studií DAWN a DEFUSE 3) 
Ischemické jádro definované jako oblast s CBF < 30 % při srovnání s kontralaterální 

mozkovou hemisférou bez akutních ischemických změn. Penumbra definovaná jako oblast s TMAX > 6 s.  
• nastavení B (nově výrobcem doporučená úprava původního nastavení) 
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Ischemické jádro definované jako oblast s CBF < 20 % při srovnání s kontralaterální 

mozkovou hemisférou bez akutních ischemických změn. Penumbra definovaná jako oblast s TMAX > 6 s.  
• nastavení C (původní nastavení od výrobce) 
Ischemické jádro definované jako oblast s CBV < 1,2 ml/100 ml. Penumbra definovaná jako oblast s CBF < 27 ml/100 ml/min. 

Všechna vstupní vyšetření byla hodnocena 2 neuroradiology. 
3.1.2.2 Kontrolní vyšetření 

U všech pacientů jsme provedli kontrolní vyšetření v odstupu 24 ± 2 hodiny od MT 
pomocí NECT a MR. 

V případě NECT byl použitý identický dvouzdrojový přístroj Somatom Drive 
scanner (Siemens Healthineers, Erlangen, Německo). U každého pacienta jsme měli 

kromě standardních obrázků k dispozici i virtuální nativní zobrazení a jodovou mapu, díky čemu jsme byli schopni odlišit hemoragii od přítomnosti jodové KL ve tkáni 
(Obrázek 29). 

 
Obrázek 29: NECT získané použitím dvouzdrojového přístroje 

Na standardní rekonstrukci (a) patrné ischemické změny v povodí ACM dx. s hyperdenzními 

podíly. Pro odlišení krvácení a přítomnosti jodové KL použité virtuální nativní zobrazení (b) 

a jodová mapa (c). Vzhledem k tomu, že hyperdenzity jsou patrné pouze na jodové mapě (c) 

a nejsou přítomné na virtuálním nativním zobrazení, se jedná o přítomnost jodové KL ve tkáni, a ne o hemoragii. Ta by byla naopak patrná jako hyperdenzita na virtuálním nativním 

zobrazení bez hyperdenzity na virtuálním nativním zobrazení.  
MR pro co nejpřesnější zhodnocení rozsahu definitivního infarktu byla provedena na 1,5 T přístroji (Signa HDx 1,5 T, GE Healthcare, Milwaukee, WI, USA) v těsné 

návaznosti na kontrolní NECT (± 1 hodina). Použili jsme následující sekvence bez aplikace KL: T2 FLAIR, T2* gradient echo (GRE), DWI (b hodnota 0 a 1000, včetně 
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ADC mapy), 3D TOF angiografie včetně MIP rekonstrukcí. Akviziční parametry MR 

jsou uvedené v Tabulce 2. 
 Tabulka 2: Akviziční parametry MR 

sekvence TR (ms) TE (ms) TI (ms) tloušťka vrstvy (mm) T2 FLAIR 8500 123,66 2000 5 T2* GRE 800 20 – 5 DWI 8000 20 – 5 3D TOF 27 6,8 – 1,2 
DWI, difuzní vážení; FLAIR, fluid attenuated inversion recovery; GRE, gradient echo; TE, echo time; TI, inversion time; TOF, time of flight; TR, repetition time.  

Za definitivní infarkt byla považována hyperintenzní oblast na T2 FLAIR a DWI s odpovídajícím poklesem na ADC. Objem infarktu jsme měřili na DWI manuálně volumetricky využitím pracovní stanice syngo.via. Přítomnost hemoragie jsme posoudili 
díky T2* GRE sekvenci, pomocí 3D TOF angiografie jsme ověřili stabilitu rekanalizace po MT. 

Všechna kontrolní vyšetření byla hodnocena 2 neuroradiology. 
3.1.3 Statistika 

Statistická analýza byla v rukou zkušeného statistika. 
Věk pacientů byl vyjádřen pomocí průměru, směrodatné odchylky a mediánu, 

kategorická data byla vyjádřena v procentech. 
Srovnávali jsme objem ischemického jádra vypočítaný pomocí 3 různých nastavení 

výpočetních parametrů SW NeuroPerfusion suite (pracovní stanice syngo.via) s objemem 
definitivního infarktu měřeném na kontrolní MR provedené po 24 ± 2 hodinách od 

technicky úspěšné MT. Pro měření shody jsme použili koeficient vnitrotřídní korelace (ICC) a směrodatnou odchylku chyb (RMSE), pro její vizualizaci jsme použili Bland-Altmanův graf znázorňující vztah mezi průměrem měření a jejich rozdílem. 
Pro hodnocení schopnosti CTP predikovat definitivní infarkt jsme použili 

Pearsonův korelační koeficient. Prahová hodnota pro statistickou významnost byla p 0,05. 
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 Výsledky 
3.2.1 Soubor pacientů 

Celkem jsme zařadili 82 pacientů s akutní iCMP při uzávěru velké tepny předního 

povodí (ACM a/nebo ACI) vyšetřených na našem pracovišti kompletním iktovým 
protokolem včetně CTP, kteří na základě splnění indikačních kritérii (bez ohledu na 

výsledky CTP) podstoupili MT. Z dalšího hodnocení jsme však museli vyřadit 35 
pacientů (viz Graf 1). 

 
Graf 1: Selekce pacientů pro hodnocení v první větvi 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Zařazeno bylo 47 pacientů, jejichž relevantní klinická a radiologická data jsou 

přehledně shrnuta v Tabulce 3. 
 

Pacienti s akutní iCMP při uzávěru tepny předního povodí léčení MT  (n = 82) 

Další vyřazovací kritéria (n=25) 
• špatný klinický stav 

znemožňující podstoupit MR (n = 18) 
• existence kontraindikací pro MR (n = 2) 
• nesouhlas s MR (n = 3) 
• technicky nevyhovující CTP (n = 2) 

Splňující inkluzní kritéria (n = 47) 

Vyřazeno z dalšího 

hodnocení (n = 10) 
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Tabulka 3: Relevantní klinická a radiologická data pacientů zařazených do první větve 
parametr počet pacientů (%) průměr ± SD 
věk (roky) – 68 ± 11,2 

pohlaví ženy 15 (32) – 
muži 32 (68) –  

uzavřená arterie 
M1 21 (45) – M2 12 (26) – ACI + ACM 11 (23) – ACI 3 (6) – strana okluze pravá 21 (45) – 
levá 26 (55) – 

ASPECTS – 7,5 ± 1,9 
NIHSS – 13,5 ± 5,1 

čas vzniku symptomů – čas CT (min.) – 126 ± 83 
čas CT – čas punkce třísla (min.) – 50 ± 16 

čas vzniku symptomů – čas rekanalizace (min.) – 213 ± 86 
podání IVT 29 (62) – 

ACI, arteria carotis interna; ACM, arteria cerebri media; ASPECTS, Alberta Stroke Program early CT score; IVT, intravenózní trombolýza; NIHSS, National Institute of Health Stroke Scale; SD, směrodatná odchylka.  
3.2.2 Zobrazení 
3.2.2.1 CT 

Výsledné objemy ischemického jádra vypočítané použitím 3 typů nastavení 

výpočetních parametrů SW NeuroPerfusion suite na pracovní stanici syngo.via jsou 
uvedeny přehledně v Tabulce 4. 
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Tabulka 4: Srovnání objemů ischemického jádra na CTP při použití 3 různých nastavení 

výpočetních parametrů 
 

použité nastavení objem ischemického jádra 
medián (ml) IQR (ml) 

A 34 46,5 B 10 24 C 23 22 IQR, interquartile range.  
3.2.2.2 MR 

Medián objemu definitivního infarktu měřeného na MR byl 20 ml, interquartile range (IQR) 44,1 ml. Stabilita rekanalizace byla pomocí MR 3D TOF angiografie 
potvrzena u 46 pacientů (97,9 %). 
3.2.3 Výsledky statistického hodnocení 

Jednotlivá nastavení spolu vzájemně vysoce korelovala – nastavení A – B: r = 
0,963, nastavení A – C: r = 0,886, nastavení B – C: r = 0,925. U konkrétních pacientů se 

však objemy ischemického jádra na CTP neshodovali s objemem definitivního infarktu na MR. Pro demonstraci viz také Obrázek 30 a Graf 2. 
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Obrázek 30: Srovnání výsledků CTP při použití 3 různých nastavení výpočetních 

parametrů SW s definitivním infarktem na MR u pacienta s akutním uzávěrem ACM  dx. 

Perfuzní mapy (horní řádek) získané použitím 3 nastavení A, B a C demonstrují odlišný rozsah 

ischemického jádra (červená oblast) a penumbry (žlutá oblast) v závislost na použitém 

nastavení. Při použití nastavení A byl objem ischemického jádra 35 ml (A), při nastavení B 6 
ml (B) a při nastavení C 54 ml (C). Na kontrolní MR (dolní řádek) provedené 24 ± 2 hodiny 

od technicky úspěšné MT vidíme definitivní infarkt jako hyperintenzní oblast na DWI s odpovídajícím poklesem signálu na ADC (šipka). Definitivní infarkt na MR byl 29 ml 
(označeno zeleně). 
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Graf 2: Srovnání objemu ischemického jádra na CTP s objemem definitivního infarktu 

na MR při použití 3 různých nastavení výpočetních parametrů SW 

Na ose X jsou hodnoty objemu ischemického jádra na CTP v ml, na ose Y objemy definitivního infarktu na MR v ml. Přerušovaná čára označuje, kde by body měly ležet, pokud by hodnoty obou 

objemů byly shodné.  
Nejslabší shoda byla v případě nastavení B (ICC = 0,642, 95% CI 0,438 až 0,784, RMSE = 66). Rozdíly mezi nastavením A a C byly zanedbatelné – nastavení A (ICC = 0,668, 95% CI 0,473 až 0,8, RMSE = 60,5), nastavení C (ICC = 0,693, 95% CI 0,509 až 0,817, RMSE = 58,9). Pro vizualizaci shody viz Graf 3. 
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Graf 3: Bland-Altmanův graf pro vizualizaci shody objemu ischemického jádra na CTP pro 3 různá nastavení SW s objemem definitivního infarktu na MR 

Na ose X jsou znázorněné průměrné hodnoty, na ose Y rozdíly. Stínované části reprezentují 95% CI – zelená pro horní hranici shody, červená pro dolní hranici shody a modrá pro bias.  
Cíleně jsme se podívali i na nadhodnocení rozsahu definitivního infarktu na 

iniciální CTP pro jednotlivá nastavení. To bylo v případě použití nastavení A a C pozorováno až u 53,2 % pacientů. Na rozdíl od toho nastavení B nadhodnotilo rozsah 
definitivního infarktu u menší části pacientů, a to konkrétně u 25,5 %.  
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4. Druhá větev 
 Soubor a metody 

4.1.1 Design studie a výběr pacientů 
Naše studie byla prospektivní a monocentrická. Sběr dat probíhal ve Fakultní 

nemocnici Královské Vinohrady v období mezi lety 2020–2022. Studie byla schválena 

etickou komisí, všichni pacienti podepisovali souhlas se zařazením do studie. 
Zařadili jsme všechny pacienty s akutní iCMP při okluzi velké tepny předního 

povodí (M1 nebo M2 úsek ACM a/nebo ACI), kteří byli léčení MT v časném časovém 

okně < 6 hodin od vzniku symptomů na základě splnění indikačních kritérií bez ohledu 

na výsledky CTP. Další zařazovací kritéria byla následující:  
• kompletní vstupní vyšetření pomocí NECT, CTA a CTP; 
• kontrolní vyšetření provedena 24 ± 4 hodiny od MT (u většiny pacientů se jednalo o MR, NECT bylo použité pouze u těch, kteří nemohli z nějakého důvodu podstoupit MR); 
• technicky úspěšná MT (mTICI 3–2b); 
• známý čas vzniku symptomů; 
• známá hodnota mRS stanovená 3 měsíce od iCMP. 
Vylučovací kritéria byly následující: 
• technicky neúspěšná MT (mTICI 0–2a); 
• periprocedurálně vzniklé komplikace MT (symptomatická ICH, ruptura či disekce arterie); 
• nekompletní zobrazení (jednalo se hlavně o pacienty s okluzí tepny 

diagnostikovanou na jiném pracovišti, kteří byli transportovány s cílem provedení MT); 
• chronický uzávěr ACI či simultánní okluze v zadní cirkulaci (možné ovlivnění 

výsledků CTP). 
U zařazených pacientů byla hodnocena veškerá dostupná relevantní obrazová i 

klinická dokumentace. Zaznamenávali jsme hodnotu NIHSS, komorbidity (arteriální 

hypertenze, fibrilace síní, srdeční chlopenní vady, diabetes, onkologická onemocnění), 

informaci o prodělání iCMP v minulosti či údaj o kouření. Důležité byly časové údaje, 

které sloužily k výpočtu rychlosti růstu ischemie. Kruciální byla také hodnota mRS 

stanovená neurologem standardně 3 měsíce od iCMP, na základě které jsme rozdělili pacienty na ty s dobrým a na ty s neuspokojivým klinickým výsledkem. Tyto 2 
podskupiny jsme následně detailně analyzovali a srovnávali mezi sebou s cílem najít 

prediktory klinického výsledku. 
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4.1.2  Zobrazení 
4.1.2.1 Vstupní vyšetření 

Iniciální CT bylo provedeno na multidetektorovém dvouzdrojovém přístroji Somatom Drive scanner (Siemens Healthineers, Erlangen, Německo) s použitím našeho 
standardního iktového protokolu určeného pro pacienty s podezřením na akutní iCMP 
pozůstávajícího z NECT, CTA a CTP. Akviziční a rekonstrukční parametry vyšetření se 

neliší od těch použitých u pacientů zařazených do první větve studie a jsou uvedené v Tabulce 1. 
Rozsah akutních ischemických změn jsme hodnotili standardně pomocí ASPECTS na NECT. 
CTA byla provedena v rozsahu od aortálního oblouku až po vertex po intravenózní 

aplikaci jodové KL injektorem s koncentrací 400 mg/ml rychlostí 3 ml/s s následným 

proplachem fyziologickým roztokem. CTA nám umožnila diagnostikovat a lokalizovat 
uzávěr arterie, zároveň jsme na ní hodnotili kolaterální oběh. Pro hodnocení kolaterálního 
oběhu jsme použili třístupňový systém dle Regenhardta; 1 jako nejlepší (symetrický), 2 jiný, 3 nejhorší (maligní) (Regenhardt et al., 2022). 

V případě CTP provedené v rozsahu 100 mm v ose Z s cílem zachytit celé 

teritorium zásobené tepnami předního povodí byla také aplikována jodová KL s koncentrací 400 mg/ml rychlostí 5 ml/s s následným proplachem fyziologickým roztokem. Pro další zpracování jsme použili dedikovaný systém NeuroPerfusion suite (verze VB30A) na pracovní stanici syngo.via. Na základě výsledků naší studie 

srovnávající 3 různá nastavení výpočetních parametrů tohoto SW jsme se rozhodli použít 

nastavení B, kdy ischemická jádro bylo definované jako oblast s CBF < 20 % při srovnání 

s kontralaterální mozkovou hemisférou bez akutních ischemických změn a penumbra jako oblast s TMAX > 6 s (Kremenova et al., 2022). Pro toto nastavení jsem se rozhodli z toho důvodu, že nadhodnocovalo rozsah definitivního infarktu u mnohem menšího 

množství pacientů než ostatní 2 nastavení. Navíc se ve většině případů jednalo o 

minimální nadhodnocení rozsahu definitivního infarktu < 5 ml. Na základě této 

skutečnosti jsme si stanovili pro další hodnocení právě hranici 5 ml jako možnou odchylku v měření. V případě nadhodnocení objemu definitivního infarktu < 5 ml jsme 
počítali s tím, že objem ischemického jádra na CTP je rovný objemu definitivního infarktu. 

Všechna vyšetření byla hodnocena 2 neuroradiology. 
4.1.2.2 Kontrolní vyšetření 

Kontrolní vyšetření bylo provedené 24 ± 4 hodiny od MT. 
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Ve většině případů se jednalo o MR provedenou na 1,5 T přístroji (Signa HDx 1,5 T, GE Healthcare, Milwaukee, USA anebo Magnetom Sola, Siemens Healthineers, 
Erlangen, Germany). Použité byly nativní sekvence T2 FLAIR, T2* GRE, DWI (b 
hodnota 0 a 1000, včetně ADC mapy) a 3D TOF angiografie včetně MIP rekonstrukcí. Oblast hyperintenzní na T2 FLAIR a DWI s odpovídajícím poklesem signálu na ADC 
byla považovaná za definitivní infarkt. Přítomnost hemoragie jsme posoudili na T2* GRE, na 3D TOF angiografii jsme hodnotili stabilitu rekanalizace. 

U menší části pacientů jsme provedli pouze NECT. Jednalo se o pacienty, kteří nemohli podstoupit MR kvůli špatnému klinickému stavu či kvůli kontraindikacím. 

Použitý byl opět stejný dvouzdrojový CT přístroj (Somatom Drive, Siemens Healthineers, Erlangen, Germany), díky kterému jsme měli u každého pacienta kromě standardních 

obrázků i virtuální nativní zobrazení a jodovou mapu umožnují odlišit krvácení od 

přítomnosti KL ve tkáni. Za definitivní infarkt jsme považovali oblast hypodenzní na 
virtuálním nativním zobrazení. 

Objem definitivního infarktu byl na MR či na NECT měřen 2 neuroradiology 
manuálně volumetricky požitím pracovní stanice syngo.via. V případě MR jsme 

používali DWI, v případě NECT virtuální nativní zobrazení. 
4.1.3  Výpočet rychlosti růstu ischemie 

Ze známých údajů jsme následně stanovovali IGR. Vypočítali jsme 2 hodnoty, early infarct growth rate (EIGR) a late infarct growth rate (LIGR) dle následujících vzorců: 
➢ EIGR = objem ischemického jádra na CTP/ čas od vzniku symptomů do CTP 
➢ LIGR = objem definitivního infarktu/ čas od CTP do kontrolního zobrazení 
4.1.4  Statistika 

Statistická analýza byla v rukou zkušeného statistika. 
Demografická data pacientů byla vyjádřena pomocí mediánu a IQR. Hodnotili jsme 

rozdíly mezi 2 podskupinami pacientů na základě klinického výsledku hodnoceného 

pomocí mRS. K testování jsme použili Mann-Whitney test, případně χ2 test počítaný 

pomocí Monte Carlo metody. Za statisticky signifikantní byly považované p-hodnoty < 0,05.  
Abychom mohli porovnávat, které parametry nejlépe predikují klinický výsledek, 

nejprve jsme si rozdělili pacienty na 2 skupiny (mRS 0–2 a mRS 3–6). U jednotlivých 

potenciálních prediktorů (ASPECTS, kolaterální oběh, objem ischemického jádra, objem 

definitivního infarktu, EIGR, LIGR) jsme ověřili tvar distribuce a případně provedli logaritmickou transformaci (objem ischemického jádra, objem definitivního infarktu, EIGR, LIGR), abychom mohli použít parametrické testy. V posledním kroku jsme 
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všechny prediktory z-transformovali. Pro porovnání jsme použili bayesovskou 
logistickou regresi predikující klinický výsledek na základě zařazených prediktorů. 

Sestavili jsme šest regresních modelů, každý obsahoval vždy jeden z potenciálních 

prediktorů uvedených výše. Úspěšnost modelů jsme porovnali pomocí leave-one-out cross-validace a uváděli hodnoty rozdílů v očekávané logaritmické bodové prediktivní 

hustotě (ELPD). Vzájemné vztahy prediktorů jsme testovali pomocí Pearsonova koeficientu korelace. 
 Výsledky 

4.2.1 Soubor pacientů 
Celkem na našem pracovišti v období sběru dat podstoupilo MT 111 pacientů s akutní iCMP při uzávěru velké tepny předního povodí. Vyřadit z dalšího hodnocení 

jsme museli 40 pacientů (viz Graf 4). 
 

Graf 4: Selekce pacientů druhé větve  
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Zařazeno bylo 71 pacientů, z nich dobrý klinický výsledek po 3 měsících (mRS 0–

2) dosáhlo 49 pacientů (69 %), zbylých 22 pacientů (31 %) skončilo s neuspokojivým 
klinickým výsledkem (mRS ˃ 2). 

Podskupiny pacientů s dobrým a neuspokojivým klinickým výsledkem se mezi 

sebou signifikantně lišili ve věku, v hodnotě NIHSS a v podání IVT. Medián věku byl v podskupině s neuspokojivým výsledkem 78 [ IQR (71,8; 83,8)] let, v podskupině s 
dobrým výsledkem 68 [ IQR (57; 73)] let, 95% CI 6 až 16; p < 0,001. Hodnota mediánu NIHSS byla v podskupině s neuspokojivým výsledkem 19 [(IQR (16; 20)], v podskupině s dobrým klinickým výsledkem 15,5 [ IQR (10,8; 18)], 95% CI 1 až 6; p < 0,001. IVT 
dostalo v podskupině s neuspokojivým výsledkem 40,9 % pacientů, v podskupině s 

dobrým klinickým výsledkem to bylo 67,4 % pacientů (χ2 = 4,39, p = 0,042). 
V časových parametrech a komorbiditách jsme neprokázali žádné statisticky 

signifikantní závislosti. Doba od vzniku symptomů do CT vyšetření byla u všech pacientů 

velmi krátká, medián pro celou skupinu byl 99 [IQR (76,5; 142)] min. Krátký byl i čas 

od CT do rekanalizace tepny, kdy medián byl pro celou skupinu 78 [IQR (62,5; 97,5)] min. 
Shrnutí všech relevantních radiologických a klinických informací pro celou 

skupinu i jednotlivé podskupiny je v Tabulce 6. 
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Tabulka 6: Shrnutí všech relevantních klinických a některých radiologických dat 
parametr celá skupina (n = 71) 

mRS 0–2 (n = 49) mRS 3–6 (n = 22) p-hodnota/95% CI/χ2 
medián věku (roky) (IQR) 70 (59,5; 76,5) 68 (57; 73) 78 (71,8; 83,8) 

< 0,001/6 až 16/NA 

pohlaví – ženy/muži 29/42 21/28 8/14 0,794/NA/0,26  
uzavřená arterie (%) 

M1 56,3 63,3 40,9 0,120/NA/3,08 M2 16,9 14,3 22,7 0,497/NA/0,77 ACI+ ACM 19,7 14,3 31,8 0,115/NA/2,80 ACI 7 8,1 4,5 0,581/NA/0,63 strana okluze (%) sin./dx. 50,7/49,3 46,9/53,1 59,1/40,9 0,443/NA/0,90 
medián NIHSS (IQR) 16 (12; 19,3) 15,5 (10,8; 18) 19 (16; 20) < 0.001/1 až 6/NA 

čas vzniku symptomů – čas CT (min.) 
medián (IQR) 

99 (76,5; 142) 92.0 (69; 145) 107 (85; 138,3) 0,437/-17 až 33/NA 

čas CT – čas rekanalizace (min.) 
medián (IQR) 

78 (62,5; 97,5) 75 (61; 91) 87 (71,3; 104,5) 
0,071/-2 až 28/NA 

čas CT – čas kontrolního vyšetření (hod.) 
medián (IQR) 

23,4 (20,3; 24,9) 23,3 (20,3; 24,8) 
23,9 (21,1; 25,4) 

0,597/-1,55 
až 2,23/NA 

IVT (%) 59,2 67,4 40,9 0,042/NA/4,39 AF (%) 54,9 42.9 63.6 0,128/NA/2,62 
komorová tachykardie (%) 5,6 5,6 0 0,315/NA/1,73 
signifikantní onemocnění 

srdečních chlopní (%) 
18,3 16,3 22,7 0,500/NA/0,70 

akutní či chronické srdeční 

selhání (%) 
19,7 16,3 27,3 0,321/NA/1,64 

kardiostimulátor (%) 11,3 10,2 13,6 0,682/NA/0,32 
arteriální hypertenze (%) 81,7 83,7 77,3 0,741/NA/0,42 IM v anamnéze (%) 14,1 14,3 13,6 > 0,999/NA/0,13 iCMP v anamnéze (%) 11,3 10,2 13,6 0,682/NA/0,32 diabetes (%) 12,7 12,2 13,6 > 0,999/NA/0,03 

ACI, arteria carotis interna; ACM, arteria cerebri media; AF, atriální fibrilace; CI, konfidenční interval; iCMP, ischemická cévní mozková příhoda; IQR, interquartile range; IM, infarkt myokardu; IVT, intravenózní trombolýza; n, počet; mRS, modifikovaná Rankinova škála; NA, nehodnoceno; NIHSS, National Institute Health Stroke Scale. 
 



62 
 
 

4.2.2 CT, MR a IGR data 
Nález na zobrazovacích metodách u skupiny pacientů s neuspokojivým klinickým 

výsledkem se signifikantně lišil od nálezu u pacientů s dobrým klinickým výsledkem. 
Také hodnoty IGR pro tyto 2 podskupiny byly signifikantně odlišné. Shrnutí výsledků je v Tabulce 7. 

 
Tabulka 7: CT, MR a IGR data 

 
parametr 

celá skupina 
(n = 71) 

mRS 0–2 
(n = 49) 

mRS 3–6 
(n = 22) 

p-hodnota/95% CI/χ2 

medián ASPECTS (IQR) 8 (6; 9) 8 (7; 9) 6 (4; 8) < 0,001/-3 až -1/NA 
 

†kolaterální 
oběh (%)  

symetrický 26,8 34,7 9,1 
0,004/NA/10,80 jiný 44,7 46,9 36,4 maligní 29,6 18,4 54,5 

medián objemu 
ischemického jádra na CTP (ml) (IQR) 

16 (4,2; 41) 10 (1,4; 20) 52,5 (13,1; 148,5) 
 < 0,001/11 až 81/NA 

medián EIGR (ml/hod.) (IQR) 8,5 (2; 17,5) 6,7 (1,7; 13) 23,9 (6,4; 104) 0,002/3,26 až 53,68/NA 
†† hyperprogresoři s 

EIGR ˃10 ml (%) 43,7 34,7 63,6 0,023/NA/5,17 
medián objemu 

definitivního infarktu (mL) (IQR) 
29 (10,8; 83.5) 18,5 (8; 34) 186,5 (49,3; 280,8) 

< 0,001/55,30 až 214/NA 
medián LIGR (ml/hod.) (IQR) 0,5 (0;1; 1,8) 0,3 (0; 0,7) 2 (1,2; 9,7) < 0,001/1,10 

až 6,10/NA 
† Hodnocení dle Regenhardta et al. 2022; †† hodnocení dle Sarraje et al. 2021. ASPECTS, Alberta stroke program early CT score; CI, konfidenční interval; CTP, výpočetní 

tomografická perfuze; EIGR, early infarct growth rate; IQR, interquartile range; LIGR, late infarct growth rate; mRS, modifikovaná Rankinova škála; n, počet; NA, nehodnoceno. 
 
4.2.2.1 Vstupní zobrazení 

Pacienti s neuspokojivým klinickým výsledkem měli hodnotu ASPECTS medián 6 [IQR (4; 8)], pacienti s dobrým výsledkem medián 8 [IQR (7; 9)], 95% CI -3 až -1; p < 0,001. Kolaterální oběh byl jako maligní vyhodnocen ve skupině s neuspokojivým 
klinickým výsledkem v 54,5 % případů, ve skupině s dobrým klinickým výsledkem u 18,4 % pacientů (χ2 = 10,8; p = 0,004). Medián objemu ischemického jádra na CTP byl ve skupině s neuspokojivým klinickým výsledkem 52,5 [IQR (13,1; 148,5)] ml, ve 
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skupině s dobrým klinickým výsledkem 10 [IQR (1,4, 20)] ml, 95% CI 11 až 81; p < 0.001. 
4.2.2.2 Kontrolní zobrazení 

Medián objemu definitivního infarktu byl ve skupině s neuspokojivým klinickým 

výsledkem 186,5 [IQR (49,3; 280,80)] ml, ve skupině s dobrým klinickým výsledkem 18,5 [IQR (8; 34)] ml. 
4.2.2.3 IGR 

Ve skupině s dobrým klinickým výsledkem byl medián EIGR 6,7 [IQR (1,7; 13)] ml/hod. Po rekanalizaci se růst ischemie téměř zastavil, medián LIGR byl 0,3 [IQR (0; 0,7)] ml/hod. Ve skupině s neuspokojivým klinickým výsledkem byl medián EIGR 23,9 [IQR (6,4; 104)] ml/hod. a i po rekanalizaci růst ischemie pokračoval, kdy medián LIGR byl 2 [IQR (1,2; 9,7)] ml/hod.  
Skupiny se tedy mezi sebou signifikantně lišili i v hodnotách EIGR i LIGR, v 

případě EIGR 95% CI byl 3,26 až 53,68; p = 0,002; v případě LIGR 95% CI byl 1,1 až 6,1; p < 0,001. 
Skupiny se také signifikantně lišily v počtu rychlých progresorů s EIGR ˃ 10 ml/hod. Ve skupině pacientů s neuspokojivým klinickým výsledkem jich bylo 63,6 %, ve 

skupině s dobrým klinickým výsledkem jich bylo 34,7 % (χ2 = 5,17; p = 0,023). 
4.2.3 Prediktory klinického výsledku 

Klinický výsledek byl nejlépe predikován pomocí LIGR a objemu definitivního infarktu (ELPD diff = -3,0; SE = 1,6). Srovnatelnou schopnost predikovat klinický 

výsledek měl i objem ischemického jádra na CTP (ELPD diff = -7,4; SE = 2,2), EIGR (ELPD diff = -8,4; SE = 2,4) a ASPECTS (ELPD diff = -8,4; SE = 2,2). Kolaterální oběh byl nejslabším prediktorem z testovaných (ELPD diff = -10,1; SE = 3.0). 
Na základě našich výsledků jsou tedy nejlepšími prediktory klinického výsledku 

pozdější data, a to LIGR a objem definitivního infarktu. Současně nelze říct, že hodnota IGR je lepším prediktorem klinického výsledku než objem ischemického jádra na CTP či objem definitního infarktu na kontrolním zobrazení. 
Mezi jednotlivými prediktory jsme našli silné korelace, blíže viz Obrázek 31. 
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Obrázek 31: Hodnoty Pearsonovy korelace mezi jednotlivými prediktory 

 p-hodnoty nebyly korigovány pro mnohočetná testování. ASPECTS, Alberta Stroke Program Early CT score; EIGR, early infarct growth rate; LIGR, late infarct growth rate. 
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5. Diskuze 
V této práci jsme se zabývali pacienty s akutní iCMP při okluzi velké tepny 

předního povodí diagnostikovanými v časném časovém okně < 6 hodin od vzniku 
symptomů, kteří byli následně na základě splnění indikačních kritérii léčeni technicky 
úspěšnou MT. Průvodním tématem byla problematika CTP, jejíž přínos je u této skupiny 
pacientů často zpochybňován. 

Našim prvním cílem bylo najít optimální nastavení výpočetních parametrů SW NeuroPerfusion suite na pracovní stanici syngo.via, které by umožnilo co nejpřesnější predikci objemu ischemického jádra u pacientů v časném časovém okně. V další části 

naší práce jsme se zabývali hodnocením faktorů predikujících klinický výsledek se 

zaměřením na rychlost růstu ischemie. Předpokládali jsme, že právě individuální rychlost 

růstu ischemie je jedním z faktorů, který by mohl ovlivnit klinický výsledek.  
V rámci první větve jsme otestovali 3 typy nastavení výpočetních parametrů SW NeuroPerfusion suite na pracovní stanici syngo.via pro stanovení objemu ischemického 

jádra. Výsledky CTP jsme korelovali s objemem definitivního infarktu na kontrolní MR. Absolutní shoda mezi objemem ischemického jádra u všech 3 nastavení CTP a objemem 
definitivního infarktu na MR byla slabá – ICC se pro jednotlivá nastavení pohyboval v rozmezí 0,64–0,69 a RMSE v rozmezí 58,9–66,0. Situace se zásadněji nezměnila, ani 
když jsme vyřadili extrémní hodnoty. Žádné z testovaných nastavení tedy nebylo schopné 

dostatečně přesně predikovat rozsah definitivního infarktu. Dle statistické analýzy bylo v predikci definitivního infarktu nejpřesnější nastavení C , kdy ischemické jádro bylo 
definované jako oblast s CBV < 1,2 ml/100 ml ve srovnání s kontralaterální mozkovou 

hemisférou bez akutních ischemických změn. Toto nastavení však až u 53,5 % pacientů 

nadhodnocovalo rozsah definitivního infarktu. Nejhorší shoda mezi objemem ischemického jádra a objemem definitivního infarktu byla v případě použití nastavení B, 

kdy ischemické jádro bylo definované jako oblast s CBF < 20 % při srovnání s 

kontralaterální mozkovou hemisférou bez akutních ischemických změn. Avšak právě toto 

nastavení nadhodnotilo definitivní infarkt nejméně a v nejmenším procentu případů (25,5 %). Tento výsledek považujeme za zásadní, jelikož právě nadhodnocení objemu 

ischemického jádra je považováno za největší limitaci CTP u pacientů v časném časovém 

okně spojenou s obavami, že na základě výsledků CTP by mohli být někteří pacienti 

vyřazeni z kauzální léčby MT. Navíc je zde nutné připomenout, že u pacientů 

přicházejících > 4,5 hodinách od začátku symptomů a u těch s neznámým vznikem iCMP 

jsou výsledky CTP jedním z indikačních kritérií podání IVT (Berge et al., 2021). 
Problematikou přesnosti CTP v predikci definitivního infarktu a 

také nadhodnocováním rozsahu ischemického jádra se zabývalo několik dalších autorů (Boned et al., 2017; Geuskens et al., 2015; Martins et al., 2018; Rodrigues et al., 2021; Rotem et al., 2020; Tsang et al., 2020). V souvislosti s nadhodnocováním objemu 
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ischemického jádra na CTP v časném časovém okně byl zaveden termín ghost infarct core, který je definován jako objem ischemického jádra na CTP mínus objem 
definitivního infarktu > 10 ml (Boned et al., 2017; Fabritius et al., 2021; Martins et al., 
2018; Mendez et al., 2020). Za limitaci studií zabývající se tématem ghost infarct core 
však považujeme fakt, že jejich autoři používali k hodnocení definitivního objemu infarktu NECT. NECT však kvůli horšímu tkáňovému rozlišení není dostatečně přesné pro hodnocení akutních ischemických změn a menší změny nejsou detekovatelné. 

Kromě nadhodnocování rozsahu ischemického jádra se objevily i jiné problémy související s požitím CTP. S přibývajícím množstvím výrobců poskytujících SW pro CTP se ukázalo, že jsou zde podstatné diskrepance mezi výsledky CTP v závislosti na 

použitém SW (Austein et al., 2016; Fahmi et al., 2012; Karhi et al., 2021; Koopman et al., 2019; Kudo et al., 2010; Mangla et al., 2014; Pérez-Pelegrí et al., 2021; Xiong et al., 2019; Zussman et al., 2011). Důvodem nejspíše mohou být odlišné prahové hodnoty pro 

výpočet objemů ischemické tkáně, rozdílné referenční hodnoty pro šedou a bílou hmotu, 

odlišné akviziční parametry a celkově odlišný matematický algoritmus (Bathla et al., 2019; Koopman et al., 2019). Jelikož jsou však výsledky CTP důležité pro další 

management části pacientů s iCMP jak v časném, tak v pozdním časovém okně od vzniku 

symptomů, jejich uniformita je zcela zásadní. 
Za nejvíc ověřený SW používaný v praxi je považován SW RAPID, který byl 

použitý v studii DAWN a DEFUSE 3, a následně sloužily jeho výsledky pro nastavení 

indikačních kritérií pro MT u pacientů s akutní iCMP v pozdním časovém okně s trváním 

symptomů > 6 hodin a u těch s neznámou délkou trvání symptomů (Albers et al., 2017; Austein et al., 2016; Hoving et al., 2018). Jeho reliabilitu navíc potvrdilo několik dalších 

studií, například studie Austeina et al. srovnávající přesnost SW od různých výrobců v predikci rozsahu definitivního infarktu (Austein et al., 2016). V této studii byl do 

srovnávání zahrnutý i námi používaný SW NeuroPerfusion suite (syngo.via), kdy právě ten u hodnocených pacientů nejvíc nadhodnocoval objem definitivního infarktu (Austein et al., 2016). Další byla studie Xionga et al., která srovnávala výsledky SW RAPID a Olea, a jako jedna z mála potvrdila přesnost SW RAPID v predikci definitivního infarktu 

použitím kontrolní MR pro jeho měření (Xiong et al., 2019). Koopman et al. ve své studii 

srovnávali SW RAPID a různá nastavení námi používaného SW, kdy se s výsledky SW 

RAPID nejvíc shodovalo původní nastavení od výrobce (naše nastavení C) (Koopman et al., 2019). Pro měření definitivního infarktu však na rozdíl od nás použili NECT 
provedené 5–7 dní od MT (Koopman et al., 2019). To považujeme za hlavní limitaci této studie, jelikož NECT nelze považovat za zlatý standard v hodnocení rozsahu 

definitivního infarktu, jak již bylo zmíněno výše. Z tohoto důvodu považujeme naší studii s ohledem na měření definitivního infarktu na MR jako velice přesnou a metodologicky 

optimální. Ovšem nemohli jsme srovnat naše výsledky s výpočty pomocí SW RAPID, 

který nemáme k dispozici. Naše situace však není ojedinělá a celosvětově tento SW nemá 

přístupný velké množství pracovišť. Proto je potřeba usilovat o optimalizaci 
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alternativních SW s cílem získat co nejpřesnější výsledky, které by byly přínosné pro pacienty s akutní iCMP. 
Navíc se v průběhu používaní CTP odhalilo několik dalších úskalí, které je nutné 

znát pro správnou interpretaci výsledků CTP. U pacientů se snížením srdečního výdeje, 

stenózou karotických tepen, vazospazmy, leukoaraiózou či staršími postischemickými 

změnami mohou být výsledky CTP zkreslené, problematická bývá také diagnostika 
drobných ischemií (Demeestere et al., 2020; Lui et al., 2010; Molad et al., 2021). Na druhou stranu nám CTP může napomoct ke správné diagnóze, a to jednak v případě 

obtížně detekovatelných periferních okluzí, ale také i v případě tzv. stroke mimics. 
V druhé části naší práce jsme se rozhodli provést analýzu dat pacientů s akutní 

iCMP při uzávěru velké tepny předního povodí diagnostikovaných a léčených v časném 

okně MT s cílem najít možné prediktory klinického výsledku, zaměřili jsme se také na 
možný vliv individuální rychlosti růstu ischemie. Pacienty jsme na úvod rozdělili na 

základě hodnoty mRS stanovené neurologem standardně 3 měsíce od iCMP na podskupinu s dobrým klinickým výsledkem (mRS 0–2) a na podskupinu s neuspokojivým klinickým výsledkem (mRS 3–6). Zjistili jsme, že ačkoliv všichni námi 

hodnocení pacienti byli velmi rychle diagnostikováni a léčeni technicky úspěšnou MT 
(čas od začátku symptomů do CT byl medián 99 min., čas od CT do rekanalizace byl 

medián 78 min.), až 31 % z nich nedosáhlo dobrého klinického výsledku. S cílem zjistit, 
které faktory a do jaké míry ovlivňují klinický výsledek jsme analyzovali všechny 

relevantní zobrazovací i klinická data. U všech pacientů jsme vypočítali hodnotu EIGR a LIGR. Kromě IGR jsme hodnotili také vliv NIHSS, ASPECTS, kolaterálního oběhu, 

objemu ischemického jádra na CTP a objemu definitivního infarktu na kontrolním 

zobrazení po 24 ± 4 hodinách. Mimoto jsme posuzovali také vliv věku, různých komorbidit a také vliv podání IVT. 
Dle našich výsledků se podskupiny pacientů s dobrým a s neuspokojivým 

klinickým výsledkem se od sebe zásadně lišily. Statisticky signifikantní rozdíly byly nalezeny prakticky ve všech výše uvedených sledovaných parametrech jako je NIHSS, 
ASPECTS, kolaterální oběh, objem ischemického jádra, objem definitivního infarktu, 

LIGR a EIGR. Překvapivě nebyly nalezeny rozdíly ve sledovaných komorbiditách. 
Podání IVT bylo pouze slabě statisticky významným faktorem ovlivňujícím klinický 

výsledek. Nejsilnějším prediktorem klinického výsledku na základě provedené statistické 

analýzy byl v naší studii LIGR a objem definitivního infarktu. Tyto hodnoty však bohužel 

neznáme v čase diagnostiky iCMP.  
Naše data ukazují, že u pacientů s dobrým klinickým výsledkem po rekanalizaci 

došlo prakticky k zastavení růstu ischemie (medián LIGR 0,3 ml/hod.). Na rozdíl od toho, 

u pacientů s neuspokojivým klinickým výsledkem růst ischemie pokračoval i po rekanalizaci (medián LIGR 2 ml/hod.). Tento jev již byl popsán v literatuře a jako možné 

důvody autoři uvádí reperfuzní poškození, nadhodnocování objemu definitivního infarktu 
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kvůli edému, opoždění či selhání reperfuze, případně reokluze tepny po MT (Bala et al., 2021). Reokluzi tepny jsme u většiny pacientů zařazených do naší studie vyloučili, jelikož jsme stabilitu rekanalizace potvrdili díky použití MRA při kontrolním vyšetření po 24 ± 4 hodiny od MT. 
LIGR jakožto nejsilnější prediktor klinického výsledku z námi testovaných 

signifikantně koreloval s objemem definitivního infarktu, který byl druhým nejsilnějším prediktorem klinického výsledku. Pacienti s neuspokojivým klinickým výsledkem měli 

mnohem větší objem definitivního infarktu než ty s dobrým klinickým výsledkem (medián 186,5 ml u pacientů s neuspokojivým klinickým výsledkem versus medián 18,5 ml u pacientů s dobrým klinickým výsledkem). Objem definitivního infarktu téměř 

lineárně koreloval s objemem ischemického jádra na CTP a s hodnotou ASPECTS. 
Obdobné výsledky získali ve své studii také Olive-Gadea et al. (Olive-Gadea et al., 2019). 

Skupiny se však signifikantně lišily nejenom v hodnotách LIGR, ale také v hodnotách EIGR. V podskupině pacientů s neuspokojivým klinickým výsledkem byl 

růst ischemie od vzniku symptomů do zprůchodnění tepny rychlejší (medián EIGR 23,9 
ml/hod.) než u pacientů s dobrým klinickým výsledkem (medián EIGR 6,7 ml/hod.).  

Studiem této problematiky se zabýval jako první Sarraj et al. (Sarraj et al., 2021). 
Na základě hodnoty EIGR rozdělili pacienty na pomalé a rychlé progresory, kdy hranicí byla hodnota EIGR 10 ml/hod. Zjistili, že pro klinický výsledek pacientů léčených MT je 

právě hodnota EIGR zásadní, a to jak u pacientů v časném okně < 6 hodin od vzniku 
symptomů, tak v pozdním okně > 6 hodin. Rychlí progresoři s EIGR > 10 ml/hod. léčení MT bez ohledu na délku trvání symptomů dosahovali horších klinických výsledků, než pomalí progresoři s EIGR < 10 ml/hod. Dle jejich výpočtů nárůst EIGR o 5 ml/hod. vedl 
ke 14% snížení pravděpodobnosti dobrého klinického výsledku. V této studii dle 

očekávání rychlí progresoři měli také vyšší hodnotu NIHSS, než pomalí progresoři (u 
rychlých progresorů byl medián 19 versus medián 15 u pomalých progresorů), jelikož 

tato hodnota odráží rozsah ischemie. 
V naší studii dle konceptu Sarraje et al. tvořili rychlí progresoři 64 % ve skupině s neuspokojivým klinickým výsledem, 35 % ve skupině s dobrým klinickým výsledem (Sarraj et al., 2021). I my jsme potvrdili, že hodnota NIHSS byla vyšší ve skupině 

pacientů s neuspokojivým výsledkem vyšší než ve skupině s dobrým klinickým 

výsledkem (medián 19 versus medián 15,5). 
Problematice IGR se věnoval také Puhr-Westerheide et al. (Puhr-Westerheide et al., 2019). Ve své studii hodnotili pacienty s akutní iCMP diagnostikované velmi rychle (čas 

od vzniku symptomů do diagnostického CT byl průměrně 137 min.) a stanovili hranici pro hyperprogresory jako IGR 16,2 ml/hod. 
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Další otázkou, která je v současnosti velmi diskutovaná je vliv kolaterálního oběhu 

na rychlost růstu ischemie. Sarraj et al. i Puhr-Westerheide et al. našli silnou korelaci 

mezi IGR a kolaterálním oběhem (Puhr-Westerheide et al., 2019; Sarraj et al., 2021). 
Naše výsledky jsou ve shodě s tímto zjištěním, jelikož jsme prokázali signifikantně lepší 

kolaterální oběh u pacientů s dobrým klinickým výsledkem než u těch s neuspokojivým 

výsledkem. Avšak na základě statistické analýzy byl právě kolaterální oběh nejslabším z námi zkoumaných prediktorů. Důvodem může být chybění multifázické CTA pro lepší zhodnocení kolaterálního oběhu, případně příliš jednoduchý systém hodnocení, který jsme si v naší studii zvolili. 
Dalším významným prediktorem klinického výsledku byl v naší studii objem 

ischemického jádra na CTP, který byl větší u pacientů s neuspokojivým klinickým 

výsledkem než u těch s dobrým klinickým výsledkem (medián 52,5 ml v podskupině s neuspokojivým klinickým výsledkem versus medián 10 ml v podskupině s dobrým 

klinickým výsledkem). 
Podskupiny pacientů se dále zásadně lišily také v hodnotě ASPECTS, která je 

známým prediktorem klinického výsledku u pacientů s iCMP (Román et al., 2018). V podskupině pacientů s neuspokojivým klinickým výsledkem byl medián ASPECTS o 
2 body nižší než v podskupině s dobrým klinickým výsledkem (6 versus 8). Nannoni et 
al. našel korelaci mezi hodnotou ASPECTS a objemem ischemického jádra na CTP a 

podobně jako my našel asociaci mezi ASPECTS a kolaterálním oběhem (Nannoni et al., 2021). 
Zásadní rozdíl byl podle očekávání i ve věku pacientů, kdy pacienti s neuspokojivým klinickým výsledkem byli o 10 let starší než ti s dobrým klinickým 

výsledkem (medián 78 let v podskupině s neuspokojivým výsledkem versus 68 let v podskupině s dobrým výsledkem). Věk je dalším známým silným prediktorem 

klinického výsledku u pacientů s iCMP. Některé studie dokonce uvádí hranici objemu 
definitivního infarktu vzhledem k věku pacienta, kdy lze očekávat dobrý klinický 

výsledek. U pacientů < 70 let je touto hranicí objem definitivního infarktu < 50 ml, kdežto 

u pacientů > 80 let je to jenom < 15 ml (Lima et al., 2016; Ribo et al., 2014). 
Naše práce měla několik limitací. Jednalo se o monocentrickou studii s relativně 

malým počtem hodnocených pacientů vzhledem k jejich přísné selekci. Všichni pacienti se symptomatickou hemoragickou transformací ischemie museli být vyřazeni kvůli 

nemožnosti relevantně změřit objem definitivního infarktu. V případě první větve je z 
našeho pohledu navíc limitací chybějící srovnání s výsledky získanými pomocí SW RAPID. Dále by bylo vhodné také srovnání našich výsledků s výsledky CTP u pacientů 

s iCMP léčených MT v pozdním časovém okně > 6 hodinách od vzniku symptomů. V rámci druhé větve je u části pacientů limitací nedostupnost MR, a to jak pro měření objemu definitivního infarktu, tak pro ověření stability rekanalizace. Současně jsme si 

vědomi, že CTP není přesná v měření objemu ischemického jádra a výpočty IGR jsou 
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zatížené touto skutečností. S tím souvisí také počítání s chybou měření, kdy jsme v případě nadhodnocení ischemického jádra na CTP < 5 ml počítali s tím, že objem 

ischemického jádra je rovný objemu definitivního infarktu. Další limitací je také chybějící 

informace o objemu ischemie v čase rekanalizace pro přesnější výpočet IGR. 
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6. Závěr 
Na základě výsledků naší práce žádné k testovaných nastavení výpočetních 

parametrů NeuroPerfusion suite syngo.via SW pro CTP není optimální pro predikci 
definitivního infarktu u pacientů s akutní iCMP při okluzi velké tepny předního povodí v časném časovém okně s trváním symptomů < 6 hodin léčených MT. Avšak nalezli jsme 
nastavení, které nadhodnocovalo rozsah ischemického jádra nejméně a u nejmenšího 

procenta pacientů, a to považujeme za nejvhodnější. 
I přes velmi rychlou diagnostiku a kauzální léčbu MT u pacientů s akutní iCMP při 

uzávěru velké tepny předního povodí < 6 hodin od vzniku symptomů 31 % z nich 

nedosáhlo dobrý klinický výsledek. U této skupiny pacientů ischemie rostla rychlým 

tempem již od začátku okluze tepny a růst se nezastavil ani po technicky úspěšné MT. Na 

rozdíl od toho, u pacientů s dobrým klinickým výsledkem rostla ischemie pomaleji již od 

začátku okluze tepny a po MT se její růst zastavil. Kromě tohoto zásadního rozdílu se 

skupina pacientů s neuspokojivým klinickým výsledkem odlišovala také věkem, 

hodnotou NIHSS, ASPECTS, kolaterálním oběhem, objemem ischemického jádra na 

CTP a objemem definitivního infarktu. Všechny tyto faktory ovlivňovaly klinický 

výsledek u sledované skupiny pacientů, přičemž nejsilnější byl vliv LIGR a objemu 

definitivního infarktu. Zároveň však nelze říct, že IGR by byl lepším prediktorem 

klinického výsledku než objem ischemického jádra na CTP či objem definitivního infarktu.  
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Souhrn 
U pacientů s akutní ischemickou cévní mozkovou příhodou (iCMP) je viabilita 

mozkové tkáně posuzována pomocí CT perfuze (CTP). V případě okluze velké tepny 

předního povodí trvající > 6 hodin či s neznámou dobou trvání jsou výsledky CTP jedním z hlavních indikačních kritérii pro kauzální léčbu mechanickou trombektomií (MT), která 

umožňuje pacientům dosáhnout nejlepší možný klinický výsledek. U pacientů v časném 

časovém okně < 6 hodin od vzniku symptomů naopak výsledky CTP v indikaci MT 
nehrají žádnou roli a její přínos je často zpochybňován. V naši práci se zabýváme problematikou a možnostmi využití CTP právě u této skupiny pacientů. 

V rámci první větve studie jsme hodnotili přesnost 3 typů nastavení výpočetních 

parametrů NeuroPerfusion Suite syngo.via SW pro CTP s cílem najít to, které by 

nejpřesněji predikovalo rozsah definitivního infarktu, a hlavně by nenadhodnotilo jeho 

rozsah. Právě nadhodnocení je totiž považováno za největší limitaci CTP u pacientů v časném časovém okně. Na základě výsledků naší práce žádné k testovaných nastavení 

není optimální pro predikci rozsahu definitivního infarktu. Avšak nalezli jsme nastavení, 

které nadhodnocovalo rozsah ischemického jádra nejméně a u nejmenšího procenta 

pacientů, a to považujeme za nejvhodnější. 
Druhá větev se zabývala prediktory klinického výsledku v závislosti na rychlosti 

růstu ischemie v časné fázi od vzniku okluze do CTP i v pozdní fázi od CTP do 
kontrolního zobrazení. Zjistili jsme, že u pacientů s neuspokojivým klinickým výsledkem 

ischemie rostla rychlým tempem již od začátku okluze tepny a růst se nezastavil ani po 

technicky úspěšné MT. Na rozdíl od toho, u pacientů s dobrým klinickým výsledkem 

rostla ischemie pomaleji již od vzniku okluze tepny a po MT se její růst zastavil. Kromě 

tohoto zásadního rozdílu se skupina pacientů s neuspokojivým klinickým výsledkem 

odlišovala také věkem, hodnotou National Institute of Health Stroke Scale , hodnotou Alberta Stroke Program Early CT score , kolaterálním oběhem, objemem ischemického 

jádra na CTP a objemem definitivního infarktu. Nejsilnější vliv na klinický výsledek měla 

rychlost růstu ischemie v pozdní fázi a objem definitivního infarktu. 
 
  



73 
 
 

Summary 
In patients with acute ischemic stroke, brain tissue viability is assessed using CT perfusion (CTP). In the case of occlusion of the large artery of the anterior territory lasting > 6 hours or of unknown duration, CTP results are one of the main indication criteria for causal treatment with mechanical thrombectomy (MT), which allows patients to achieve the best possible clinical outcome. In patients in the early time window < 6 hours from the onset of symptoms, CTP results do not play any role in the indication of MT, and its benefit is often questioned. In our work, we deal with the issues and possibilities of using CTP in this group of patients. 
 In the first part of the study, we evaluated the accuracy of 3 types of NeuroPerfusion Suite syngo.via SW calculation parameter settings for CTP with the aim of finding the one that would most accurately predict the extent of definitive infarction, and most importantly, would not overestimate its extent. Overestimation is considered to be the greatest limitation of CTP in patients in the early time window. According to our results, none of the tested settings is optimal for predicting the extent of a definitive infarct. However, we found the setting that overestimated the extent of the ischemic core the least and in the smallest percentage of patients, and we consider this one to be the most appropriate. 
The second part dealt with predictors of clinical outcome depending on the ischemic growth rate in the early phase from the onset of occlusion to CTP and in the late phase from CTP to control imaging. We found that in patients with unsatisfactory clinical outcome, ischemia grew fast from the beginning of arterial occlusion, and the growth did not stop even after technically successful MT. In contrast, in patients with a good clinical outcome, ischemia grew more slowly from the onset of arterial occlusion and stopped growing after MT. In addition, the group of patients with an unsatisfactory clinical outcome also differed in age, National Institute of Health Stroke Scale value, Alberta Stroke Program Early CT score value, collateral circulation, ischemic core volume on CTP, and definitive infarct volume. The ischemic growth rate in the late phase and the volume of the definitive infarct had the strongest influence on the clinical outcome. 
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Odpovědi na stanovené hypotézy 
1. Vzhledem k výsledkům naši pilotní studie nás zajímalo, jestli lze najít vhodnější 

nastavení výpočetních parametrů SW NeuroPerfusion suite (syngo.via) pro CTP, které 

by umožnilo spolehlivěji stanovit objem ischemického jádra, a hlavně by nenahodnotilo 

jeho rozsah u pacientů s okluzí velké tepny předního povodí (ACM a/nebo ACI) v časném 

časovém okně < 6 hodin od vzniku symptomů. Právě nadhodnocení objemu ischemického 

jádra je považováno za největší limitaci CTP v časném časovém okně. Dle naší hypotézy 

by toto mohlo být možné.  
Odpověď: Ani jedno z námi testovaných 3 nastavení bohužel nepredikovalo definitivní infarkt optimálně. Avšak našli jsme nastavení, které nadhodnocovalo 

rozsah ischemického jádra u nejmenšího procenta pacientů, a to považujeme za 

nejvhodnější. 
 
2. Jelikož relativně velká část pacientů s akutní iCMP při okluzi velké tepny předního povodí ani přes rychlou diagnostiku a kauzální léčbu MT nedosáhne dobrý klinický 

výsledek, zajímalo nás, jaké faktory ho ovlivňují. Předpokládali jsme, že jedním z nich je 

individuální rychlost růstu ischemie, a to jak v časné fázi od momentu uzávěru tepny po 
rekanalizaci, ale také i v pozdní fázi, po úspěšné rekanalizaci. Dle naší hypotézy se u části 

pacientů ani po MT růst ischemie nezastaví, a právě tito pacienti dosahují klinicky 

neuspokojivých výsledků. Pro stanovení rychlosti růstu ischemie jsou však nevyhnutné 

výsledky CTP. Domníváme se, že právě z tohoto důvodu může být CTP přínosná i u 

pacientů v časném okně < 6 hodin od začátku trvání symptomů, jelikož 

umožní vyselektovat pacienty, u nichž ischemie roste značným tempem a MT již tento 

růst nedokáže zastavit nebo podstatně zpomalit.   
Odpověď: Našli jsme silné prediktory klinického výsledku. Nejsilnějším prediktorem je LIGR a objem definitivní infarktu.  Dalšími silnými prediktory 

klinického výsledku jsou objem ischemického jádra na CTP, EIGR a ASPECTS. 
Kolaterální oběh byl nejslabším prediktorem z testovaných. Potvrdila se naše 

hypotéza, že u části pacientů se po MT růst ischemie nezastaví a pokračuje dál, a 

právě tito pacienti dosahují neuspokojivých klinických výsledků.  
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