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Obr. 3. ACM - stenoticky tok
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ke zméné barevného spektra (tzv. aliasing
fenomén), zizeni v energetickém zobrazeni
¢i zvysdeni echogenity v B-obraze odpovida-
jici platu v priibéhu cévy. Diky TCCS je mozné
odlisit i tortuozity ¢i fyziologické variability cév-
niho fecisté (napf. relativné ¢asté hypoplazie
zejména v ACA ¢i ACP). Zasadni je zhodnoceni
stupné stendzy dle zmény rychlosti pomérem
PSV v misté stendzy a pred a/nebo za stendézou.
Pokud nelze zméfit PSV pied stendzou ani za ni,
Ize vyuzit porovnani's druhostrannym nélezem,
v piipadné nemoznosti tohoto postupu pak
srovnani s fyziologickymi normami pro dany
vék a pohlavi. Stupen stenézy hodnotime jako
lehky v rozmezi 1,3-2,0; stredni 2,0-3,0 a tézky

pfi 3,0 a vice (Skoloudik et al., 2003). Pfiklady
zobrazeni fyziologického a stenotického to-
ku v ACM jsou uvedené na obrazcich 2 a 3.
Vzdy provadime komplexni vysetieni celého
cévniho systému, nebot difuzni modifikace
rychlosti mohou nastat vlivem fady klinickych
okolnosti, napft. u vykyva krevniho tlaku, ané-
mie, zmény krevni viskozity ¢i ejekni frakce.
Rozséhlejsi zmény pak nachazime u nélezt
polystenotickych.

U okluze mozkovych arterii je mozno de-
tekovat zmény v misté okluze, tzv. zndmky
pfimé (v B-obraze hyperechogenni signal
okludovaného lumen, absenci signdlu v ba-
revném i pulznim rezimu) a zndmky nepfi-
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mé, které souvisi se zménou signalu pred a za
okluzi (proximalné zpomaleni rychlosti s vyssi
rezistenci a distalné absenci toku v povodi
dané tepny).

Aktivace kolateralniho recisté

Kolateralni fecisté je systém ndhradniho
obéhu, ktery se aktivuje v pfipadé vzniku ab-
normniho tlakového gradientu v &asti fecisté,
typicky pfi vyznamnych sten6zéach a okluzich
tepen. Patii k nejdulezitéjsim zndmkam zavaz-
nych nalezl na tepnéach ptivodnych i mozko-
vych. Kapacita kolateral je individuaIné zavisla
a dle studii v predni cirkulaci koreluje s veli-
kosti ischemické léze i funk¢niho outcomu
v pfipadé okluze velkych tepen (Kimmel et al.,
2019). Tvofi jej pfedni a zadni komunikanty,
leptomeningedlni spojky a cirkulace pres ACE
a oftalmickou arterii. Nabor kolateral probiha
ve fazi akutnii subakutni a stuper aktivace lze
monitorovat prostfednictvim opakovanych
sonografickych kontrol.

Intracerebralni krvaceni a cévni
malformace

Prostrednictvim TCCS vysetieni je moz-
né detekovat hematomy intra- i extraaxialni,
a to jak v akutnim, tak subakutnim stadiu.
V prvnich 5 dnech jsou zobrazitelné jako hy-
perechogenni, homogenni léze (Blanco et
Abdo-Cuza, 2018), u nichz Ize prostiednic-
tvim zobrazeni v nékolika rovinach méfit jejich
objem a vyvoj. V nésledujicich 2-3 tydnech
dochazi ke snizeni echogenity, stanou se he-
terogennimi a do 6 tydnu se odbarvi Uplné
(Skoloudik et al., 2003). Cévni zmény jsou de-
tekovatelné v zavislosti na lokalizaci a velikosti
hematomu, zejména pokud dochazi ke zvyse-
ni nitrolebeéniho tlaku a pfesunu stfedni ¢ary,
kde pozorujeme predevsim zvyseni rezistence
v ACM. Dulezité je odlisit hyperechogenni ma-
su predevsim od mozkovych tumor( a arterio-
vendznich malformaci (AVM), u nichz mze byt
naopak TCD vysetienim odhalujicim pficinu
krvéaceni s vysokou senzitivitou (pfes 90 %)
(Skoloudik et al., 2003). Rozlisit Ize pFivodné
tepny, které malformaci dominantné zasobuji
a maji vysoké rychlosti (PSV i EDV) a vyrazné
snizenou periferni rezistenci. Vazomotoricka
reaktivita v dlisledku nizkorezisten¢niho
zkratu na pfivodné tepné chybi a v okolnich
povodich je z divodu relativni ischemizace
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