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1 SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

ACA arteria cerebri anterior

ACC arteria carotis communis

ACE arteria carotis externa

ACI arteria carotis interna

ACM arteria cerebri media

an. anastomodza

APC aktivovany protein C

ATP adenosin trifosfat

ATS arteria temporalis superficialis

AV arteria vertebralis

BG bazélni ganglia

BMI Body Mass Index

CAT karoticka endarterektomie

CBF krevni mozkovy priitok

CBV mozkovy krevni objem

CMP cévni mozkova ptihoda

CT vypocetni tomografie

CTA CT angiografie

CVRC cerebrovaskularni rezervni kapacita
¢. ¢islo

DM diabetes mellitus

DSA digitalni subtrakéni angiografie
ECD ethyl cysteinat dimer

EC-IC extra—intrakranidlni anastomdza
EDAMS encefalo—duro—arterio—myo—synangidza
EEG elektroencefalografie

EtCO, parcialni tlak CO; na konci exspiria
F frontalné

HLP hyperlipoproteinémie

HMPAO hexa-methyl-propylen-amino-oxim
HN hypertenzni nemoc



IC
INR

MRI
fMRI
MRA

PAG

PET
PTA

rCBF
RIND
SPECT

TCD
TIA

TH

TV

Usg

VB insuf.
WHO

V4

intracerebralni

mezinarodni normalizovany pomér
vlevo

muz

zobrazeni magnetickou rezonanci
funk¢ni magnetické rezonance

MR angiografie

okcipitalné

parietalné

panangiografie

potadové cislo

pozitronova emisni tomografie
perkutanni translumindlni angioplastika
vpravo

regiondlni pritok krve mozkem
reverzibilni cévni mozkové piihoda
jednofotonova emisni pocitatova tomografie
temporalné

transkranialni dopplerovska sonografie
tranzitorni ischemické ataka

télesnd hmotnost

télesna vyska

ultrasonografie

vertebrobazilarni insuficience

Svétova zdravotnicka organizace

zena



2 UVOD

Kazdy pacient, ktery ptichazi k vysetieni pifechodné slepoty — amaurosis fugax,
déletrvajiciho vertiga nebo je pfijat do nemocnice pro TIA ¢i CMP by mél byt
vySetfen neurologicky, sonograficky a radiologickymi metodami (CT, MRI). Je-li
na zaklad¢ vysSe uvedenych vySetfovacich metod podezieni na tésnou stendzu, uzaver
arteria carotis interna ¢i intracerebralni uzavéry (naptf. u Moya-moya disease), méla
by byt provedena panangiografie mozku. Pokud je uvazovdno o chirurgickém
zakroku — bypassové operaci (extra — intrakranidlni anastomoéze), pak
do vySetfovaciho algoritmu patii stanoveni cerebrovaskularni rezervni kapacity
mozku (CVRC). Jednou z moznosti, kterd se naskytd, je vyuziti radionuklidové
metody - SPECT mozku za klidovych podminek a po zatéZzi s hyperkapnickym
testem. Vysledkem vySetfeni je pak odpovéd na otazku, zda je cerebrovaskularni
rezervni kapacita normalni, snizend ¢i vyrazné snizend. U pacientll s patologickou
cerebrovaskularni rezervni kapacitou je stale pfedmétem diskuse, zda je vhodné;jsi
lécba konzervativni ¢i chirurgickd, jelikoz dosud nebyla publikovand velka

randomizovana studie, ktera by dala na tuto otazku jednoznac¢nou odpovéd.



3 ISCHEMICKE POSTIZENi MOZKU, SOUCASNE VYSETROVACI
A LECEBNE METODY

3.1 Epidemiologické fakta

Cévni mozkové piithody jsou dle WHO definovany jako rychle se rozvijejici
loziskové, obcas 1 celkové ptiznaky poruchy mozkové funkce trvajici déle nez 24
hod. nebo koncici smrti nemocného bez ptitomnosti jiné zjevné piiciny nez cévni
[37].

nemocného [1]. Jsou tfeti nejcastéj§i pfiCinou smrti po onemocnénich
kardiovaskularniho syst¢ému a zhoubnych néadorech [37]. V poltu cévnich
mozkovych pithod je Ceska republika na jednom z pfednich mist ve svété. Roéni
incidence ischemického iktu je u nas 400/100 000 obyvatel. V desetimilionové
populaci nasi republiky je timto onemocnénim tedy rocné nové postizeno kolem
40 000 osob. S postupnym nartistem populace senioril je nutno pocitat v nejblizsich
letech s dal§im zvySenim, nebot’ incidence CMP se zvySuje se stoupajicim vékem.
Mortalita na CMP je vnaSem stat¢ vysokd, vice nez 1/3 nemocnych umira
do jednoho roku a ztéch, ktefi pfeziji, je polovina vyznamné handicapovana
aodkazana na péc¢i socidlnich ustavi, v lepSim pifipadé¢ na péci rodiny [37].
Problematice ischémie mozku neni stale v Ceské republice vénovana adekvatni
pozornost, jak by si zaslouzila napf. ve srovnani s pé¢i o nemocné s infarktem
myokardu. O chirurgickych mozZnostech terapie mozkové ischémie je vétSinou
informovana jen lékatskd odbornd komunita, vefejnost minimalne.

Nejcastéj$i neurochirurgickou operaci, kterd ma vztah k mozkové ischémii, je

karoticka endarterektomie [1].

3.2 Anatomické a patofyziologické poznamky

I kdyz mozek tvoti jen 2 % celkové vahy lidského téla, jeho energetické naroky jsou
enormn¢ vysoké, pozaduje 15% srde¢niho vydeje (tj. asi 750 ml krve/min.),
spottebuje 20% veskerého kysliku dodaného do organismu. Pritok krve mozkovou

tkani dosahuje v priméru 50 ml/100 g tkdné/min. Spotieba glukdézy mozkovou tkani



za normalnich okolnosti dosahuje 4,5 — 5,5 mg/100g mozkové tkdn¢/min., coz je asi
80 mg gluko6zy/min. pro cely mozek [1].

Cévni mozkové piihody vznikaji v disledku poruchy prokrveni ¢asti nebo celého
mozku (ischémie), krvacenim (hemoragie) do mozkové tkané nebo krvacenim
do subarachnoidealniho prostoru. V etiopatogenezi CMP maji dominantni
postaveni cévni zasobeni mozku a regulaéni mechanizmy mozkové cirkulace [37].
Mozek je zadsobovan ¢tyfmi magistralnimi pfivodnymi tepnami: parovymi vnitfnimi
krkavicemi a vertebralnimi artériemi, které se spojuji v arterii bazilarni.
Prostfednictvim komunikujicich artérii vytvareji tyto tepny na spodin€ mozku tzv.
Willisiv  okruh, nesmirné¢ dulezitou spojku nejen mezi karotickym
a vertebrobazilarnim povodim, ale téz mezi pravou a levou stranou mozkové
cirkulace [37]. Willistiv okruh do jisté miry umoznuje kompenzovat poruseny piivod
arteridlni krve znékterych ptivodnych zéasobujicich artérii. Z Willisova okruhu
vychéazeji dva systémy artérii. Velké parové tepny probihaji po povrchu mozku
a zasobuji kortikalni a subkortikdlni oblasti mozkové tkané. Drobné perforujici
artérie odstupuji z piedni (karotické) izadni (vertebrobazilarni) casti Willisova
okruhu a zasobuji centralni struktury mozku, pfedevS§im bazalni ganglia, thalamus,
hypothalamus a drahy vnitiniho pouzdra. Mozkovy kmen je zasoben vétévkami
z vertebrobazilarniho povodi, mozecek tfemi parovymi mozeckovymi tepnami [37].
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Obr. ¢. 1: Willisiv okruh (Anatomicky atlas cloveka, Frank H. Netter, 2003, str. 133 [36])
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Obr. ¢. 2: Cévni zasobeni mozku — pohled zleva z lateralni strany (4dnatomicky atlas ¢loveka, Frank

H. Netter, 2003, str. 135 [36])

Mozek ma vytvofen pomérné dokonaly cévni systém. Willisiv okruh dokaze
distribuovat krev do celého mozku i v ptipad€, Ze ze Ctyf piivodnych tepen je
prichodné pouze jedna. Neni vyjimkou, Ze asymptomaticky pacient méa prichodnou
pouze jednu vertebralni tepnu [1].

Suficience kolateralniho obéhu je dana anatomickou stavbou a rychlosti vzniku
pozadavku na jeho potfebu. Kolaterdly je mozno rozdélit na spojky fyziologické,
kam patii leptomeningeélni spojky, pfedni a zadni komunikanta a arteria ophtalmica.
Patologické kolateraly vznikaji pii zavaznéj$i a chronické ischémii. Patii sem
transduralni transcerebralni kolateraly, cervikalni svalové kolaterdly a bazalni (moya-
moya) kolaterdly. Rychld trombo6za vnitini karotidy vede Casto k velkému iktu
s vypadem celého povodi stfedni mozkové tepny. Naopak pomalu vznikajici uzaveér
poskytne organismu ¢as na rozSifeni nebo vytvoreni kolaterdlnich tepen
a na prutokové zmeény v oblasti pfedni a zadni komunikanty a mtize tak probéhnout

asymptomaticky.
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Obr. ¢. 3: Mozkové kolateraly (upraveno dle Ischemie mozku, Vladimir Benes, 2003, str. 22 [1])

Autoregulaci mozkového pritoku se rozumi schopnost vyrovnavat hodnoty
systémového arteridlniho krevniho tlaku. U zdravého jedince zistava CBF stabilni
pii hodnotach systémového krevniho tlaku mezi 60-160 mm Hg. Pokud se
systémovy tlak vychyli ztohoto ramce, mozkova cirkulace kopiruje dalsi zmény

systémového tlaku a adekvatné tomu CBF klesa ¢i stoupa [1].

Jak jiz bylo uvedeno, normalni pritok mozkovou tkani dosahuje cca 50 ml krve/100g
mozkové tkané¢/min. Jestlize dojde k tepennému uzavéru, vysledny klinicky efekt
zavisi na rychlosti vzniku uzavéru, hloubce vzniklé ischémie a na délce jejiho trvani.
Klinické ptiznaky se objevuji pii poklesu pratoku pod 30 ml krve/100g tkané/min.
Pt poklesu pod 18 ml/100g tkan&/min. mizi EEG aktivita. Pfi dalSim poklesu pod

10-12 ml/100g tkédn¢/min. dochézi ke zméné koncentraci extraceluldrnich iontd,
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rychlé depleci ATP, zastaveni transportnich mechanizmi predevsim Na' /K" ATPazy

a ke zhrouceni vnitiniho prosttedi buiky [1].

Vysledny stav pacienta po ischemické mozkové piithode€ je zavisly na velikosti
uzavieného fecisté a na dob¢ trvani uzavéru. Pti kazdé ischemické ptihodé jsou vedle
sebe okrsky s rizné¢ velkym rezidualnim pritokem a definitivni malaticka oblast se
demarkuje teprve v pribéhu iktu. Vysledkem je pak malacie s rtizn¢ velkym okolim
niz§tho pratoku (penumbra). Této oblasti mlizeme revaskularizaci ¢i vcasnou

trombolyzou vratit funk¢ni schopnost.

Piiciny ischemickych ikti

1. makroangiopatie
- embolizace z velké tepny
- aterotrombotické cévni poSkozeni
- neaterosklerotické cévni poSkozeni (disekce, moya — moya, fibromuskularni

dysplazie atd.)

2. mikroangiopatie (postizeni penetrujicich arteriol)

3. embolizace ze srdce (mitralni stendza, fibrilace sini, foramen ovale patens)

4. CMP 7 negjisténé priciny (na CT vypad nelakundrniho typu, ale normalni
angiograficky nalez)

5. ostatni - nehomogenni skupina ikt s vzacnéjsi pfi¢inou — migrendzni
infarkt, rezistence vici APC, antifosfolipidovy syndrom, srpkovita anémie,

vaskulitidy atd.

Rozvoj transezofagealni echokardiografie umoznil lepsi diagnostiku zdroji srdecni
embolizace (nejCastéji vlevé sini). Riziko vzniku ischemické CMP zavisi
na ptitomnosti rizikovych faktorti, jejichz znalost je diilezitd pro sniZeni incidence
CMP.

Nedostatkem 1é¢by ischemickych ikti je v Ceské republice mala informovanost
populace o nutnosti rychlého vyhledani péce. Ta je jednou z pfic¢in dlouhého

intervalu od ptihody do zahajeni 1éCby a tim zuZeni terapeutického okna [1].
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Primarni prevence CMP

Znalost rizikovych faktori nds uci, kterych okolnosti se mame vyvarovat ve svém
zivotnim stylu [16]. Hlavnim cilem primarni prevence je piredchazet vzniku cévnich
mozkovych piihod detekci a eliminaci etiopatogeneticky vyznamnych rizikovych
faktorti. VEk, pohlavi, rasa, genetickd determinace, geografické a klimatické vlivy

a faktory socioekonomické jsou rizikové faktory neovlivnitelné ¢i ovlivnitelné jen

vvvvv

24

a diabetes mellitus, dale fibrilace sini, hyperilipidémie, fyzicka inaktivita, abuzus

alkoholu a uzivani peroralni antikoncepce zvlasté u zen s trombofilii [37, 40].

Sekundarni prevence CMP

Opatieni, kterd provadime u pacienta postizené¢ho iktem k zabranéni recidivy,
nazyvame sekundarni prevenci. Po zaléCeni iktu je nutné dale najit a 1éc¢it pfi¢inu
iktu. V pfipadé, Ze pfi¢inou byla stendza karotidy nad 50% je indikovana
endarterektomie a antiagregacni 1é€ba nejcastéji kyselinou acetylsalicylovou. Pokud
Slo o hemodynamicky iktus pii uzavéru karotidy, indikujeme pii prikazu redukované
CVRC revaskularizaéni zdkrok — EC - IC bypass a soucasn€ je pacient zajiStén
antiagregacni terapii. U pacienta s kardioembolickou etiologii je nutno zahdjit
antikoagulacni 1écbu. Pokud neni pfitomna stendéza karotidy ani zjistén

kardioembolicky ptivod, je indikovéana antiagregacni 1éCba [40].
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3.3 Priibéh ischemickych cévnich mozkovych piihod

Dle dynamiky progrese a regrese cévnich mozkovych ptihod mtizeme rozliSovat

nekolik typt mozkové ischémie [37, 40].

Tranzitorni cévni mozkova piihoda (transient ischemic attack - TIA)

Jde o epizodu fokdlni mozkové dysfunkce, ktera kompletné odezni do 24 hodin.
Vétsina tranzitornich piihod vSak trvda mnohem kratsi dobu, obvykle méné nez 30
minut. TIA neni cévni mozkovou piithodou v pravém slova smyslu, ale varovnym
cévni mozkové piihody [37, 52]. Nejcasteji jsou pfitomny hemisferdlni ataky typu
kontralateralni hemiparézy, hemihypestézie, homonymni hemianopsie, pii postizeni
dominantni hemisféry se Casto pfidavaji poruchy fatické ¢i gnostické. Ataka
amaurosis fugax vznikd v okamziku, kdy se mikroembolus dostane cestou

a. ophtalmica do arteridlniho fecisté sitnice a zpiisobi prechodnou slepotu [1].

Reverzibilni cévni mozkové piihoda (reversible ischemic neurologic deficit —
RIND)
Je vyznamnéjsi fokalni mozkovou hypoxii nez TIA, trva déle nez 24 hod. a odezniva

do 14 dni, nékdy s drobnym trvalym funkénim deficitem [37, 52].

Progredujici cévni mozkova prihoda (stroke in evolution)

Jde o postupné narlstajici fokalni mozkovou hypoxii s ménlivym fluktuujicim
deficitem, ktery obvykle pies intezivni konzervativni lécbu nartstd a konci
definitivnim neurologickym deficitem [1]. Pfi¢inou byva pokracujici trombodza

pfivodni arterie, selhavani kompenzacnich mechanizmit mozkové cirkulace.

Dokoncend cévni mozkova pithoda (completed stroke)
Jde o ireverzibilni loziskovou hypoxii mozku s trvalym funk¢énim deficitem. Tento
deficit 1ze rozdélit na maly a velky [37].

Maly ukonceny deficit (minor stroke) — pacient je schopen se o sebe postarat

Velky ukonceny deficit (major stroke) — pacient je odkdzan na pomoc druhych

13



3.4 Nemoc Moya — moya

Moya - moya je onemocnéni u nds vzacné, relativné ¢astéji se vyskytujici v Japonsku
[2]. Onemocnéni je charakterizovano stenézami a uzaveéry tepen Willisova okruhu,
tvorbou patologické vaskularizace pii bazi lebni a patologickymi transdurdlnimi
anastomo6zami. Nalez je obvykle oboustranny, casto symetricky. Ke stanoveni
diagnozy jsou zéasadni zobrazovaci metody jako sonografie ¢i digitalni subtrakcni
angiografie a dale histologie [51]. Klinické projevy se rozd€luji do Ctyi skupin:
epilepsie, prechodné ischémie typu TIA a RIND, dokoncené ischemické 1éze
a nitrokomorova krvaceni [1, 2, 30, 47]. Pojmenovani moya — moya je z japonstiny
a vztahuje se k typickému nalezu pii mozkové angiografii [1]. Kontrastni latka
v elongovanych a vinutych kolateralach, které vznikaji z diivodu stendz ¢i obstrukci,
ma charakter ,koufe unaSeného vankem* — japonsky moya moya [2]. Abnormalni
vaskularizace vzniké diky okluzivnimu postizeni a elongaci cév kolateralniho ob&hu.
V takto dilatovanych cévach kontrastni latka uZita pfi angiografickém vysSetieni
piipomina oblacky dymu. Etiologie onemocnéni je nejasna. Onemocnéni je odlisné
od arteritid ¢i arteriosklerozy. Mnoho autorii povazuje onemocnéni za hereditarni
z diivodu etnicky selektivniho postizeni, symetricity cévnich zmén a existence
informaci o postiZeni dvoj€at, sourozencli ¢i ptibuznych. Existuji vSak i1 nazory,
Ze pti¢inou tohoto onemocnéni je autoimunni vaskulitida. Onemocnéni castéji
postihuje Zeny. Prvni projevy onemocnéni se vyskytuji ve dvou vekovych
kategoriich — u déti okolo 10 let v€ku a dale okolo 40 let. Obé skupiny nemocnych
se lisi klinickym obrazem. U déti se Castéji vyskytuje ischemickéd forma onemocnéni,
u dospélych jsou castéjsi hemoragické piihody (intrakranidlni krvaceni), které
nasedaji na opakované malé dokoncené¢ ikty. Ischemizace se u moya-moya projevuje
netypickymi a ménlivymi ptfiznaky. Mohou to byt obecné piiznaky intrakranialni
hypertenze a nejriznéjsi psychické poruchy az po topicky neurologicky deficit
a poruchy védomi. Formy manifestované v détském véku jsou obecné povazovany
za progresivngj$i, déti jsou vice ohroZzeny postupujici poruchou intelektu,
motorickych funkei a védomi [I, 20]. Lécba onemocnéni je konzervativni
a neurochirurgicka. Konzervativni terapie kyselinou acetylsalicylovou, steroidy,
vasodilatacnimi Iéky, manitolem ¢i antibiotiky se zda byt neefektivni [44, 26, 27].

V nékolika ptipadech bylo dokumentovano symptomatické zlepSeni nemocnych
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s ischemickou Moya - moya po iv. infuzi kalciovych blokatori (verapamil,
nimodipin), G¢inek vSak neni zcela presvédcivy [11, 19]. Lécebné ma nejvyraznéjsi
efekt chirurgickd revaskularizacni terapie [9, 16, 22, 31, 48, 50]. Zvlast¢ u déti
s projevy TIA je snaha postupovat aktivn€. Pouze u krvacivych projevl se postupuje
spiSe konzervativné. Expanzivné chovajici se hematom je vSak nutno samoziejmé
evakuovat. Pouhy konzervativni postup u déti vede ve vice nez 70% ke zméndm IQ,
neurologické progresi, ireverzibilnim zméndm v krevnim fteciSti [1]. Pted
zvazovanymi bypassovymi zakroky je vhodné vysSetfeni cerebrovaskularni rezervni
kapacity pomoci SPECT mozku s hyperkapnickym nebo acetazolamidovym testem,
sonografie ¢i perfuzniho CT [25]. Jestlize je prokézano snizeni cerebrovaskularni
rezervni kapacity, je zlepSeni neurologického ndlezu pii UspéSné operaci vysoce
pravdépodobné. Chirurgicky zakrok za téchto podminek také snizuje riziko novych
Neurochirurgickou metodou volby je EC- IC bypass, ktery pokud to lze, je provadén
oboustranné. Miuze byt obtizn€ proveditelny pro maly prisvit korovych
akceptorovych tepen u ditéte. Je mozné pak provést encefalo-duro-arterio-myo-
synangidozu (EDAMS). Revaskularizaéni metody zlepSuji obéh zejména v povodi

sttedni mozkové arterie [1].

3.5 Zobrazovaci metody mozku a cévniho zasobeni

Sonografie

sonografie je jednoduchost, rychlost, nizka cena a moznost opakovani. Mize nam
poskytnout informace o charakteru arteriosklerotického platu. Je vSak znacné zavisla
na zkuSenostech vysSetiujiciho l€kate a jeho interpretaci. Druhou nevyhodou je
limitace na oblast krénich tepen. Informace o intrakranidlnim fecisti nam muze
poskytnout transkranidlni dopplerovska sonografie a zvysit tak vytéznost vySetifeni.
Pokud vSak chceme vidét intrakranidlni teciSté jako celek a hodnotit kolaterdly
Willisova okruhu, pak ndm sonografie nestaci. U pacientl, u nichZ neni jisté, zda

emboly pochazeji ze srdce ¢i z karotidy, je pln¢ indikovana jicnova echokardiografie.
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CT angiografie (CTA)
CT angiografie patfi mezi neinvazivni metody a jeji informace je velmi validni, je-li
provedena na kvalitnim pfistroji. Rekonstrukci lze ziskat 2D i 3D obrazy nebo

virtualni angiografii, ktera dokdze zobrazit lumen tepny.

MR angiografie (MRA)

MR angiografie je vyhodn4d pro svou neinvazivnost a absenci radiacni zatcéZze.
Nevyhodou, ktera vSak zavisi na softwaru, je mnozstvi artefakt a falesnych stendz
zvlasté intrakranidlné. K masivnimu rozsiteni této metody v dnesSni dobé ziejmé
nedojde vzhledem k jeji finan¢ni narocnosti a obtiznéjsi interpretaci. Je pouzitelna
u pacientil, u kterych nelze provést DSA a CTA, protoze jsou alergicti na jodové
kontrastni latky. Nevyhodou MRA jsou obecné kontraindikace: kardiostimulator, cizi

téleso z magnetickych materiald, srde¢ni chlopen s kovovym materialem atd.

Digitalni subtrakéni angiografie (DSA)

DSA patii mezi zlaty standard ve vySetfovani cévniho systému mozku. Nevyhodou
je invazivita a s tim spojené mozné komplikace. Pfednosti je zobrazeni celého fecisté
véetn¢ zobrazeni intrakrania a snadnd interpretace nalezu. Velkou vyhodou je
moZnost konverze diagnostického vykonu v terapeuticky (provedeni perkutanni
transluminalni angioplastiky — PTA a zavedeni stentu). Standardné se provadi
selektivni katetrizace obou krkavic s nastfikem v bo¢ni nebo Sikmé projekei na kréni
oblast a v AP projekci na intrakranidlni fecisté. Na zavér se dopliluje vySetfeni
aortalniho oblouku. Je-li jedna z karotid uzaviena a kolateralni obéh nesmétuje pies
arterii communicans anterior, pak se provadi katetrizace stejnostranné arteria

vertebralis ke zjisténi kolaterdlniho ob&hu pies arteria communicans posterior.
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Obr. ¢. 4: Angiografie karotického povodi: A — boc¢ni projekce, B piedozadni projekce (Neurologie,

Nevsimalova, Razicka, Tichy, 2002, str. 132 [37])
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Obr. ¢.5: Angiografie vertebrobazilarniho povodi: A — boc¢ni projekce, B ptedozadni projekce

(Neurologie, Nev§imalova, Ruzicka, Tichy, 2002, str. 132 [37])

CT a MRI

Vyse zminéné vysetfovaci metody nas informuji o cévnim fecisti. Znalost morfologie

mozku, kterou poskytuje CT a MRI je vSak velmi dulezitd u vSech pacientli, u nichz

uvazujeme o revaskularizaénim vykonu. Je mozno ziskat informaci o rozsahu

probéhlého iktu, jeho stafi, vylou¢ime jiné onemocnéni mozku (nador, chronicky

subduralni hematom atd.). Nezbytné je CT vySetieni v akutni fazi iktu k vylou€eni

hemoragie. V prvnich hodindch mize byt CT normalni, Casto je patrny diskrétni
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nalez ve smyslu vyhlazenych sulkli, dochazi ke zmén¢ denzity a k dediferenciaci

Sedé a bilé¢ hmoty [1].

Perfuzni CT

Perfuzni CT se vyuziva v diagnostice akutni CMP a dale ve vySetfovacim algoritmu
pacienti pfed planovanou EC-IC anastomo6zou ke stanoveni CVRC. Po zavedeni
intravenozni kanyly s dostateCnym prisvitem je synchronizované s aplikaci
kontrastni latky opakované¢ snimdn mozek po dobu nékolika sekund. Moderni CT
pfistroje s 64 a vice detektory umoziiuji provést perfuzni vySetieni celého mozku.
Postupné zvySovani denzity v pribéhu vySetfeni se sleduje a hodnoti jako
kvantitativni parametry s oznaCenim: time to start, time to peak. Denzita v sinus
sagitalis superior, kterou povazujeme za referencni, je srovndvana s denzitou
v piisluS§eném cévnim teritoriu a pomoci tohoto porovnani poc¢itdme objem krve a jeji
pratok (cerebral blood volume — CBV v ml/100g mozkové tkané, cerebral blood flow
— CBF v ml/100g mozkové tkané za min.). Jak vyplyva z vySe uvedeného, vyhodou

tohoto vySetieni je ziskani kvantitativnich parametrti pratoku [10, 8].

SPECT

Urovei akumulace radioindikatoru v mozku je zavisla na dvou faktorech: krevnim
pritoku a funkéni aktivit€é mozkové tkamé. Pii perfuzni scintigrafii mozku
se dobfe zobrazuje Seda hmota, bilé je zobrazena jen chabé.

Pti scintigrafickych vySetfenich regiondlni mozkové perfuze se pouzivaji lipofilni
radiofarmaka pronikajici intaktni hematoencefalickou bariérou do mozkovych bunék,
ktera nasledné v intracelularnim prostfedi nabyvaji hydrofilni charakter. Tato zména
jim znemoznuje zpétny prichod a tak dojde k zafixovani ,,obrazu‘ perfuze mozku
z doby bezprostiedné po aplikaci radiofarmaka.

V dnesni dobé pouzivame k vySetteni SPECT mozku nejcastéji dvé radiofarmaka.
Je to *™Tc-HMPAO (hexa-methyl-propylen-amino-oxim) a dale *"Tc-ECD (ethyl-
cysteinat-dimer neboli bicisat). Konverze *™Tc-HMPAO v hydrofilni formu
je pasivni dé€j nastavajici diky intracelularnimu prostfedi. Jde o projev instability
lipofilni formy radiofarmaka a jeji interakce s glutathionem. Pfirozena
nestabilita preparatu byla vyrobci toho radiofarmaka vyieSena, takze diivéjSi nutnost

aplikovat radioindikdtor do 30 min. od ptipravy je v dneSni dobé prodlouzena
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u nékterych preparati aZ na 5 hodin. Celkové je v mozkové tkani deponovano 3,5 —
obdobi kolem 30-90 min. po aplikaci radiofarmaka [18].

Konverze *™Tc-ECD v hydrofilni formu nastava deesterifikaci, coz je aktivni
proces zavisly na viabilit¢ mozkové tkané€. Stabilita bicisatu je vysoka a to az 6 hod.
od ptipravy. V mozkové tkani je vychytano kolem 5-6% z podané aktivity. Vyhodou
je rychla clearance z télového pozadi, kterd umoziuje dosahnout vysokého kontrastu
mezi mozkovou tkéni a t€lovym pozadim. Za hodinu po podani radiofarmaka je
povazovano obdobi 30 - 60 min. od aplikace [18].

Distribuce *™Tc-HMPAO a **™Tc-ECD v mozkové tkani je lehce odlisna.
#mTc-ECD vykazuje vys§i afinitu ke kiife parietalnich, okcipitalnich a superiornich
temporalnich lalokii a *"Tc-HMPAO je vychytivano relativné vyrazngji
v medidlnich temporalnich lalocich, thalamech a mozkovém kmeni. Akumulace
radiofarmaka mize byt navic ovlivnéna stafim pacienta. [13]. Vyznamnéjsi
odliSnosti jsou mezi radiofarmaky za nékterych patologickych podminek. Pi pouziti
#MTe-HMPAO lze pozorovat obraz oznadovany jako luxusni perfuze, ktery se
objevuje v postizeném misté prvni az sedmy den po probéhlém mozkovém iktu. Jde
o tranzitorni paradoxné zvy$ené vychytavani *"Tc-HMPAO na periferii ischemie
zptisobné porusenou hematoencefalickou bariérou. U *™Tc-ECD neni luxusni
perfuze patrnd. Moznym vysvétlenim je, Ze v akutni fazi CMP neni v alterované

99m

mozkové tkani mozna desterifikace = Tc-ECD. Obvykla aplikovana aktivita u obou

radiofarmak je identicka: dospélym pacienttim je podavéano 555-1100 MBq [18].

Priprava pacienta

Pred vySetfenim by pacient nemél pit napoje s obsahem kofeinu ¢i alkohol, nemé¢l
by koufit a uzivat 1éky ovlivitujici mozkové prokrveni. Po vymoceni ulozime
pacienta do tich¢ a zatemnéné mistnosti a zavedeme i.v. kanylu. Vyzveme jej
k zavieni o¢i a informujeme jej, aby nemluvil, necetl a nepohyboval se. VSechna tato
opatfeni sméfuji ke standardizaci vySetfeni a eliminaci event. hyperperfuze

v aktivované oblasti mozku. Aplikaci radiofarmaka provedeme po 10-15 min. klidu.
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Akvizice dat

Nasledné akvizice scintigramd, jak bylo uvedeno vyse, je doporu¢ena u **™Tc-ECD
za 30-60 min., u *™Tc-HMPAO za 30-90 min od okamziku aplikace radiofarmaka.
Sniméni dat je vhodné na dvoudetektorové event. tfidetektorové kamete vybavené
fan beam kolimatory nebo paralelnimi kolimatory s vysokym rozlisenim. Polomér
rotace by m¢l byt mens$i nez 15 cm pro zajiSténi dostateCné kvality obrazu.
Zéaznamova matice by méla byt 128 x 128 a vyssi, thel rotace <3°, akvizicni zoom je
stanoven vyrobcem kamery. Pfevazné je uZzivan akviziéni mod ,,step and shoot*,
pocet celkové nastifadanych impulzi by mél byt vétsi nez 5 miliont, doba zdznamu
jedné projekce se pohybuje od 20 do 30 sec. a celkova doba zaznamu je pak 20 - 30
min. V priabéhu vySetfeni je nutno fixovat hlavu, aby bylo zamezeno pacientovi

pohybovat hlavou [18].

Kontrola kvality

Kontrola kvality zahrnuje vylouceni pohybovych artefaktii pomoci sinogramu.

Hodnoceni SPECT

K rekonstrukci SPECT obrazl se pouziva filtrovana zpétna projekce nebo iterativni
rekonstrukce a obrazy jsou korigovany na atenuaci zafeni. PocitaCoveé se vytvareji
tomografické fezy vrovindch transverzalnich, korondrnich a sagitalnich.
Transverzalni fezy jsou reorientovany tak, aby se co nejvice blizily bikomisuralni
roving (rovina prolozena komisurou anterior a posterior) pouzivané pii CT ¢i MRI
vySettenich. Vlastni hodnoceni provadime za pouziti optimalni modulace obrazu.

SPECT mozku se hodnoti trojim zptisobem.

Vizudlné—hodnoti se loziskové zmény v akumulaci radioindikatoru

a posuzuje se symetri¢nost zobrazeni mozkovych hemisfér

Semikvantitativné- stranové porovnani poctu impulzi
v definovanych oblastech z4jmu nebo srovnani s referencni oblasti (napf.

mozeckem)

Statistickym parametrickym mapovdnim-—porovnani

obrazi ¢i jejich skupin na zaklad¢ statistickych postupii [21].
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3.6 Funkéni diagnostika

Dnesni diagnostika umozinuje nejen morfologické zobrazeni mozku a jeho cévniho
systému, ale je schopna podat informace o pritokovych parametrech v klidu a zatézi.
Za funkéni parametry povaZujeme zjiSténi mozkového krevniho pritoku (CBF)
a vysetfeni cerebrovaskularni rezervni kapacity (CVRC), kterému je v této kapitole
vénovana pozornost.

Princip  stanoveni CVRC je jednoduchy a  vychdzi z poznatku,
ze v hypoperfundované oblasti mozku jsou cévy dilatovany tak, aby byl zajistén
maximalni pfitok krve. Ptfi dal§im podnétu k dilataci, kterym je pii zatézovém
vySetfeni nejcastéji inhalace CO, ¢i podani acetazolamidu, je v postizené oblasti
mozku schopnost reagovat na takovyto podnét omezena a vznikd tak obraz

relativniho snizeni krevniho pritoku.

CVRC lze stanovit pomoci né€kolika technik. Nejjednodussi je transkranialni
dopplerometrie (TCD), déle je to SPECT mozku, perfuzni CT, méné¢ dostupna
je dynamicka magnetickd rezonance, pozitronova emisni tomografie [4, 11, 12, 21,
36, 45, 49, 50].

Vysetieni CVRC se sklada ze dvou vysetieni — klidového a zatéZového. Zatéz, jak jiz
bylo feCeno, miize ptredstavovat i.v. aplikace acetazolamidu ¢i hyperkapnie. Pii
inhalaci smési vzduchu a CO, je pacientem vdechovany vzduch obohacovan o CO,
privadény z tlakové lahve do inspiracni ¢asti aparatury. Kapnometrem na vydechové
¢asti je sledovana hodnota tzv. end tidal CO,, tj. parcidlni tlak oxidu uhlicitého
na konci exspiria (EtCO;). VySetfovand osoba nejprve dycha Cisty vzduch, ¢imz jsou
ziskany hodnoty klidového EtCO2. Béhem vySetfeni je mnozstvi CO; regulovano
tak, aby hodnota EtCO, stoupla o 2 kPa. Vhodné je dosazeni hodnoty 7-7,5 kPa
EtCO;[1, 40].

Dalsi moznosti vasodilatace je aplikace acetazolamidu, ktery blokuje
karboanhydrazu [4, 7, 28, 33, 34, 35, 39, 42]. Ta katalyzuje pteménu H,O a CO,
na H,CO3; anaopak na membrané erytrocytd. Acetazolamid zplsobuje nepiimo
narast HCO;™ a tim zptsobi exctracelularni acidozu. 1 g acetazolamidu aplikujeme

jednorazové intravendzn€. Nastup ucinku je rychly, maximum je mezi 15.-20.
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minutou. Hlavni nevyhodou acetazolamidu je absence antidota v piipade

nezéadoucich ucinkd, jimiz mohou byt bolesti hlavy, zavraté a parestézie.

Po dosazeni hyperkapnie inhalaci CO, ¢i po aplikaci acetazolamidu je provadéno
sonografické vysetfeni, aplikovano radiofarmakum pii SPECT vySetieni ¢i podana
kontrastni latka pfi perfuznim CT. Vysledky vySetfeni v zatéZi jsou porovnavany
s nalezem klidovych vysetteni. TCD sleduje zmény rychlosti proudéni v mozkovych
arterialnich kmenech. Zde k vazodilataci nedochazi, ale kazda zména v distalni ¢asti
mozkového fecisté se zde odrazi ve zméné pritokovych rychlosti. SPECT mozku
je Casto vyuzivanou metodou. Vysledkem tohoto vySetfeni je trojrozmérny obraz
rozlozeni radiofarmaka, ktery vznikd pocitacovym  zpracovanim = série
dvourozmérnych obrazl, které vznikaji pti rotaci detektoru okolo hlavy pacienta.
Uroveti mozkové akumulace radiofarmaka je imérna hodnoté regionalniho krevniho
pritoku. Nejroziifen&jsim indikatorem mozkové perfuze je *’"Tc-ECD (ethyl-

cysteinat-dimer neboli bicisat) ci 9om

Tc-HMPAO (hexa-metyl-propylen-amino-
oxim). Pro porovnani klidové a zatézové perfuze je tfeba provést dvé vySetteni,
nejvhodnéji s 24hodinovym odstupem, kdy jiz doSlo k ptreméné ¢i vylou€eni
vyznamné ¢asti radiofarmaka (viz obr. 6, 7, 8) [1].

O perfiznim CT mozku je podrobnéji pojednano v pfedchozi kapitole.
Je to v posledni dob¢ dalsi vyuzivand metoda [1, 8, 40]. K ziskéni dvou vysSetieni —
klidového a po zatézi - je tieba 24hodinového intervalu potiebného k vylouceni
kontrastni latky. Nevyhodou je to, ze mozek je vySetfovan na starSich pfistrojich
s mensim poctem detektorti pouze ve dvou vrstvach. Na modernich pfistrojich s 64
avice detektory lze pfi jednom vySetfeni jiz provést perfizni vySetfeni celého
mozku. Obecnou nevyhodou perfuzniho CT vySetfeni je vétSi radiaéni zatéz
ve stovndni s klasickym CT. U nemocnych stéZzkym postizenim krénich
a mozkovych tepen je to vSak irelevantni. Pfi moznosti vySetfit pouze 2 vrstvy, lze
perfuznim CT cilit na stfed ischemického loziska podle predchoziho SPECT mozku
[1].

PET mozku — pozitronovou emisni tomografii lze podobné vyuzit jako SPECT
¢iperfuzni CT. Nevyhodou je vySS$i cena vySetfeni a mensi dostupnost PET
pracovist v nasi republice ve srovnani s CT pracovisti ¢i klasickymi odd€lenimi

nuklearni mediciny.
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Obr. ¢. 6: Normalni CVRC u pacienta ¢. 40 (G.Z.) s okluzi ACI sin., sten6zou ACI dx. Prvni dv¢ fady
scintigraml zobrazuji transverzalni fezy, dalsi dvé sagitalni a posledni dvé koronarni. Kranialngjsi
fada ve dvojici zobrazuje mozek za podminek klidovych, kaudalnéjsi po zatézi. U tohoto pacienta je

patrny defekt fronto-parieto-temporalné vlevo, ktery se neméni po zatézi CO,.
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Obr. €. 7: Snizend CVRC u pacienta ¢. 22 (F.M.) s okluzi ACC dx. a ACI sin., stenézou ACE sin.

Prvni dv¢ fady scintigrami zobrazuji transverzalni fezy, dalsi dvé sagitalni a posledni dvé koronarni.

e

pacienta je patrny maly defekt fronto-parietalng, ktery se zhorsuje po zatézi CO,.
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Obr. ¢. 8: Vyrazné snizena CVRC u pacienta ¢. 14 (B.K.) s okluzi ACI dx. Prvni dv¢ fady scintigramil

e

zobrazuje mozek za podminek klidovych, kaudalngjsi po zatézi. U tohoto pacienta je patrny defekt

radiofarmaka fronto-parietalné vpravo, ktery se vyrazné zhorSuje po zatézi CO,.
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3.7 Extra — intrakranialni anastomoza

EC-IC anastoméza byla poprvé provedena vroce 1967 soucasn¢ Yasargilem
a Donaghym [3]. Nejvétsi rozmach zaznamenala ve druhé poloviné sedmdesatych
a zacatkem osmdesatych let 20. stoleti. Jednoduchost operace a maly pocet
zavaznych komplikaci vedly k jejimu Sirokému rozsiteni. Indikace v té dobé byly
volné. Operovani byli témét vSichni nemocni s trombdzou karotidy. Neoperovali
se pouze nemocni s velkym neurologickym deficitem.

Sedmdesata 1éta 20. stoleti byly obdobim, kdy byla lépe poznéana patofyziologie iktd,
zejména byl popsan embolicky pivod TIA. Vysledky EC-IC anastomoézy byly
zpochybiiovany a naduzivani této metody dospélo k inicializaci mezinarodni studie
vedené H. Barnettem [5]. Studie neprokazala tc¢inek vykonu v prevenci iktu, proto se
na dlouhou dobu od tohoto typu operace upustilo. Do této studie vSak byli zatazeni
vSichni pacienti s okluzi ACI bez ohledu na hemodynamické poméry. Vyznam
hemodynamickych pomérti v patofyziologii iktu nebyl do té doby rozpoznan
a vySetfovani cerebrovaskularni rezervni kapacity nebylo zndmo. Az v roce 1994
Schmiedek, Piepgras a kolektiv publikovali svou praci, ktera obhajuje indikace EC-
IC bypassu upfisn¢ selektovanych pacientl. Jako indikacni kritéria uvadéji
symptomatickou okluzi vnitini karotidy, dostate¢né prichodnou kontralateralni ACI,
absenci velkého ischemického lozZiska na CT ¢i MRI mozku a zejména vyCerpanou
CVRC [43]. Po této publikaci se EC-IC bypass opét postupné rozsifoval do té miry,
ze je u selektovanych pacientli povazovan za indikovany [41].

Razné zpusoby stanoveni CVRC umoziuji detekovat nemocné, u nichz lze
neurologicky deficit hemodynamicky ovlivnit nebo snizit riziko ischemického iktu
u nemocnych s uzdvérem nékteré z magistralnich tepen. Jak jiz bylo feceno, CVRC
se mize méfit pomoci transkranidlni dopplerometrie (TCD), SPECT, PET,
perfuzniho CT mozku pted a po zatézi CO; ¢i po zatézi acetazolamidem. Kromé
TCD, které podava pouze souhrnnou informaci, dokazi v§echny metodiky dobte urc¢it
CVRC v riaznych oblastech mozku. Pti pouziti TCD se méfi pouze prutokové
parametry v hlavnich tepennych kmenech — zvlast€ se hodnoti vnitini karotida,
predni a stiedni cerebralni arterie. TCD je metodou komplementarni a mélo by byt
doplnéno o jednu z dalSich metod pii ivaze o bypassovém zakroku. Vyhodou TCD

je jednoduchost a cena vySetteni.
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Miru hypoperfuze je mozno ur€it jak kvalitativng, tak kvantitativné. To umoziluje
perfuzni CT — ur€uje miru pratoku mozkové tkani v mililitrech za minutu. Funkéni
vySetfeni musi byt porovnano s béznym CT ¢i MRI, které zobrazi zménu denzity
mozkové tkan¢€. Ke zvazeni indikace EC-IC bypassu jsou vhodni nemocni
po ischemické piihodé€, u nichz diagnostikujeme uzavér ACI nebo ACM s Zddnym
nebo ¢astecnym neurologickym deficitem a soucasné¢ snizenou CVRC [1, 52, 24, 32].
Nemocni s Uplnym deficitem nebo téZkym neurologickym nalezem nejsou vhodni

k revaskularizaénimu zakroku.

Angiografické vySetfeni obou karotid a vertebralnich artérii spolu s néstfikem
z oblouku aorty se zobrazenim odstupii magistralnich tepen zhodnoti stupen
kolateralniho zasobeni, suficienci pfedni a zadni komunikanty, smér prutoku
oftalmickou artérii a pouzitelnost vétvi zevni krkavice jako ,,darce™ pro anastomodzu.
Zdroje mozné embolizace pomuze vyloucit ultrasonografie odstupt z oblouku aorty
a dale echokardiografie vCetn¢ jicnové. Nedilnou soucasti vySetfovani je hodnoceni
stavu kolateralniho tecist¢ pomoci TCD. Klicové je hodnoceni cerebrovaskularni
rezervni kapacity pomoci SPECT mozku ¢i perfuzniho CT za klidovych podminek
a po zatézi. Srovnanim obou vysetieni pred a po zatézi se urcuje postizena oblast.

Misto SPECT mozku lze vyuzit i PET, dostupnost je vSak v dneSni dob¢ stale
omezend. Operaci indikujeme a provadime az po diisledném zhodnoceni klinického

stavu a provedenych vySetienich.
Indikace k EC-IC anastomoze
- okluze ACI ¢i ACM nefesitelna endovaskularné (PTA) a soucasné snizeni CVRC

[1, 6,15, 52]

Kontraindikace k EC — IC anastomoze

- tézky fixovanym neurologicky deficit

Piiklad vySetiovaciho algoritmu pied zvaZovanou EC- IC anastomozou:

1. Dopplerovska sonografie a TCD - zhodnoceni uzavéru ACI a kolateralniho ob&hu

2. DSA - potvrzeni okluze ACI ¢i ACM z dopplerovské sonografie a TCD, vhodné
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soucasné vysetieni oblouku aorty véetné odstupti k vylou¢eni mozné embolize
z velkych cév

3. SPECT mozku za klidovych podminek a po zaté¢zi (CO,, acetazolamid) —
stanoveni CVRC - lokaliza¢ni diagnostika

4. Echokardiografie v¢etné jicnové - vylouceni mozné embolizace ze srdce

Vlastni operace extra — intrakranialni anastomozy

Nejcastéji pouzivand EC-IC anastomoza je pro zkuSeného neurochirurga jednoducha
operace. Z linearniho ¢i obloukovitého fezu nad boltcem operatér vypreparuje arteria
temporalis superficialis (ramus frontalis nebo ramus parietalis), pak rozhrne snopce
musculus temporalis a provede malou kraniotomii s centrem Sest centimetrii nad
zevnim zvukovodem. Zde otevie duru a izoluje nékterou z kone¢nych vétvi arteria
cerebri media. Jednu z vétvi arteria temporalis superficialis (donor) pfipravi tak,
Ze tepnu pierusi Sikmym fezem a v hornim poélu arteriotomie ji nastfihne v podélné
ose. U recipientni tepny stac¢i linearni arteriotomie délky odpovidajici Gsti donoru.
Neurochirurg provede anastomézu end to side. Je nutno dbat, aby donor nebyl
stisknut ¢i zalomen. Je tfeba dobfe oSetfit vstup temporalni artérie pod duru, jinak
hrozi nepfijemna pooperaéni likvorova pistél. Operace md mnoho anatomickych
variaci a jejich volba je individualni. Klasicky EC- IC bypass ptfivede do mozkové
cirkulace okolo 18-20 ml krve za minutu.

EC-IC bypass je mozno doplnit o encefalo-duro-arterio-myo-synangi6zou
(EDAMS). V tomto piipadé operatér vypreparuje nekolik snopct temporalniho
svalu, pod nimi provede kraniotomii, duru se zachovanou a. meningica media otevie
a snopce svalu, které ziistavaji v kontinuité¢ volné polozi na mozek, kdyz pied tim
rozrusi arachnoideu. Tzn. na obnazeny mozek pfilozi n€kolik nepierusenych snopcti
temporalniho svalu. V pfipadé, ze nenajde vhodnou mozkovou tepnu nebo kdyz jsou
ob¢ vétve arteria temporalis superficialis k anastomdze nedostatecné, je EDAMS
jedinym vykonem. Nasledné se uzavira dura, vraci se kostni ploténka a rana se
uzavira.

Po operaci se provadi kontrolni CT mozku k vylouceni jakychkoli komplikaci.
Ke zjisténi funk¢nosti anastomozy 1ze vyuzit dopplerometrie superficialni temporalni

arterie [1, 19].
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Obr. ¢. 9:

Obr. €. 9: Anastomoza end to side mezi arteria temporalis superficialis a arteria cerebri media

(Ischémie mozku, Vladimir. Benes, 2003 str. 158 [1])

Obr. €. 10: Schéma EC- IC bypassu, tj. anastomozy mezi arteria temporalis superficialis (ATS,

Cervena Sipka) a arteria cerebri media

www.dcmsonline.org/.../november98/bypass.htm.

Obr. €. 11: Jizva po EC- IC bypassu (foto pacienta z Neurochirurgické kliniky FN Ostrava)
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4 CiLE PRACE

1.

b)

Stanovit nejcastéjsi lokalizaci a typ patologickych nalezii na klidovém SPECT
mozku u pacientl s okluzi ACI, zhodnotit percentudlni zastoupeni normélnich

a patologickych vysledkl vizualniho hodnoceni vysetfeni CVRC.

Posoudit nezddouci ucinky inhalace CO, pti zatézovém SPECT mozku.

. Zhodnotit pfinos stanoveni vySetteni CVRC wu pacienti indikovanych

k revaskulariza¢ni operaci

stanovit, zda u symptomatickych pacienti se snizenou CVRC doslo ke zlepSeni
klinického nélezu po operaci.

posoudit rozdil ve vyskytu recidiv CMP ¢i TIA ve skupindch pacienti
s patologickym vysledkem vySetieni CVRC lécenych konzervativné nebo

chirurgicky.

Posoudit vztah mezi rizikovymi faktory mozkovych piihod a jejich vztah

k neurologickému onemocnéni v anamnéze, SPECT mozku a vySetteni CVRC.
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5 MATERIAL A METODIKA

5.1 Soubor pacienti

Cerebrovaskuldrni rezervni kapacitu jsme vySetfovali pomoci SPECT mozku
s hyperkapnickym testem u 64 pacientd, z toho bylo 21 Zen (33%) a 43 muzi (67%).
Primérny vék vySetfovanych muzii 1 Zen byl 59,6 let. VE€kové rozmezi bylo od 31
do 76 let. Soubor pacientii byl rozdélen do 3 skupin. Prvni skupinu ptedstavovalo 31
pacientd s normalni CVRC, druhou skupinu 14 pacientl s patologickym nalezem
vysetieni CVRC, ktefi byli 1éCeni konzervativné, a tieti skupinou bylo 19 pacientt
s patologickym nélezem na CVRC, ktefi podstoupili chirurgickou revaskularizaci

mozku. Rozdéleni do dvou poslednich skupin bylo provedeno nahodné¢.

5.1.1 Klinicka symptomatologie pacientd indikovanych k vySetieni CVRC

Klinickd symptomatologie pacientli indikovanych k vySetfeni cerebrovaskularni
rezervni kapacity byla rozmanitd. Nejvice vysetienych pacienti mélo v anamnéze
cévni mozkovou piihodu (44 pacientil), v menSim zastoupeni pak byli nemocni
s probéhlou tranzitorni ischemickou atakou (Sest pacientll), event. kombinovanou
s prechodnou slepotou (pét pacientll). Ostatni projevy ¢i diagnézy byly pfitomny
v mensi mife, tfi pacienti byli dokonce bez klinické symptomatologie souvisejici

s ischemickym postizenim mozku a nalez stenozy ¢i okluze ACI byl nahodny.

KLINICKA SYMPTOMATOLOGIE PACIENTU INDIKOVANYCH
K VYSETRENI CVRC

Cévni mozkova pfihoda 44

pocet

Tranzitorni ischemicka ataka

Tranzitorni ischemicka ataka kombinovana s amaurosis fugax

Amaurosis fugax

Vertigo

Wl & N o &

Bez klinickych projeva

Tabulka ¢. 1: Klinickd symptomatologie pacientli indikovanych k vySetieni CVRC
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Graf ¢. 1: Klinicka symptomatologie pacientl indikovanych k vySetfeni CVRC

5.1.2 Lokalizace cévniho postiZzeni pacientli indikovanych k vysetfreni CVRC

Pacienti indikovani k vySetieni cerebrovaskularni rezervni kapacity méli rozmanité
cévni postizeni zjiSténé sonograficky a potvrzené angiograficky. Rovnomérné byla
zastoupena pravostranna a levostrannd okluze vnitini karotidy kombinovanad s jinou
stendzou, v malém poctu byly zastoupeny oboustranné okluze ACI ¢i intracerebralni
okluze. Mensi skupinu predstavovali pacienti s heterogennim cévnim postizenim,

ktera jiz nebyla podrobnéji délena.
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LOKALIZACE CEVNIHO POSTIZENI pocet
Okluze ACI dx. samostatna ¢i kombinovana s jinou stenézou 24
Okluze ACI sin. samostatna ¢i kombinovana s jinou stendzou 23
Oboustranna okluze ACI 6
Intracerebralni okluze 3
Ostatni okluze, stenézy nebo jejich kombinace 8

Tabulka ¢. 2: Lokalizace cévniho postizeni pacientl indikovanych k vySetieni CVRC
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Graf €. 2: Lokalizace cévniho postizeni pacientd indikovanych k vySetfeni CVRC
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5.2 Scintigrafické vySetieni CVRC pomoci SPECT mozku

Indikaci k vySetteni cerebrovaskularni rezervni kapacity pomoci SPECT mozku
s hyperkapnickym testem byl uzavér arteria carotis interna, piipadné okluze arteria
vertebralis ¢i basilaris, vyjimecné zdvazna stendza arteria carotis interna vétSinou
spojena s dalsi cévni abnormalitou napt. hypoplazii arteria vertebralis. Okluze arteria
carotis interna byla diagnostikovana primarné vétSinou sonograficky a potvrzena
digitalni subtrakcni angiografii. V nasem souboru pacientd byli v malém poctu
odeslani k vysetfeni CVRC 1 pacienti s vyraznou stenézou arteria carotis interna,

u nichz by endartektomie byla nemozna pro pfili§ vysoko umisténou stendzu.

Kontraindikace ke scintigrafickému vySetfeni je téhotenstvi a kojeni. Ani jedna
z téchto kontraindikaci se netykala pacientek v naSem souboru, pouze jedind Zena

byla ve fertilnim veku.

U vsech indikovanych pacienti bylo provedeno vysSetfeni SPECT mozku pomoci
dvoudetektorové scintilacni kamery E.CAM fy Siemens s konvergentnimi
kolimatory typu fan beam. Po vymoceni byl pacient ulozen na lehatko do tiché
a zatemnéné mistnosti a byla mu zavedena i.v. kanyla. Byl poucen, aby nemluvil,
nevstaval, necCetl a zaviel oci. Aplikace radiofarmaka byla provedena po 10-15 min.
Nasledné akvizice byla zahajena za 30-60 min. po aplikaci **™Tc—bicisatu (preparét
NEUROLITE® firmy Bristol-Mayers Squibb, Sermoneta, Italie) v 64 krocich pro
jeden detektor, jeden krok trval 20 sec. Byla pouZita zdznamova matice 128 x 128
a akvizicni mod step and shoot pii zoomu 1,23. VySetfeni bylo uskute¢néno
za klidovych podminek a nésledné po zatézi. Zatéz byla realizovana inhalaci
vzduchu obohaceného o CO, z tlakové lahve. Pti vzestupu parcialniho tlaku EtCO,
o0 2 kPa ve vydechovaném vzduchu bylo pacientovi i.v. aplikovano radiofarmakum
a nasledn¢ byl proveden SPECT mozku. Obé vySetfeni byla vyhodnocena pomoci
filtrované zpétné projekce za pouziti filtru Butterworth (Cuttoff 0,5, Order 5)
a porovnana. Hodnoceni CVRC bylo provedeno po rekonstrukci ezt z klidové
a zatézové studie v identickych rovinach a porovnani vzdjemné sounalezejicich fezt
po modulaci obrazu dle ¢asti mozku s normalni perfuzi, aby vysledky nebyly

zkresleny.
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Pfi hodnoceni SPECT mozku pouZzivdme na naSem pracovisti pojmy hypoperfuze
a defekt. Hypoperfuzi definujeme jako snizeni akumulace radiofarmaka o 25-70%,
defekt pak jako vyrazné snizeni radiofarmaka o vice nez 70% ve srovnani
s maximem v referencni oblasti.

Referencni oblasti je vétSinou mozecek, pokud zde nedoslo ke snizeni akumulace
radioindikatoru napft. z divodu zkiizené mozeckové diaschyzy. Na naSem pracovisti
pouzivame cCtyfstupniovou ¢erno — modro — bilo — ¢ervenou barevnou kontinuélni
Skalu s firemnim oznacenim ,,Stars, pficemz Cerna barva odpovida nepiitomnosti

radiofarmaka, Cervena pak maximalni koncentraci.

Pocitacovy software E.SOFT firmy Siemens nam umoziioval pokud mozno

co nejpiesnéji rekonstruovat ob¢ studie v identickych rovinach.
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Obr. ¢. 12: Priklad nespravného ,,piekryti” fezli mozku dvou studii téhoZz pacienta

35



Templale  Workllow  Acliities  Help

Ly [im a0 puh B kB v AN R

Dbject vs Tanget Mekri: ? Ophanal s Chact Matnx
= -
ETEE - .{)a 4 | \Iser dafined - ) ol e
Transserae 3 Bapid o o
Wanak Tomo iess WG Cail 2122008 Nreek Tama nal 4G Con, 701 2E00E
20 Orareatan
[0
Ry airadicn
FiEelik Cispilay
e o
(R
Complets |I I|
‘-._ o
Retation 2 -0 I Fatation 3 000 L] Retationy 000 [
S Trerslation [mm]: % -0.84 iii-2.51 Z-350E Lardmaris...

Obr. ¢. 13: Piiklad spravného ,,piekryti® fezii mozku dvou studii téhoz pacienta

Pii rekonstrukci bylo postupovano tak, aby se izokontury mozku pacienta
vySetfeného v klidu a v zatézi co nejvice prekryvaly. Pouzité vizualni hodnoceni bylo
rozdéleno do tfistupiiové Skaly: cerebrovaskuldrni rezervni kapacita byla normdini
pii neménném nalezu v zatézi a klidu, pfi zhorSeni nalezu v zatézi byla CVRC

hodnocena jako sniZenda ¢i vyrazné snizend. To, zda pacient jiz md CVRC sniZzenou

¢i vyrazné snizenou, je stanoveno na zakladé¢ hodnoceni poruchy perfuze, ktera je
dana rozsahem a hloubkou. Swnizenou CVRC je rozumén stav, kdy rozdil ploch
¢1 hloubky poruchy perfuze mezi zat€Zzovym a klidovym vySetfenim je mezi 5-10%.
Vyrazné snizena CVRC je pii rozdilu vétsim nez 10%. Rozdil mezi zatéZovym

a klidovym vysetienim by mél byt patrny ve vSech tfech rovinach.
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6 VYSLEDKY

V uvodu kapitoly vysledki uvadim tabulku pacientdi, ktefi podstoupili vySetieni
cerebrovaskularni rezervni kapacity mozku. Jsou zde uvedeny jejich inicidly, vék,
pohlavi, anamnestické onemocnéni, které bylo divodem rozbéhnuti diagnostického

procesu, zjisténé cévni postizeni, vysledky klidového SPECT mozku a vysledky

CVRC. Symbol | oznacuje snizenou CVRC, symbol || vyrazné snizenou CVRC.

P.C. [ INICIALY | VEK | M/Z | ONEMOCNENI CEVNI POSTIZENI KLIDOVY SPECT vi(;:éRI:é
1 M.E. 61 z CMP okl. ACI sin. defekt P sin. norm.
2 SK. 50 | M CMP okl. ACI sin. defekt F-P sin. l
3 J.J. 44 z CMP okl. ACI dx., sten. ACI sin. def P-T-O dx, 1l

mozec.diasch
4 E.L. 64 | M | TIA, A. fugax okl. ACI dx. defekt P dx. 1l
5 L.V. 57 M sine sten. ACI dx., hypopl. AV dx. defekt F-P-T dx. l
6 M.L. 67 | M CMP okl. ACI dx. defekt F-P-T dx. norm.
7 K.M. 68 M CMP okl. ACI dx., sten. ACI sin. defekt F-P sin. l
8 R.J. 67 M | TIA, A. fugax okl. ACI dx. defekt P dx. i
9 O.l 56 z CMP okl. ACl a AV sin. defekt F-P-T-O sin. norm.
10 B.E. 56 z CMP okl. ACI dx. normalni nalez norm.
11 B.P. 31 Z Moya-moya | progres. okluzivni vaskulopatie defekt P dx., F sin. I
12 V.L. 5 | M CMP okl. ACI bil. defekt F sin. 1l
13 S.J. 56 | M CMP okl. ACI dx. defekt F-P-T dx., BG dx. l
14 B.K. 42 | M CMP okl. ACI dx. defekt F-P dx. 1l
15 Z.B. 62 | Z CMP okl. ACI dx. normalni nalez norm.
16 Zl. 58 M CMP okl. ACM sin. hypoperfuze F-T sin. l
17 C.l 67 | M CMP okl. ACI sin. defekt F-T-P sin. 1l
18 L.K. 55 M TIA okl. ACI sin. normalni nalez norm.
19 L.O. 61 M A. fugax okl. ACI bil. hypoperfuze F dx. norm.
20 G.J. 64 | M vertigo okl. ACI sin. normalni nalez norm.
21 M.J. 65 M sine okl. ACl sin., sten. ACI dx. hypoperfuze P sin. l
22 F.M. 58 M CMP okl. ACC dx., AClI sin., sten. hypoperfuze F-P dx. l
ACE sin.
23 T.M. 60 z CMP okl. ACC, ACI sin., sten. ACI defekt levé hemisféry norm.
dx.
24 J.R. 52 | M CMP okl. ACI sin. hypoperfuze P-O bil. 1l
25 W.A. 64 | Z CMP okl. ACI dx. hypoperfuze F-P-T dx. 1l
26 G.A. 76 M CMP okl. ACI dx.,sten. ACI sin. hypoperfuze F-P-T dx. norm.
27 S.P. 56 | M CMP okl. ACI bil. AV dx. defekt P dx. norm.
28 K.A. 59 M CMP okl. a. basilaris hypoperfuze P bil. norm.
29 O.R. 75 z vertigo okl. ACI dx. hypoperfuze F-P sin. !
30 0.l 60 z CMP okl. ACI sin. hypoperfuze P-T sin. l

37




CVRC

P.C. [ INICIALY | VEK | M/Z | ONEMOCNENI CEVNI POSTIZENI KLIDOVY SPECT e
31 G.N. 57 CMP okl. ACI sin., sten. ACI dx. hypoperfuze P-T-O sin. norm.
32 V.A. 56 z CMP okl.ACI dx. hypoperfuze F-P-T dx., l
BG dx.
33 P.O. 47 z CMP okl.ACI dx. hypoperfuze P-T sin. l
34 V.A. 74 z CMP okl. ACl sin. defekt P-T sin. norm.
35 V.J. 60 | Z | TIA, A. fugax okl. ACI dx. defekt F-P dx. l
36 V.J. 65 M CMP rec. okl. ACI sin. defekt F-P-T sin., P dx. 1
37 P.H. 62 | M CMP okl. ACI dx. defekt F-P sin. l
38 K.V. 68 | M CMP okl. ACI sin. defekt F sin. norm.
39 P.M. 54 z CMP pseudookl. ACI sin. (susp. defekt F-P-T sin. 1l
disekce)
40 G.Z. 55 Z | TIA, A. fugax okl. ACI sin., sten. ACI dx. defekt F-P-T sin. norm.
41 V.F. 60 | M CMP okl. ACI dx. defekt P dx. i
42 P.F. 73 M CMP okl. ACI sin. hypoperfuze F-P sin. l
43 H.V. 73 M sine okl. ACI bil. hypoperfuze P-T dx., P norm.
sin.
44 P.M. 51 z CMP okl ACA, ACM sin, sten ACA, defekt F-P sin. norm.
ACM dx
45 S.L. 70 z TIA sten. ACI bil., hypopl. AV sin. normalni nalez norm.
46 H.J. 65 M TIA okl. ACI sin. normalni nalez norm.
47 V.B. 44 M CMP okl.ACC sin. hypoperfuze P dx. norm.
48 S.V. 59 M CMP rec. okl. ACI bil. defekt F-P sin. l
49 D.V. 57 M CMP okl. ACI dx. defekt F-P-T dx. norm.
50 K.T. 31 M A. fugax sten. ACI dx. normalni nalez norm.
51 K.M. 64 M VB insuf. okl. AV bil. normalni nalez norm.
52 TJ. 59 M TIA rec. okl. ACI dx. defekt F-P dx. norm.
53 K.A. 73 z TIA okl. ACI dx.,sten. ACI sin. normalni nalez l
54 S.J. 63 | M TIA rec. okl.ACI sin., sten. ACI dx. hypoperfuze F sin. norm.
55 J.l. 67 | M CMP rec. sten. AClI sin. hypoperfuze P-T dx. norm.
56 M.J. 52 M CMP rec. okl. ACI dx. defekt F-P dx. l
57 M.J. 72 M | TIA, A. fugax okl. ACI sin. defekt F-P-T dx. l
58 K.F. 68 | M CMP okl.ACI sin. hypoperfuze F-P dx. l
59 O.V. 45 z CMP okl. AClI sin. hypoper. P sin.a defekt F | norm
dx.
60 O.P. 61 M CMP sten6za ACM dx, linking ACI hypoperfuze O dx. l
dx

61 V.J. 65 M CMP okl. ACI dx., sten. ACI sin. defekt P dx. norm.
62 W.V. 62 M CMP okl. ACI bil. defekt F-P sin., F-P dx. )
63 M.J. 60 M vertigo okl. ACI dx. normalni nalez norm.
64 S.P. 53 | M CMP okl. ACl sin. normalni nalez norm.

Tabulka ¢. 3: Souhrnna tabulka pacientti s uvedenim jejich inicial, véku, pohlavi, anamnestického

onemocnéni, cévniho postizeni, vysledki klidového SPECT mozku a vysledkd vysetieni CVRC

hodnocené vizualné. Symbol | oznacuje snizenou CVRC, symbol || vyrazné snizenou CVRC.
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6.1 Vysledek klidového SPECT mozku

Vysledky klidového SPECT mozku byly velmi rozmanité. Uplné defekty perfuze
pirevazovaly nad nalezem hypoperfuze, vjednom pfipadé byla kombinace

hypoperfuze a defektu, mensi ¢ast pacientli méla normalni nalez.

VYSLEDEK KLIDOVEHO SPECT MOZKU

Typ nalezu Pocet Lokalizace nalezu Pocet
Normailni nalez 11
Hypoperfuze 20 |postizeni dx. hemisféry

postizeni sin. hemisféry

postizeni obou hemisfér

Defekt perfuze 32 | postizeni dx. hemisféry 15
postizeni sin. hemisféry 14
postizeni obou hemisfér 3

Hypoperfuze a defekt 1

Tabulka ¢. 4: Vysledek klidového SPECT mozku
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Graf ¢. 3: Vysledek klidového SPECT mozku
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6.2. Nezadouci ucinky CO, pfi zaté¢Zovém SPECT mozku

Stipani o&i byl nejéastdji vyskytujici se nezadouci udinek pfi inhalaci CO, diky
mozné netésnosti oblicejové masky a vyskytoval se téméf u vSech pacientd.
Efektivnim feSenim bylo zavieni o¢i pacienta. Druhym nejcastéjSim nezadoucim
ucinkem byla zévrat ptitomnd u 19 pacientl (30%). DuSnost a tachykardie se
vyskytovaly minimaln€é. Bylo to u sedmi pacientd s bronchidlnim astmatem

¢i chronickou obstrukéni plicni chorobou v anamnéze (10%). VSechny nezadouci

ucinky byly do€asné a okamzité odeznély pii ukonceni inhalace.

6.3 Vizualni hodnoceni vysledkl vysetieni CVRC

CVRC byla normélni u 31 pacientl (48%), snizend u 21 pacientl (33%) a vyrazné

sniZena u zbyvajicich 12 pacientii (19%).

VYSLEDKY A POCET VYSETRENI CVRC

pocCet procenta
Normalni 31 48
Snizena 21 33
Vyrazné snizena 12 19

Tabulka ¢. 5: Vysledky a pocet vySetieni CVRC
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Graf €. 4: Vysledky a pocet vysetieni CVRC
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U péti pacientl bylo v zatézi paradoxné pozorovano zlepSeni perfuze. Jednalo se
o Ctyfi pacienty s ndlezy hypoperfuze na klidovém SPECT mozku, jeden m¢l maly

defekt. Nalezy byly zafazeny do skupiny pacientti s normalni CVRC.

6.4 Statistické zpracovani dil¢ich vysledkt

Ze souhrnné tabulky ¢.3 bylo provedeno statistické porovnani nékolika tdaji. Pii
porovnavani dvou kvalitativnich veli€in byla nejprve sestavena kontingenéni tabulka
a pak vni byla testovdna hypotéza nezavislosti. K tomu byl pouzit klasicky
chi-kvadrat test. Dale byl pouzit ve Ctyfpolni tabulce oboustranny Fischertiv
faktoriadlovy test sestrojeny pomoci interakci. VétSina test byla testovana na hlading

vyznamnosti 0,05.

Porovnani anamnestického onemocnéni a vysledki vySetieni CVRC

V prvnim statickém testu bylo provedeno porovnani anamnestického onemocnéni
a vysledkid vySetfeni CVRC. Pro nize uvedené testovani byly rozdéleny udaje
o anamnestickém onemocnéni do tfi skupin: CMP, TIA a jiné. Obdobn¢ byly
rozdéleny udaje ohledné vysledki vySetteni CVRC do dvou skupin: normalni

a snizena.

Anamnestické onemocnéni CVRC normalni | CVRC snizena | Celkovy soucet
CMP 18 26 44
TIA 6 5 11
Jiné (amaurosis fugax, vertigo atd.) 6 9
Celkovy soucet 30 34 64

Tabulka ¢. 6: Zjednodusena tabulka ¢etnosti anamnestickych udajii a CVRC

Anamnestické onemocnéni

CVRC normalni

CVRC snizena

CMP 20,6250 23,3750
TIA 5,1563 5,8438
Jiné (amaurosis fugax, vertigo atd.) 4,2188 4,7813

Tabulka €. 7: O¢ekavané cetnosti klinické symptomatologie a CVRC
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Statistika chi-kvadrat = 2,3045
Hodnota vyznamnosti p = 0,3159

Jelikoz je hodnota vyznamnosti p > 0,05, hypotéza nezavislosti se na hladin¢ 0,05
nezamita, tzn. nebyla prokdzéna zavislost mezi anamnestickym onemocnénim

a zjisténym vysledkem cerebrovaskularni rezervni kapacity.
Porovnani klidového SPECT mozku a vysledku CVRC

Bylo taktéz provedeno statistick¢ srovnani klidového SPECT mozku a vysledku
CVRC. Udaje o SPECT mozku byly rozdéleny do dvou skupin, tj. normalni
a patologicky, obdobné udaje tykajici se vysledku CVRC byly rozdéleny do dvou

skupin: normalni a sniZena.

Klidovy SPECT mozku CVRC normalni | CVRC snizena Celkovy soucet
Normalni 10 1 11
Patologicky 20 33 53
Celkovy soucet 30 34 64

Tabulka €. 8: Zjednodusena tabulka cetnosti vysledki klidového SPECT mozku a vysledku CVRC

Klidovy SPECT mozku CVRC normalni CVRC snizena
Normalni 5,1563 5,8438
Patologicky 24,8438 28,1563

Tabulka ¢. 9: Ocekavané cetnosti vysledku klidového SPECT mozku a vysledku CVRC

Statistika chi kvadrat = 10,3427
Hodnota vyznamnosti p = 0,0013

V dalsim statistickém testu se hypotéza nezavislosti zamita, jelikoz je p < 0,05, tzn.

byla prokazana zavislost mezi vysledkem klidového SPECT mozku a vysledkem

CVRC. Jinak feceno, pacienti s patologickym néalezem na klidovém SPECT mozku
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maji statisticky vyznamné vétsi procento patologickych vysledkit CVRC nez pacienti

s normalni CVRC.

6.5 CVRC pacientli s uskutecnénym revaskularizaénim zakrokem

V nize uvedené tabulce jsou porovnana data devatendcti pacientd, ktefi podstoupili
revaskularizaéni mozkovy zakrok. VSem pacientim bylo pted operaci provedeno
vySetfeni cerebrovaskuldrni rezervni kapacity. Podle vizudlniho hodnoceni mélo

deset pacienti CVRC vyrazné sniZenou, devét pacientii snizenou.

P.C. | C.P. |Inicialy| VEK | M/Z [CVRC | Operace |Patence Pooperaéni Klinicky efekt

1 3 | JJ. | 44| Z 1 EC-IC an. ano zlep$ena levostranna hemiparéza
2 4 EL |64 | M 1 EC-IC an. ano norm. neurologicky nalez pfed operaci
3 5 | LV.|57 | M | | CAT ACI dx. - norm. neurologicky nalez pred operaci
4 7 | KM.| 68 | M | |CAT ACI sin. - norm. neurologicky nalez pfed operaci
5|1 8| RJ.|[67 | M 1 EC-IC an. ano norm. neurologicky nalez pfed operaci
6 |11 | BP.[31]| Z EC-IC an.bil., )

! S ano bil. zlepSeni pravostranné hemiparézy
7 [12 | VL. | %9 | M ) EC-IC an. ne beze zmény — spojka nefunkéni

13| SJ.| 56 | M ! EC-IC an. ano zlep$eni hybnosti akra LDK
14 | BK. | 42 | M i EC-IC an. ano |beze zmény — rezidualni levostranna hemiparéza

10 |24 | JR. [ 52 | M 1 EC-IC an. ne beze zmény — spojka nefunkéni
11|25 | WJ.[64 ] Z | || | ECICan. | ano zlepdena levostranna hemiparéza
12 |30 | Ol. |60 | Z l EC-IC an. ano zlepSena — Ustup zavrati a parestézii PHK
13 [ 35| VJ. [ 60 | Z EC-IC an.,

| ano norm. neurologicky nalez pfed operaci

EDAMS

14 [ 36 | V.J. | 65 | M m EC-IC an. zhor$en — kompli:c;\;z:?r;ntracerebraln|m
15|38 |PM.[ 54| Z | || | ECICan. | ano zlepSena expresivni faticka porucha
16 |42 | PF. [ 73 | M ! EDAMS - norm. neurologicky nalez pred operaci
17 | 57 | MJ. [ 72 | M ! EC-IC an. ano norm. neurologicky nalez pred operaci
18 [ 58 | KIF. | 68 | M ! EC-IC an. ano zlepSena levostranna hemiparéza
19 | 62 |[WV.[ 62 | M | |EC-IC an.bil.| ano zlep$eni pravostranné hemiparézy

Tabulka ¢. 10: Pacienti po revaskularizacnim zakroku suvedenim jejich inicial, v€ku, pohlavi,
provedené operace, zjist€éna CVRC vizualné, klinicky pooperaéni efekt. Symbol | oznacuje snizenou
CVRC, symbol || vyrazné snizenou CVRC. Druhy sloupec oznacuje ¢islo pacienta v zakladni tabulce

¢. 3.
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6.6 Mozkova revaskularizace

Celkem bylo operovano 19 pacienti s okluzi ACI a s patologickym nalezem
vysetieni CVRC, z toho Sest Zzen a 13 muzi. Muzi i zeny méli vékovy pramér 58,6
let. Zadny z t&chto pacienti nemél tézky fixovany neurologicky deficit, tj. viichni
méli skore v Rankinové Skéle (viz tabulka €. 12) rovno ¢i mensi nez 3. Samostatny
extra — intrakranidlni bypass s naSitim arteria temporalis superficialis na arteria
cerebri media byl proveden u vétSiny operovanych pacientt — 14, tj. 74%. U jednoho
pacienta byl proveden neurochirurgicky zakrok typu EDAMS (encefalo-duro-arterio-
myo-synangiosis), udvou pacienti byl zdkrok kombinovany vySe uvedenymi

zpusoby a u dvou pacientli byla provedena endartektomie arteria carotis interna.

MOZKOVE REVASKULARIZACNI ZAKROKY pocet
EC-IC bypass samostatné 14
EDAMS 1
EC-IC bypass kombinovany s EDAMS 2
Endartektomie ACI 2

Tabulka ¢.11: Mozkové revaskularizacni zakroky
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Graf ¢. 5: Mozkové revaskulariza¢ni zakroky
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Skore Rankinova skala

0 zadné pfiznaky

1 lehké pfiznaky neovliviiujici obvyklé denni aktivity

2 lehka nemohoucnost, pacient neni schopen zvladnout vSechny predchozi své
aktivity, ale je pIné sobéstacny bez cizi pomoci

3 stfedni nemohoucnost, pacient vyZzaduje pomoc, ale je schopen chlze bez
pomoci

4 stfedni az téZka nemohoucnost, pacient je schopen chiize jen
s pomoci, neni schopen bez cizi pomoci zvladnout své télesné potieby

5 tézka bezmocnost, pacient je inkontinentni, upoutan na Iizko
a vyZaduje trvalou péci

6 umrti

Tabulka ¢.12: Rankinova skala

P.C.| C.P. | Inicialy | Vék | M/Z | Rankinovo skére SPECT klidovy
1 3 JJl 44 z 1 def. P-T-O dx., mozeckova diaschiza
2 4 E.L. 64 M 0 defekt P dx.
3 5 L.V. 57 M 0 defekt F-P-T dx.
4 7 K.M. 68 M 0 defekt F-P sin.
5 8 R.J. 67 M 0 defekt P dx.
6 11 B.P. 31 z 2 defekt P dx., F sin.
7 12 V.L. 59 M 2 defekt F sin.
8 13 S.J. 56 M 2 defekt F-P-T dx., BG dx.
9 14 B.K. 42 M 2 defekt F-P dx.
10 | 24 J.R. 52 M 1 hypoperfuze P-O bil.
11 | 25 W.J. 64 z 3 hypoperfuze F-P-T dx.
12 [ 30 O.l 60 z 1 hypoperfuze P-T sin.
13 | 35 V.J. 60 | Z 0 defekt F-P dx.
14 | 36 V.J. 65 M 3 defekt F-P-T sin., P dx.
15 | 39 P.M. 54 Z 3 defekt F-P-T sin.
16 | 42 P.F. 73 M 0 hypoperfuze F-P sin.
17 57 M.J. 72 M 0 defekt F-P-T dx.
18 | 58 K.F. 68 M 1 hypoperfuze F-P dx.
19 | 62 W.V. 62 M 3 defekt FP sin., FP dx.

Tabulka ¢.13: Tabulka operovanych pacientli s uvedenim jejich inicial, véku, pohlavi, Rankinovo

skore a predopera¢ni SPECT mozku. Druhy sloupec oznacuje ¢islo pacienta v zakladni tabulce €. 3.
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6.7 Chirurgické komplikace

Kazdé operacni feSeni skytd riziko pooperacnich komplikaci. V naSem souboru
devatenacti operovanych pacientli doslo celkem ke ¢tyfem komplikacim. V jednom
ptipad¢ se jednalo o zavaznou komplikaci intracerebralniho krvaceni u pacienta
s vyrazné€ snizenou CVRC. Na klidovém SPECT mozku byl popsan rozsahly nalez
defektu fronto-parieto-temporalné vlevo a parietalné¢ vpravo. Tento pacient ziistal po
operaci kvadruplegikem. U dvou pacientli doslo k poopera¢ni okluzi anastomoézy,
kterd byla zjiSténa sonograficky a potvrzena digitalni subtrakéni angiografii

na panangiografii. V jednom ptipadé doslo k okrajové nekrdze v okoli kozni incize.

CHIRURGICKE KOMPLIKACE REVASKULARIZACNICH
ZAKROKU podet
Intracerebralni krvaceni 1
Nefunkéni bypass 2
Okrajova nekréza v okoli kozni incize 1

Tabulka ¢. 14: Chirurgické komplikace revaskulariza¢nich zakrokt

6.8 Nalez SPECT mozku po operaci

Z pozvanych 16 pacienti se ke kontrolnimu SPECT mozku dostavilo celkem 14
pacientl. Dva pacienti nereagovali na vyzvu. Tfi pacienty jsme nezvali - dva méli
spojku neprichodnou, jeden prodélal intracerebralni krvaceni. Pfi vizudlnim

hodnoceni u osmi pacientti doslo ke zlepSeni, Sest pacientli melo nalez beze zmény.

POOPERACNI SPECT MOZKU pocet
Zlepseni 8
Beze zmény 6

Tabulka ¢. 15: Porovnani pfedoperac¢niho a pooperacniho SPECT mozku
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Graf ¢. 6: Porovnani predoperacniho a pooperacniho SPECT mozku

6.9 Pooperacni klinicky efekt

Celkem bylo operovano devatenact pacienti. Sedm bylo asymptomatickych
a dvanact symptomatickych. U osmi pacientl, ktefi vykazovali symptomy doslo
ke zlepSeni neurologického nalezu, coz je podstatnd ¢ast operovanych. Ve vétsing
piipadi (6x) Slo o zlepSeni hemiparézy, u jednoho pacienta se zlepSilo vertigo
a parestézie horni koncetiny, u jednoho pacienta doslo ke zlepSeni expresivni fatické
poruchy. Sedm pacienti bylo po operaci beze zmény. Tito pacienti méli
predoperacné normalni neurologicky nalez a operace byla provedena v ramci
sekundarni prevence. U tiech pacientll zlstava identicky patologicky nalez, z toho

udvou pacientli neni spojka funkéni. U jednoho pacienta doSlo ke zhorSeni

klinického stavu z divodu pooperacni komplikace — intracerebralniho krvaceni.

POOPERACNI KLINICKY EFEKT PO REVASKULARIZACNI OPERACI pocet
ZlepSeni 8
Beze zmény — normalni pfedoperaéni nalez 7
Identicky patologicky neurologicky nalez 3
ZhorSeni - pooperacni komplikace 1

Tabulka €. 16: Souhrnna tabulka pooperacnich klinickych efektti po revaskularizaéni operaci
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Graf ¢. 7: Pooperacni klinicky efekt po revaskularizacni operaci.

POOPERACNI KLINICKY EFEKT PO REVASKULARIZACNI OPERACI

< |« . . < i SPECT po L.
P.C. [ C.P.| Inicialy | Vék | M/Z SPECT klidovy . Klinicky efekt
operaci
. defekt P-T-O dx.,
1 3 JJ. 44 VA zlepSeni zlep$ena levostranna hemiparéza
mozeckova diaschyza

2 4 E.L. 64 [ M defekt P dx. beze zmény norm. neurologicky nalez pfed operaci
3 5 L.V. 57 | M defekt F-P-T dx. nepfisel norm. neurologicky nalez pfed operaci
4 7 K.M. 68 | M defekt F-P sin. nepfisel norm. neurologicky nalez pfed operaci
5 8 R.J. 67 | M defekt P dx. zlepSeni norm. neurologicky nalez pied operaci
6 11 B.P. 31 z defekt P dx., F sin. zlepSeni zlep$eni pravostranné hemiparézy
7 12 V.L. 5 | M defekt F sin. nezvan beze zmény — spojka nefunkéni
8 13 S.J. 56 | M |[defekt F-P-T dx., BG dx. zlepSeni zlep$eni hybnosti akra LDK

b ény — rezidualni | it 3
9 | 14| BK |42]| M defekt F-P dx. beze zmény 26 emeny = residudint fevostrannd

hemiparéza
10 | 24 J.R. 52 | M hypoperfuze P-O bil. nezvan beze zmény — spojka nefunkéni
11 25 W.J. 64 | Z hypoperfuze F-P-T dx. zlepseni zlep$ena levostranna hemiparéza
12 | 30 O.l. 60 | Z hypoperfuze P-T sin. beze zmény | zlepsena — Ustup zavrati a parestézii PHK
13 | 35 V.J. 60 | Z defekt F-P dx. beze zmény norm. neurologicky nalez pfed operaci
X ) zhor$en — komplikovano intracerebralnim
14 36 V.J. 65 | M | defekt F-P-T sin., P dx. nezvan
krvacenim

15 | 39 P.M. 54 z defekt F-P-T sin. zlepseni zlepsena expresivni faticka porucha
16 | 42 P.F. 73 | M hypoperfuze F-P sin. beze zmény norm. neurologicky nalez pied operaci
17 57 M.J. 72 | M defekt F-P-T dx. zlepSeni norm. neurologicky nalez pfed operaci
18 [ 58 K.F. 68 [ M hypoperfuze F-P dx. beze zmény Zlep$ena levostranna hemiparéza
19 [ 62 W.V. 62 [ M defekt FP sin., FP dx. zlepSeni zlep$ena pravostranna hemiparéza

Tabulka ¢. 17: Tabulka pacienti s uvedenim jejich inicial, véku, pohlavi, klidového SPECT mozku,
zmény poopera¢niho SPECT mozku, poopera¢niho klinického efektu po revaskulariza¢nim zakroku.

Druhy sloupec oznacuje ¢islo pacienta v zékladni tabulce €. 3.
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Z vySe uvedené tabulky bylo provedeno statistické porovnani klinického zlepSeni
po revaskularizatnim mozkovém zdkroku a zlepSeni patrném na pooperacnim

SPECT mozku.

SPECT mozku SPECT mozku beze
Pooperacni klinicky stav L. . Celkovy soucet
zlepseni Zmény
Zlepseni 6 2 8
Beze zmény 2 4
Celkovy soucet 8 6 14

Tabulka ¢. 18: ZjednoduSena tabulka poopera¢niho klinického stavu a poopera¢niho SPECT mozku

Pooperacni klinicky stav SPECT zlepS$eni SPECT ostatni
ZlepSeni 4,5714 3,4286
Ostatni 3,4286 2,5714

Tabulka ¢. 19: Ocekavané Cetnosti pooperacniho klinického stavu a vysledku pooperacniho SPECT

mozku

Statistika chi kvadrat = 2,4306
Hodnota vyznamnosti p = 0,1190
Oboustranny Fischerlv faktoridlni test = 0,2774

V tomto statistickém testu vzhledem k malym Cetnostem je nutné pouzit Fishertv
faktorialovy test, ktery hypotézu nezavislosti na hladiné vyznamnosti 0,05 nezamita
(p = 0,2774), tzn. klinické zlepSeni a vysledek pooperacniho SPECT mozku na sob¢
nezavisi. Dals$i otazka, ktera by méla byt zodpovézena je to, zda osm pacientll se
zlepsenym SPECT mozku mélo na klidovém SPECT mozku spiSe defekty ¢i nalezy
hypoperfuze. Sedm pacienti mélo na klidovém piedoperacnim SPECT mozku

defekty, jeden pacient hypoperfuizi, av§ak rozsahlejsi.

6.10 Porovnani skupiny pacientti s patologickym vysledkem vysetieni CVRC

lécenych konzervativné a chirurgicky

V této kapitole jsou porovnany dvé skupiny pacientii s patologickym vysledkem

cerebrovaskularni rezervni kapacity. Prvni skupin€¢ devatenacti pacientli byla
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navrzena chirurgickd revaskularizacni terapie mozku, kterou akceptovali
a podstoupili. Druhéd skupina ¢trnécti pacientl méla patologickou CVRC, ale byla
dale léCena konzervativné. Rozdéleni do téchto dvou skupin bylo provedeno
nahodné.

V prvni skupiné pacientd se v prib¢hu sledovaného obdobi, které ¢inilo 54+19
mésict (median 60, minimum 1, maximum 76) po operaci, vyskytla jedna
pooperani komplikace - intracerebrdlni krvaceni bezprostfedné po operacnim
zakroku, ostatnich 18 pacientii nemélo zZadnou cévni mozkovou piithodu. U druhé
skupiny pacientll, ktefi byli 1éeni pouze medikament6zn€, se u jednoho pacienta
vyskytla ipsilaterdlni cévni mozkovéa piihoda, u jednoho ipsilaterdlni tranzitorni
ischemicka ataka, dva pacienti z diivodu fatdlni CMP exitovali. Sledované obdobi
druhé skupiny bylo 58+20 mésici (median 59, minimum 18, maximum 8&2)

od zjisténi patologické CVRC.

. DOBA PO
P.C. | C.P. |INICIALY | VEK | M/Z OPERACE KLINI?KE, RECIDIVA OPERACI
ZLEPSENI CMP/TIA vV MEsIcicH
1 3 J.J. 44 | Z EC-IC an. ano ne 62
2 4 E.L. 64 | M EC-IC an. beze zmény, norm. ne 50
3 5 L.V. 57 | M CAT ACI dx. beze zmény, norm. ne 63
4 7 K.M. 68 M CAT ACI sin. beze zmény, norm. ne 60
5 8 R.J. 67 | M EC-IC an. beze zmény, norm. ne 63
6 11 B.P. 31 | Z | EC-IC an.bil., EDAMS ano ne 56
7 12 V.L. 5 | M EC-IC an. ne, nefunkéni spojka ne 60
8 13 S.J. 56 | M EC-IC an. ano ne 57
9 14 B.K. 42 | M EC-IC an. ne ne 56
10 24 J.R. 52 | M EC-IC an. ne, nefunkéni spojka ne 76
11 | 25 | WA, [ 64 | Z EC-IC an. ano ne 69
12 | 30 O.l 60 | z EC-IC an. ano ne 76
13 35 V.J. 60 | z EC-IC an., EDAMS beze zmény, norm. ne 65
14 36 VJ. 65 | M EC-IC an. zhorsen, IC krvaceni ano 1
15 | 39 P.M. 54 | Z EC-IC an. ano ne 54
16 42 P.F. 73 | M EDAMS beze zmény, norm. ne 48
17 57 M.J. 72 | M EC-IC an. ano ne 26
18 58 K.F. 68 | M EC-IC an. beze zmény ne 60
19 62 W.V. 62 | M EC-IC an.bil. ano ne 16

Tabulka ¢. 20: Souhrnna tabulka operovanych pacientd s uvedenim jejich inicial, v€ku, pohlavi,
provedené operace, klinického zlepSeni, recidivé CMP ¢i TIA ve sledovaném obdobi. Druhy sloupec

oznacuje ¢islo pacienta v zakladni tabulce €. 3
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. DOBA
P.C. | €.P. |INICIALY | VEK [ M/iZ | NEUROLOGICKY NALEZ KLINI?KE, RECIDIYA | SLEDOVANI
ZLEPSENI | CMP/TIA, UMRTI e
1 2 SK. [50 | M normalni - bez 57
2 16 Zl. 58 | M hemiparéza dx. ne bez 60
3 17 C.M. 67 | M hemiparéza dx., centr. ne bez 79
paréza n.VII.
4 21 M.J. 65 [ M normalni ne CMP, zemfel 5/09 73
5 22 F.M. 58 | M hemiparéza dx. ne bez 67
6 29 O.R. 7% | Z normalni - bez 75
7 32 V.A. 5 | z rezidualni monoparéza ne bez 80
levé ruky
8 33 P.O. 47 | 7 rezidualni monoparéza ne bez 82
pravé ruky
9 37 P.H. 62 M hemiparéza dx., ne bez 57
expresivni faticka porucha
10 41 V.F. 60 | M hemiparéza sin. ne bez 54
11 48 S.V. 5 | M hemiparéza dx., ne CMP 5/08 45
expresivni afazie
12 53 K.A. 73| z hemiparéza dx. ne TIA dx. 4/08 32
13 56 M.J. 52 | M hemiparéza sin. ne CMP, zemfel 12/08 31
14 60 O.P. 61 M hemiparéza dx., centr. ne bez 18
paréza n.VIl., n.XIl.

Tabulka ¢. 21: Souhrnna tabulka pacientd se snizenou CVRC bez operace s uvedenim jejich inicial,
véku, pohlavi, neurologického nalezu a event. zlepSeni v pribéhu sledovani, pfitomnosti CMP ¢i TIA

event. umrti, doby sledovani. Druhy sloupec oznacuje ¢islo pacienta v zakladni tabulce €. 3

Doba sledovani v mésicich u skupiny pacientii s patologickou CVRC lécenych

konzervativné a u skupiny 1é¢enych chirurgicky byla statisticky porovnana.

Doba sledovani Operovani Neoperovani

Platna pozorovani 19 14
Pramér 53,58 57,86
Median 60 58,5
Rozptyl 375,04 407,05
Smérodatna odchylka 19,37 20,18
Smérodatna chyba 4,44 5,39
Varia¢ni koeficient 0,36 0,35
Minimum 1 18
Maximum 76 82
Rozpéti 75 64

Tabulka ¢. 22: Nékteré souhrnné charakteristiky pro dobu sledovani v mésicich u skupin pacientti

s patologickou CVRC 1é¢enych operaéné a konzervativné
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K testu hypotézy, Ze mezi dobami sledovani uvedenych v tabulkach ¢. 20 a 21 neni
posun, lze wuzit Mann-Whitneytv test. Timto testem byla zjiSténa hladina
vyznamnosti p = 0,51, tzn. hypotéza se na hladin€ vyznamnosti 0,05 nezamita a tudiz
nebyl prokazan statisticky vyznamny rozdil v dob¢ sledovani v obou skupinach
pacientd.

Pfi urovani pravdépodobnosti nevyskytu CMP/TIA v c¢ase u operovanych
a neoperovanych pacientl se setkavame s cenzorovanymi pacienty, tj. pacienty, kteti
byli po urcité dobé z néjakych divoda vytazeni ze sledovani. Pro odhad nevyskytu
CMP/TIA byla pouzita Kaplanova — Meierova analyza Disease-Free Survival (DSF),
kterd ptihlizi k cenzorovani. Pro operované pacienty 1ze odhad nevyskytu CMP/TIA

zobrazit modrou, pro neoperované ¢ervenou kiivkou.

Kaplan — Meierova analyza pro odhad nevyskytu CMP/TIA

,
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Graf ¢. 8: Kaplanova — Meierova analyza Disease-Free Survival pro odhad nevyskytu CMP/TIA

u operovanych a neoperovanych pacientd se snizenou CVRC

Podrobnéji byla k sestaveni Kaplanova — Meierova grafu vyuzita data jednoho
operovan¢ho a Ctyt neoperovanych pacienttl, u kterych se vyskytla fatalni ¢i nefatalni

CMP event. TIA.
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Smérodatna
. Kumulativni Dolni 95% Horni 95%
. . Pocet ; chyba L. L.
Cas | Poc. vstup. L. podil L. kumulativné kumulativné
ukonéenych ( =~~~ kumulativné e e
prezivajicich e prezivajicich prezivajicich
prezivajicich
1 1 0,9474 0,0512 0,6812 0,9924

Tabulka ¢. 23: Kaplanova — Meierova analyza pro odhad preziti pfihlizejici k cenzorovani

u operovaného pacienta

Smérodatna
Kumulativni Dolni 95% Horni 95%
. Pocet chyba
Cas | Po¢. vstup. podil kumulativné kumulativné
ukon¢enych ( =~~~ kumulativné e e
prezivajicich prezivajicich prezivajicich
prezivajicich
31 12 1 0,9231 0,0739 0,5664 0,9888
32 11 2 0,8462 0,1001 0,5122 0,9591
45 10 3 0,7692 0,1169 0,4421 0,9191
73 4 4 0,6154 0,1664 0,2355 0,8496

Tabulka ¢. 24: Kaplanova — Meierova analyza pro odhad pieziti pfihlizejici k cenzorovani

u neoperovanych pacientti

K testovani hypotézy, 7e dvé funkce Disease-Free Survival jsou stejné, se Casto
pouzivda Mantel-Haenszeliiv test nazyvany také log rank test. Jeho uziti na zde

sledovany piipad vypada takto:

Operace | Celkem |Pozorovano| Ocekavana (O-E)A2/E (O-E)*2/V
Ano 19 1 2,5772 0,9652 2,1046
Ne 14 4 2,4228 1,0268 2,1046
Celkem 33 5 5,0000 1,9920

Tabulka €. 25: Mantel-Haenszeldv neboli log rank test

Mantel — Haenszel (long rank test):
Statistika Chi-kvadrat = 2,1046
Stupné volnosti = 1,0000

Pravostranna pravdépodobnost p = 0,1469

Jestlize porovnavame doby pieziti bez ptitomnosti CMP ¢i TIA dvou skupin pacientli

operovanych aneoperovanych, pak na hladiné vyznamnosti 0,15 se hypotéza
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rovnosti zamitd. Dale z vysledki mizeme vycist, ze Kaplaniv-Meieriv odhad
vyskytu CMP/TIA po skonceni pozorovani je pro operované 5% a neoperované 38%.
Pokud bychom nebrali v uvahu opera¢ni komplikaci s intracerebralnim krvacenim
u jednoho pacienta, pak se hypotéza rovnosti zamitd na hladiné vyznamnosti 0,06,
coz se jiz blizi 5% hladin€ vyznamnosti, na které se testuje vétSina studii. Z toho
plyne, ze Disease-Free Survival se v téchto skupindch pacientli operovanych
a neoperovanych, pokud bychom nebrali v uvahu jednu zavaznou pooperacni
komplikaci, statisticky 1i8i na 6 % hladiné vyznamnosti.

Dale bylo hodnoceno u pacientl s patologickym vysledkem CVRC, jestli je na konci
sledovan¢ho obdobi, rozdil ve =zlepSeni klinického stavu operovanych

a neoperovanych.

. Zlepseni Beze zmény/zhorsSeni i .
Pacient Celkovy soucet
klinického stavu klinického stavu
Bez operace 0 14 14
Po revaskularizaéni operaci 8 11 19
Celkovy soucet 8 25 33

Tabulka ¢. 26: Tabulka klinického zlepSeni pacientd s patologickym vysledkem CVRC operovanych a

neoperovanych
Beze zmény/zhorseni klinického
Pacient Zlepseni klinického stavu
stavu
Bez operace 3,3939 10,6061
Po revaskulariza¢ni operaci 4,6061 14,3939

Tabulka ¢. 27: Tabulka ocekavanych Cetnosti klinického zlepSeni pacienti s patologickym vysledkem

CVRC operovanych a neoperovanych

Statistika chi kvadrat = 0,0053
Oboustranny Fischertv faktorialni test p = 0,0104

Vzhledem k vyskytu malych Cetnosti je vhodné pouzit k vypocétu této statistiky

oboustranny Fishertiv faktorialovy test. Jeho p je 0,0104, coz znamena, ze zlepSeni

klinického stavu u symptomatickych pacientli s patologickym vysledkem CVRC
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zavisi na provedeni revaskularizacni operace mozku. (p = 0,0104). Toto tvrzeni je

dal§im dtlezitym vystupem této disertacni prace.

6.11 Rizikové faktory cévnich mozkovych ptihod a jejich vztah k anamnestickému

onemocnéni, SPECT mozku a CVRC

Vramci kapitoly 3.2 sndzvem anatomické a patofyziologické pozndmky byly
zminény rizikové faktory. Z hlediska prevence je dilezitd skupina ovlivnitelnych
rizikovych faktorti vzniku cévnich mozkovych piihod. Z téchto rizikovych faktort
jsou nejpodstatnéjSi  arterialni  hypertenze, koufeni, diabetes mellitus,
hyperilipidémie, fyzicka inaktivita a dalsi [37, 40]. Ve skupiné¢ vySetfenych 64
pacienti byl vypocten z vySky a vahy Body Mass Index a pacienti byli rozdéleni
do dvou skupin. Prvni skupinu tvofilo 15 normostenikli (23%) s BMI < 24.9.
Ve druhé skupiné bylo 49 pacientli s nadvahou a obezitou (32 vySetfenych — 50%
mélo BMI > 25 — 29,9, 17 vySetfenych — 27% BMI > 30. Z celkovych 64 pacientil
kouftilo 36 (56%), 49 ma stanovenou diagnézu hyperlipoproteinémie (77%), 54 ma

hypertenzi (84%) a 17 pacientt trpi cukrovkou (27%).

P.C.| INICIALY | VEK |MZ | TV | TH BMI Normo — | Nadvaha a Koufeni | HLP HN DM
stenie obezita
1 M.E. 61 z 170 73 25,26 ne ano ano ano ano ne
2 SK. 50 M 170 77 26,64 ne ano ano ano ne ano
3 JJ. 44 z 165 64 23,51 ano ne ne ne ne ne
4 E.L. 64 M 169 65 22,76 ano ne ano ano ano ne
5 L.V. 57 M 182 72 21,74 ano ne ano ano ano ne
6 M.L. 67 M 170 75 25,95 ne ano ano ano ano ne
7 K.M. 68 M 169 92 32,21 ne ano ano ano ano ne
8 R.J. 67 M 172 82 27,72 ne ano ano ne ano ne
9 O.l. 56 pa 159 60 23,73 ano ne ne ano ano ne
10 B.E. 56 z 165 85 31,22 ne ano ne ano ano ne
1 B.P. 31 pa 170 80 27,68 ne ano ne ne ne ne
12 V.L. 59 M 182 95 28,68 ne ano ano ano ano ano
13 S.J. 56 M 168 83 29,41 ne ano ano ano ano ano
14 B.K. 42 M 176 80 25,83 ne ano ano ano ne ne
15 Z.B. 62 Z | 160 70 27,34 ne ano ne ano ano ano
16 Zl. 58 M 170 80 27,68 ne ano ne ano ano ano
17 C.l 67 M 167 75! 26,89 ne ano ne ano ano ne
18 L.K. 55 M 174 115 37,98 ne ano ne ano ano ne
19 L.O. 61 M 175 85 27,76 ne ano ano ne ano ne
20 G.J. 64 M 176 78 25,18 ne ano ne ano ano ne
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P.C. | INICIALY VEK | M/iZ | TV TH BMI Normo — | Nadvaha a Koureni HLP HN DM
stenie obezita
21 M.J. 65 M 180 130 40,12 ne ano ano ano ano ano
22 F.M. 58 M 182 90 27,17 ne ano ano ano ano ano
23 T.M. 60 2 165 82 30,12 ne ano ne ano ano ano
24 J.R. 52 M 168 85 30,12 ne ano ano ano ne ne
25 W.A. 64 2 170 70 24,22 ano ne ano ano ano ne
26 G.A. 76 M 170 100 34,6 ne ano ano ne ano ano
27 S.P. 56 M 182 103 31,1 ne ano ano ano ne ne
28 K.A. 59 M 168 80 28,34 ne ano ano ano ano ne
29 O.R. 75 z 170 100 34,6 ne ano ne ano ano ne
30 O.l. 60 Z 162 70 26,67 ne ano ne ne ano ne
31 G.N. 57 pa 170 65 22,49 ano ne ne ano ano ano
32 V.A. 56 2 155 77 32,05 ne ano ano ano ano ne
33 P.O. 47 Z 164 51 18,96 ano ne ne ano ne ne
34 V.A. 74 z 165 83 30,49 ne ano ne ano ano ne
35 V.J. 60 Z 164 95 35,32 ne ano ne ano ano ne
36 V.J. 65 M 172 80 27,04 ne ano ano ano ano ano
37 P.H. 62 M 185 90 26,3 ne ano ano ano ano ne
38 K.V. 68 M 183 92 27,47 ne ano ne ano ano ne
39 P.M. 54 2 160 73 28,52 ne ano ne ano ano ano
40 G.Z. 55 pa 165 75 27,55 ne ano ne ne ano ne
41 V.F. 60 M 178 83 26,2 ne ano ano ano ano ne
42 P.F. & M 172 86 29,07 ne ano ano ne ano ano
43 H.V. 73 M 184 95 28,06 ne ano ne ne ano ne
44 P.M. 51 Z 154 55 23,19 ano ne ne ne ano ne
45 S.L. 70 z 164 86 31,98 ne ano ne ano ano ne
46 H.J. 65 M 175 80 26,12 ne ano ano ano ano ne
47 V.B. 44 M 175 74 24,16 ano ne ano ano ano ne
48 S.V. 59 M 180 90 27,78 ne ano ne ano ano ne
49 D.V. 57 M 170 90 31,14 ne ano ano ano ano ne
50 K.T. 31 M 175 75! 24,49 ano ne ano ne ne ne
51 K.M. 64 M 168 71 25,16 ne ano ne ano ano ne
52 T.J. 59 M 175 85 27,76 ne ano ne ano ano ne
53 K.A. 73 Z 164 79 29,37 ne ano ne ano ne ano
54 S.J. 63 M 172 72 24,34 ano ne ne ano ano ne
55 Jul. 67 M 193 88 23,62 ano ne ano ne ano ano
56 M.J. 52 M 174 44 14,53 ano ne ano ne ano ne
57 M.J. 72 M 168 70 24,8 ano ne ano ne ne ano
58 K.F. 68 M 162 68 25,91 ne ano ano ne ano ne
59 [OAYA 45 z 156 90 36,98 ne ano ne ano ano ne
60 O.P. 61 M 175 79 25,8 ne ano ano ano ano ne
61 V.J. 65 M 168 89 31,53 ne ano ano ano ano ano
62 W.V. 62 M 175 80 26,12 ne ano ano ano ano ne
63 M.J. 60 M 170 88 30,45 ne ano ano ano ano ne
64 S.P. 53 M 182 80 24,15 ano ne ano ano ano ne

Tabulka ¢. 28: Souhrnna tabulka pacientt s uvedenim jejich inicial, véku, pohlavi, t€lesné vysky (TV),
télesné hmotnosti (TH), Body Mass Indexu (BMI), zda patfi do skupiny normostenikli ¢i pacientti
s nadvahou a obezitou, zda koufi, trpi hyperlipoproteinémii (HLP), hypertenzi (HN) ¢i diabetem

mellitem (DM). Druhy sloupec oznacuje ¢islo pacienta v zékladni tabulce ¢. 3
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V nasledujici tabulce jsou uvedeny rizikové faktory a jejich procentuélni zastoupeni

ve skupinach pacientli s normalnim a patologickym vysledkem vySetfeni CVRC.

Skupina I, n = 31 Skupina ll, n = 33
Rizikovy faktor p hodnota
normalni CVRC patologické CVRC
Nadvaha a obezita 74% 72% 0,8944
Koufeni 42% 67% 0,0253
Hyperlipoproteinémie 7% 76% 0,8754
Hypertenze 90% 79% 0,2040
Diabetes mellitus 19% 33% 0,2057

Tabulka ¢. 29: Tabulka vyskytu rizikovych faktorti u pacientii s uzavérem ACI a s normalni CVRC
(skupina I), s patologickou CVRC (skupina II)

Z tabulky je patrné, ze statisticky vyznamny rozdil mezi skupinami I a II je pouze
vkoufeni (p = 0,0253). Ostatni vyskyt rizikovych faktorG se statisticky
v jednotlivych skupinach nelisi.

V nésledujici tabulce jsou uvedeny hodnoty vyznamnosti p pro chi-kvadrat test
nezéavislosti vypocitané z 18 kontingencnich tabulek (viz piilohy), zkoumajici
hypotézu nezavislosti mezi anamnestickym neurologickym onemocnénim,
vysledkem klidového SPECT mozku a vysledkem cerebrovaskuldrni rezervni
kapacity v souvislosti s pohlavim, nadvdhou a obezitou, koufenim,
hyperlipoproteinémii, hypertenzi a cukrovkou.

Z vysledki plyne, ze na hladin€ vyznamnosti 0,05 nelze zamitnout nezéavislost téméf
pro celou tabulku, tzn. Zze nebyla prokazana zavislost mezi vySe uvedenymi
skutecnostmi. Vyjimku tvoii vztah mezi vysledkem vySetieni CVRC a koufenim,
vysledkem vysSetfeni CVRC a hypertenzi. Konkrétni vypocty pro tyto dva vysledky

jsou ve dvou nize uvedenych podkapitolach.
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ANAMNESTICKE .
SEE KLIDOVY SPECT | CVRC snizena
Muz / Zena 0,3695 0,7828 0,5373
Nadvaha a obezita 0,8423 0,6511 0,9853
Koufeni 0,2213 0,1440 0,0504
Hyperlipoproteinémie 0,4034 0,2171 0,9853
Hypertenze 0,9260 0,7975 0,0637
Diabetes mellitus 0,1579 0,4892 0,2642

Tabulka €. 30: Souhrnna tabulka vysledkti hodnoty p z chi kvadrat testu vypocteného pro pohlavi

pacientl a rizikovych faktord mozkovych cévnich pfihod a anamnestického onemocnéni, klidového

SPECT mozku a patologického vysledku vysetfeni CVRC

Porovnani koureni a vysledku vysetreni CVRC

Pomoci chi kvadrat testu bylo provedeno statistické srovnani kutdctvi a vysledku

vySetteni CVRC. Udaje tykajici se vysledku vySetieni CVRC byly rozdéleny

do dvou skupin: normalni a snizena.

Koureni CVRC normalni CVRC snizena Celkovy soucet
Ne 17 11 28
Ano 13 23 36
Celkovy soucet 30 34 64

Tabulka ¢. 31: Tabulka Cetnosti koufeni pacientd a vysledku vySetieni CVRC

Koureni CVRC normalni CVRC snizena
Ne 13,1250 14,8750
Ano 16,8750 19,1250

Tabulka ¢. 32: Tabulka o¢ekavanych Cetnosti koufeni pacientt a vysledku vysetieni CVRC

Statistika chi kvadrat = 3,8284

Hodnota vyznamnosti p = 0,0504
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V tomto statistickém testu se hypotéza nezéavislosti na hladin€ 0,05 prakticky zamita,
tzn. byla prokdzdna zéavislost mezi patologickym vysledkem vySetfeni CVRC

a nikotinismem.
Porovnani hypertenze a vysledku vysetreni CVRC
Dale bylo provedeno statistické srovnani pfitomnosti hypertenze a vysledku

vysetieni CVRC. Udaje tykajici se vysledku vySetfeni CVRC byly opét rozdéleny

do dvou skupin: normalni a sniZena.

Hypertenze CVRC normalni CVRC snizena Celkovy soucet
Ne 2 8 10
Ano 28 26 54
Celkovy soucet 30 34 64

Tabulka €. 33: Tabulka Cetnosti pfitomnosti hypertenze a vysledku vysetfeni CVRC

Hypertenze CVRC normalni CVRC snizena
Ne 4,6875 5,3125
Ano 25,3125 28,6875

Tabulka ¢. 34: Tabulka ocekavanych Cetnosti pfitomnosti hypertenze a vysledku vysetieni CVRC

Statistika chi kvadrat = 3,4375
Hodnota vyznamnosti p = 0,0637

V tomto statistickém testu se hypotéza nezavislosti na hladin€ 0,05 nezamitd, jelikoz

je p > 0,05, avsak se k této hodnoté velmi blizi (p = 0,064). Proto Ize ocekdvat

zavislost, byt’ volné&jsi mezi patologickym vysledkem vysetfeni CVRC a hypertenzi.
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7 DISKUSE

Prvnim cilem nasi prace bylo ur¢eni nejcastéjsi lokalizace a typu nalezl na klidovém
SPECT mozku u pacienti s uzavérem ACI a dale zhodnoceni vysledkii vySetieni
CVRC vizudlng.

Na klidovych SPECT mozku u pacientli s uzavérem ACI byly zjiStény pievazné
defekty perfuze, ndlezy hypoperfuze byly méné casté, kombinace hypoperfuze
a defektu byla zobrazena v jednom piipad¢€. Jen mensi Cast pacientd méla normalni
nalez.

Pti vizualnim hodnoceni vysetieni CVRC byl zji§tén normalni nalez u 31 pacientl
s okluzi ACI (48%), snizena CVRC se vyskytla u 21 pacientti (33%) a vyrazné
sniZenou jsme pozorovali u zbyvajicich 12 pacientll (19%). U pacientll s obrazem
defektu nebo hypoperfuze bez prokazané redukce CVRC lze predpokladat, ze jde
o stavy po probehlych cévnich mozkovych piihodach, u kterych se v nésledném
obdobi vytvortil dostate¢nych kolateralni ob¢h.

Vyse uvedené vysledky tedy svéd¢i pro to, Ze vyznamna c¢ast pacientll s uzavérem
ACI ma dostatecné kolateralizovany uzavér ACI a neni u nich prokazatelné alterace
perfuznich pomérit mozku. Lze ptedpokladat, ze ptipadny revaskularizac¢ni zakrok

by tedy u nich nevedl k vyznamnému ovlivnéni perfuze mozku.

Druhym cilem prace bylo posoudit vyskyt nezddoucich ucink inhalace CO,
pti zatezovém SPECT mozku.

V naSem souboru pacientil vySetfenych po inhalaci CO, se z nezddoucich ucinkt
vyskytovalo témét u vSech pacientll Stipani o€i zpusobené netésnosti obliCejové
masky. Pfi zavieni o¢i neptijemny pocit odeznél. Druhym nej¢astéjSim nezddoucim
uc¢inkem bylo vertigo, které uvedlo 19 pacientd (30%). Dyspnoe spojena
s tachykardii byla ptitomna u sedmi pacientd s bronchidlnim astmatem ¢i chronickou
obstrukéni plicni chorobou v anamnéze (10%). VSechny neZadouci u€inky odeznély
bezprostfedné po ukonceni inhalace, Slo tedy o nezadouci efekty s relativné malym
klinickym vyznamem.

Jinou moznosti zatézového testu je pouziti acetazolamidu. Porovnani pouziti
acetazolamidu a oxidu uhli¢itého provedl ve své praci Ringelstein [39]. Vazoaktivni

efekt dany inhalaci CO, a intraven6znim podanim 1 g acetazolamidu zhodnotil jako
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statisticky velmi podobny s korelacnim koeficientem p = 0,0001 pii posuzovani
celkové CO; reaktivity ipfi hyperventilaci. Uvadi, Ze hlavni vyhodou aplikace
acetazolamidu je nezavislost vysledku na spolupraci pacienta. Z pohledu vyskytu
piipadnych nezadoucich ucinkl je nevyhodou skutecnost, ze neexistuje antidotum.
Nezadouci G¢inky jsou velmi vzacné, ale mozné, tak jak je uvadi ve své kazuistice
Choksi s kolektivem. U pacientky s okluzi a. vertebralis bylo provedeno zatézové
perfuzni CT s podanim acetazolamidu. B&hem né¢kolika hodin po vySetfeni doslo
k cirkumoralni necitlivosti, zavrati, vyvoji ataxie a oslabeni horni koncetiny.
Ptiznaky odeznély do 24 hodin. Je to mozny piipad prechodného neurologického
deficitu spojené¢ho s aplikaci acetazolamidu pouzitétho pifi perfuznim CT
pii1 hodnoceni cerebralni hemodynamiky [11].

Z vyse uvedenych skuteCnosti vyplyva, ze =zatézové metody pouzivané
pti scintigrafickém vySetteni CVRC mohou byt spojeny s vyskytem piechodnych
nezéadoucich efektd. Pfi srovnani s literarnimi tdaji o pouZiti acetazolamidu (Choksi)
byla v naSem souboru pacientii vySetienych po inhalaci CO, frekvence lehkych
nezadoucich efekti vyssi. VSechny vSak mély charakter pouze velmi lehkych
pfechodnych subjektivni potiZi, a proto Ize i inhalaci CO, povaZovat za bezpecny

zpusob zatéze.

Tietim cilem nasi studie bylo posouzeni pfinosu revaskulariza¢ni operace u pacientll
s redukovanou CVRC.

V nasem souboru jsme prokdazali signifikantni zlepSeni klinick¢ého stavu
u symptomatickych pacienti s okluzi ACI, ktefi podstoupili revaskularizacni
mozkovy zakrok na zéklad¢ prokdzané snizené CVRC (p = 0,0104). Celkem bylo
operovano devatenact pacienti. Sedm bylo asymptomatickych a dvanact
symptomatickych. ~ Uosmi  pacientl, ktefti = vykazovali  neurologickou
symptomatologii, doslo ke zlepSeni nalezu (67%). NejcastéjSim profitem opera¢niho
zakroku bylo zlepSeni hemiparézy u 6 pacientli, u jednoho pacienta doslo ke zlepSeni
vertiga a parestézii horni koncetiny, u jednoho pacienta doslo ke zlepSeni expresivni
fatické poruchy. U ctyfech pacientii zistal patologicky nalez z predoperacniho
obdobi nezménén, z toho vsak u 3 pacientt Slo o netispésné operace (ve 2 piipadech
doslo k pooperacni okluzi anastomozy, jedenkrat byla operace komplikovana

intracerebralnim krvacenim). Sedm pacienti mélo predoperacné normalni
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neurologicky nélez, takZe u téchto operovanych nebylo mozné zlepSeni ocekavat
a operativni zékrok byl sekundarné preventivni.

Ve srovnani sjinymi pracovisti Ceské republiky jsou nase shromazdéna data
podobnd. Na neurochirurgick¢ klinice prazské Nemocnice Na Homolce
za poslednich Sest let operovali celkem 24 pacientil, prichodnost bypassu byla 100%.
U 12 pacientt, tj. v 50% registrovali zlepSeni klinického stavu [46]. V Hradci
Kralové za poslednich Sest let operovali celkem 20 pacientli, priichodnost bypassu
byla taktéz 100%. Jejich poopera¢ni komplikace zahrnovaly jedno umrti na infarkt
myokardu a krvaceni do bazélnich ganglii [17]. V Ceskych Budg&jovicich v minulych
osmi letech podstoupilo revaskularizacni zakrok celkem 75 pacientd, ztoho 57
pacientli bylo symptomatickych. V klinickém obraze pievazovala TIA ¢ CMP
s malym rezidualnim deficitem ¢i amaurosis fugax. V jednom pfipadé doslo
k poopera¢nimu uzavéru bypassu. Celkem u 50% doslo ke zlepSeni neurologického
nalezu [6]. Podobné jako na naSem pracoviSti v ramci predoperacniho vysSetfeni
prochézeli pacienti fadou vySetfeni vCetné stanoveni vySetfeni CVRC metodami
TCD, perfazniho CT, MRI ¢i zat¢zovym SPECT mozku.

Predstavitelem publikaci zahrani¢nich autorii je prace Ma a kolektiv [29] z roku
2007. V souboru 12 pacientt vysetfil CVRC pomoci SPECT a fMRI a zjistil, Ze
po operaci se u 4 z 6 operovanych pacientti klinicky stav zlepsil a u jednoho pacienta
zhors$il, u 6 neoperovanych pacientt zustal klinicky stav nezménén.

Celkové lze tedy konstatovat, Ze nase prace, kterd patii k nejrozsahlejsim souboriim
dosud publikovanych v nasi i zahranicni literatufe. Prokazala, ze revaskularizacni
operace provedené na zaklad€¢ piedoperacniho prikazu redukované CVRC maji
vyznamny kurativni efekt, ktery nebyva prokazovan pii operacich provedenych

na souborech prfedoperacné neselektovanych pacientt.

Dtlezitym ocekdvanym piinosem revaskularizacnich operaci provedenych
na zaklad¢ prikazu redukce CVRC je sekundarni prevence vzniku cévnich
mozkovych piihod (druha ¢ast tietiho cile nasi prace).

V nasem souboru jsme srovnali vyskyt recidiv CMP ¢i TIA u skupiny pacient
s patologickym vysledkem vysetieni CVRC 1é¢enych konzervativné a chirurgicky.
19 operovanych pacientli bylo sledovano 54+19 mésicti. Jeden z téchto pacientli mél

bezprostiedné¢ po operaci intracerebralni krvaceni. Pacienti 1éceni konzervativné
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s patologickym vysledkem vySetfeni CVRC byli sledovani 58+20 mésict od zjiSténi
patologického vysledku vySetteni CVRC. U jednoho pacienta se vyskytla
ipsilateralni cévni mozkova ptihoda, u jednoho ipsilaterdlni tranzitorni ischemicka
ataka, dva pacienti z divodu fatalni CMP zemfeli.

Jestlize porovnavame vyskyt CMP ¢i TIA u dvou skupin pacientii operovanych
a neoperovanych, pak se statisticky signifikantné nelisi (p=0,15). Kaplantiv-Meierav
odhad recidivy CMP ¢i TIA po skonceni pozorovani je vSak pro operované 5%
a neoperované¢ 38%. Pokud bychom nebrali v ivahu opera¢ni komplikaci jednoho
pacienta s intracerebralnim krvacenim, pak se vyskyt cévnich mozkovych piihod
v obou skupinach li$i na statistické urovni pravdépodobnosti 6%. Lze predpokladat,
ze pii rozSiteni studie o dal$i pacienty, nebo pii prodlouzeni doby sledovani

by mohlo byt dosazeno hladiny vyznamnosti 5%.

V roce 1985 byla publikovana Barnettova mezinarodni studie, ktera neprokazala
ucinek revaskularizacnich operaci v prevenci iktu, proto se na dlouhou dobu
od tohoto typu operace upustilo. Do této studie vSak byli zafazeni vSichni pacienti
s okluzi ACI bez ohledu na hemodynamické poméry. Vyznam hemodynamickych
poméri v patofyziologii iktu nebyl do té doby rozpoznan a vySetfovani
cerebrovaskularni rezervni kapacity nebylo znamo [5, 39]. Az v roce 1994
Schmiedek, Piepgras a kolektiv publikovali svou praci, ktera obhajuje indikaci EC-
IC bypassu u piisné selektovanych pacientl. Jako indikacni kritéria tato prace uvadi
symptomatickou okluzi vnitini karotidy, dostate¢né priichodnou kontralateralni ACI,
absenci velkého ischemického loZiska na CT ¢i MRI mozku a zejména vycerpanou
CVRC. Po této publikaci se EC-IC bypass opét velmi pozvolné rozsituje do té miry,
ze je u selektovanych pacientll povazovan za indikovany [43].

Zakladem pro opétny zdjem o revaskularizani operace jsou studie upozornujici
na vysoké riziko CMP a TIA usymptomatickych pacientli suzavienou vnitini
karotidou a redukovanou CVRC.

Kleiser sledoval v prospektivni studii ischemické ptihody u 85 pacientii s uzavienou
vnitini karotidou pomoci transkranidlni dopplerovské sonografie a CO, testu.
Pacienty sledoval 38+15 mésicli. Ve skupiné s normalni CVRC se u ¢tyf pacientt

ze 48 (t).v 8 %) rozvinuly ispilateralni tranzientni symptomy, nedoslo vSak k rozvoji
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CMP. V piipadech se snizenou ¢i vy€erpanou CVRC 12 pacientt ze 37 (32%) utrélo
stejnostrannou piihodu (Ctyfi TIA, osm CMP),

»Symptomatic carotid artery. A reappraisal of hemodynamic factors* je nazev prace,
ve které Klijn a kolektiv uvadi, Ze riziko CMP u pacientll se symptomatickou
karotickou okluzi a porusenou CVRC je okolo 10 — 14% ve srovnani s 4 — 6% u osob
se zachovanou CVRC. Tato prace vychazi z 20 sledovacich studii, ve kterych bylo
pouzito ke zjisténi CVRC pozitronové emisni tomografie, SPECT, transkranidlni
dopplerometrie nebo SPECT s xenonem [23]. Ve srovnani s vypocty v nasi studii
jeriziko ischemické mozkové piithody pro neoperované pacienty s okluzi ACI
a patologickym vysledkem CVRC méng¢ ptiznivé a to 38%.

Na zhodnoceni vyznamu rCBF a CVRC pii indikaci revaskulariza¢ni operace
se zamétil Kuroda, ktery hodnotil soubor 32 pacientli s okluzi vnitini krkavice
pomoci SPECT s '*’Xe s acetazolamidovym testem. Pacienti s redukovanou rCBF
a CVRC, ktefi podstoupili dvojitou anastomédzu arteria temporalis superficialis
a sttedni mozkové tepny, neméli v nasledném obdobi dalsi ischemickou mozkovou
ptihodu a doslo u nich k normalizaci CVRC. U vSech pacientil s redukovanou rCBF
a CVRC, ktefi byli 1éceni pouze medikamentdzné se vyskytla v pribéhu sledovani
CMP [28]. Soubor pacienti Kurody byl velmi maly, ale jeho vysledky byly
jednoznacéné. Pokud bychom jeho zavéry zevsSeobecnili, pak by se u vSech pacientli
s redukovanou rCBF s patologickou CVRC vyskytla ischemicka pifihoda. V nasem
souboru dospéli k ischemické piithod¢ ze 14 neoperovanych pacientd s patologickou
CVRC 4 pacienti, tzn. 28%. Vysledky vSak nelze bez vyhrady porovnavat, jelikoz
Kuroda stanovoval navic u pacientii rCBF.

Obnoveny zdjem o problematiku revaskularizacnich operaci mozku vedl k zahajeni
japonské studie ,,EC-IC Bypass Trial 21“ do niZ bylo zahrnuto 206 pacientl
spliujicich tato kriteria: symptomaticka stenoza (>70%) nebo okluze vnitini karotidy
nebo ACM bez tézkého neurologického deficitu (modifikované skore dle Rankina 2),
bez mozkového infarktu nebo jen velmi mala 1éze, sniZzeni regionalni CBF v povodi
ACM o 20% a regiondlni snizeni CVRC o 10%. Pacienti byli randomizované
rozde¢leni na skupinu, kterd bude 1é¢ena EC-IC revaskularizac¢ni operaci a na skupinu
lécenou medikamentozné. Po 2 letech sledovani Jinnouchi a kol. [15 ] v roce 2006

publikovali, Ze operovani pacienti vykazovali statisticky signifikantné méné cévnich
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mozkovych ptihod nez pacienti 1é¢eni konzervativné. Tato prace byla publikovéna
v dobé¢, kdy byla vyznamna ¢ast nasich pacientll jiz vySetfena a piipadné i operovana.
Na zékladé¢ naSich vysledkG pii hodnoceni revaskularizacni operace provedené
u pacientit s redukci CVRC 1 na zakladé ostatnich publikovanych studii je ziejmé,
ze vyznamnym efektem Uspé$né provedenych operaci je 1 sekundarné preventivni
efekt. Takto indikované operace vedou ke snizeni rizika vzniku cévnich mozkovych

piihod.

Ctvrtym cilem prace bylo posoudit vztah rizikovych faktorti ischemickych
mozkovym pithod k anamnestickému onemocnéni, SPECT mozku a CVRC. Tyto
vztahy byly podrobeny statistick¢é analyze pomoci chi kvadrat testu zkoumajici
hypotézu nezavislosti mezi pohlavim, nadvdhou ¢i obezitou, koufenim,
hyperlipoproteinémii, hypertenzi, cukrovkou a anamnestickym onemocnénim, dale
pak vysledkem klidového SPECT mozku, vysledkem cerebrovaskularni rezervni
kapacity. Z vysledkli plyne, Ze na hladin€é vyznamnosti 0,05 nelze zamitnout
nezavislost pro téméi vSechny testy. Vyjimku tvoii prokdzana zavislost mezi
vysledkem vysetieni CVRC a koufenim (p = 0,05) avolnéjsi zdvislost mezi

vysledkem CVRC a hypertenzi. (p = 0,064).

Za vyznamny efekt nasi prace kromé vySe uvedenych teoretickych poznatkii
povazujeme 1 jeji praktické disledky. Od roku 2003, kdy se zapocalo
s revaskularizacnimi mozkovymi zékroky ve Fakultni nemocnici Ostrava, mnozstvi
operacnich vykont klesa z divodu vétsi prooperovanosti spadové oblasti, uvazlivejsi
indikace a snaze minimalizovat komplikace. Uvedené vysledky prace ukazuji,
ze vysetieni CVRC pomoci SPECT mozku a hyperkapnie je vyznamnym piinosem
pro pacienty s okluzivnim cerebralnim postizenim. Spravny vybér pacientil
k revaskularizacnimu mozkovému zikroku vede ke zlepSeni klinického stavu
u vyznamné Casti pacientl, ktefi v dobé pied operacnim vykonem vykazovali
neurologickou symptomatologii a hlavné snizuje mnozstvi rekurenci ischemickych

mozkovych ptihod u pacientl s piedoperacné patologickou CVRC.

65



8 ZAVER

Jak bylo uvedeno v uvodu této prace, u pacientii se zavaznym stenotickym
¢1 okluzivnim cévnim onemocnénim CNS s patologickym vysledkem CVRC, je stale
pfedmétem diskuse, zda je vhodné&jsi 1écba konzervativni ¢i chirurgickd. Dosud
nebyla publikovana zaddna velkd randomizovana studie, kterd by zodpovédéla tuto
otazku. Ambici této prace bylo pfispét i svymi vysledky k objasnéni této podstatné
otazky. Za dilezitou skutecnost povazujeme, ze pocet pacientti zahrnutych do nasi
studie je plné srovnatelny s necetnymi studiemi publikovanymi v nasi i zahrani¢ni
literatufe.

Hlavnim cilem na$i studie bylo posouzeni vyznamu vySetieni cerebrovaskularni
rezervni kapacity pomoci SPECT mozku a hyperkapnie pii rozhodovani o indikaci
neurochirurgického bypassovému zdkroku u pacientli s okluzivnim cerebralnim
postizenim.

V nasi praci jsme zjistili, Ze vyznamna ¢ast pacientil s uzavérem ACI ma dostate¢né
kolateralizovany uzavér ACI a neni u nich redukovana CVRC. Lze tedy
predpokladat, Ze ptipadny revaskularizaéni zdkrok by proto u nich nevedl
k vyznamnému ovlivnéni perfuze mozku.

Ke zhodnoceni reaktivity mozkového cévniho fecisté¢ jsme pouzili jako zatézovou
metodu inhalaci CO,. Zjistili jsme, Ze vyskyt pritvodnich nezddoucich efekti je vyssi
nez je uvadéno v pracich zaloZzenych na podani acetazolamidu. VSechny nami
zaregistrované nezadouci priavodné jevy vsak mély charakter pouze velmi lehkych
pfechodnych subjektivni potiZzi a velmi rychle odeznély. Inhalaci CO, lze proto
povazovat za bezpecny zpusob zatéze.

Na zékladé¢ klinického sledovani pacientl jsme zjistili, Ze revaskulariza¢ni operace
provedena na zdklad¢ priikazu redukce CVRC vede u vyznamného poctu pacientli
ke zlepSeni jejich klinického stavu a ma tedy kurativni efekt. Pfi hodnoceni vyznamu
téchto operaci jako sekundarné preventivniho zakroku jsme zjistili, Ze u pacientl
s redukci CVRC revaskularizacni operace snizuje riziko vyskytu cévnich mozkovych
pfihod na pravdépodobnostni hladin€ 6%, tato hodnota se velmi t&€sné blizi urovni

statistické signifikace.
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Koufeni a taktéz hraniéné hypertenze se jevi jako dva rizikové faktory, které vedou
k alteraci perfuze mozku s ndslednou redukci CVRC u pacienti s okluzivnim
onemocnénim mozku.

Vsechny vytyCené cile nasi prace byly splnény a vyplyva z nich, ze vySetteni CVRC
pomoci SPECT mozku a hyperkapnie je jednoduchd metoda, kterd G¢inné pomaha
pfi  vybéru  pacienti s okluzivhim  cerebrovaskularnim  onemocnénim
k neurochirurgického bypassovému zékroku. MoZnost individudlniho posouzeni
CVRC u pacientll se zavaznym stenotickym ¢i okluzivnim cévnim onemocnénim
CNS je predpokladem pro renesanci zajmu o provadéni EC-IC revaskulariza¢nich

operaci.
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9 NAZEV PRACE, SOUHRN, KLICOVA SLOVA

Vysetteni cerebrovaskularni rezervni kapacity pomoci SPECT mozku a hyperkapnie

Uvod:

Kazdy pacient, ktery ptichdzi k vySetfeni pfechodné slepoty — amaurosis fugax,
déletrvajiciho vertiga nebo je piijat do nemocnice pro TIA ¢i CMP by mél byt
vySetfen neurologicky, sonograficky a pfipadné radiologickymi metodami (CT,
MRI). Je-li na zaklad¢é vyse uvedenych vysetiovacich metod podezieni na té€snou
stenozu, uzaver arteria carotis interna Ci intracerebralni uzavéry (napt. u Moya-moya
disease), méla by byt provedena panangiografie mozku. Pokud je uvazovano
o chirurgickém zakroku — bypassové operaci (extra — intrakranidlni anastomoze), pak
do vySetfovaciho algoritmu patii stanoveni cerebrovaskularni rezervni kapacity
mozku (CVRC). Jednou z moznosti, kterd se naskytd, je vyuziti radionuklidové
metody - SPECT mozku za klidovych podminek a po zatézi s hyperkapnickym
testem. Vysledkem vySetfeni je pak odpovéd na otazku, zda je cerebrovaskuldrni
rezervni kapacita normalni, snizend ¢i vyrazn€ snizena. U pacientll s patologickou
cerebrovaskularni rezervni kapacitou je stadle predmétem diskuse, zda je vhodné&;jsi
lécba konzervativni ¢i chirurgickd, jelikoz dosud nebyla publikovana velka

randomizovana studie, ktera by dala na tuto otazku jednoznacnou odpovéd'.

Cile:

1. Stanovit nejcastéjsi lokalizaci a typ patologickych nélezii na klidovém SPECT
mozku u pacientii s okluzi ACI, zhodnotit percentudlni zastoupeni norméalnich
a patologickych vysledkl vizualniho hodnoceni vysetieni CVRC.

2. Posoudit nezddouci u€inky inhalace CO; pfi zatéZovém SPECT mozku.

3. Zhodnotit pifinos stanoveni vySetieni CVRC u pacientli indikovanych
k revaskulariza¢ni operaci
a) stanovit, zda u symptomatickych pacientd se snizenou CVRC doslo

ke zlepSeni klinického nalezu po operaci.
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b) posoudit rozdil ve vyskytu recidiv CMP ¢i TIA ve skupindch pacientl
s patologickym  vysledkem vySetteni CVRC 1éCenych konzervativné
nebo chirurgicky.
4. Posoudit vztah mezi rizikovymi faktory mozkovych piihod a jejich vztah

k neurologickému onemocnéni v anamnéze, SPECT mozku a vysetfeni CVRC.

Materidal a metodika:

Cerebrovaskularni rezervni kapacitu jsme vySetfovali pomoci SPECT mozku
s hyperkapnickym testem u 64 pacientd, z toho bylo 21 Zen (33%) a 43 muzt (67%).
Primérny vék vySetfovanych muzl 1 zen byl 59,6 let. Vekové rozmezi bylo od 31
do 76 let.

Soubor pacientli byl rozdélen do 3 skupin. Prvni skupinu ptedstavovalo 31 pacientt
s normalni CVRC, druhou skupinu 14 pacientli s patologickym nalezem vySetieni
CVRC, kteti byli léCeni konzervativné, a treti skupinou bylo 19 pacientl
s patologickym néalezem na CVRC, ktefi podstoupili chirurgickou revaskularizaci
mozku. Rozdéleni do dvou poslednich skupin bylo provedeno nahodné. Klinicka
symptomatologie pacientll indikovanych k vySetieni cerebrovaskularni rezervni
kapacity byla rozmanitd. Nejvice vySetfenych pacienti mélo v anamnéze cévni
mozkovou piihodu (44 pacientl), v mensim zastoupeni pak byli nemocni s prob&hlou
tranzitorni ischemickou atakou (Sest pacientll) event. kombinovanou s pfechodnou
slepotou (pét pacientil). Ostatni projevy ¢i diagnézy byly zastoupeny v mensi mifte,
tfi pacienti byli dokonce zatim bez klinické symptomatologie.

Pacienti indikovani k vySetfeni cerebrovaskularni rezervni kapacity méli rozmanité
cévni postizeni zjiSténé sonograficky a potvrzené angiograficky. Rovnomérné byla
zastoupena pravostrannd ¢i levostrannd okluze vnitini karotidy kombinovana s jinou
stendzou, v malé poctu byly zastoupeny oboustranné okluze ACI ¢i intracerebralni
okluze. Mensi skupinu predstavovali pacienti s heterogennim cévnim postizenim,
ktera jiz nebyla podrobnéji délena.

Indikaci k vySetfeni cerebrovaskularni rezervni kapacity pomoci SPECT mozku
s hyperkapnickym testem byl uzavér arteria carotis interna. Okluze arteria carotis
interna byla diagnostikovand primarné vétSinou sonograficky a potvrzend digitalni

subtrakéni angiografii.

69



V nasem souboru pacientl byli v malém poctu odeslani k vySetieni CVRC 1 pacienti
s vyraznou stendzou arteria carotis interna, u nichz endartektomie by byla nemozna
pro piili§ vysoko umisténou stenézu.

U vsSech indikovanych pacienti bylo provedeno vysSetfeni SPECT mozku pomoci
dvoudetektorové scintilacni kamery E.CAM fy Siemens s konvergentnimi
kolimatory typu fan beam. Po vymoceni byl pacient ulozen na lehatko do tiché
a zatemnéné mistnosti a byla mu zavedena i.v. kanyla. Byl poucen, aby nemluvil,
nevstaval, necetl a zaviel oci. Aplikaci radiofarmaka jsme provedli po 10-15 min.
Nasledné akvizice byla zahajena za 30-60 min. po aplikaci **™Tc—bicisatu (preparét
NEUROLITE® firmy Bristol-Mayers Squibb, Sermoneta, Italie) v 64 krocich pro
jeden detektor, jeden krok trval 20 sec. Byla pouzita zdznamovéa matice 128 x 128
a akvizicni mod step and shoot a zoomu 1,23. VysSetfeni bylo uskutecnéno
za klidovych podminek a nésledné po zatézi. Zatéz byla realizovana inhalaci
vzduchu obohaceného o CO, ztlakové ldhve. Pfi vzestupu parcialniho tlaku CO;
o0 2 kPa ve vydechovaném vzduchu bylo pacientovi aplikovéano i.v. radiofarmakum
anasledn¢ proveden SPECT mozku. Ob¢ vySetfeni byla vyhodnocena pomoci
filtrované zpétné projekce za pouziti filtru Butterworth (Cuttoff 0,5, Order 5)
a porovnana. Hodnoceni CVRC bylo provedeno po rekonstrukci fezti z klidové
a zatézové studie v identickych rovinach a porovnani vzdjemné sounalezZejicich fezt
po modulaci obrazu dle ¢asti mozku s normalni perfuzi, aby vysledky nebyly

zkresleny.

Pouzité vizudlni hodnoceni rozdéleno do tfistupniové Skaly: cerebrovaskularni
rezervni kapacita (CVRC) byla normdlni pii neménném nalezu v zatézi a klidu, pfi

zhorSeni nalezu v zatéZi byla CVRC hodnocena jako snizend €1 vyrazné snizend.

To, zda pacient jiz ma CVRC snizenou ¢i vyrazné snizenou, je stanoveno na zékladé
hodnoceni poruchy perfuze, kterd je dana rozsahem a hloubkou. SniZenou CVRC je
rozumén stav, kdy rozdil ploch ¢i hloubky poruchy perfuze mezi zatézovym
a klidovym vySetfenim je mezi 5-10%. Vyrazné snizend CVRC je pii rozdilu vétSim
nez 10%. Rozdil mezi zat€zovym a klidovym vySetfenim by mél byt patrny ve vSech

tfech rovinach.
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Vysledky:

Vysledky klidového SPECT mozku byly velmi rozmanité. Uplné defekty perfuze
prevazovaly nad nalezem hypoperfuze, vjednom ptipadé¢ byla kombinace
hypoperfuze a defektu, mensi cast pacienti méla normalni nalez.

Stipani o&i byl nejéastdji vyskytujici se nezadouci Gdinek pii inhalaci CO, diky
mozné netésnosti oblicejové masky a vyskytoval se téméf u vSech pacientt.
Efektivnim feSenim bylo zavieni o¢i pacienta. Druhym nejcastéjSim neZzaddoucim
ucinkem byla zavrat’ pfitomna u 19 pacienti (30%). DusSnost a tachykardie se
vyskytovaly minimalné. Bylo to u sedmi pacientd s bronchidlnim astmatem
¢i chronickou obstruk¢ni plicni chorobou v anamnéze (10%). VSechny nezadouci
ucinky byly do€asné a okamzité odeznély pii ukonceni inhalace.

CVRC byla normalni u 31 pacientt (48%), snizend u 21 pacientil (33%) a vyrazné
sniZena u zbyvajicich 12 pacientii (19%).

Pomoci chi kvadrat testu bylo zjiSténo, Ze pacienti s patologickym nalezem
na klidovém SPECT mozku maji statisticky vyznamné¢ vétsi procento patologickych
vysledkit CVRC nez pacienti s normalni CVRC (p =0,0013).

Celkem bylo operovano 19 pacienti s okluzi ACI a s patologickym néalezem
vysetfeni CVRC, z toho Sest zen a 13 muzi. Muzi 1 Zeny méli vékovy pramér 58,6
let. Zadny z t&chto pacientii nemél t&zky fixovany neurologicky deficit, tj. viichni
meli skore v Rankinové skale rovno ¢i mensi nez 3. Samostatny extra —
intrakraniadlni bypass s naSitim arteria temporalis superficialis na arteria cerebri
media byl proveden u vétSiny operovanych pacientt — 14, tj. 74%. U jednoho
pacienta byl proveden neurochirurgicky zakrok typu EDAMS (encefalo-duro-arterio-
myo-synangiosis), udvou pacienti byl zakrok kombinovany vySe uvedenymi
zpusoby a u dvou pacientli byla provedena endartektomie arteria carotis interna.
Kazdé operacni feSeni skytd riziko pooperacnich komplikaci. V nasem souboru
devatenacti operovanych pacienti doslo celkem ke ¢tyfem komplikacim. V jednom
piipadé se jednalo o zavaznou komplikaci intracerebralniho krvaceni u pacienta
s vyrazné€ snizenou CVRC. U dvou pacientll doslo k okluzi anastomoézy, kterd byla
zjiSténa sonograficky a potvrzena digitalni subtrak¢ni angiografii. V jednom ptipade
doslo k okrajové nekréze v okoli kozni incize.

Z pozvanych 16 pacienti se ke kontrolnimu SPECT mozku dostavilo celkem 14

pacientii. Dva pacienti nereagovali na vyzvu. Tti pacienty jsme nezvali — dva méli

71



spojku neprichodnou, jeden prodélal intracerebralni krvaceni. Pfi vizudlnim

hodnoceni doslo u osmi pacientti ke zlepSeni, Sest pacientii mélo nalez beze zmény.

U osmi symptomatickych z devatenacti operovanych pacienti doslo ke zlepSeni
neurologického nalezu. Ve vétSin€ piipadi (6 x) Slo o zlepSeni hemiparézy,
u jednoho pacienta se zlepSilo vertigo a parestézie horni koncetiny, u jednoho
pacienta doSlo ke zlepSeni expresivni fatické poruchy. Sedm pacientli bylo po
operaci beze zmény. Tito pacienti méli predoperacné normalni neurologicky nalez
a operace byla provedena v rdmci sekundarni prevence. U tfech pacientli zlstava
identicky patologicky nélez, z toho u dvou pacientli neni spojka funkéni. U jednoho
pacienta doSlo ke zhorSeni klinického stavu z diivodu pooperacni komplikace —
intracerebralniho krvaceni.

Dale byly porovnany dv& skupiny pacientli s patologickym vysledkem
cerebrovaskuldrni rezervni kapacity. Prvni skupin¢ devatenacti pacientli byla
navrzena chirurgickd revaskularizatni terapie mozku, kterou akceptovali
a podstoupili. Druhd skupina ¢trnécti pacienti méla patologickou CVRC a byla déle
lécena konzervativne. Rozdé€leni do téchto dvou skupin bylo provedeno nahodné.

V prvni skupiné pacientd se v prubéhu sledovaného obdobi, které Cinilo 54+19
meésict po operaci, vyskytla jedna poopera¢ni komplikace - intracerebralni krvaceni.
U druh¢é skupiny pacientil, ktefi byli 1é€eni pouze medikamentdzné, se u jednoho
pacienta vyskytla ipsilaterdlni cévni mozkova piihoda, u jednoho ipsilateralni
tranzitorni ischemické ataka, dva pacienti z divodu fatalni CMP exitovali. Sledované
obdobi druhé skupiny bylo 58+20 mésict od zjisténi patologické CVRC.

Doba sledovani u skupin pacientii s patologickou CVRC lé¢enych konzervativné
a chirurgicky byla statisticky porovnana pomoci Mann-Whitneyova testu, ktery
prokdzal, Ze neni staticky rozdil v dobé sledovani v obou skupinéch.

Pti urovani pravdépodobnosti nevyskytu CMP/TIA v c¢ase u operovanych
a neoperovanych pacientl se setkavame s cenzorovanymi pacienty, tj. pacienty, kteti
byli po urcité dobe z divodu CMP/TIA ¢i umrti vyfazeni ze sledovani. Pro odhad
nevyskytu CMP/TIA byla pouzita Kaplanova — Meierova analyza Disease-Free
Survival, kterd piihlizi k cenzorovani. Analyza vyuzila data jednoho operovaného
a Ctyf neoperovanych pacientl, u kterych se vyskytla fatalni ¢i nefatalni CMP event.

TIA.
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Jestlize porovnavame doby pieZiti bez ptitomnosti CMP ¢i TIA dvou skupin pacientl
operovanych aneoperovanych, pak se na hladiné vyznamnosti 0,15 hypotéza
rovnosti zamitd. Dale z vysledki muzeme vycist, ze Kaplaniv-Meieriv odhad
vyskytu CMP/TIA po skonceni pozorovani je pro operované 5% a neoperované 38%.
Pokud bychom nebrali v iivahu operacni komplikaci s intracerebralnim krvacenim
u jednoho pacienta, pak se hypotéza rovnosti zamita na hladiné¢ vyznamnosti 0,06,
coz se jiz blizi 5% hladiné vyznamnosti, na které se testuje vétSina studii. Z toho
plyne, ze Disease-Free Survival se v téchto skupinach pacientd operovanych
a neoperovanych, pokud bychom nebrali vuvahu jednu zdvaznou pooperacni
komplikaci, statisticky 1isi.

Dal$im dilezitym vystupem je tvrzeni, Ze zlepSeni klinického stavu
u symptomatickych pacientti s patologickym vysledkem CVRC zavisi na provedeni
revaskulariza¢ni operace mozku (p = 0,0104).

Z hlediska prevence je dulezitd skupina ovlivnitelnych rizikovych faktorti vzniku
cévnich mozkovych ptihod. Z téchto rizikovych faktori jsou nejpodstatné)si
arteridlni hypertenze, kouieni, diabetes mellitus, hyperilipidémie, fyzicka inaktivita.
Ve skupiné vySetfenych 64 pacientl byl vypocten z vysky a vahy Body Mass Index
a pacienti byli rozdéleni do dvou skupin. Prvni skupinu tvofilo 15 normostenik
(23%) s BMI < 24,9. Ve druhé skupiné bylo 49 pacientd s nadvahou a obezitou (32
vySetfenych — 50% mélo BMI > 25 — 29,9, 17 vySetfenych — 27% BMI > 30.
Z celkovych 64 pacienti koufilo 36 (56%), 49 ma stanovenou diagndézu
hyperlipoproteinémie (77%), 54 ma hypertenzi (84%) a 17 pacientd trpi cukrovkou
(27%).

Pomoci chi kvadrat testu byly testovany rozdily mezi rizikovymi faktory u skupiny
pacientli s normalni a patologickou CVRC. Percentudlni zastoupeni rizikovych
faktorti se v obou skupinach nelisi, pouze statisticky vyznamny je rozdil v koufeni (p
=0,0253).

Hypotézy nezéavislosti mezi anamnestickym onemocnénim, vysledkem klidového
SPECT mozku a vysledkem cerebrovaskularni rezervni kapacity v souvislosti
s pohlavim, nadvdhou a obezitou, koufenim, hyperlipoproteinémii, hypertenzi
a cukrovkou byly testovany pomoci chi kvadrat testu. Z vysledk plyne, ze na

hladin¢ vyznamnosti 0,05 nelze zamitnout nezavislost témét pro vSechny uvedené
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skutecnosti. Vyjimku tvoii vztah mezi vysledkem vySetieni CVRC a koufenim (p =

0,05), vysledkem vysetieni CVRC a hypertenzi (p = 0,064).

Zaveér:

Jak bylo uvedeno v tuvodu této prace, u pacientl se zavaznym stenotickym
¢i okluzivnim cévnim onemocnénim CNS s patologickym vysledkem CVRC, je stale
pfedmétem diskuse, zda je vhodngjs$i lécba konzervativni ¢i chirurgickd. Dosud
nebyla publikovand zadnéd velkd randomizovana studie, ktera by zodpovédéla tuto
otazku. Ambici této prace bylo prispét i svymi vysledky k objasnéni této podstatné
otazky. Za dulezitou skute¢nost povazujeme, ze pocet pacientli zahrnutych do nasi
studie je pln€ srovnatelny s necetnymi studiemi publikovanymi v na$i 1 zahranicni
literatufe.

Hlavnim cilem na$i studie bylo posouzeni vyznamu vySetfeni cerebrovaskularni
rezervni kapacity pomoci SPECT mozku a hyperkapnie pfi rozhodovani o indikaci
neurochirurgického bypassovému zékroku u pacientil s okluzivnim cerebralnim
postizenim.

V nasi praci jsme zjistili, ze vyznamna ¢ast pacientii s uzavérem ACI mé dostatecné
kolateralizovany uzavér ACI a neni u nich redukovana CVRC. Lze tedy
pfedpokladat, Ze piipadny revaskularizacni zakrok by proto u nich nevedl
k vyznamnému ovlivnéni perfuze mozku.

Ke zhodnoceni reaktivity mozkového cévniho fecisté jsme pouzili jako zatéZovou
metodu inhalaci CO,. Zjistili jsme, Ze vyskyt priivodnich nezddoucich efekti je vyssi
nez je uvadéno v pracich zalozenych na podéani acetazolamidu. VSechny nami
zaregistrované nezddouci privodné jevy vSak mély charakter pouze velmi lehkych
prechodnych subjektivni potizi a velmi rychle odeznély. Inhalaci CO, lze proto
povaZovat za bezpecny zpusob zatéze.

Na zéaklad¢ klinického sledovani pacientl jsme zjistili, ze revaskulariza¢ni operace
provedend na zaklad¢ priikkazu redukce CVRC vede u vyznamného poctu pacientii
ke zlepSenti jejich klinického stavu a mé tedy kurativni efekt. Pfi hodnoceni vyznamu
téchto operaci jako sekundarné preventivniho zakroku jsme zjistili, Ze u pacientti
s redukci CVRC revaskularizacni operace snizuje riziko vyskytu cévnich mozkovych
piithod na pravdépodobnostni hladin€ 6%, tato hodnota se velmi tésn€ blizi Grovni

statistické signifikace.
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Koufeni a taktéz hraniéné hypertenze se jevi jako dva rizikové faktory, které vedou
k alteraci perfuze mozku s ndslednou redukci CVRC u pacienti s okluzivnim
onemocnénim mozku.

Vsechny vytyCené cile nasi prace byly splnény a vyplyva z nich, ze vySetteni CVRC
pomoci SPECT mozku a hyperkapnie je jednoduchd metoda, kterd G¢inné pomaha
pfi  vybéru pacienti s okluzivhim cerebrovaskuldrnim  onemocnénim
k neurochirurgického bypassovému zékroku. MoZnost individudlniho posouzeni
CVRC u pacientll se zavaznym stenotickym ¢i okluzivnim cévnim onemocnénim
CNS je predpokladem pro renesanci zajmu o provadéni EC-IC revaskulariza¢nich

operaci.

Kli¢ova slova:

Cerebrovaskularni rezervni kapacita, SPECT mozku, hyperkapnie
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10 TITLE, SUMMARY, KEY WORDS

Examination of cerebrovascular reserve capacity (CVRC) by means brain SPECT
and hypercapnia

Introdution:

Every patient who comes to test of amaurosis fugax, prolonged vertigo, or
admission to hospital for TIA or stroke, should be examined neurologically,
ultrasonically or by radiological methods (CT, MRI). When suspected of severe
stenosis, occlusion internal carotid artery or intracerebral occlusion (e.g. Moya-
moya disease) should be made brain panangiography. If we decide to operate —
bypass surgery (extra — intracranial anastomosis), then into examinational
algorithm includes test of brain cerebrovascular reserve capacity (CVRC). One
of the possibilities is using radionuclide methods — brain SPECT in rest conditions
and after stress by hypercapnia. The result of examination is the answer
to the question, whether is the cerebrovascular reserve capacity normal, reduced
or severe reduced. Due to no large randomized study was published which
response weather conservative or surgery treatment is more suitable in patients

with patological cerebovascular reserve capacity thus discussion is held.

Aim:

1. Assess most frequent localization and type of pathological findings in the rest
Brain SPECT in patients with occlusion of ACI, evaluate percentage of normal
and pathological findings of visual assessment CVRC examination.

2. Assess side effects of inhalation CO, during stress Brain SPECT.

3. Evaluate advantage of examination CVRC in patients indicated
to revascularization surgery
a) determine weather in symptomatic patients with decreased CVRC

postoperative clinical findings was improved.

b) evaluate difference between occurrence of relapse of CMP or TIA in patients
with pathological findings of CVRC examination which were treated
conservatively or surgically

4. Evaluate relation among risk factors of stroke and their relationship to previous

neurological illnesses, brain SPECT and CVRC examination
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Material and methods:

Cerebrovascular reserve capacity using brain SPECT with hypercapnia test was
examined in 64 patients, of whom 21 were women (33%) and 43 men (67%). The
average age of men and women was 59,6 years. The age range was from 31 to 76
years. Patients were divided into 3 groups. The first group had normal CVRC (31
patients), the second group of 14 patients with pathologic examination CVRC which
were treated conservatively, the third group (19 patients) with pathologic CVRC
underwent surgical revascularization of the brain. The last latter groups patients was
divided into two randomly. Clinical symptomatology of patients indicated for testing
cerebrovascular reserve capacity were varied. Most of patients tested had a history
of stroke (44 patients), less of patients were carried out with transitory ischemic
attack (6 patients) and 5 of them combined temporary blindness. Other symptoms
or diagnoses were represented by a lesser extent, 3 patients were still even without
clinical symptomatology. Patients indicated for testing cerebrovascular reserve
capacity had various vascular impairment identified by sonography and confirmed
by angiography. The right orleft internal carotid’s occlusion combined with
a stenosis was represented equally, ACI double occlusion or intracerebral occlusion
are represented in a small number. A smaller group of patients represented
a heterogeneous vascular impairment, which had not been more separate. Occlusion
of arteria carotis interna was indications for testing cerebrovascular reserve capacity
by means brain SPECT with hypercapnia test. An occlusion of arteria carotis interna
was diagnosed mostly by sonography and confirmed by digital subtraction
angiography. Only a small number of patients were sent for examination CVRC with
significant stenosis arteria carotis interna, in which carotid endartectomy would be
impossible due to stenosis located too distally. Brain SPECT using double head
scintillation camera E.CAM fy Siemens equipment with convergent type
of collimator fan beam. The patient was placed on the bed in a quiet and darkened
room after urination. He was introduced i.v. cannula. He was instructed not to speak,
not standing up, read and closed his eyes. Application of the radioisotope
#"T¢—bicisat (NEUROLITE, Bristol-Myers Squibb company, Sermoneta, Italy) was
done after 10 —15 min. Acquisition was done 30 — 60 min. afterwards: 64 steps for
one detector, 20 sec. per frame, matrix 128x128, acquisition mode step and shoot,

zoom 1,23. Study was done in rest and stress condition. The stress was carried out
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by inhalation of air enriched by CO2 from the cylinder. When increase of CO2
partial pressure of 2 kPa in the exhaled air, the patient was administered by i.v.
radiopharmaceutical and subsequently brain SPECT was performed. Both tests were
processed using filtered back-projection using a Butterworth filter (Cuttoff 0,5, Order
5) and subsequently compared.

CVRC evaluation was made after reconstruction of the slices at rest and stress
studies in identical planes and comparing each corresponding slice image according

to the modulation of the brain with normal perfusion, the results were not distorted.

The visual assessment is divided into a three-level scale: cerebrovascular reserve
capacity (CVRC) was normal when pictures were the same both in stress and in rest.
CVRC was assessed as reduced or significantly reduced by deterioration in stress
against rest. Reduced CVRC is understood condition in which areas and deep the
difference between perfusion stress and rest disorders is 5-10%. Significantly
reduced CVRC is when that difference is greater than 10%. The difference between

resting and stress testing should be evident in all three planes.

Results:

Results of rest brain SPECT were widely varied. Perfusion defects prevailed over
only hypoperfusion, in one case was a combination of hypoperfusion and defect.
A small group of patients had normal findings. The most frequent side effect
of inhalation of CO2 was stinging eyes with a respirator and a leak occurred
in almost all patients. Effective solution was to close the patient's eyes. The second
most frequent side effect was dizziness presented in 19 patients (30%). Dyspnea and
tachycardia occurred minimally. It was in seven patients with bronchial asthma
or chronic obstructive pulmonary disease in history. (10%). All side effects were
temporary and resolved immediately at the end of inhalation. CVRC was normal
in 31 patients (48%), decreased occurred in 21 patients (33%) and significantly
reduced CVRC was found in remaining 12 patients (19%). Patients with abnormal
findings on resting brain SPECT had a statistically significantly higher percentage
of pathological results CVRC than patients with normal CVRC were found using
chi-square test (p = 0.0013). 19 patients (6 women, 13 men) were operated with ICA

occlusion and pathological examination findings of CVRC. The average age of men
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and women was 58.6 years. Severe neurological deficit had none of the patients, i.e.
all had a Rankin scale score equal to or less than 3. Extra-intracranial bypass (EC-IC
bypass) with connection the arteria temporalis superficialis and arteria cerebri media
was made in most of operated patients — 14 (74%). One patient had neurosurgical
procedure type EDAMS (encefalo-duro-arterio-myo-synangiosis), in two patients
EC-IC bypass was combined with EDAMS. In two patients carotid endarterectomy
arteria carotis interna were performed. Each surgery bears possibility of operational
risk or postoperative complications. In this file nineteen patients were operated
atotal of four complications. In one case there was a serious complication
intracerebral bleeding in patients with significantly reduced CVRC. In two patients
there was aocclusion anastomosis, which was detected by sonography
and confirmed digital subtraction angiography to panangiography. In one case there
was a marginal necrosis in surrounding skin incision.

Of 16 patients invited to the control SPECT brain came a total of 14 patients.
2 patients did not respond to the call. Three patients were not invited — two had
occlusion of bypass, one underwent intracerebral hemorrhage. In the visual
evaluation occurred in eight patients improvement, 6 patients had findings
unchanged.

In eight symptomatic of the nineteen operated patients neurological findings
improved. Hemiplegia improvement appeared in most cases (6 patients), in one
patient vertigo and paresthesia of upper limbs improved, in one patient expressive
fatic disorder was improved. 7 patients were unchanged after surgery. These patients
had normal preoperative neurological findings and the operation was carried out
on secondary prevention . In three patients remain identical pathological findings
of two patients is occlusion of bypass. In one patient there was a deterioration
of clinical status due to postoperative complications of cerebral bleeding.

In the context of secondary prevention has been evaluated CMP or TIA recurrence
after surgery. 19 patients was operated. One postoperative complication occurred -
intracerebral hemorrhage immediately after surgery. The remaining 18 patients had
no stroke in the observed 54+19 months. Two groups of patients with pathological
results of cerebrovascular reserve capacity was compared. The first group of nineteen
patients had surgical revascularization therapy suggest brain, which has been

accepted and undergone. The second group of fourteen patients had pathological
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CVRC and was treated conservatively. According to the decision the patient to reject
or undergo surgery were determined in two groups. During the period 54+19 months
in the first group of patients after surgery occurred a postoperative complication -
intracerebral hemorrhage. The second group of patients treated only medically. One
patient occurred ipsilateral stroke, one ipsilateral transient ischemic attack, two
patients died from fatal stroke. The second group was observed 58 + 20 months after
the pathological findings CVRC. The time follow of groups of patients with
pathological CVRC treated conservatively and surgically were statistically compared
using the Mann-Whitney test, which showed that no statistical difference in follow-
up in both groups. In determining the likelihood no occurence of stroke or TIA at the
time of surgical and non-operated patients, we meet the censored patients, i.e.
patients who were over time due to stroke/TIA or death be excluded from
monitoring. Kaplan - Meier analysis was used to estimate the no-incidence
of stroke/TIA Disease-Free Survival, which monitors the censorship. Analysis of the
data used a one operated and four non-operated patients, which occurred a fatal
or nonfatal stroke/TTA. If we compare survival with the absence of stroke/TIA
intwo groups operated and non-operated patients, then rejects the hypothesis
of equality in the significance level of 0.15 Kaplan-Meier estimate of the occurence
of stroke/TIA is after end of observation 5% for operated patients and 38%
for nonoperated patients. If we did not take into account the complication
of intracerebral hemorrhage in one patient, then the hypothesis of equality is rejected
at significance level of 0.06, which is already close to the 5% significance level,
which is tested most of the studies.

It follows that the disease-free survival in these groups of patients and non-operated
patients, if we did not take into account one serious postoperative complication
statistically different. It is an important group of modifiable risk factors of stroke
interms of prevention. Of these risk factors is essential arterial hypertension,
smoking, diabetes mellitus, hyperilipidémie and physical inactivity. The group
examined 64 patients was calculated from height a weight Body Mass Index. Patients
were divided into two groups. The first group consisted of 15 normostenikli (23%)
with BMI <24.9. The second group comprised 49 patients with overweight and
obesity (32 tested - 50% had a BMI> 25 - 29.9, 17 tested - 27% BMI> 30. 36 patients
smoked (56%), 49 have been diagnosed hyperlipoproteinemia (77%) 54 have
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hypertension (84%) and 17 patients suffering from diabetes (27%) of the total 64
patients. Were tested differences in risk factors between groups of patient with
normal and pathological CVRC using the chi-square test. Percentage of risk factors
in both groups are not different, it is only statistically significant difference
in smoking (p = 0.0253). Hypothesis of independence among anamnestic disease,
resulting in resting brain SPECT and outcome of cerebrovascular reserve capacity
inrelation to gender, overweight and obesity, smoking, hyperlipoproteinemia,
hypertension and diabetes were tested using chi-square test. The results show that
the significance level of 0.05 can not reject independence for nearly all of the facts.
An exception is the relationship between the outcome of investigations CVRC
and smoking (p = 0.05), the result of the examination CVRC and hypertension (p =
0.064).

Conclusion:

As stated in the introduction to this work is still under discussion, whether it is
preferable conservative or surgical treatment in patients with severely stenosed or
occlusive vascular disease of the brain pathology results CVRC. No large
randomized studies have been published, which would answer this question. The
ambition of this study was also help to clarify the substantive issues by our results.
An important fact we consider that the number of patients included in our study are
fully comparable with the less numerous published studies in our and foreign
literature.

The main aim of our study was to assess the significance of cerebrovascular reserve
capacity using brain SPECT and hypercapnia in deciding the indication bypass
neurosurgical intervention in patients with occlusive cerebral impairment.

In our study we found that a significant part of patients with occlusion ACI has
sufficient collaterals and so CVRC is not reduced. It can be assumed that any
revascularization procedure, would not lead to any significant effect on brain
perfusion. To evaluate cerebral vascular reactivity was used inhalation of CO; as the
stress method. We found that the incidence of accompanying side effects is higher
than it is reported in the works, based on administration of acetazolamide. All of our
registered undesirable side-effects, had the character of a very mild and transient

subjective difficulties which quickly resolved. Inhalation of CO; can be considered

81



as a safe way of stress.

Based on clinical monitoring of patients, we found that revascularization surgery
performed on the basis of pathological findings CVRC leads in a significant number
of patients to improvement their clinical condition and therefore it has a curative
effect. In assessing the significance of these operations as a secondary preventive
intervention, we found that in patients with a reduction CVRC revascularization
surgery reduces the risk of stroke in 6% significance level. This value is very close to
approaching the level of statistical significance.

Smoking and borderline hypertension also appear to be two risk factors that lead to
the alteration of brain perfusion with subsequent reduction CVRC in patients with
occlusive disease of the brain.

All outlined aims of our work have been met. They indicate that evaluation of CVRC
by brain SPECT with hypercapnia is a simple method that effectively helps in
selecting patients with occlusive cerebrovascular disease for neurosurgical bypass
intervention. Possibility of individual assessment of CVRC in patients with severe
stenose or occlusive vascular disease of brain is a assumption for the revival of

interest in the implementation of EC-IC revascularization operations.
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Cerebrovascular reserve capacity, brain SPECT, hypercapnia
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17 PRILOHY

Kontingencni tabulky rizikovych faktor ischemickych mozkovych ptihod (nadvaha
a obezita, koufeni, hyperlipoprotienémie, hypertenze a cukrovka) zkoumajici
hypotézu nezavislosti v jednotlivych skupinach pacienti. Ve zkracené formé
uvedeno v souhrnné tabulce ¢. 29 v kapitole 6.11 Rizikové faktory cévnich

mozkovych piihod a jejich vztah k anamnestickému onemocnéni, SPECT mozku a

CVRC.
Nadvaha a obezita Skupina l Skupina Il
Ano 23 24
Ne 8 9
Tabulka ¢. 35: Vyskyt nadvahy a obezity ve skupiné I, I1.
Nadvaha a obezita Skupinal l Skupina Il
Ano 22,7656 24,2344
Ne 8,2344 8,7656

Tabulka ¢. 36: Ocekavané Cetnosti nadvahy a obezity ve skupiné I, I1.

Statistika chi-kvadrat 0,0176
Hodnota vyznamnosti p = 10,8944
Koureni Skupina | Skupina ll
Ano 13 23
Ne 18 10
Tabulka ¢. 37: Vyskyt kouteni ve skupiné I, I1.
Koureni Skupina | Skupina ll
Ano 17,4375 18,5625
Ne 13,5625 14,4375

Tabulka ¢. 38: Oc¢ekavané ¢etnosti koufeni ve skupiné I, II.
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Statistika chi-kvadrat 5,0059
hodnota vyznamnosti p=0,0253
Hyperlipoproteinémie Skupinal l Skupina Il
Ano 24 25
Ne 7 8
Tabulka ¢. 39: Vyskyt hyperlipoproteinémie ve skupiné I, I1.
Hyperlipoproteinémie Skupinal l Skupina Il
Ano 23,7344 25,2656
Ne 7,2656 7,7344

Tabulka ¢. 40: Ocekavané Cetnosti hyperlipoproteinémie ve skupiné I, II.

Statistika chi-kvadrat 0,0246
hodnota vyznamnosti p=10,8754
Hypertenze Skupinal l Skupina Il
Ano 28 26
Ne 3 7
Tabulka ¢. 41: Vyskyt hypertenze ve skupiné I, II.
Hypertenze Skupinal l Skupina Il
Ano 26,1563 27,8438
Ne 4,8438 5,1563

Tabulka ¢. 42: Ocekavané Cetnosti hypertenze ve skupiné I, II.

Statistika chi-kvadrat

Hodnota vyznamnosti

1,6131
p =0,2040




Diabetes mellitus Skupinal l Skupina Il

Ano 6 11

Ne 25 22

Tabulka ¢. 43: Vyskyt diabetu mellitu ve skupiné L., II.

Diabetes mellitus Skupina l Skupina ll
Ano 8,2344 8,7656
Ne 22,7656 24,2344

Tabulka €. 44: Ocekéavané Cetnosti diabetu mellitu ve skupiné I, 1.

Statistika chi-kvadrat 1,6011
Hodnota vyznamnosti p = 10,2057

Kontingencni tabulky zkoumajici hypotézu nezavislosti mezi anamnestickym
neurologickym onemocnénim, vysledkem klidového SPECT mozku , vysledkem
CVRC s pohlavim, nadvahou, obezitou, koutenim, hyperlipoprotienémii, hypertenzi
a cukrovkou. Ve zkracené formé¢ uvedeno v souhrnné tabulce ¢. 30 v kapitole 6.11
Rizikové faktory cévnich mozkovych piihod a jejich vztah k anamnestickému

onemocnéni, SPECT mozku a CVRC.

Pohlavi CMP jina Celkovy soucet
Zena 16 5 21
Muz 28 15 43
Celkovy soucet 44 20 64

Tabulka ¢. 45: Vyskyt anamnestického neurologického onemocnéni dle pohlavi

Ocekavané cetnosti CMP jina
Zena 14,4375 6,5625
Muz 29,5625 13,4375

Tabulka ¢. 46: Ocekavané Cetnosti anamnestického neurologického onemocnéni dle pohlavi
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Statistika chi-kvadrat 0,8054

Hodnota vyznamnosti p=0,3695
Pohlavi Klidovy SPECT normalni | Klidovy SPECT patologicky | Celkem
Zena 4 17 21
Muz 7 36 43
Celkovy soucet 11 53 64

Tabulka €. 47: Nélez normalniho a patologického vysledku klidového SPECT mozku dle pohlavi

Ocekavané cetnosti

Klidovy SPECT normalni

Klidovy SPECT patologicky

Zena

3,6094

17,3906

Muz

7,3906

35,6094

Tabulka €. 48: Ocekavané Cetnosti normalniho a patologického vysledku klidového SPECT mozku dle

pohlavi
Statistika chi-kvadrat 0,0760
Hodnota vyznamnosti p=0,7828
Pohlavi CVRC vizualné normalni | CVRC vizualné snizena |Celkovy soucet
Zena 11 10 21
Muz 19 24 43
Celkovy soucet 30 34 64

Tabulka ¢. 49: Nalez normalni a snizené CVRC dle pohlavi

Ocekavané cetnosti

CVRC vizualné normalni

CVRC vizualné snizena

Zena

9,8438

11,1563

Muz

20,1563

22,8438

Tabulka ¢. 50: Ocekavané cetnosti normalni a snizené CVRC dle pohlavi

Statistika chi-kvadrat 0,3805

Hodnota vyznamnosti p=10,5373
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Nadvaha a obezita CMP jina Celkovy soucet
Ano 34 15 49
Ne 10 5 15
Celkovy soucet 44 20 64

Tabulka €. 51: Vyskyt nadvahy a obezity dle anamnestického neurologického onemocnéni

Ocekavané Cetnosti CMP jinad
Nadvaha a obezita ano 33,6875 15,3125
Nadvaha a obezita ne 10,3125 4,6875

Tabulka €. 52: Oc¢ekévané Cetnosti nadvahy a obezity dle anamnestického neurologického onemocnéni

Statistika chi-kvadrat

Hodnota vyznamnosti

0,0396
p=0,8423

Nadvaha a obezita

Klidovy SPECT normalni

Klidovy SPECT patologicky | Celkem
Ano 9 40 49
Ne 2 13 15
Celkovy soucet 11 53 64

Tabulka ¢. 53: Vyskyt nadvahy a obezity dle vysledku SPECT mozku

Ocekavané cetnosti

Klidovy SPECT normalni

Klidovy SPECT patologicky

Nadvaha a obezita ano

8,4219

40,5781

Nadvaha a obezita ne

2,5781

12,4219

Tabulka ¢. 54: Ocekavané Cetnosti nadvahy a obezity dle vysledku SPECT mozku

Statistika chi-kvadrat

Hodnota vyznamnosti

0,2045
p=0,6511
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Nadvaha a obezita |CVRC vizualné normalni| CVRC vizualné snizena |Celkovy soucet
Ano 23 26 49
Ne 7 8 15
Celkovy soucet 30 34 64

Tabulka ¢. 55: Vyskyt nadvahy a obezity dle vysledku CVRC

Ocekavané cetnosti

CVRC vizualné normalni

CVRC vizualné snizena

Nadvaha a obezita ano

22,9688

26,0313

Nadvaha a obezita ne

7,0313

7,9688

Tabulka €. 56: Ocekéavané Cetnosti nadvahy a obezity dle vysledku CVRC

Statistika chi-kvadrat 0,0003
Hodnota vyznamnosti p =0,9853
Koureni CMP jinad Celkovy soucet
Ano 27 9 36
Ne 17 11 28
Celkovy soucet 44 20 64

Tabulka €. 57: Vyskyt koufeni dle anamnestického neurologického onemocnéni

Ocekavané cetnosti CMP jinad
Koureni ano 24,7500 11,2500
Koureni ne 19,2500 8,7500

Tabulka ¢. 58: Ocekavané Cetnosti kouteni dle anamnestického neurologického onemocnéni

Statistika chi-kvadrat

Hodnota vyznamnosti

1,4961
p=02213
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Koufreni Klidovy SPECT normalni Klidovy SPECT patologicky Celkem
Ano 4 32 36
Ne 7 21 28
Celkovy soucet 11 53 64

Tabulka ¢. 59: Vyskyt koufeni dle vysledku klidového SPECT mozku

Ocekavané cetnosti Klidovy SPECT normalni | Klidovy SPECT patologicky
Koufeni ano 6,1875 29,8125
Koureni ne 4,8125 23,1875

Tabulka ¢. 60: Ocekavané Cetnosti kouteni dle vysledku klidového SPECT mozku

Statistika chi-kvadrat 2,1346
Hodnota vyznamnosti p=0,1440
Hyperlipoproteinémie CMP Jina Celkovy soucet
Ano 35 14 49
Ne 9 6 15
Celkovy soucet 44 20 64

Tabulka ¢. 61: Vyskyt hyperlipoproteinémie dle anamnestického neurologického onemocnéni

Ocekavané cetnosti CMP jina
Hyperlipoproteinémie ano 33,6875 15,3125
Hyperlipoproteinémie ne 10,3125 4,6875

Tabulka ¢. 62: Ocekavané Ccetnosti hyperlipoproteinémie dle anamnestického neurologického

onemocnéni
Statistika chi-kvadrat 0,6982
Hodnota vyznamnosti p=0,4034
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Klidovy SPECT

Klidovy SPECT

Hyperlipoproteinémie normalni patologicky Celkovy soucet
Ano 10 39 49
Ne 1 14 15
Celkovy soucet 11 53 64

Tabulka ¢. 63: Vyskyt hyperlipoproteinémie dle vysledku SPECT mozku

Ocekavané cetnosti

Klidovy SPECT normalni

Klidovy SPECT patologicky

Hyperlipoproteinémie ano

8,4219

40,5781

Hyperlipoproteinémie ne

2,5781

12,4219

Tabulka ¢. 64: Ocekavané ¢etnosti hyperlipoproteinémie dle vysledku SPECT mozku

Statistika chi-kvadrat

Hodnota vyznamnosti

1,5236
p=02171

CVRC vizualné

CVRC vizualné

Hyperlipoproteinémie normalni shizena Celkovy soucet
Ano 23 26 49
Ne 7 8 15
Celkovy soucet 30 34 64

Tabulka ¢. 65: Vyskyt hyperlipoproteinémie dle vysledku CVRC

Ocekavané cetnosti

CVRC vizualné normalni

CVRC vizualné snizena

Hyperlipoproteinémie ano

22,9688

26,0313

Hyperlipoproteinémie ne

7,0313

7,9688

Tabulka ¢. 66: Oc¢ekavané cetnosti hyperlipoproteinémie dle vysledku CVRC

Statistika chi-kvadrat

Hodnota vyznamnosti

0,0003
p=0,9853
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Hypertenze CMP jina Celkovy soucet
Ano 37 17 54
Ne 7 3 10
Celkovy soucet 44 20 64

Tabulka ¢. 67: Vyskyt hypertenze dle anamnestického neurologického onemocnéni

Oc¢ekavané Eetnosti CMP jinad
Hypertenze ano 37,1250 16,8750
Hypertenze ne 6,8750 3,1250

Tabulka ¢. 68: O¢ekavané ¢etnosti hypertenze dle anamnestického neurologického onemocnéni

Statistika chi-kvadrat

Hodnota vyznamnosti

0,0086
p=0,9260

Klidovy SPECT Klidovy SPECT
Hypertenze normailni patologicky Celkovy soucet
Ano 9 45 54
Ne 2 8 10
Celkovy soucet 11 53 64

Tabulka ¢. 69: Vyskyt hypertenze dle vysledku klidového SPECT mozku

Ocekavané cetnosti

Klidovy SPECT normalni

Klidovy SPECT patologicky

Hypertenze ano

9,2813

44,7188

Hypertenze ne

1,7188

8,2813

Tabulka ¢. 70: Oc¢ekavané Cetnosti hypertenze dle vysledku klidového SPECT mozku

Statistika chi-kvadrat

Hodnota vyznamnosti

0,0659
p=0,7975
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Diabetes mellitus CMP jina Celkovy soucet
Ano 14 3 17
Ne 30 17 47
Celkovy soucet 44 20 64

Tabulka ¢. 71: Vyskyt cukrovky dle anamnestického neurologického onemocnéni mozku

Oc¢ekavané Eetnosti CMP jinad
Diabetes mellitus ano 11,6875 5,3125
Diabetes mellitus ne 32,3125 14,6875

Tabulka €. 72: Ocekavané Cetnosti cukrovky dle anamnestického neurologického onemocnéni mozku

Statistika chi-kvadrat

Hodnota vyznamnosti

1,9938
p=0,1579

Klidovy SPECT Klidovy SPECT
Diabetes mellitus normalni patologicky Celkovy soucet
Ano 2 15 17
Ne 9 38 47
Celkovy soucet 11 53 64

Tabulka ¢. 73: Vyskyt cukrovky dle klidového nalezu SPECT mozku

Ocekavané cetnosti

Klidovy SPECT normalni

Klidovy SPECT patologicky

Diabetes mellitus ano

2,9219

14,0781

Diabetes mellitus ne

8,0781

38,9219

Tabulka ¢. 74: O¢ekavané ¢etnosti cukrovky dle klidového nalezu SPECT mozku

Statistika chi-kvadrat

Hodnota vyznamnosti

0,4783
p = 0,4892

106




CVRC vizualné

CVRC vizualné

Diabetes mellitus normalni shizena Celkovy soucet
Ano 6 11 17
Ne 24 23 47
Celkovy soucet 30 34 64

Tabulka ¢. 75: Vyskyt cukrovky dle vysledku CVRC

Ocekavané cetnosti

CVRC vizualné normalni

CVRC vizualné snizena

Diabetes mellitus ano

7,9688

9,0313

Diabetes mellitus ne

22,0313

24,9688

Tabulka ¢. 76: Oc¢ekéavané Cetnosti cukrovky dle vysledku CVRC

Statistika chi-kvadrat

Hodnota vyznamnosti

1,2467
p=0,2642
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