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Téma:

Prognosticky vyznam perfuzniho CT mozku pfed intervenéni léCbou

ischemického iktu

Uvod:

Perfuzni CT mozku je v souCasné dobé optimalni metodou pro detekci a
stanoveni rozsahu ischemické cévni mozkové pfihody (CMP). Pres jiz relativné
dlouhodobou dostupnost a ovéreny pfinos se stale nejedna o standardni soucast
vy$etfovaciho algoritmu na vétsiné specializovanych pracovist v Ceské republice
ani v zahranici. Aktualni vyvoj doporu€eni odbornych spole¢nosti vSak jednoznacné
smérfuje k jasnému doporuceni pro pouzivani této metody pfi rozhodovani o postupu

terapie u pacientt s CMP, zejména v extendovaném terapeutickém okné.

Cil prace:

Prokazat moznou miru predikce vysledku neurointervenéniho vykonu u
nemocnych postizenych ischemickou cévni mozkovou pfihodou a vySetfenych

inicialné pomoci perfuzniho CT mozku.

Metodika:

Data byla ziskana retrospektivné , Caste€né z klinického informacéniho
systému Fakultni nemocnice v Plzni a tato byla proméfena diagnostickym
softwarem dodavanym firmou Siemens (Erlangen, Germany), dalSi ¢ast dat
z provozniho deniku useku Intervenéni radiologie Kliniky zobrazovacich metod
v Plzni a posledni Cast ze zapisu specializované cévni ambulance Neurologické
kliniky v Plzni. Nasledné byla vSechna data podrobena standardni deskriptivni

analyze a porovnana s nezavislymi proménnymi.



Vysledky:

Perfuzni parametry prokazaly svoji statistickou vyznamnost v mozné predikci
dobrého funk&niho outcomu po ischemickém inzultu zejm. v univariantni analyze (p
0,0005-0,001), v multivariantni analyze a proti znamym nezavislym prediktordm
klinického outcomu vsSak jejich statisticka vyznamnost klesa (p 0,006-0,033) a je
proti t&émto nezavislym prediktorim nasobné nizsi, povétdinou o dva fady (nezavislé
prediktory p<0,0001). Statisticka vyznamnost byla poté prokazana i v podanalyze
mista okluze, kdy nepostizeni ur€itych oblasti mozku podle vizualniho score CBV-
ASPECTS bylo spojeno s lepSim klinickym outcomem (M3, M5 a M6, primarni
motoricky kortex a perisylvijska oblast). Rovnéz se jako zajimavost v souboru
objevila statisticka vyznamnost provedené rekanalizace dle score mTICI = 2b (p
témér rovno nule), ale zaroven byla pfitomna u pomérné vysokého procenta (témér

80%) nemocnych se Spatnym outcomem.

Zaveér:

Perfuzni vySetfeni mozku muaze vyt pfinosem zejména ve zpfesnéni
prediktivnihno modelu po ischémii mozku, nami naméfena data ale sama o sobé
velkou pfedpovédni hodnotu nemaji. Podobné o perfuznim vySetfeni mozku hovofi
posledni velké analyzy a metaanalyzy jiZ provedenych, kdy byly perfuzni parametry
zapracovany do doporucCeni pro endovaskularni l[éCbu ESO-ESMINT Guidelines
v roce 2019. Praxe tedy ukazala, Ze se perfuzni vySetifeni nelze spoléhat absolutné
co se tyCe indikace &i kontraindikace endovaskularni lé€by, mize ale pomoci
zpfesnit predikci vysledného stavu - toto zpfesnéni vS8ak nema vliv na lécbu

nemocnych.



Topic:

Prognostic significance of perfusion CT of the brain before interventional

treatment of ischemic stroke

Introduction: Perfusion CT of the brain is currently the optimal modality for detecting
and determining the extent of ischemic cerebrovascular stroke (AlS). Despite its
relatively long availability and proven benefits, it is not yet a standard part of the
diagnostic algorithm in most of specialized centers in Czech Republic or abroad.
However, the current development of recommendations by professional societies
(guidelines) clearly points towards a recommendation for using this method in
deciding on the therapy approach for patients with AIS, especially within an

extended therapeutic window.

Objective:

To demonstrate the potential predictive value of the outcome of
neurointerventional procedures in patients with ischemic cerebrovascular stroke

who were initially assessed using perfusion CT of the brain.

Methodology: The data were obtained retrospectively, partially from the clinical
information system of the University Hospital in Plzen and analyzed using diagnostic
software provided by Siemens (Erlangen, Germany). Another part of the data came
from the operational log of the Interventional Radiology Department of the Imaging
Methods Clinic in Plzen, and the final part from the records of the specialized

vascular ambulance of the Neurology Clinic in Plzen. Subsequently, all data



underwent standard descriptive analysis and were compared with independent

variables.

Results:

Perfusion parameters showed statistical significance in predicting a good
functional outcome after an ischemic insult, especially in univariate analysis (p
0.0005-0.001). However, in multivariate analysis and against known independent
predictors of clinical outcome, their statistical significance decreases (p 0.006-
0.033) and is substantially lower compared to these independent predictors, usually
by two grades of magnitude (independent predictors p<0.0001). Statistical
significance was also demonstrated in a subanalysis of the site of occlusion, where
the sparing of certain brain regions according to the visual CBV-ASPECTS score
was associated with a better clinical outcome (M3, M5, and M6, primary motor cortex

and perisylvian fissure region).

Conclusion:

Perfusion imaging of the brain may be beneficial, especially in refining the
predictive model after brain ischemia, but the measured data stand alone do not
have a strong predictive value. Similar thoughts on brain perfusion imaging have
been seen in recent large analyses and meta-analyses, where perfusion parameters
were incorporated into recommendations for endovascular treatment in the 2019
ESO-ESMINT Guidelines. Practice has shown that perfusion imaging cannot be
relied upon absolutely in terms of indication or contraindication of endovascular
treatment, but it can help to refine the prediction of the final state - although this

refinement does not affect patient treatment.



1 Anatomie cévniho zasobeni mozku

Arterialni zasobeni mozku je zpravidla zajiSténo Ctyfmi hlavnimi tepnami —
dvéma pro pFedni cirkulaci (arteriae carotis communes a jejich vétvemi) a dvéma pro
zadni cirkulaci (arteriae vertebrales). Tepny pro pfedni i zadni cirkulaci mohou byt
vétvemi supra-aortalnich tepen nebo pfimo odstupovat z oblouku aorty — jako
nejCastéjSi varianta se vyskytuje odstup levé vertebralni tepny pfimo z oblouku.
V dalSim segmentu se spolecné krkavice vétvi na vnitini a zevni vétev — a. carotis
interna, resp. a. carotis externa. Vnitini krkavice zasobuje vlastni mozkovou tkan
vétvenim na pfedni a stfedni mozkovou tepnu, zevni krkavice zasobuje mozkové
obaly, dale ale i celé splanchnokranium a jeji vétve Stitnou Zlazu. Terminalnimi vétvemi
jsou a. maxillaris a a.temporalis superficialis. Z hlediska rozvoje ischemického iktu ma
vSak témér vyhradné vyznam patologie na spoleCné nebo vnitfni krkavici. V zadnim
povodi vertebralni arterie pfed spojenim v urovni foramen magnum vydavaji prvni
funkéné vyznamné vétve — dolni zadni mozecCkové tepny, dalSi vétve pro mozecek
tepny. Variabilita téchto vétvi je obvykle CastéjSi v zadni cirkulaci, kdy je jedna
z vertebralnich €asto dominantni, druha je pak mensiho kalibru a muze koncit jako
dolni zadni mozecCkova tepna. Variabilita intrakranialnich vétvi je jesté Castéjsi,
zejména hypoplazie &i aplazie prvnich segmentl zadnich mozkovych tepen.

Znalost anatomie tepen jiz od odstupu z oblouku, jejich variability nebo
patologie, je kliCova pro pfipadnou proveditelnost endovaskularni leécby. Zejména
z pohledu mozného pfistupu do koncového fecisté nebo endovaskularni 1éEby téchto
pfistupovych tepen.

Zilni drenaz mozku probiha pres povrchovy anebo hluboky systém, oba
systémy se poté spojuji a krev odtéka zilami témér kopirujicimi prabéh mozkovych
tepen v pfednim i zadnim povodi. Vznik ischemického iktu na podkladé postizeni

mozkovych Zil je spiSe raritni a endovaskularni 1é€bou je prakticky neovlivnitelny.



2 Hemato-encefalicka bariéra, krevni tlak pfi ischemické cévni mozkové

pfihodé

Na rozdil od stény kazdé jiné bézné arterie v téle mozkové tepny postradaji
typickou skladbu endotelu tak, jak ji zname z perifernich cév. Pfestup Zivin z cév do
mozku je realizovan na urovni hemato-encefalické bariéry, ktera je za normalnich
okolnosti nepropustna pro vSechny ostatni latky dostavajici se cirkulaci do mozku —
zejm. pro makromolekuly, pro které chybi pro membranovy pfenasec. Pokud je ale tato
bariéra poSkozena (nejCastéji tumorem, ischémii nebo toxiny), mize se stat
prostupnou napfiklad pro makromolekulu kontrastni latky. Tohoto stavu poskozeni
bariéry pfi zobrazovani CMP vyuzivame zejména po endovaskularni mechanické
trombektomii, kdy nativnim CT mozku lze zobrazit pfestup kontrastni latky do
mozkového parenchymu — zobrazujeme tzv. kontrastni staining. Nejspolehlivéjsi
metodou je vySetfeni pomoci dualni energie zafeni[1], ktera nam spolehlivé rozlisi
etiologii, resp. podstatu post-proceduralni hyperdenzitu v mozkovém parenchymu na
kontrastni staining nebo hemorhagickou transformaci ischémie. Na zakladé znamé
absorpce jédu pfi urCitych energiich Ize dokonce rozlisit, zda se jedna kombinaci jodu
a krve, virtualné nativnim zobrazenim si pak Ize signal jédu ¢i miru jeho absorpce
v obraze posilit nebo potlacit [2] Metoda opakovanych CT ihned po l1é¢bé, za 36 hodin
po |éEbé a MR mozku 10 dnd po |é€bé se mlze jevit jako metoda nadéjna[3], nicméné
co nejCasnéjSi informace o mozném krvaceni do mozku je zasadni pro lékafe
neurology, s ohledem na nasazeni sekundarni prevence cévni mozkové pfihody. [4]
Pfipadné riziko vzniku hematomu po endovaskularni 1é€bé muize byt spojeno i
s dysregulaci krevniho tlaku. Obecny pfedpoklad udrzovani vy$Siho krevniho tlaku pro
potfeby zachovani mozkové perfuze (zejména v pribéhu endovaskularniho vykonu)
ale muze byt spojen s vySSim rizikem vzniku symptomatického intracerebralniho
hematomu. Pfesto je vSak udrzovani vyssiho tlaku po 24 hod po vzniku ischemického
inzultu vhodné, a to do tlaku 180/105 mm Hg v pfipadé uspésné rekanalizace, do tlaku
150/105 mm Hg v pfipadé trvajici okluze cilové tepny. [5]



3 Typy cévni mozkové prihody

Cévni mozkove prihody se déli na dvé velké skupiny, na ischemickou a
hemorhagickou. Méné CcCastou variantou cévni mozkové pfihody je pfihoda
hemorhagicka. Jedna se o krvaceni do mozkové tkané intra-axialné, zpravidla se jedna
o krvaceni tfistiva. Ischemicka cévni mozkova pfihoda se projevuje poruchou funkce
zasazenych casti mozku, je ekvivalentem infarktu myokardu. U obou cévnich
mozkovych pfihod plyne neurologicky nalez, ktery je vyrazné I|épe vySetfitelny
v pfipadé ischémie — zalezi ale rovnéz na lokalizaci nebo rozsahu. V pfipadé zasazeni
kritickych struktur mozku se nemocny muze prezentovat bezvédomim a neurologické
vySetfeni je pak omezeno na minimum, napf. pfitomnost reflext, decerebracni nebo
dekortikacni rigidita. Rovnéz vyznamny Kklinicky nalez s bezvédomim mulze byt
zpusoben velmi malym infarktem, jak je typické u ischémie paramedialnich Casti
thalamu oboustranné pfi uzavéru Percheronovy arterie, ktera je variantou vétveni
v zadnim povodi mozku, resp. vétveni zadnich mozkovych tepen, kdy vétve pro oba
thalamy, resp. jejich medialni Casti, obstarava pouze jedna materska tepna z pravé

nebo levé strany.

3.1 Hemorhagicky iktus a etiologie

Z pohledu etiologie Ize krvaceni do mozku délit na krvaceni typicka a atypicka.
Typickym krvacenim je postizeni drobnych perforujicich cév mozku, tzv. perforatorti —
typicky v oblasti basalnich ganglii, mozkovych thalamd nebo mozkového kmene.
Nejprve je nutna patologie cévni stény téchto drobnych vétvi, nej¢astéji ateroskleroza,
na podkladé které ztraci céva odolnost zejména vuc¢i zménam systémového tlaku,
resp. zejména hypertenzi. Tato krvaceni potom byvaji pro nemocného zavazna, nebot
postihuji kritické struktury.

Ostatni typy krvaceni do mozku Ize souhrnné oznacit jako krvaceni lobarni,
ktera maji rozmanitou etiologii. Jednou z nejC¢asnéjSich patologii je ukladani beta-

amyloidu v cévni sténé — tento stav oznacCujeme jako amyloidovou angiopatii.



Podkladem vzniku krvaceni je opét snizeni rezistence cilovych cév a nachylnost
K unikim krve.

Mezi dalSi pri€iny lobarniho krvaceni fadime krvaceni do cévnich malformaci —
Zilnich ¢i arterio-venosnich, krvaceni pfi ruptufe mozkového aneurysmatu,

koagulopatie v€etné ziskanych pfi uzivani peroralnich antikoagulancii, vaskulitidy atd.

3.2 Ischemicky iktus a etiologie

Ischemicka cévni mozkova pfihoda vznika na podkladé okluze arterie — kréni nebo
mozkové, a to rizného kalibru. Z pohledu mechanické rekanalizace jde o cévy velkého
a stfedniho kalibru, z pohledu léCby systémovou trombolyzou Ize 1éCit i cévy malého
kalibru. Nadstandardem je lokalni aplikace trombolytika intraarterialné v pfipadé
katetrizace mozkovych tepen na uroven nejméné stfedné velké tepny.
Méné Castou etiologii ischemické cévni mozkové prihody je trombdza mozkovych
splavu — vznika tak Zzilni infarkt pfi infarzaci mozkové tkané. Tento subtyp cévni
mozkové pfihody Ize jen velmi Spatné léCit pro jeho pozvolnéjSi vyvoj a prakticky
nulovou moznosti intervencni lécby. V souCasnosti nejpouzivanéjsi klasifikaci
ischemického iktu je klasifikace TOAST, které rozdéluje etiologii na pét zakladnich
skupin, které pro zjednoduseni budou jen velmi struéné specifikovany. [6]
1. Makroangiopatie — aterotrombdza velkych a stfednich krénich nebo mozkovych
tepen
2. Kardioembolizace — zdroj FiS, mechanicka nahrada chlopné, recentni infarkt
myokardu,...
3. Mikroangiopatie — lakunarni infarkty, leukoaraioza
4. Jiné ur€ené pricCiny — vaskulopatie mimo ateroskler6zu, hyperkoagulaéni stavy,
jina hematologicka onemocnéni
5. Kryptogenni CMP — nezjisténa pficina, az 30% ale na podkladé paradoxni

embolizace[7]

Tato klasifikace pfes svoje relativni stafi (publikace 1993) jesté stale dobfe aktualni
a dalsi systémy vzniknuvSi pozdéji tento mohou zpfesnovat nebo stavi na jeho

zakladé. Tyto nové klasifikace i logicky kopiruji rozvoj radiologické diagnostiky, ktera



za posledni dekadu prodélala pomérné dramatickou proménu ve smyslu zpfesnéni a

zrychleni diagnostiky.

4 Diagnostika cévni mozkové pfihody

Jak jiz bylo uvedeno v pfedchozim textu, diagnostika cévni mozkové pfihody se
z pohledu zobrazovacich metod v posledni dobé dynamicky proménila a rozvinula.
Diky dobré dostupnosti pfistroju Ize dnes identifikovat dvé modality, jejichz podstata
bude rozvinuta v nasledujicich kapitolach a podkapitolach.

Nelze ale samoziejmé zapominat na prvni krok a tim je klinické vySetreni
lékafem v nemocnici, pfipadné Castéji jeho zrychlena podoba pro potfeby zachranné
sluzby pfi prvnim kontaktu s nemocnym, ktera slouZi k rychlému rozpoznani cévni
mozkové piihody. Tento prvni kontakt a v€asné rozpoznani pfiznakl je pak zasadni
pro dalsi sméfovani pacienta, zahajeni v€asné diagnostiky i navazné i Iécby. Plati ze
Time is brain = €as je mozek (dnes se pfipousti Ze i Collateral is brain — kolateral je
mozek) a zdrzeni na jakékoliv urovni ante- i periproceduralné muze mat zasadni dopad
na cely proces diagnostiky a IéCby nemocného. Inicialni diagnostika do zna¢né miry
ovliviuje i dalSi sméfovani nemocného do specializovaného zafizeni zabyvajici se
[éEbou cévni mozkové prihody, témi jsou iktova centra (IC) s certifikaci provadét
endovaskularni lé¢bu v podobé podani intravendzni trombolyzy nebo je to komplexni
cerebrovaskularni centrum (KCC), které rozSifuje moznost endovaskularni IéCby o
mechanickou trombektomii v kombinaci s podanim trombolyzy. Pfipadnou moznosti,
ktera je prozatim jeSté méneé rozvinuta, je pfima chirurgicka embolektomie ze stfedni
mozkové tepny — provadéna v KCC lékafem neurochirurgem.[8] Jako posledni metoda
u nemocnych s pfiznivym nalezem na perfuznim vySetfeni a dostate¢né kvalitnim
fecistém Ize provézt emergentni EC-IC bypass, tedy propojeni fecisté zevni karotidy
(nejcastéji povrchni temporalni arterie =STA) s kortikalnimi vétvemi vnitfni karotidy.
Takovato anastoméza je inicialné malo pruto¢na, ale v pfipadé spravné indikace ma

tendenci k maturaci, dobré patenci a zvy$eni pratoku mozkem. [9, 10]



5 VysSetrfeni FAST, klinické vySetfeni

Test FAST —tedy F(face), A(arms), S(speech) a T(time) slouZil plvodné k déleni
pacientl dle klinickych pfiznakl. Klinické pfiznaky se délily na hlavni a vedlejsi, jak
bude uvedeno v tabulce nize. Triaz pozitivni pacient musel vykazovat nejméné jeden
hlavni pfiznak a dva vedlejSi. Podle sou€asnych standardi zakotvenych ve véstniku
Ministerstva zdravotnictvi postacuje pouze jeden klinicky pfiznak. Bylo prokazano, ze
toto rychlé vySetfeni pfi ischemické cévni mozkové pfihodé ma senzitivu 90%, specifitu
66% a pozitivni prediktivni hodnotu 59%. Pro nemocné jako vhodné kandidaty pro
trombolyzu byla senzitivita 98%, specificita 92% a pozitivni prediktivni hodnota 45%.
[11]

TABULKA FAST
Hlavni pfiznaky CMP Vedlejsi pfiznaky CMP

e nahle vznikld paréza nebo e nahle vznikla porucha védomi
monoparéza e nahle vznikla porucha zraku

e nahle vznikla paréza nervus e nahle vzniklé poruchy  rovnovahy
facialis s poruchou chuze

e nahle vznikla porucha feci e nahle vznikla porucha Citi na jedné strané
(afazie, dysartrie) téla (hypestezie, anesthezie, paresthezie)

e pfiznaky mozného SAK

Modifikace testu FAST Plus, €asto vyuzivana pracovniky zachranné sluzby, je
simplifikace vySetfeni na pfedpazeni hornich koncetin, pfipadé elevaci dolnich
konCetin o nejméné 30° - a sledovani pfipadného rychlého poklesu nebo padu
koncCetiny. Pokud je nemocny jednostranné FAST Plus pozitivni, je u néj podezieni na
okluzi velkeé tepny.

Klinické vySetfeni s podezienim na cévni mozkovou pfihodu obsahuje zakladni
neurologické vySetfeni spolu s odbérem zakladnich anamnestickych dat, tykajicich se
soucasného neurologického nalezu. Lze vyuZit anamnézu od pfibuznych, ktera ale

muze byt odebrana jiz zachranou sluzbou.



Dale je klinické vySetfeni doplnéno o zaskdérovani nemocného podle systému
NIHSS, ktery ma objektivné posoudit tizi neurologického deficitu nemocného. Tento
systém nebo Skala hodnoti nemocné v jedenacti krocich a podle nasbiranych bodu je
dale déli do riznych
kategorii, opét podle tize deficitu. TiZze deficitu pak muze rozhodovat o indikaci
pfipadné rekanalizacni IéCby.

Mozné je i skorovani nemocného dle systému mRS premorbidni nebo baseline mRS

(dle anamnézy, cca odpovida post-stroke mRS vyjma skore 6 - smrt).

Déleni nemocnych dle neurologického deficitu NIHSS - variace

(Kimura, 2022)
e NIHSS <8 (mild stroke)
e NIHSS 8-15 (moderate stroke)
e NIHSS 2 16 (severe stroke)
(Kogan, 2020)
e NIHSS = 4 (minor stroke)
e NIHSS 5-15 (moderate stroke)
e NIHSS 16-20 (moderate to severe stroke)
o NIHSS 21-42 (severe stroke)
(Koton, 2022)
e NIHSS =5 (minor)
NIHSS 6-10 (mild)
NIHSS 11-15 (moderate)
NIHSS 16-20 (severe)
NIHSS > 20 (very severe)



https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/STROKEAHA.121.036695
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6950922/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC9296538/

Skala NIHSS — National Institutes of Health Stroke
Scale

1a. Uroven védomi

Hodnotime na zakladé prfedchoziho kontaktu s pacientem,
odebirani anamnesy atd. Tazeme se pacienta 2-3
otazkami na okolnosti pfijeti do nemocnice, déle se ptame

na anamnézu, medikaci. Zvolit takovy testovaci
impuls,ktery  eliminuje  vliv pfipadné prekazky
(orotrachealni intubace, jazykova bariéra, trauma)

Testuje se vzdy.

1b. Slovni odpovédi

ptame se na vék pacienta, aktualni mésic a rok

poditd se prvni a pouze zcela spravna odpovéd, bez
napovédy verbalni ¢i neverbalni

pacienti, ktefi nejsou schopni mluvit z duavodu
endotrachealni intubace, orotrachealniho traumatu, tézké
dysartrie z jakékoliv pfFiCiny, jazykové bariéry nebo
jakéhokoliv jiného problému, ktery neni sekundarnim
disledkem afazie, jsou hodnoceni znamkou 1

1c. Vyhovéni vyzvam

pozadat o otevieni a zavieni o&i a stisknuti a otevieni
neparetické ruky, uUkon Ize pacientovi predvést
pantomimou

hodnoti se pouze prvni pokus

Ize uznat, pokud je u€inén jasny pokus o splnéni vyzvy, ale
neni dokoncen z diivodu napf. parézy

2. Okulomotorika

testuje se pouze horizontalni pohyb (volni &i vyvolané
okulocefalickym reflexem)
pacient s bariérou (slepota, bandaz, trauma) je testovan
reflexnimi pohyby (ne kalorické testovani!)

testujeme i pacienty v komatu

hodnoti se nejlepsi reakce

3. Zorné pole

vySetfovat v obou zornych poli zvlast v hornim a dolnim
kvadrantu

vySetfovat i simultanni pohyb prstd kvuli fenoménu
extinkce

testovat i u pac. s poruchou védomi pomoci mrkaciho
reflexu

pfi monokularni slepoté &i enukleaci bulbu se hodnoti
zorné pole na nepostiZzeném oku

4. Facialni paréza

testovat v klidu, dale pfi cenéni zub(, zavfeni oci, pokréeni
obodi

u pacientl s poruchou védomi, afazii ¢i amenci hodnotime
symetri€nost bolestivé grimasy pfi algické stimulaci

5. a 6. Motorika

konCetiny vySetfujeme izolované a zaliname na zdravé
strané

horni konCetiny (HKK) drZzet v 90° v sedé resp. 45° vleZe
dolni konCetiny drZet vleZe do 30°

0 — pIné pfi védomi, spolupracujici

1 — spavy, po mirné verbalni ¢i fyzické stimulaci poslechne, odpovi
2 —neni bdély, je nutnd opakovand intenzivni/algicka stimulace, Ize

vyvolat alespori cilenou obrannou reakce
3 — koma (reflexni €i zadna odpovéd)

0 — obé odpovédi zcela spravné
1 — jedna spravné, tézka dysarthrie ¢i jina bariéra (OTI)
2 — obé Spatné, afazie, koma

0 — oba ukoly spravné
1 — jeden ukol spravné
2 — Zadny spravné, koma

0 — bez patologie

1 — izol. paréza okohybného nervu, deviace ¢i pohledova paréza
potlacitelna OC manévry

2 — nepotlacitelna deviace &i pohledova paréza

0 — bez postizeni

1 — ¢astecna (napf. kvadrantova) hemianopsie ¢i extinkce
2 — kompletni hemianopsie

3 — oboustranna hemianopsie, slepota z jakékoliv pficiny
(v€etné kortikalni

slepoty)

0 — symetricky pohyb, bez postizeni

1 — lehka paréza (napf. asymetrie nasolabialni ryhy)

2 — Uplna nebo ¢asteCna paréza dolni vétve (centralni paréza)
3 — kompletni (perif.) paréza uni- &i bilateralni, koma

0 — bez kolisani

1 — kolisani nebo pokles, bez Uplného padu na podlozku
2 — urcity pohyb proti gravitaci, neudrzi nad podloZkou

3 — pohyb po podloZce

4 — plegie, bez pohybu, koma (pro vSechny koncetiny)



jako kolisani hodnotime pokles horni kon&etiny do 10
sekund a dolni do 5 sekund (ale udrzi nad podlozkou, jinak
dame 2 body)

testuji se vSechny koncetiny (pokud neni napf. amputace,
ankyléza — nutno ev. vysvétlit

pfi hodnoceni vSak neuzivame algické stimuly

7. Ataxie konéetin

pfi otevienych ocCich testujeme pohyb prst-nos-prst na
HKK, pata-koleno na DKK. Vy3etieni je mozZno pacientovi
predvést.

u slepych testovat nos-natazena HK

ataxie se hodnoti pouze v pfipadé, Zze je v nepoméru k
paréze

v komatu, pfi plegii a u pacientl, ktefi nerozumi se
hodnoti 0

netestovatelné (UN) — v pfipadé amputace nebo kloubni
fuze

8. Senzitivita

zkousi se ostfejS§im prfedmétem, u nespolupracujicich
algickym podnétem (unikova reakce, grimasa)

testujeme dostateCné mnozstvi partii k validnimu
posouzeni rozsahu postizeni

jako abnormalni se hodnoti pouze smyslova ztrata, ktera je
pfi¢itana aktualni CMP

Koma hodnotime jako 2

9. Reé

porozumeéni se posuzuje na zakladé odpovédi zde i dle
reakci na predchozi ukoly

testovaci slova (preéte): MAMA, PISEK, TRAVA, DEKUJI,
ELEKTRINA,FOTBALOVY MIC

precte véty: vite jak, doll na Zem, jsem uz z prace doma.
pobliz stolu v jidelné

Popis obrazku.

10. Dysartrie

k testovani pouzZijeme pfiloZzeny list papiru, z kterého
pacient pfecte pfedepsanda slova / hodnotime vyslovnost
pfi testovani afazie

1. Neglect
pouzit simultdnni stimulaci zraku a senze, ev. jiny podnét
1 nebo 2 skérujeme jen u jasné prokazaného neglectu
pokud ma pacient hemianopsii a jinak nic nesvédc¢i pro
neglect (napf. testovani kozni citlivosti), skérujeme 0

UN — amputace, ankyléza aj.pFi€iny patolog. nalezu nesouvisejici
s prihodou

0 — nepfitomna, nebo jen disledek paresy
1 — na jedné koncetiné
2 — pfitomna na vice koncetinach

0 — bez poruchy Eiti
1 — lehka a stfedni porucha sense (hypestezie,hypalgezie)
2 — tézka uni- €i bilateralni porucha sense az anestézie a koma

0 — bez afazie

1 — lehdi faticka porucha, Ize porozumét
2 — tézka faticka porucha

3 — globaini afazie, mutismus, koma

0 — nepfitomna

1 — setfela fec, je mu rozumét

2 — vyrazné setfela vyslovnost, neni rozumét, mutismus, koma
UN — intubace, jina bariéra

0 — nepfitomen
1 — neglektuje 1 kvalitu, anosognoze
2 — neglektuje vice jak 1 kvalitu, koma



6 Zobrazovaci metody

6.1 CT mozku — nativni vySetfeni, CTA krénich a mozkovych tepen, VPCT mozku

Svoji roli ve vySetfovacim protokolu mélo vzdy nativni zobrazeni mozku jako
velmi spolehliva metoda k vylou€eni Ci potvrzeni hemorhagické etiologie, pfipadné
k vyloudeni & potvrzeni &asnych ischemickych zmén. Casteéné je tato metoda
pouzitelna i k odhaleni stroke mimics [12] — tedy stavum, cévni mozkové prihodé
podobnym, které mohou odpovidat 20-50% vSech pacientl s klinickym podezfenim na
iktus, v zavislosti na odbornosti vySetfujiciho. [13]

DalSim krokem obvykle byva CT angiografie krénich a mozkovych tepen —

provadéna od urovné aortalniho oblouku tak, abych pfipadé vyloucili jiz postizeni
odstupu supraaortalnich vétvi. Tato modalita by méla dobfe zhodnotit typicka mista ve
smyslu atero-sklerotického nebo atero-trombotického postiZzeni, jako jsou odstupy
supraaortalnich vétvi, karotické bulby a karotické kanaly v€etné sifona.
Poslednim faze komplexniho vySetieni mozku vypocetni tomografie zaujima volum-
perfuzni vysSetfeni, tedy vySetfeni objemu celého mozku jeho opakovanym
skenovanim pfi prvnim prichodu kontrastni latky. Vznikne tak objemny dataset,
obsahujici na zacatku obvykle nativni obraz, poté okamzik pfichodu bolusu kontrastni
latky do cilového objemu, jeho distribuci v daném objemu a poté odtok kontrastni latky.
Z naméfenych dat absorpce zafeni v Case jsou vypocteny perfuzni mapy mozku, které
byly v minulosti jedinym mozZnym voditkem k obrazu o stavu mozkové cirkulace. Diky
vyvoji lze ale dnes nejen tyto perfuzni mapy zpfesnit, ale rovnéz za pomoci
automatizovaného software detekovat oblast snizené perfuze, (neboli hypoperfuze) a
jeji dalSi rozdéleni na oblast nekrotického jadra ischémie a oblast polostinu ischémie,
tedy penumbry. Dostaneme tedy ze software konkrétni Cisla objemu
hypoperfundované tkané, které mohou slouzit jako pomocna kritéria pro dalSi 1é¢bu
nebo jeji kontraindikaci.



6.2 Magneticka rezonance — difuzné vazené obrazy, perfuzni vySetieni

VySetfeni magnetickou rezonanci je jisté nejcitlivéjSi a nejpresnéjSi metoda pro

zjisténi Casnych ischemickych zmén — konkrétné se jedna o sekvenci difuzné
vazenych obrazd (DWI), které zobrazuji volny pohyb molekul vodu mezi intra- a
extracellularnim prostfedim. V pfipadé ischemickych zmén se na téchto sekvencich
zobrazuje dobfe intracelularni edém, tedy obraz restrikce difuze, kdy dochazi
k zadrZzeni vody v bunice, ktera nemuze zpét ven. ZmenSuje se tak extracelularni
prostor a pohyb molekul vody je tak omezen. Naproti tomu extracelularni edém je
typicky hromadénim vody mimo bunku a pohyb vody je tak ulehéen — v difuzné
vazenych obrazech toto oznacujeme jako facilitaci difuze nebo i vazogenni edém.
Nalez je typicky pro edém bilé hmoty v okoli jakéhokoliv loZiska mozku, které se chova
expanzivné — napf. intrakranialni metastazy maligniho onemocnéni.
Difuzné vazené obrazy neboli sekvence zachycujici volny pohyb vodikovych jader pres
bunéfnou membranu, jsou v soucasnosti nejcitlivéjSi metodou pro detekci mozkové
ischémie nebo jen hypoperfuze. V principu se jedna o pomérné jednoduchou sekvenci,
ale jeji kvalita muze byt ale velmi citliva na silu magnetického pole, resp. i na zpusobu
akvizice dat.

Obdobou perfuzniho vySetfeni pomoci jodové KL a CT pfistroje je i MR perfuzni
vySetfeni — v tomto pfipadé spojeném s gadoliniovou kontrastni latkou (Magnevist) a
snimani T2* vazenych obrazu. Poté |ze na oblast abnormalni perfuze ,,napasovat™
obrazy restrikce difuze a takto zjistit, kde se oblasti pfekryvaji (jadro ischémie), resp.
neprekryvaji = perfussion mismatch a tato tkan se rovna penumbfe, potencialné

zachranitelné tkani.

6.3 CT mozku vs. MR mozku

V soucCasné dobé je u nemocnych s podezienim na cévni mozkovou pfihodu
preferovano CT vySetfeni, minimalné v rozsahu nativni CT a CT angiografie krnich a
mozkovych tepen. VysSetieni perfuze je stale jakysi nadstandard a dalSi pfinos této
metody bude rozebran ve vyzkumné ¢asti této prace.

Jak jiz bylo uvedeno, MR mozku zejména v podobé difuzné vazenych obrazl je
nepfesnéjsSi metoda je zjisténi mozkové ischémie. Jeji zasadni pfinos tkvi ve
schopnosti detekce i velmi malych zmén, které mohou byt pro perfuzni CT vySetieni

mozku pod hranici rozliSitelnosti nebo v oblasti zvétSenych vyskytl artefaktl, kde



mohou byt perfuzni mapy natolik ovlivnény, ze nalez i mensi ischémie se v artefaktu
zcela ztrati. Typicky nalez drobné ischémie velmi Spatné rozliSitelné na CT je napf.
ischémie thalamu nebo dalSich malych &asti basalnich ganglii. Rovnéz zplsob
akvizice dat a kontrastni naplfi mozkového fecisté maze hrat velkou roli — pfi ziskavani
difuzné vazenych obrazd na magnetické rezonanci nam tyto limitace
ovlivnéna i vytizenost pfistroje a s Casovou naroCnosti se poji moznost rychlého
odbaveni jiz vySetfovaného pacienta na CT, coz v pfipadé magnetické rezonance neni

mozné.

6.4 VPCT mozku

VysSetieni mozkové perfuze neni na mnoha pracovistich standardné zavedenou
metodou. V soucasné dobé prodélava jistou renesanci s ohledem na rozvoj komercné
dostupnych softwarovych aplikaci na zpracovani nabranych dat a kvantifikaci
hypoperfuze mozkové tkané&. Historie této metody saha v CR az na zagatek 21. stoleti,
kdy se jednalo o prvni skute€né pouzitelné vySetfeni, zachycuijici ve tfech vybranych
urovnich stav mozkové cirkulace. S rozvojem této techniky a rozvojem tomografickych
skeneru byl postupné navySovan mozny rozsah tohoto vySetfeni az do dnesni podoby,
kdy lze vySetfit kompletné cely objem mozku bez jakéhokoliv kompromisu. Nevyhodou
této metody je nachylnost k artefaktlim v obraze, ktera je dana zplUsobem jejich
akvizice — jedna se zejména o artefakty z utvrzeni zafeni na hranici mozkové tkané
s kosti. Vysledné obrazy ovliviiuje i zpusob nabéru dat, resp. vySetfovaci protokol.
V soucCasné dobé jsou protokoly vySetfeni nastaveny tak, aby narustajici poptavce po
tomto vySetfeni, zejm. u mladSich nemocnych, upravili protokoly tak, aby byla radiacni
zatéz nemocnych co mozna nejmensi. Jde tedy zejména o upravu hodnot expozice
vySetfeni, ktera ale rovnéz ovliviiuje kontrastni rozliSeni v obraze a zpétné tak i
potfebné mnozstvi kontrastni latky k vypoctu perfuznich map, resp. znamena redukci
mnozstvi kontrastni latky pro kvalitni zobrazeni.

Principem vySetfeni je opakované skenovani daného objemu objektu (v nasem
pfipadé celého objemu mozku) pfi prvnim prachodu kontrastni latky, a to v€etné bodu
nula (€as nula, nativni obraz bez kontrastni latky), pfichod bolusu kontrastni latky do
sledovaného fezu a odchod kontrastni latky z daného fezu.



Pfi vySetfeni dochazi ke kyvadlovému pohybu stolu skrz gantry tam a zpét, kdy pfistroj
po celou dobu nabira data a je tak zajiSténa kontinuita jednotlivych ¢asovych bodu.
Vysledkem jsou tedy hruba obrazova data, s nizkym rozliSenim ale vysokym
kontrastem a rovnéz kfivka koncentrace jodové kontrastni latky v daném objemu.
[14]Aby bylo mozno tato naméfena data interpretovat do |épe Citelné podoby, tedy jiz
zminénych perfuznich map, je nutné provést matematickou algoritmickou manipulaci
nameérfenych dat. V principu existuji dvé metody: konvolu¢ni a dekonvolucni.
ZjednodusSené feCeno, v pripadé konvolucni metody se jedna o nabér dat s aplikaci
urcitého filtru, ktery muze zkreslit vysledna data ve smyslu jejich Castecné ztraty. Jedna
o Cistou extrakci dat pfi prvnim pridchodu kontrastni latky. Matematicky se tak nejedna
o slozitou operaci. [15]

Dekonvolu¢ni metoda dokaze proces filtrace prevratit, resp. filtr zcela odejmout
a zohlednuje fyziologické proménné pro pfisun kontrastni latky, efekt kolateralniho
obéhu a komponentu vendzni toku, tedy odtoku kontrastni latky z daného objemu.
Matematicky je to tedy nepomérné slozitéjSi operace s Cetnymi proménnymi a
nachylnost k artefaktim ze signalového Sumu je rovnéz vyssi.

U obou aplikovanych metod jsou pak kromé kfivek koncentrace kontrastni latky
v ur€itém objemu i perfuzni mapy, na zakladé kterych posuzujeme momentalni vyvoj
sledovaného parametru cirkulace — a to v celém skenovaném objemu.

Zakladnimi parametry jsou: pritok krve v daném objemu (cerebral blood flow,
CBF), objem krve v daném objemu mozku (cerebral blood volume, CBV), stfedni
tranzitni ¢as (mean transit time, MTT), ¢as do maximalniho nasyceni (time to peak,
TTP) a €as do odtoku krve z objemu mozku (time to drain, TTD). Z pohledu urceni
rozsahu ischémie je nejCastéji sledovan Cas do maximalniho nasyceni, poté
jednoznacné pruatok krve a objem proteklé krve — obé urcitym objemem mozku. Jejich
pomérem, resp. jejich pfipadnym nepomérem nebo-li mismatchem jsme dokonce
schopno kvantifikovat objem hypoperfundované tkané a dale ji délit na oblast
penumbry (polostinu ischémie s hybernujici mozkovou tkani) a oblast jadra.

V oblasti penumbry je jednoznaéné defektni funkce neuronu, ale v pfipadé
obnoveni pfisunu krve Ize jejich funkci restaurovat ad integrum. V pfipadé jadra se
jedna o nezvratné poskozenou tkan mozkovou ischémii. V této oblasti nelze ani po

obnoveni pratoku krve obnovit poSkozenou funkci bunék.



6.5 Stroke prokotol ve Fakultni nemocnici Plzen

Pfi podezfeni na cévni mozkovou pfihodu provadime plny multimodalni protokol
sestavajici z nativnihno CT, CTA krénich a nakonec volum-perfuzniho CT mozku.
Pokud je po prvnim kroku vySetfeni zjisténa jind mozna etiologie nalezu (stroke
mimics), mizeme protokol zastavit, pokracovat s postkontrastnim vySetfenim mozku
nebo v pfipadé prikazu subarachnoidalniho krvaceni provést CTA krénich a
mozkovych tepen. Pokud neprokazeme na mozkové angiografii uzavér velké cévy v
ramci multimodalniho protokolu, pokracujeme s perfuznim vySetfenim prakticky ve
vSech pfipadech, kdy i tato modalita muze pfinést informace napf. o lokalnich
poruchach pritoku krve mozkem ve smyslu kompenzace €i dekompenzace, pfipadé
Ize i pfi omezeném rozliSeni daném nastavenim skenovacich parametri prokazat

lakunarni ischémie (infarkt) mozku.

Nativni CT mozku

rozsah skenu : baze lebni (volitelné dolni okraj mandibuly) - vertex Ibi

expozice: hodnota napéti 100 kV, referencni hodnota proudu 270 mAs, zapojeni

systému davkové modulace v podobé aplikace CARE kV a CARE Dose4D

kolimace: 0,6 x 128

rekonstrukcni algoritmus : J30s, J70h

rekonstrukce MPR 5mm axialni a 6 mm pfeprocesované pfistrojem axialni, koronarni

a sagitalni



CTA krénich mozkovych tepen

rozsah skenu: aortalni oblouk - vertex Ibi

expozice: napéti 80 kV, referen¢ni hodnota proudu 120 mAs (CARE Dose4D)

kolimace : 0,6 x 128

rekonstrukeni algoritmus : 126f

kontrastni latka: ¢asovani - test-bolus, mnozstvi 45 ml (10 ml bolus-test, 35 ml ostra

faze, pratok 6 ml/s

Volum-perfuzni CT mozku

rozsah skenu: baze lebni - vertex

expozice: napéti 70 kV, proud 185 mAs

délka skenu 1,5 s, pocet skenl - standardné 30

kolimace 1,2 x 32

rekonstrukeni algoritmus B20f

kontrastni latka : Casovani pomoci pfedchoziho test-bolusu, mnozstvi 60 ml, pritok 6

ml/s



Obrazek 1 — perfuzni mapy VPCT




Obrazek 2 — vizualni rozliSeni oblasti hypoperfuze mozku - penumbry (Zluta) a jadra
(Cervena)

min




Obrazek 3 — Ciselna kvantifikace oblasti hypoperfuze, penumbry a jadra + mismatch
ratio (hyperpofuze/jadro)

Relative

Curves Statistics

Regian

Tetal Hypoperfusion 115,22cm 3
Infarct 48,84cm °
Penumbra/Mismatch 66,38cm :

Mismatich Ratio 2,36
PRR 57,61 %

Calculated for right hemisphere

Multimodalni CT je na naSem pracovisti nejrychlejSi a nejdostupnéjsi metoda vySetreni
mozku pfi podezieni na ischemickou cévni mozkovou pfihodu. V citlivosti na velmi
Casné ischemické se nemuze rovnat magnetické rezonanci - zejména pak difuzné
vazenym obrazum, pfesto je senzitivita této modality a jeji vypovédni hodnota na velmi
vysoké urovni. Limitaci metody muze vyt zejména stav kardiovaskularniho systému

nemocného nebo insuficientni zilni pFistup.



Obrazek 4 — ASPECTS zpuUsob skérovani nativniho CT mozku

MCA Alberta stroke program early CT score (ASPECTS)

Basal ganglia level Corona radiata level

—

Osamal Alwalid

C: Caudate; IC: internal capsule; L: lentiform nucleus; I: Insular Cortex.
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Obrazek 5 — vymezeni oblasti primarniho motorického kortexu (motor strip) pro
potfeby CBV ASPECTS

’ \
'go i A
£ ;r?o&! Da knob is sef 15 1he
R

3 - "7“)..;.4 tﬁ““




Obrazek 6 — pfiklad pouziti CBV-ASPECTS z perfuznich map
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7 Endovaskularni IéCba ischemické cévni mozkove prihody

Endovaskularni IéCba ischemické cévni mozkoveé prihody je vZdy invazivni a Ize ji dale

rozdélit na dva zpUsoby: 1. podani trombolyzy do cévy, 2. mechanicka rekanalizace

7.1 Intravendzni (IVT)/intraarterialni (IAT) trombolyza

V pfipadé intravendzniho podani je trombolytikum podavano do periferni zily a plsobi
systémove jiz v prvnim obéhu. Davka trombolytika je 0,9 mg/kg v pfipadé alteplazy
(Actilyse), v pfipadé tenekteplazy je to 0,25 mg/kg. [16]Kontraindikaci k podani
trombolyzy je mnoho — z nejbéznéjSich Ize jmenovat anamnézu recentniho krvaceni,
znamé aktivni tumordzni onemocnéni, recentni velky chirurgicky vykon v poslednich
14 dnech, nekontrolovatelny krevni tlak se systolou > 185 mm Hg a diastolou > 110
mm Hg, INR > 1,7, ¢asné znamky ischémie ve vice nez 1/3 povodi cilové cévy
(nejcastéji ACM).

Podani trombolytika je ohraniCeno standardnim ¢asovym oknem do 4,5h od
nastupu pfiznaku, dale je mozné ji podat v rozSifeném ¢asovém okné az do 9h, rovnéz
pfi wake-up stroke nebo neznameé dobé vzniku[17] — vSe za splnéni kritérii kvantifikace
hypoperfuze — jadro < 70 ml (rCBF < 30%), mismatch ratio > 1,2 (hypoperfuze/jadro)
a mismatch volume > 10 ml.

Intravendzni trombolyzu je nutno v pfipadé vylou€eni kontraindikaci podat co nejdfive
a pokud to stav nemocného dovoli, rychle zacit organizovat mechanickou trombektomii
— bylo prokazano, ze kombinace podani IVT s mechanikou trombektomii ma

jednoznacny benefit.

Intraarterialni trombolyzu jako zpuUsob |éCby Ize zvolit bud jako doplnék
mechanické trombektomie v pribéhu vykonu, kdy nelze pfi€inu okluze mechanicky
odstranit, pfipadné jsou pfitomny znamky jasné distalni embolizace do tepen, které
jsou pro endovaskularni instrumentarium nedosazitelné, pfipadné jejich katetrizace je
vzhledem k rozmérQ instrumentaria vysoce rizikova. Samotnou IAT Ize podat na
zaCatku endovaskularniho intervenéniho vykonu, kde jsou pfitomny jasné znamky
rekanalizace velkych tepen mozku a posun uzavéru distalné, ktery by byl opét
instrumentariem nedosazitelny nebo vysoce rizikovy. Pro tyto potfeby selektivné
katetrizujeme velkou mozkovou tepnu, kterou identifikujeme jako matefskou pro

distalni uzaviené vétve a mikrokatétrem podavame velmi pomalu trombolytikum



v davce vétSinou do 10 mg — na celkové podané mnozstvi neexistuje zadné
doporuceni [16], existuje doporuCeni pro teoretickou max. davku IAT jako doplnék
mechanické trombektomie 22,5 mg - studie CHOICE [18].

7.2 Mechanicka trombektomie

Mechanicka trombektomie spociva v zavedeni instrumentaria do cilové oblasti
endovaskularnim pfistupem a poté pomoci dvou hlavnich technik, pfipadé jejich
kombinaci, dosahnout rekanalizace cilové tepny, a to alespon dle mTICI score stupen
2b a vice — jednd se o rekanalizaci nejméné 50% povodi postizené tepny.
V nasledujicim obrazku je vynechano diskutabilni score mTICI 2c, které odpovida
prakticky plné rekanalizaci v povodi intervenované tepny, ale sjasné viditelnym
zpomalenym natékanim v periferii na urovni kortikalnich vétvi.

Obrazek 7 — mTICI score

mTICI O mTICI 1 mTICI 2a mTICI 2b mTICl 3




Mechanicka trombektomie je provadéna v celkové anestézii, pfipadné volitelné
v analgosedaci — zaleZi povétSinou na zvyklostech pracovist€é a na zkuSenosti
anesteziologického tymu.

Endovaskularni pfistup zajiStuje intervenéni radiolog témér vyhradé v tfisle
nemocného, napichem spolec¢né femoralni tepny retrogradni technikou proti proudu
krve. Pomoci vodice a diagnostického katétru prochazi do oblouku aorty a katetrizuje
stranoveé prislusnou pfistupovou cévu do mozku. Poté nasleduje prvni nastrik cilového
povodi postizené tepny ke zjiSténi soucasného stavu — tedy zda trva okluze v misté
zobrazeném predchozim zobrazovacim vySetfenim, pfipadé zménou urovné okluze
nebo zda nedoslo k rekanalizaci cilové tepny.

V pfipadé trvani okluze intervenéni radiolog provadi po vodiCi vyménu
instrumentaria za silngjSi (5 French=FR vs. 8-9 FR) k zajisténi opory pro selektivni
katetrizaci velkych a nékdy i stfedné velkych tepen mozku. Dle charakteru nebo presné
lokalizace okluze se poté operatér rozhoduje pro pouziti specifického instrumentaria.
Zakladem je vodici katétr (guiding katétr=GC) s proplachovou infuzi nejCastéji
Ringerovym roztokem, ktery je zaveden co nejdistalnéji do pfistupové tepny tak, aby
jeho pozice ale byla bezpeéna a nehrozilo tak riziko poskozeni celé pfistupové cévy.
V pfipadé zavadéni GC katétru mize byt bezpeéna pozice az pod bazi lebni, v pfipadé
vinutosti pfistupové cévy se mizeme spojit s prvym €i druhym segmentem pfistupové
cévy — plati pro vnitfni karotidu i vertebralni tepnu. GC katétrem muze byt v pfipadé
inzerce do krkavice opatfen balénkem (balloon-guiding cathether — BGC), umoznujici
po insuflaci do¢asné zastavit tok v pfivodné tepné a tak minimalizovat riziko distalni
embolizace na podkladé strzeni embolického materialu krevnim proudem. Do
vertebralnich tepen jsou BGC katétry nevhodné a zbyte¢né hrozi riziko poranéni
intimy.

DalSim krokem je zavedeni vlastniho instrumentu, ktery by mél provést
mechanické odstranéni prekazky v cévnim systému. Dvé velké skupiny tvofi aspiracni
katétry (AC) ve velikosti 5F a 6F, které se vyvinuly puvodné ze skupiny DAC (distal
access catheter). Témito katétry Ize jednak provadét pfimou aspiraci a odstranéni
prekazky z cévy, dale Ize vytvofit oporu pro zavedeni dalSich jemnéjSich instrument(
pres vinuté pFistupové fecisté nebo kombinovat jejich aspiracni funkci s druhou velkou
skupinou instrumentl pro mechanickou trombektomii, a to jsou stent retrievery.

Stent retrievery jsou v zasadé kratké samoexpandibilni stenty s dostate¢nou radialni
silou, které jsou zatazitelné zpét do pfistupového instrumentaria. Zavadime je pomoci

mikrokatétrd, které jsou v prvnim kroku navigovany mikrovodi€i do mista okluze cilové



tepny. Pak je tfeba misto okluze vodiCem bezpeCné projit a pres okluzi prolozit i
mikrokatétr. Vhodnym mezikrokem pfes zavedenim stent retrieveru je poté kratky
nastfik kontrastni latkou do mikrokatétru pod skiaskopickou kontrolou pro ovéreni
pozice katétru ve volném lumen tepny. Poté vyménnym zplsobem misto vodice
zaveden stent retriever, tento ponechame v pozici tak, aby zvolného lumina
pfesahoval pfes okluzi opét do volného lumina cévy proximalné. Mikrokatétr |ze
ponechat v diskrétnim pFfesahu s retrieverem nebo ho zcela extrahovat ztéla
nemocného. Po integraci retrieveru cca 2-3 minuty nafukujeme balének BGC katétru (
pokud jsme si ho zvolil) a zaCiname pomalu vytahovat retriever, pfipadé
s mikrokatétrem v zamcCené, neménné pozici. SoucCasné aspirujeme z GC/BGC
katétru a pokraCujeme kontinualné v pohybu, dokud nedojde k extrakci retrieveru ven
z téla pacienta. Poté mechanicky ocCistime retriever proudem fyziologického roztoku
ostfikem ze stfikacky, (desuflujeme baldnek vodiciho katétru), zkontrolujeme na
viditelné podloZce pfipadny zisk embolického materialu a provadime kontrolni nastfik.
Obdobné postupujeme v pfipadé pouziti samotného aspiraéniho katétru, kde je tedy
aspirace dvoji — z GC/BGC katétru a vlastniho aspiracniho katétru. Je nutno dodrzet
aspiraci az k bodu, kdy okraj katétru opousti télo pacienta. Poté opét nasleduje
kontrola zisku embolického materialu a kontrolni nastfik. V pfipadé technického
uspéchu lze vykon ukoncit a extrahovat instrumentarium, v pfipadé nedostatecné
rekanalizace lze cely proces dle zvoleného instrumentaria opakovat, pfipadé
kombinovat aspiraCni katétr s pouzitim stent retrieveru. Tato technika triaxialniho
systému je v souCasné dobé nejlepSi mozna pro dosazeni rekanalizace, kdy
aspirujeme soucasné z GC/BGC katétru, dale z aspira¢niho katétru, ktery v jednom
bloku vytahujeme spolecné se stent retrieverem. Pozice aspiracniho katétru je vhodna

co nejblize konci stent retrieveru, maly pfekryv je nékdy naopak benefitem.

7.3 Prehled technik a instrumentaria k mechanické trombektomii

Zakladem vsSech technik je pouZiti guiding katétru, at' s balonkem nebo bez tak,
jak bylo jiz popsano vysSe. Lze pouzit techniky jednodussi s biaxialnim systémem
(GC/BGC + stent retriever/aspiracni katétr) nebo triaxialnim systémem (GC/BGC +

stent retriever + aspiracni katétr).[19]



Merci

Historicka technika spocivajici v zavedeni vyvrtce podobnému instrumentu do

mista okluze v kombinaci s aspiraci z balonkového katétru pfi retrakci.

DAC

Opét historicka technika kombinujici Merci techniku (instrument) a distal acces
katétr (DAC) s vétSim luminem a flexibilni Spi¢kou, ktera umoznila zavést katétr
intrakranialné k tésné blizkosti okluze a poté v kombinaci s retrakci zafizeni aspirace

z toho katétru.

Stent retriever technika

Starsi ale stale velmi oblibena a osvéd&ena technika, s dopravenim a prekrytim

mista okluze stent retrieverem a opét kombinaci s aspiraci z BGC katétru pfi retrakci.

ADAPT

Technika spocivajici v pouziti samotného aspiracniho katétru jako prvni volby a
poté v pfipadé neuspéchu first-pass neboli prvni pasaze, doplnéni napf. o stent
retriever. Pro tuto techniku je nutné pouZzit aspiracni katétr s dostateCné Sirokym
luminem. Emboligenni material je budto aspirovan do lumina katétru nebo jen
vytvofenym vakuem pfi aspiraci z katétru je pfisat na jeho okraj a vytazen ztéla

nemocného. Lze kombinovat i s aspiraci z BGC katétru.

Solumbra
Spodiva v zavedené stent retrieveru prfes misto okluze a dotazeni aspiracniho
katétru k proximalnimu okraji uzavéru a naslednému zatazeni stent retrieveru do

katétru, bez aspirace z katétru distalniho €i vodiciho.



ARTS
Obdoba k technice Solumbra, kdy je ale aspiracni katétr dotazen za kontinualni
aspirace opét k mistu okluze a poté bez pokraCovani aspirace vtazen se stent

retrieverem jako jedna jednotka.

SAVE

Pfi této technice pouzivame opét kombinaci stent retriver + aspirani katétr.
Stent retriever je rozvijen daleko za mistem okluze tak, aby je proximalni ¢ast Caste¢né
misto okluze prekryvala. Do zaklinéné pozice se stent retrieverem je dotaZen aspiracni
katétr (zaklinénim se rozumi prekryti proximalniho konce stent retrieveru aspiracnim
katétrem) a poté za kontinualni aspirace z aspiraéniho katétru i z vodiciho katétru je

vytazen aspiraCni katétr a stent retriever jako jedna jednotka.

VSechny tyto jmenované techniky Ize do jisté miry modifikovat podle zkuSenosti
operatéra a zvyklosti pracovisté, rovnéz podle dostupného instrumentaria. Rovnéz
kombinace nékolika druhti instrumentd nam slouzi nékdy i jako nutna podpora pro
dosazeni cilového fecisté — zvlasté pokud se jedna o Fecisté vinuté (mozno jiz od
aortalniho oblouku) nebo s nepfiznivymi odstupy z aortalniho oblouku — zejména
v pfipadé levé spole¢né karotidy. Takovéto nepfiznivé anatomii je nutno pfizpUsobit
tvar diagnostickych katétru ale i nap¥. tvrdost pouzitych instrumentd, ve smyslu tuzsich

vodi€l nebo pro potieby zavadéni vyztuzenych vodicich katétra.

8 Typy ischemické cévni mozkové pfihody z pohledu endovaskularni

lé&by
8.1 Tandemova léze/okluze
Tandemova Iéze nebo okluze oznacuje stav, kdy je pfitomna |éze na cervikalnim

segmentu vnitini karotidy (high-grade stenézu ¢&i okluzi) a souasné tromb-embolické

léze na terminalni vnitfni karotidé nebo jejich vétvich — nejcastéji na stfedni mozkové



tepné. Takovyto nalez neni kontraindikaci k endovaskularni lécbé , nicméné vétsi
studie pro potifeby odbornych doporu€eni nebo guidelines stale chybi. [20] Vznik
takovéto patologie je dominantné na podkladé ruptury aterosklerotického platu
v karotickém bulbu s nasedajicim trombem, jehoz cast poté embolizuje do
intrakranialniho fecCisté. Méné Castou variantou je trombus zformovany pfi disekci
krkavice a nasledna embolizace intrakranialné.  Vzacnégjsi pfi€innou muize byt i
intimalni varianta fibromuskularni dysplazie — carotid web, kdy do lumina protruduje do
lumen kréni tepny , muze tak zbrzdit tok krve a pfispét ke vzniku trombu, ktery je
vmeten krevnim proudem intrakranialné .[21]

Z pohledu endovaskularni 1écby je pak nutné dobfe zhodnotit technickou
proveditelnost vykonu, zejm. co se tyka moznosti prlchodu stenézou ¢&i okluzi
krkavice, kdy pokrocile kalcifikovana stenéza bude pravdépodobné prostupna pro
vodi€, ale diagnosticky katétr a potazmo vodici katétr nebude mozné takovymto
zuzenim proloZit. Rovnéz je tfeba zvazit u nemocného mozné podani dualni
protidestiCkové |éCby, ktery je nutna k zajisténi patence stentu. V akutni fazi neni
obvyklé testovani rezistence na protidestiCkove Iéky, takovyto postup je rezervovan
pro elektivni vykony na krkavicich. Pro uplnost Ize uvést, Ze rezistence na clopidogrel
je v populaci uvadéna 6-65%, na kyselinu acetsalicylovou je uvadéna rezistence 28-
44%. Rezistence ale v tomto pfipadé neznamena absolutni nefunkénost Iéku, jen je
mozné snizeni jeho u€inku — at uz na podkladé vrozené enzymatické vady nebo

neschopnosti 1éCivo absorbovat. [22]

Vykon zacCina standardné diagnostickou krénich tepen, tedy zobrazenim
odstupu vnitfni krkavice — pokud existuje vysoka pravdépodobnost prichodu vodice
sten6zou nebo okluzi, I1ze poté zaveést odpovidajici instrumentarium k dalSi l1eécbé.
Vodici katétr ponechavame pod urovni odstupu, kdy je v nékterych pfipadech jeho
nutna predilatace. Stenting odstupu vnitfni krkavice indikovany na podkladé stendzy
nebo okluze se ukazal byt metodou zvySujici Sanci nemocnych na dobry outcome.
(odkaz na doi:10.1001/jamanetworkopen.2023.0736).

Poté Ize postupovat dvéma zplsoby: 1. antegradné, 2. retrogradné.

Antegradni pfistup spociva nejprve v osetieni |éze extrakranialni - povétSinou stenting
odstupu vnitini krkavice = samoexpandibilnim stentem a poté pokraCovanim
instrumentariem intrakranialné. Poté se postup od klasické mechanické trombektomie
nelisi, kliCovy je ale pfechod vodiciho katétru implantovanym stentem tak, abychom

stent, potazmo céva, nebyl hmozdén nebo jinak mechanicky poSkozen.



Retrogradni pfistup uvazuje nejprve o oSetfeni léze intrakranialni a poté
dostentovani €i jiné oSetfeni lIéze extrakranialni. Dle literatury mize byt dosazeno
vySSiho procenta rekanalizace s pristupem retrogradnim([23].

Na naSem pracovisti volime prakticky vyhradé antegradni postup, kdy do
oSetfeného patentniho odstupu a kréniho useku vnitini krkavice lze zavést
instrumentarium s co nejvétsim vnitinim primérem a neomezovat se tak jednak jen na
mikro instrumentarium nebo riskovat vétsi poSkozeni odstupu pfi snaze o prolozeni
irokého instrumentaria t&snou stendézou. Sifi lumina stentu dimenzujeme podle $ife
spolecné karotidy, zohledfiujeme ale i Sifi karotidy vnitfni. Délku stentu dimenzujeme
podle inicialniho segmentu vnitini karotidy tak, aby mechanicka vyztuz cévni zbytecné
nerovnala anatomickou vinutost a nedrazdila tak cévni sténu Kk pfemrsténé
neointimalni hyperplazii. Jak jiz bylo uvedeno, pro udrZzeni patence stentu je optimalni
dualni protidestiCkova lécba — nejlépe jiz v prabéhu intervenéniho vykonu nasadit
léCbu kyselinou acetylsalicylovou a poté nasadit ¢asné dualni lék (clopidogrel nebo
ticagrelor).[24]

V obrazové pfiloze €. 2 na konci této prace je stru¢né vyveden pribéh

intervencniho vykonu obrazky z DSA.

8.2 Preokluze Ci okluze karotidy s vyznamnym perfuznim nalezem v mozku

Pfi vyznamném postizeni pfevazné odstupu vnitfni karotidy s uzavérem na
podkladé ruptury aterosklerotického platu nebo opét disekci postupuje prakticky
tototné jako v pfipadé tandemové léze. Diagnostické zobrazené pred intervenci mize
mylné vyobrazit Uplnou okluzi lumina vnitfni krkavice, které vyvratime prvym
diagnostickym nastfikem pfi neurointervenci. Samoziejmé Ize ale do uvahy vzit u€inek
intravendzni trombolyzy, pokud je podana. Po oSetfeni high-grade stendzy ¢&i okluze
odstupu vnitini karotidy provadime kontrolni nastfik intervenované oblasti a poté cilené
nastfiky karotického intrakranialnino povodi. Neni vyjimkou, Ze vykon v tuto chuvili
koncCi, nebot uvolnéni vnitfni karotidy postaci a tok krve do mozku je obnoven.
V pfipadé Ze se pfi€ina okluze vnitfni karotidy nebo jeji Cast prfenesla Castecné do
mozku a je dosazitelna pro naSe instrumentarium (a tato nebyla pfitomna na inicialni
diagnostice — neoznacujeme tedy tuto patologii jako tandemovou |ézi), pokracujeme
tedy ve vykonu ve formé mechanické trombektomie nebo doplnime intra-arterialni

trombolyzu.



V obrazové pfiloze €.1 je ilustrovano intervencni oSetfeni Iéze odstupu vnitini

krkavice, v€etné dvou obrazku z CTA ukazujicich vychozi nalez.

8.3 T-okluze vnitini karotidy

Tento typ postizeni vnitfni karotidy se fadi mezi velmi zavazna, nebot postihuje
vétveni terminalni karotidy a ovliviiuje tak povodi dvou vyznamnych tepen predni
cirkulace mozku. Na inicialni diagnostice ji lze pomérné dobfe odhadnout diky
specifickému ,,water paint™" pfiznaku, kdy kontrastni napli vnitini karotidy postupné
pomalu mizi. Diky okluzi distalni karotidy je tok v tepné zastaven a proto kontrastni
latka penetruje do cévy jen velmi pomalu a je nafedéna stagnujici krvi. V takovémto
pfipadé postupujeme jako u zvyklé mechanické trombektomie — instrumentem volby
byva v tomto pfipadé Casto aspiracni katétr po jeho navigaci do mista okluze s/nebo
bez vodiCe. Obvykle je katétr zaveden podle referenéniho nastfiku pfimo do okluze
k maximalizaci funkce aspirace a poté na negativnim tlaku pfi aspiraci stfikackou a za
aspirace z vodici katétru (s baldbnkem nebo bez) vytazen z téla pacienta. Kontrolni
nastfik poté odhali uvolnéni fecisté, pfipadnou distalni embolizaci Ize fesit opétovnou

aspiraci, extrakci stent retrieverem nebo intra-arterialni trombolyzou.

8.4 Okluze stfedni mozkové tepny/pfedni mozkové tepny

Okluze stfedni mozkové tepny je nejCastéjSim typem I|éze indikované
k mechanické rekanalizaci. Rozhodujici pro uspéch vykonu dostat co nejblize pod bazi
lebni vodici katétr (idealné balonkovy) a poté projit okluzi tepny do volného useku
v pfipadé pouziti stent retrieveru. Bylo prokazano, Zze kombinace aspiraCni katétr +
stent retriever je nejucCinngjSi metoda rekanalizace s nejlepSim outcomem a
nejmensim rizikem postproceduralni symptomatické intra-cerebralni hemorhagie. [25]
Volba instrumentaria ale zavisi na zkuSenostech operatéra s materialem, mistnich
zvyklostech na pracovisti (i dostupnosti materialu na pracovisti) a v neposledni fadé
na charakteru okluze, resp. i jeho lokalizaci. Aspiraéni katétry s velkym luminem (do
cca 6F) |ze pouzit spiSe v pfipadé okluze prvniho segmentu stfedni mozkové tepny a
v pfipadé, Ze pfistupové fecisté neni pfili§ vinuté. V prabéhu zavadéni instrumentaria
muze ale dojit ke zméné taktiky v pfipadé nepfiznivych anatomickych pomért — napf.

extenzivni ateroskleréza karotického sifonu mlize znemoznit zavedeni aspiracniho



katétru. Proto je poté nutné pouzit mikro instrumentarium se stent retrieverem. Stent
retriever volime Casto jako prvni volbu v pfipadé gracilnéjSiho fecisté, distalnéji
uloZzené okluze nebo napf. obtékaného defektu v tepné. Kombinace se aspiracnim
katétrem muze byt zamérné primarni nebo v pfipadé opakované neuspésnych pasazi

samotnym stent retrieverem sekundarné.

8.5 Okluze v zadnim povodi

v s prwvp v

iktu v zadnim povodi. Ischémie v zadnim povodi tvofi az 20% z celkového poctu
ischemickych iktl. [26]. Terapeutické okno pro je volnéjSi nez v pfedni cirkulaci —
nemocni nejsou favorizovani podle objemu jadra nebo penumbry na perfuznim
vySetieni a vSechny dostupné okluze v zadnim povodi — zejm. okluze basilarni tepny
— by mély byt 1é€eny do 24 hodin od vzniku pfiznaku.[27] Technika |éCby vychazi ze
zkuSenosti s trombektomii z pfedni cirkulace. Rozhoduijici je opét podpora pro distalni
sondaz. Vodici katétr je mozné ponechat pouze v podklickove tepné a dale sondovat
pomoci mikroinstrumentaria - ztraci se tak ale moznost aspirace z distalniho povodi,
proto mize mikroinstrumentarium doplnit o aspiraéni katétr — obvykle do velikosti 6F.
AspiraCni katétr Ize zavézt i samotny a pokusit se pfiinu odstranit pouhou aspiraci,
pfipadné poslouzi jako pfemosténi odstupu vertebralni tepny tak, abychom nemuseli
po kazdé pasazi znovu sondovat vertebralni tepnu a riskovat jeji poranéni v odstupu.
Diky vyvoji nového instrumentaria mame ale dnes k dispozicii vodici katétry, které Ize
zavést az do horni poloviny vertebralni arterie a to s minimalnim rizikem poranéni jeji
stény. Poté je jiz volba instrumentaria k trombektomii vyhradné na operatérovi a odviji
se i podle lokalizace okluze — aspira¢ni katétr samotny bude vhodny pro okluzi

basilarni arterie, stent retriever naopak vhodny pro sondaz zadnich mozkovych tepen.



9 Cil prace

Cilem prace je na nasem souboru prokazat miru vyznamnosti naméfenych dat
zejména pii perfuznim vySetfeni a srovnat je s vyslednym funkCnim stavem
nemocneho, resp. prokazat moznou miru predikce vySetfeni pfed endovaskularni
|éCbou. Data byla korelovana i technickym uspéchem endovaskularni IéCby.
V podstudii jsme se zaméfili i na moznou nadstavbu v podobé vizualniho a do znacné
miry subjektivniho hodnoceni perfuznich map, ktera slouzi rovnéz k predikci vysledku
léCby. V neposledni fadé jsme naSe statisticka zjiSténi porovnali se znamymi tvrdymi
prediktory klinického vysledku nemocnych, které jsou nezavislé na nasem méreni

nebo na vysledku endovaskularni IéCby.

9.1 Hypoteézy
V ramci studie byly stanoveny tyto hypotézy:

1. Pfiznivy nalez na perfuznim vySetfeni pfedznamenava dobry klinicky

outcome nemocnych

2. Statisticka vyznamnost namérenych parametrd bude témér srovnatelna

se znamymi nezavislymi prediktory vysledku endovaskularni 1é¢Eby
3. Technicky uspéch endovaskularni IéCby bude spojen s lepSim klinickym
outcomem

4. Vstupni deficit nemocnych a pfFitomnost rizikovych faktord bude

vyznamné ovliviiovat outcome nemocnych



10 Soubor pacient(

Soubor zahrnuje data od zacatku roku 2017 do poloviny roku 2022, celkem se
jedna o 231 snejprve podezfenim na cévni mozkovou pfihodu, provedenym
multimodalnim CT a poté provedenou endovaskularni 1é€bou v podobé mechanické
trombektomie. VyluCujicimi kritérii v souboru bylo chybéjici mRS po 3 mésicich po
CMP a S3patna kvalita CT perfuzniho vySetfeni. V8echna data byla ziskana
retrospektivné, v€etné dvojiho rozSifeni souboru, nejprve o rok 2021 a poté i polovinu
roku 2022. Dlivodem rozsifeni byla snaha o ziskani co nejpocetnéjSiho souboru

s absenci jiz jmenovanych vyluCujicich kritérii.

K nabéru dat poslouzil klinicky informaéni systém Fakultni nemocnice Plzen
Winmedicalc®, dale pro zpracovani multimodalniho CT pracovni klient Syngo.via
(Siemens Healthineers, Erlangen, Germany) a jeho aplikace Neuroperfusion, dale
provozni denik useku Intervencni radiologie Kliniky zobrazovacich metod FN Plzen,
zaznamy specializované cévni ambulance a iktové jednotky Neurologické kliniky FN

Plzen.



11 Technika vySetreni

Vysetfeni bylo provedeno na pfistrojich Somatom Definition Flash a Somatom
Definition Drive (oboji Siemens Healthineers, Erlangen, Germany) a bylo soucast
standardniho multimodalniho CT provadéného u nemocnych s podezifeni na cévni
mozkovou pfihodu. VySetfovaci protokol zahrnuje nejprve provedeni nativniho CT
mozku k vylou€eni krvaceni nebo hrubé expanze, pokracuje se CT angiografii krénich
a mozkovych tepen k urCeni stavu velkych krénich a mozkovych tepen v rozsahu
oblouk aorty az vertex Ibi. Posledni ¢asti a pro potieby studie nejdulezitéjsi Casti je
volum-perfuzni CT mozku v jeho celém objem. VySetfujeme standardné s expozici 70
kV a konstantni hladinou 185 mAs, pocet skenl celého objemu mozku je vzdy do 20
a celkové vznikne do 1500 obrazku v $ifi vrstvy 2 mm dle optimalizovaného protokolu
na nasem pracovisti. [28] Kontrastni latka je podavana prutokem 6 ml/s v mnozstvi 40
ml, pro Casovani vySetreni je vyuZit testovaci bolus 10 ml kontrastni latky pouzity ale

jiz pfi angiografii.

12 Vlastni metodika

Ve studii jsme porovnavali rozsah ischémie z multimodalniho CT s funkénim
vysledkem u nemocnych, jejich korelaci a to vSe pfi zohlednéni uspésnosti
endovaskularni |écby, ktery je reprezentovan mTICI score. Za technicky uspéch
intervenéni 1éCby je obecné povazovano score mTICI = 2b. Za klinicky uspéch |éCby
v podobé outcomu je povazovano score < 2 dle mRS, tedy modifikované Rankinovy
Skaly. Pro potfeby kvantifikace hypoperfundované tkané pfi iCMP byla vyuzita funkce
Penumbra v pracovnim klientu Syngo.via (Siemens Healthineers, Erlangen,
Germany), rozdéleni hypoperfundované tkané na oblast jddra a penumbry dle
doporu¢eného nastaveni vyrobce bylo provedeno ve dvou vyhotovenich . Nejprve s
redukci pritoku krve danym objemem mozku o 70% - parametr rCBF <30%. Ve druhé
sadé vysledku byla zména parametru ukazujici redukci objemu proteklé krve urcitym

objemem mozku o 60% - rCBV <40%. Tyto vysledky byly ale na zakladé soubézné



probéhlych studii, doporuéeni vyrobce a zménou vypocetnich algoritmi opét zménény
na redukci pratoku o 80% - tedy rCBF <20% a v zasadé se tak jedna o jesté tvrdSi
kritérium pro charakterizaci jadra v ramci redukce prutoku.

Nastaveni systému pro identifikaci penumbry bylo standardni Tmax >6s.
Oporou pro nastaveni hodnoticiho software pro nas bylo nejen doporuceni vyrobce,
ale rovnéz literarni prameny srovnavajici nas systém ale i ostatni dostupné aplikace
s benchmark software RapidAl (San Mateo, California, USA).[29, 30] Kontrolou pro
inicialni nastaveni softwarl provadéjici analyzu perfuznich obrazl jsou viceCetné
prace porovnavajici nalezy na CTP a nalezy na magnetické rezonanci, konkrétné

srovnani s perfuzné-difuznim mismatchem. [31, 32]

Nadstavbou v souboru bylo vizualni hodnoceni perfuznich map systémem CBV-
ASPECTS, tedy obdoba CT ASPECT jako pfi nativnim CT, kdy za kazdou postizenou
oblast rozsSifenou o tfi dal$i (primarni motoricka kira=motor strip, oblast perisylvijska
a oblast thalamu) se ubiral jeden bod — maximum bylo 13. Hodnoceni bylo inspirovana
dvéma predchozimi studiemi, jako moznymi dalSimi prediktory zejména jadra
ischémie. [33, 34] Hodnoceni obrazl probihalo nezavisle mezi dvéma radiology s delSi
praxi v oboru a nutna byla absolutni vzajemna shoda na nalezu. V pfipadé neshody

bylo provedeno druhé ¢teni.

V8echna ziskana i namérfena Ci jinak ziskana data byla podrobena standardni
deskriptivni analyze s rozdélenim souboru na vSechny nemocné a posléze uspésné
rekanalizované nemocné. Obé sady dat byly podrobeny nejprve univariantni regresivni
logistické analyze, poté byla aplikovana multivariantni analyza na naméfena
radiologicka data spolecné se znamymi a nezavislymi prediktory [35-37] klinického
vysledku tak, aby byla jednoznaCné ovéfena jejich statistickd vyznamnost. Na

proménné byl pouzit Mann Withney U test, dale také x? a Fischer test.



14 Vysledky studie

14.1 mRS vysledky

V tabulce jsou nemocni skorovani podle modifikované Rankinovy stupnice pfi
propusténi a po 3 mésicich od ischemického inzultu. Za klinicky pFiznivy efekt IeéCby
povazujeme score MRS < 2. Po propusténi je vice jak tfetina nemocnych jiz v dobrém
klinickém stavu, nepatrné vice jak 10% ma score 6, coz znamena smrt. Po tfech
mésicich je patrny jasny narust po¢tu nemocnych s klinicky dobrym efektem |éCby,
témérf k50% (n=106), souCasné s ubytkem =z ostatnich skupin kromé& skupiny
zemrelych, kde je rovnéz narast (celkové Spatny outcome véetné zemfelych 126, bez
zemrelych n=76). V intervalu od propusténi-tfi mésice po |éCbé je patrny nejvétsi
ubytek ve skupiné mRS 4 a mRS 5, zaroven se nijak vyznamné neméni skupina mRS
3 a mRS 1, mirné pfibyva procentualni zastoupeni ve skupiné mRS 2 a mRS 1 — tyto
zmény si vysvétlujeme moznym pfiznivym efektem rehabilitace a moznou adaptaci na
zmeéneénou Ci poSkozenou funkci mozku. Nejvétsi narust je ale patrny ve skupiné mRS
6, tedy smrt — tyto zmény si vysvétlujeme moznou progresi jiz tak tézkeho klinického
stavu
viz tbl.1

tbl.1 mRS pfi propustdni a po tfech mésicich po |é¢bé

OUTCOME

DISCHARGE 11,7 14,3 12,6

3M 15,6 14,7 14,7

0% 20% 40% 60% 80% 100%
MRSO = mRS1 "mRS2 WmRS3 EMmRS4 EMmRS5 EmMRS6



14.2 Klinicka data vysledky - vSichni a rekanalizovani

Vysledky se u obou skupin prakticky neliSi, co se tyCe statistické vyznamnosti
jednotlivych proménnych, a to jak ve skupiné vSech nemocnych a jen
rekanalizovanych. Jako statisticky vyznamny vysledek se jednoznacné prokazal vék
nemocnych (median 72, p < 0,0001), rekanalizovanych (totozny median a p = 0,0000).
Dale statisticka vyznamnost ukazuje na pfitomnost hypertenze a diabetu (p= 0,0001 a
0,0006 vs. p= 0,003 a 0,001) dale tiZze neurologického deficitu vstupné reprezentovana
score mRS a NIHSS (p = 0,0265 a 0,000 vs. p= 0,05 a 0,000) Dale ma statistickou
vyznamnost rekanalizace postizené tepny ve smyslu technického Uspéchu
rekanalizace (p= 0,000). SouCasné se ale u nemocnych s nepfiznivym outcomem
objevuje vysoké procento technického uspéchu rekanalizace. Jako zajimavost je
objevuje i statisticky vyznamné pfiznané kufactvi, které na pomérné mensich Cislech

prokazuje jeho protektivni vliv (n=52, p=0,02).

tbl. 2 Klinicka data - vSichni

Patients with

Patients with
favorable outcome

Patients with
poor outcome

ICA/MCA occlusion  mRS (0-2) mRS (3-6)

Characteristics (n=231) (n=106; 46%) (n=125; 54%) P value
Age ( years), median (IQR) 72 (65-78) 67 (57-74) 74 (67-80) <0.0001*
Male, n (%) 108 (47) 52 (49) 56 (45) 0.168
Hypertension, n (%) 172 (74) 66 (62) 106 (85) 0.0001*
Diabetes mellitus, n (%) 54 (23) 14 (13) 40 (32) 0.0006*
Heart failure, n (%) 29 (13) 10 (9) 9 (15) 0.183
Atrial fibrillation, n (%) 65 (28) 25 (24) 40 (32) 0.155
Vascular diesase, n (%) 52 (23) 18 (17) 34 (27) 0.062
Previous stroke, n (%) 30 (13) 11 (10) 19 (15 0.274
Hypercholesterolemia, n (%) 85 (37) 36 (34) 49 (39) 0.231
Cardioembolic etoilogy, n (%) 155 (67) 68 (64) 87 (70) 0.380
Baseline mRS, median (IQR) 0 (0-1) 0 (0-1) 1(0-1) 0.0265*
Baseline NIHSS, median (IQR) 14 (9-18) 10 (7-15) 16 (12-20) 0.0000*
Onset-to-treatment (s), median (IQR) 187 (160-252) 184 (143-243) 185 (160-267) 0.476
IVT 181 (78) 84 (79) 97 (78) 0.762
Recanalization mTICI 2b-3, n (%) 190 (82) 101 (95) 89 (71) 0.0000*




tbl. 3 Klinicka data — rekanalizovani

Patients with

ICA/MCA occlusion

Patients with

favorable outcome

Patients with
poor outcome

recanalization mRS (0-2) mRS (3-6)

Characteristics (n=190) (n=101; 53%) (n=89; 47%) P value
Age (years), median (IQR) 72 (63-77) 67 (58-75) 75 (68-82) 0.0000*
Male, n (%) 89 (47) 49 (49) 40 (45) 0.168
Hypertension, n (%) 142 (75) 65 (64) 77 (87) 0.0003*
Diabetes mellitus, n (%) 44 (23) 14 (14) 30 (34) 0.001*
Heart failure, n (%) 22 (12) 9(9) 13 (15) 0.221
Atrial fibrillation, n (%) 56 (29) 25 (25) 31 (35) 0.129
Vascular diesase, n (%) 45 (24) 17 (17) 28 (31) 0.018
Previous stroke, n (%) 25 (13) 11 (11) 14 (16) 0.442
Hypercholesterolemia, n (%) 68 (36) 35 (35) 33 (37) 0.231
Cardioembolic etoilogy, n (%) 128 (67) 65 (64) 63 (71) 0.345
Baseline mRS, median (IQR) 0 (0-1) 0 (0-1) 1(0-1) 0.050*
Baseline NIHSS, median (IQR) 14 (9-18) 10 (7-15) 16 (13-20) 0.0000*
Onset-to-treatment (min), median (IQR) 183 (150-245) 185 (142-245) 182 (160-248) 0.579
Onset-to-recanalization (min), median (IQR) 231 (191-305) 222 (186-303) 242 (196-316) 0.568
VT 147 (78) 80 (80) 67 (75) 0.519




14.3 Lokalizace okluze + dosazena rekanalizace vysledky

Jednoducha analyza lokalizace okluze tepen mozku prokazala u nemocnych

mirnou levostrannou dominanci (n=129 vs n=102), pfevazil ale i Spatny Klinicky

outcome vs. dobry (n=79 vs. n=50, p=0,014).

Technicky uspéch rekanalizace byl dosazen u 82% nemocnych (n=190). Dosazena

rekanalizace neméla ale ve vSech pfipadech rozhodujici vliv na vysledny klinicky

outcome - v nékolika pfipadech nulovy uspéch rekanalizace (mTICI=0) neznamenal

Spatny klinicky outcome a jak jiz bylo uvedeno, vysokeé procento technického uspéchu

rekanalizace se objevilo i u nemocnych se Spatnym outcomem (n=89).

tbl.4 Typ okluze - vSichni

Patients with

Patients with
favorable outcome

Patients with
poor outcome

ICA/MCA occlusion mRS (0-2) mRS (3-6)

Characteristics (n=231) (n=106; 46%) (n=125; 54%) P value
Left-sided occlusion, n (%) 129 (56) 50 (47) 79 (63) 0.014*
Type of occlusion 0.462

ICA, n (%) 14 (6) 5 (5) 9(7)

ICA+MCA, n (%) 19 (8) 6 (6) 8 (11)

M1, n (%) 132 (57) 63 (59) 43 (58)

M1/2, n (%) 15 (7) 9(8) 17 (23)

M2, n (%) 51 (22) 23 (22) 6 (8)
Recanalization mTICI 2b-3, n (%) 190 (82) 101 (95) 89 (71) 0.0000*

mTICI 0 22 (10) 3(3) 19 (15)

mTICI 1 5(2) 0(0) 5(4)

mTICI 2a 14 (6) 2 (2) 12 (10)

mTICI 2b 77 (33) 34 (32) 43 (34)

mTICI 2¢ 34 (15) 22 (21) 13 (10)

mTICI 3 78 (34) 45 (42) 33 (26)




Tbl. 5 Typ okluze - rekanalizovani

Patients with

Patients with

Patients with

ICA/MCA occlusion favorable outcome poor outcome
recanalization mRS (0-2) mRS (3-6)
Characteristics (n=190) (n=101; 53%) (n=89; 47%) P value
Left-sided occlusion, n (%) 129 (56) 48 (48) 59 (66) 0.009*
Type of occlusion 0.755
ICA, n (%) 7 (3) 4 (4) 33)
ICA+MCA, n (%) 13 (6) 5(5) 8(9)
M1, n (%) 116 (50) 62 (62) 54 (61)
M1/2, n (%) 14 (6) 9(8) 5 (6)
M2, n (%) 40 (17) 21 (21) 19 (21)
Recanalization mTICI 2b-3
mTICI 2b 77 (41) 34 (34) 43 (48)
mTICI 2¢c 34 (18) 21 (21) 13 (13)
mTICI 3 76 (40) 45 (45) 33 (37)

14.4 Perfuzni parametry vysledky vSichni + rekanalizovani

Vlastni porovnani namérenych objemu hypoperfuze, jadra a penumbry proti

klinickému outcomu ukazala pfevahu parametru redukce prutoku, konkrétné tvrdsiho

kritéria rCBF <20% nez rCBF <30%, a to u obou soubort — vSichni i rekanalizovani (p

= 0,0003 a 0,0001 vs. p = 0,003 a 0,001). Se vSemi vypocitanymi parametry se poji jiz

zminované mismatch ratio, které statisticky vyznamné vyslo asociované opét s tvrdSim

kritériem pro jadro v obou skupinach (p = 0,006 vs. 0,028).



Tbl. 6 Perfuzni parametry - vSichni

Patients with ICA/MCA

Patients with

favorable outcome

Patients with
poor outcome

occlusion mRS (0-2) mRS (3-6)
Characteristics (n=231) (n=106; 46%) (n=125; 54%) P value
CT perfusion characteristics 1
Hypoperfusion Tmax>6s (ml), median (IQR) 102.4 (67-146) 92.6 (56-134.5) 110.3 (74.4-160.8)  0.001*
Core rCBF<30% (ml), median (IQR) 41.5 (18.1-79) 37.2 (12.9-60) 48. (22.5-89.3) 0.0003*
Penumbra CBF<30% (ml), median (IQR) 50.1 (28.1-79.7) 48.5 (28.2-81.2) 51.8 (27.6-75.9) 0.441
Mismatch ratio CBF<30%, median (IQR) 2.4 (1.6-3.8) 25(1.7-4.2) 2.2 (1.5-3.5) 0.057
CT perfusion characteristics 2
Hypoperfusion Tmax>6s (ml), median (IQR) 87.2 (54.8-130) 80 (48.6-118.8) 94.9 (63.7-140.7) 0.003*
Core rCBF<20% (ml), median (IQR) 9.2 (1.3-26) 5.1 (0-19.1) 13.6 (2.8-37.1) 0.0001*
Penumbra rCBF<20% (ml), median (IQR) 71.4 (41.5-103.4) 69.6 (39.4-103.5) 72.7 (45.2-103.3) 0.213
Mismatch ratio CBF<20%, median (IQR) 9.7 (3.4-42.2) 13.8 (4.6-100) 7.4 (3.0-26.4) 0.006*
Tbl. 7 Perfuzni parametry — rekanalizovani
Patients with Patients with Patients with
ICA/MCA occlusion favorable outcome poor outcome
recanalization mRS (0-2) mRS (3-6)
Characteristics (n=190) (n=101; 53%) (n=89; 47%) P value
CT perfusion characteristics 1
Hypoperfusion Tmax>6s (ml), median (IQR) 101.0 (66.8-143.7) 92.5 (565.9-132.9) 110.3 (74.4-160.8)  0.001*
Core rCBF<30% (ml), median (IQR) 39.5 (17.7-73.1) 37.0 (12.5-59.2) 48. (22.5-89.3) 0.001*
Penumbra rCBF<30% (ml), median (IQR) 49.2 (29.3-77.5) 49.3 (28.4-81.3) 51.8 (27.6-75.9) 0.368
Mismatch ratio rCBF<30%, median (IQR) 2.4 (1.6-3.8) 29 (1.7-4.2) 2.2 (1.5-3.5) 0.134
CT perfusion characteristics 2
Hypoperfusion Tmax>6s (ml), median (IQR) 86.4 (54.6-127.8) 80 (48.4-116.8) 94.9 (63.7-140.7) 0.003*
Core rCBF<20% (ml), median (IQR) 8.2 (1.2-22.8) 5.0 (0.1-19.2) 13.6 (2.8-37.1) 0.0005*
Penumbra rCBF<20% (ml), median (IQR) 71.4 (41-103) 68.6 (40.1-101.2) 72.7 (45.2-103.3) 0.183



14.5 CBV ASPECTS vysledky - vSichni + rekanalizovani

Vizualni hodnoceni oblasti postizenych redukci objemu toku krve dle vzoru
ASPECT score (median = 5, IQR 3-7) se prokazala statisticka vyznamnost
nepfitomnosti hypodenze v oblasti insuly, dale segmentu M3, M5, M6, v primarni

motorické kufe i v oblasti kolem Sylvijské fisury, vysledky viz tbl. 8.

tbl. 8 CBV ASPECT — vSichni

Patients with Patients with
Patients with ICA/MCA  favorable outcome  poor outcome
occlusion mRS (0-2) mRS (3-6)

Characteristics (n=231) (n=106; 46%) (n=125; 54%) P value
Caudate 195 (84) 88 (83) 107 (86) 0.59
Internal capsule 153 (66) 70 (66) 83 ( 66) 0.953
Lentiform nucleus 131 (57) 62 (58) 69 (55) 0.615
Insular ribbon 56 (24) 33 (31) 23 (18) 0.025*
M1 121 (52) 59 (56) 62 ( 50) 0.358
M2 94 (41) 48 (45) 46 (37) 0.191
M3 132 (57) 69 (65) 63 (50) 0.024*
M4 145 (63) 71 (67) 74 (60) 0.222
M5 72 (31) 40 (38) 32 (27) 0.047*
M6 129 (56) 69 (65) 60 (48) 0.009*
Thlamus 225 (97) 102 (96) 123 (98) 0.086
Motor strip 116 (50) 60 (57) 56 (45) 0.02*
Sylvian fissure 77 (33) 42 (40) 35 (28) 0.004*

Tbl. 9 CBV ASPECT - rekanalizovani

Patients with Patients with Patients with
ICA/MCA occlusion favorable outcome  poor outcome
recanalization mRS (0-2) mRS (3-6)

Characteristics (n=190) (n=101; 53%) (n=89; 47%) P value
Caudate 161 (85) 83 (83) 78 (88) 0.294
Internal capsule 122 (64) 67 (67 55 (62) 0.515
Lentiform nucleus 108 (57) 59 (59) 49 (55) 0.641
Insular ribbon 46 (24) 29 (29) 17 (19) 0.121
M1 98 (52) 56 (56) 42 (47) 0.256
M2 76 (40) 45 (45) 31(35) 0.171
M3 110 (58) 67 (67) 43 (48) 0.012*
M4 119 (63) 68 (68) 51 (57) 0.154
M5 61 (32) 49 (39) 22 (25) 0.04*
M6 110 (58) 66 (66) 44 (49) 0.026*
Thlamus 184 (97) 97 (97) 87 (98) 0.117*
Motor strip 97 (51) 56 (56) 41 (46) 0.064
Sylvian fissure 65 (34) 40 (40) 25 (28) 0.008*




14.6 Nezavislé prediktory pfiznivého vysledku rekanalizace vs. perfuzni parametry -

vSichni + rekanalizovani

Mg wivs

(rCBF) proti znamym a nezavislym prediktorim vysledku rekanalizacni lécby -
konkrétné jde o vstupni NIHSS, technicky uspésnou rekanalizaci, vék nemocného,
pfitomnost diabetu a €as od vzniku pfiznakd do IéCby. Postupnou regresivni
multivariantni analyzou byl opét prokazan vétsi statisticky vyznam parametru rCBF
<20%, ktery je vSak v porovnani s nezavislymi faktory o jeden &i dva fady nizsi. Tomuto
trendu odpovida i porovnani parametrl v souboru pouze rekanalizovanych pacientd,
kdy statisticka vyznamnost jeSté nepatrné povyrostla, nicméné proti nezavislym

prediktorim o jeden €i dva fady opét zaostava.

tbl. 10 Nezavislé prediktory a vs. perfuzni parametry - vSichni

Independent predictor of favorable outcome Odds ratio (95% confidence interval) P value AIC AUC
CT perfusion characteristics 1

Baseline NIHSS 0.839(0.777 - 0.905) <0.0001

Recanalization 23.496(6.155 - 89.688) <0.0001

Age 0.903(0.868 - 0.939) <0.0001

Diabetes mellitus 0.213(0.088 - 0.517) 0.0003

Onset -to-treatment time 0.997(0.995 - 0.999) 0.004

Core rCBF<30% 0.990(0.981 - 0.999) 0.033
Overall model fit <0.0001 213.787 0.876
CT perfusion characteristics 2

Baseline NIHSS 0.844(0.783 - 0.911) <0.0001

Recanalization 26.395(6.730 - 103.528) <0.0001

Age 0.897(0.861 - 0.935) <0.0001

Diabetes mellitus 0.202(0.083 - 0.494) 0.0002

Onset -to-treatment time 0.997(0.995 - 0.999) 0.004

Core rCBF<20% 0.978(0.962 - 0.995) 0.006
Overall model fit <0.0001 210.692 0.880




Tbl. 11 Nezavislé prediktory vs. perfuzni parametry — rekanalizovani

Independent predictor of favorable outcome Odds ratio (95% confidence interval) P value AIC AUC
CT perfusion characteristics 1

Baseline NIHSS 0.827(0.763 - 0.897) <0.0001

Age 0.899(0.859 - 0.940) <0.0001

Diabetes mellitus 0.214(0.085 - 0.538) 0.0006

Onset-to-recanalization time 0.997(0.994 - 0.999) 0.004

Core rCBF<30% 0.990(0.980 - 0.999) 0.028
Overall model fit <0.0001 187.448 0.858
CT perfusion characteristics 2

Baseline NIHSS 0.831(0.767 - 0.902) <0.0001

Age 0.894(0.854 - 0.937) <0.0001

Diabetes mellitus 0.210(0.083 - 0.529) 0.0005

Onset-to-recanalization time 0.997(0.994 - 0.999) 0.003

Core rCBF<20% 0.979(0.962 - 0.997) 0.011
Overall model fit <0.0001 185.774 0.859




ROC analyza modelt v souboru rekanalizovanych pacientd

sensitivity

14.7 ROC analyza vysledky rekanalizovani

Na tyto namérené kombinace modelu se dvéma raznymi perfuznimi parametry

byla aplikovana ROC analyza v kombinacich : perfuzni parametry samotné v obou

variantach, perfuzni parametry v obou variantach + klinické nezavislé prediktory,

klinické nezavislé prediktory samotné. Z pfilozeného grafu je jednoznacné patrna

nedostate¢na vypovédni hodnota samotnych perfuznich parametri v obou variantach,

naopak od zacCatku se silné projevuje vyznam samotnych Kklinickych nezavislych

prediktor(, které mohou byt pouze mirné zpfesnény naméfenymi

parametry.

perfuznimi

ROC
10 Model AIC AUC
Baseline variables only 190.286 0.846
0.8 Baseline variables + Core rCBF<30% 187.448 0.858
Baseline variables + Core rCBF<20% 185.774 0.859
0.6 —
Core rCBF<30% 255.564 0.614
0.4 Core rCBF<20% 254.341 0.599
= clin + core 20%
=~ clin + core 30%
0.2 — clin
core 20%
-~ core 30%
0.0 T T T T

0.0 02 0.4 0.6 0.8 1.0

1 - specificity



15 Diskuse

15.1 Namérfena data a jejich vyznam, porovnani s literaturou

V naSem souboru uspésnost rekanalizacni 1éCby i vysledny outcome
nemocnych koreluje se zavedenymi studiemi a Ize tak fici, Ze se pohybujeme na stejné
urovni jako standardy zavedené ve svétove literature.

Korelace klinickych dat s vyslednym outcomem neukazala na nasem souboru
nic prekvapivého, tedy ¢im lepSi byl vstupni stav nemocného, tim lepSi byl i jeho
vysledny stav. Pozastavit se Ize snad jen nad moznym protektivnim vlivem koufeni,
ktery je v literatufe dobfe popsan jako tzv. kufacky paradox, kdy ale kufaci mohou byt
mladsi nemocni s méné vaskularnimi riziky a mohou mit mensi in-hospital morbiditu
[38]. Jiné prace pfipousti opét lepsi klinicky outcome u kufakd po prodélané iCMP
v mladSim véku, po vyrovnani véku kufakl a nekurakd vSak mysSlena protekce
koufenim mizi.[39] Jasny protektivni vliv koufeni je tedy vice nez spekulativni a v
nasem souboru si ho vysvétlujeme jako chybu malych Cisel. Pfipadna pfevaha
etiologie atero-trombotické u kufaki nad trombo-embolickou u nemocnych

s kardialnim onemocnénim je spiSe nase nepodloZzena domnénka.

Na nasem souboru se podafilo prokazat statistickou vyznamnost méfenych
perfuznich parametru, ktera je ovSem v pfimém srovnani se znamymi nezavislymi
prediktory uspésnosti l1éCby, resp. klinického outcomu, nasobné nizsi. Je tak tedy
potvrzena prvni hypotéza a zaroven vyvracena druha. Perfuzni vySetfeni mozku
vCetné analyzy hypoperfuze bylo v nasem pfipadé vhodny doplnék u nemocnych
s podezienim na ischemickou cévni mozkovou pfihodu. Ve vybranych pfipadech
pomohlo v rozhodovani o pfipadné endovaskularni 1é¢bé - a to jak v Casovém okné
standardnim, tak i extendovaném — naprosta vétSina nemocnych v naSem souboru se
ale dostala k zahajeni |éCby v asném okné. Vhodnost nebo vaha perfuzniho vySetieni

jako decision makeru bude ale dle poznatk( ze sou€asné literatury rozebrano nize.

V pfimém pohledu na nezavislé prediktory uspéchu IéCby Ize z naseho souboru
vypichnout dva, ktera jsou zaroven i rizikovymi faktory pro vznik cévni mozkoveé

prihody : hypertenze a diabetes. K nim se poté pfidava tize vstupniho deficitu na Skale



NIHSS a dulezitym faktorem je i vék nemocného, spolec¢né s ¢asem od zacatku

priznak(l do rekanalizace. Ctvrta hypotéza je tak jednoznaéné potvrzena.

15.2 Vyznam perfuzniho vySetfeni — sou¢asny pohled

Vysledek perfuzniho vySetfeni a kvantifikace oblasti hypoperfuze je dnes stale
soucasti doporuceni pro endovaskularni 1éCbu u nemocnych v extendovaném oknée,
tedy az do 24 hodin od vzniku pfiznakd. [40-42]. SouCasna doporuceni byla
zpracovana roku 2019 [40] a od této doby prodélala vyvoj jednak paleta
automatizovanych software hodnoticich hypoperfundovanou tkan a jednak byl jejich
pfinos provéfen v nékolika vétsich studiich. Siroce rozkrotend metaanalyza,
srovnavajici indikaci endovaskularni 1é¢by v extendovaném okné na zakladé
perfuzniho vySetfeni nebo pouze na zakladé nalezu na nativhim CT a hodnoceni
ASPECT, neprokazala jasné spravny zpUsob selekce nemocnych podle typu
zobrazovaciho vySetfeni.[43] Obé skupiny mély srovnatelny funkéni outcome a stejné
riziko symptomatické intracerebralni hemorhagie, skupina se zobrazenim mozkové
perfuze méla vysSi procento reperfuze postizeného povodi a niz8i mortalitu. DalSi
podobna prace tyto zavéry potvrzuje, zaméfuje se ale na in-hospital mortalitu a
nenachazi opét jasné benefity perfuzniho vysetieni. Navic zpochybriuje i zavéry o nizsi
mortalité u skupiny s perfuznim vysetfenim, kdy napada design vlastnich vstupnich
dat metaanalyzy, které jsou Castecné duplicitni a mohou tak falesné vylepSovat
vysledky u perfuzni skupiny.[44]

Posledni tfi aktualni studie SELECT2, RESCUE LIMIT a ANGEL ASPECT u
nemocnych s velkym jadrem ischémie, které byly hodnoceny i pomoci perfuznich
vySetfeni, opét prokazaly zejména benefit endovaskularni terapie bez ohledu na

rozhodovani na zakladé perfuzniho nalezu, resp. nepfiznivého perfuzniho nalezu.

15.3 Alternativy perfuzniho vysetfeni, protokol bez perfuzniho vySetfeni

Nahrada perfuzniho vysSetifeni multifazickou CTA se zda byt dobrou alternativou
v nékterych pracich se ukazuje jako inferiorni proti perfuznimu vySetfeni [45], v jinych

pracich je zmifilovana mozna prediktivni hodnota dobrého outcomu [46, 47].



Kromé mozného benefitu perfuzniho vySetfeni v pozdnim okné existuji i prace
porovnavajici zobrazeni nativni v kombinaci s CTA proti kompletnimu protokolu
s perfuzi i v €asném okné, tedy do 6 hodin od vzniku — po srovnani nebyl nalezen
benefit perfuzniho vySetfeni co se ty€e funk&niho outcomu, v tomto pfipadé miry
samostatnosti nebo miry postizeni. Ke stejnému zavéru tato prace dospéla i
v extendovaném okné [48]. Obdobné hovofi i dalSi prace, kdy se neprokazal vliv
vysledku perfuzniho vySetfeni na vyslednou reperfuzi a klinicky outcome nemocnych
a zavérem dodava, ze perfuzni vySetfeni tak nemuze vysvétlit diskrepanci mezi dobrou
reperfuzi a Spatnym outcomem nemocnych[49], coz bylo i jedno u dulezitych zjisténi
v nasi analyze a treti hypotéza je tak vyvracena. Studie CLEAR rovnéz nepotvrdila
pfinos perfuzniho CT nebo MR vySetfeni proti zobrazeni nativnhimu spolu s angiografii
mozkovych tepen [50], dokonce naznacila mozné zdrzeni terapie u nemocnych
podstupuijicich perfuzni vySetfeni pfi selekci pro 1€Cbu.

Pokud by méla byt tato modalita pouze vybérova bez ohledu na ¢asové okno,
je nasnadé se zamyslet, zda ji z vySetfovaciho protokolu nevypustit uplné a fidit se
korelaci klinického nalezu a vysledky zobrazovaciho vySetfeni, tedy tzv. clinical-core
mismatchem — vysoké NIHSS/vysoké ASPECT score, kdy tato prace [51] porovnava
selekci nemocnych k endovaskularni Ié¢bé v Casném i extendovaném okné. Pfinos
vySetfeni bez pouZiti perfuze ukazuje i studie MR CLEAN LATE, ktera se spoléha i na

prukaz kolateralniho zasobeni oblasti ischémie pomoci CT angiografie [52].

15.4 Budoucnost perfuzniho vySetfeni — obecné a na naSem pracovisti

Do budoucna je pfipravovana studie s nazvem NO-CTP, nejedna se o
metaanalyzu jiz naméfenych dat a méla by podat jasny dukaz o benefitu nebo
zbyteCnosti perfuzniho vysSetfeni ve vySetfovacim protokolu. Prepokladame, Ze
vysledky budou obdobné recentnim metaanalyzam zminénym vySe, a tedy Ze perfuzni
vySetfeni mozku u nemocnych s cévni mozkovou pfihodu nepfinese pfi rozhodovani
o Ié¢bé nebo predikci funk&niho outcomu zasadni vyznam a decision making se bude
opirat o hodnoceni ASPECT score a klinické vySetfeni s pfihlédnutim diskutovanym
nezavislym prediktordm. Tento pFedpoklad viceméné Kkopiruje i méfeni v naSem

souboru. Prozatim ale nelze perfuzni vySetifeni z protokolu uplné vypustit, protoze jeho



vysledek je mozné pouzit jako nastroj pro indikaci ¢i kontraindikaci Ié€by intravendzni
trombolyzou v extendovaném okné.

Zaroven je provedeni perfuzniho vySetfeni vhodné u kazdého nemocného
s podezienim na mozkovou ischémii tak, aby Iékaf-radiolog ziskal €i udrzel pro potfeby
spravné interpretace obrazl rutinu a neni tak vhodné provadét perfuzni vySetieni
vybérové. Alternativou by pak bylo hodnoceni perfuzniho vySetfeni automatizovanym
softwarem, ktery by v interpretaci naméfenych dat byl naprosto neomylny a
odpovédnost za popis nebo indikaci |éCba by tak byla pfenesena na naSe klinické
kolegy. Na radiologii by pak zbyvala odpovédnost za naprosto bezchybné provedeni
vySetfeni. Chybu ale nelze nikdy vylou it — perfuzni vySetfeni je zavislé zejména na
srde¢nim vydeji nemocnych, na kvalité Zilniho vstupu a i na nacasovani s vySetfeni.
Pokud bychom uvazovali idealné provedené vySetreni, bylo by nutné ujednotit techniku
vySetfovani — napf. expoziéni hodnoty jsou pouze dnes doporucené a jejich rlizné
nastaveni muzZe dramaticky zménit datovy vystup. Rovnéz vypocetni algoritmy
softwaru pro perfuzni analyzu jsou skryté v podobé know-how jednotlivych dodavateld.
Ve velkych studiich jasné prevazuje pouziti systému RAPID Al, proto se mu ostatni
vyrobci snazi pfiblizit a za pomoci mensSich studii prokazat relevanci svého produktu
tak, jak to bylo i pfipadé naseho systému.

Na nasSem pracovisti tak s perfuznim vySetfenim pocitame jako s pevnou
soucasti multimodalniho protokolu, dokud nebude jednoznacné vyvracen je ho pfinos
a otazkou zlstava, zda bychom neméli pokracovat dalSi studii obdobného designu,
kde budeme sledovat zejména klinickou vahu perfuzniho vySetfeni a oprostime ji od
vizualniho a tedy subjektivniho hodnoceni perfuznich map. Ve vysledku by se tedy
jednalo o sledovani neurologického nalezu a jeho zmén - tfimésiéni mRS — mimo to
ale i Casné zmény jako baseline NIHSS, NIHSS po vykonu, NIHSS za 24 hod, baseline
MRS a mRS pfi propusténi. Doplnit jej o sledovani o ¢as od pfiznaku do rekanalizace,
uspésnou rekanalizaci nebo i trvani vlastniho intervencniho vykonu by bylo jen

s vyhodou.



16 Zavér, prokazatelnost hypotéz

Zavérem lze fici, Ze v prokazani statistické vyznamnosti perfuzniho vySetfeni
byla prace uspésna, pokud byla perfuze porovnavana pouze proti klinickému outcomu
v podobé tfimésicniho mRS — prvni hypotéza je tedy platna. Nicméné v ramci
provéfeni vyznamu naméfenych perfuznich parametrd proti nezavislym prediktorim
uspéchu IéCby, zejm. vék, pfitomnost rizikovych faktort a tize vstupniho deficitu, se
ukazuje jejich nasobné nizsi statisticka vyznamnost a nelze se tedy o né v predikci
uspéchu léCby opirat. Druha hypotéza tedy byla vyvracena a do platnosti prvni
hypotézy pfidava jedno velkeé ale...

Vyvraceni treti hypotézy - tedy pfedpokladu, Ze technicky uspéSna mechanicka
rekanalizace pfedznamenava dobry outcome - je mozna pfekvapivé, nicméné pouze
ukazuje na komplexnost problematiky vlastni endovaskularni 1éCby, periproceduralni a
postproceduralni péce, v€etné v€asné zahajené neurorehabilitace. Technicky uspéch
rekanalizace tedy automaticky neznamena spasu nemocného, rovnéz je nutné dat ji
do kontextu s €asem od zacatku pfiznakui do €asu rekanalizace, ktery se rovnéz ukazal
jako statisticky vyznamny. Tedy prolongovany endovaskularni vykon vyslednému
outcomu nemocnych neprospiva, nicmeéné z praktickych zkuSenosti je znamo, ze
nékteré endovaskularni vykony mohou byt technicky obtizné a operatér se tak vénuje
zejm. technickému provedeni tak, aby dosahl uspésné rekanalizace a hlavné
bezpecnym zpUsobem, i za cenu Casové ztraty. Jina terapie pro nemocné s uzavérem
intrakranialniho fecCisté v souCasné dobé neni jeSté zdaleka dobre etablovana a

endovaskularni intervencni |éCba je tak metoda volby.
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18 Obrazova pfiloha

18.1 Obrazova priloha 1 — CTA diagnostika, PTA + PTCAS dx.

Diagnostické obrazky ACC a ACI dx. — CTA kr&nich tepen, rekonstrukce VRT (a) a
zakfivena rekonstrukce CPR (b)




Prubéh intervenéni vykonu — DSA, resp KAG dg s uzavérem krkavice v odstupu (a), pomoci
DSA roadmap navigace diagnostického katétru do uzavéru (b) a po nalezeni spravné pozice
pruchod vodi¢em dale do ACI dx. a protazeni katétru za vodiem jako velmi jemna predilatace
mista pGvodniho uzaveéru (c)




Pokracovani intervenéniho vykonu — KAG dx. po vyméné instrumentaria a dotaZeni
vodiciho katétru pod odstup ACI dx. (a), postupna predilatace mista pavodniho uzavéru
ACI dx. (b,c)




Konec intervenéniho vykonu — implantace samoexpandibilniho stentu do odstupu ACI
dx. a s pfesahem do ACC dx. (a), kontrolni KAG dx. implantaci stentu s optimalnim
vysledkem (b)




18.2 Obrazova pfiloha 2 — PTCAS sin. + IcMTE z ACM sin.

Prubéh intervenéniho vykonu — KAG sin. s uzavérem ACI sin. nad odstupem (a),
navigace diagnostického katétru po vodici do pres uzavér ACI sin. (b)




X1 Distance: 6.9
X2 Distance: 4.04 mm
X3 Distance: 17§ 1 mm

a b

Dalsi prubéh internaéniho vykonu — zamérovaci KAG sin. po vyméné instrumentaria
a dotazeni vodiciho katétru pfed odstup ACI sin. pod misto uzavéru (a), KAG sin. po
implantaci samo expandibilniho stentu do mista ptvodniho uzavéru ACI sin. (b)




PokraCovani intervencniho vykonu — KAG sin. Se zobrazenim uzavéru proximalni ACM
sin., mikrovodi€ pfed urovni uzavéru ve vrcholu karotického sifonu (a), DSA roadmap
k navigaci prachodu vodi¢e pfes uzavér ACM az do M2 (b)




Prubéh intervenéniho vykonu, ICMTE — prachod mikrokatétru po vodici do volné M2
vétve ACM a kratky nastfik pod skia kontrolou (a), rozvinuti stent retrieveru v ACM sin.

z volné vétve pres okluzi a zpét do volné Casti proximalni ACM (b), patrna rovnéz
zaklinéna pozice stent retrieveru a mikrokatétru pro optimalni ovladelnost pfi vytahovani
(pasazi) mikroinstrumentaria, pod bazi idealni pozice vodiciho katétru




Zaveér IcMTE — kontrolni KAG sin. zaméfené na intrakranialni povodi po provedené
mechanické trombektomii, uvolnéni puvodniho uzavéru ACM sin. s plnou
rekanalizaci celého povodi, score mTICI 3




