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Znacilnosti slikanja z magnetno resonanco
ob hipoksiéno-ishemicni okvari
mozganovine pri odraslih

Magnetic Resonance Imaging Findings in Hypoxic-Ischemic Brain

Injury in Adults
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Hipoksi¢no-ishemicna okvara moZganovine je sistemska presnovna motnja, ki difuzno pri-
zadene moZganovino. Na slikovnih preiskavah se kaZe z obojestransko simetri¢no priza-
detostjo sive in bele moZganovine. Nastopi zaradi pomanjkljive oskrbe celotnih moZga-
nov s kisikom in/ali krvjo. Najpogostejsi vzrok hipoksi¢no-ishemicne okvare pri odraslih
je sréni zastoj. S slikovnimi preiskavami lahko dolo¢imo stopnjo okvare moZganovine, v kom-
binaciji z drugimi diagnosti¢nimi testi pa lahko ocenimo klini¢ni izid bolnika. Slikanje
Z magnetno resonanco je mocno obcutljivo za spremembe v sklopu hipoksi¢no-ishemi-
¢ne okvare. Sekvenca magnetnoresonancne preiskave, na kateri se najprej vidijo spremembe,
je difuzijsko poudarjeno slikanje, kasneje pa so vidne tudi na T2- in FLAIR-poudarjenih
sekvencah. Spremembe se na morfoloskih sekvencah magnetne resonance izrazijo kasneje
in vztrajajo Se dolgo po dogodku. Prispevek povzema glavne najdbe pri slikanju z magnet-
no resonanco v sklopu hipoksi¢no-ishemicne okvare moZganovine.
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Hypoxic-ischemic brain injury is a systemic metabolic disorder, which affects the brain.
It causes global, bilateral and symmetrical lesions in the brain, which are detectable with
different neuroimaging modalities. These changes occur due to global hypoxia and/or
ischemia of the brain. The most common cause of hypoxic-ischemic brain injury is car-
diac arrest. Neuroimaging helps assess the severity of the brain injury. In combination
with other diagnostic tools, it is possible to partly provide some prognostication for those
patients. Magnetic resonance imaging is the most sensitive modality for hypoxic-ischemic
changes. Diffuse weighted imaging is the first sequence to detect these changes and in
the later phases also T2/FLAIR. This article summarizes the main magnetic resonance
imaging findings of hypoxic-ischemic brain injury.
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Hipoksi¢no-ishemi¢na okvara moZgano-
vine (HIOM) je sistemska presnovna mot-
nja, ki difuzno prizadene moZganovino in
se na slikovnih preiskavah kaZe z oboje-
stransko ter simetri¢no prizadetostjo. Na-
stopi zaradi pomanjkljive oskrbe celotnih
mozganov s kisikom (hipoksija) in/ali krvjo
(ishemija).

Difuzna moZganska hipoksija je lahko
posledica zmanjSane oksiformne kapaci-
tete krvi (anemija), motenj dihanja (zadu-
Sitev), nizkega zracnega tlaka, okvare
celitnega dihanja (zastrupitev s cianidi)
ali ishemije. Difuzno moZgansko ishemi-
jo najdemo v sklopu hude sistemske hipo-
tenzije, Sokovnega stanja in srénega zasto-
ja (1, 2).

Najpogostejsi vzrok HIOM pri odraslih
je sréni zastoj z ishemijo in sekundarno
hipoksijo (3). Ko se pretok krvi skozi
moZgane zadostno zmanjSa ali prekine,
nastopita nenadna izguba zavesti in tele-
sna slabost. Kak$na bo koncna stopnja
moZganske okvare, je odvisno od Stevil-
nih dejavnikov. Pogosto se izkaZe, da je
ta po vzpostavitvi spontanega krvnega
obtoka huda - tudi do stopnje moZganske
smrti. S slikovnimi preiskavami lahko
dolo¢imo stopnjo okvare moZganovine.
V kombinaciji z drugimi diagnosti¢nimi
testi (klini¢ni pregled, elektroencefalo-
grafija, vidni evocirani potenciali) lahko
predvidimo klini¢ni izhod bolnika. Napo-
vedovanje klini¢nega izhoda igra zelo po-
membno vlogo pri odrejanju nadaljnjega
zdravljenja in sporo€anju novic svojcem (4).
Slikanje z magnetno resonanco je moc¢no
obcutljivo za spremembe v sklopu hipok-
si¢no-ishemicne okvare (5).

PATOFIZIOLOSKI MEHANIZMI
Ishemija in hipoksija povzroc¢ata razlicne
patolo8ke in klini¢ne vzorce okvare moZga-
novine.

MoZganske celice so zelo obcutljive
na zmanj$an pretok krvi. Vecina bolnikov,

ki doZivi nenaden sr¢ni zastoj, izgubi zavest
po nekaj sekundah ali minutah zaradi neza-
dostnega pretoka krvi skozi moZgane. Po
15 minutah srénega zastoja je prisotna
nepovratna §koda v 95 % vseh moZganskih
celic (6). Pri HIOM ne odmrejo vse celice
takoj, ampak proces poteka v dveh stopnjah,
kar pomeni, da del celic odmre takoj, drugi
pa Sele nekaj ¢asa po sproZilnem dogodku
(7). Raziskava je pokazala, da se popolna
slika HIOM razvija vec dni ali celo tednov
(8). Na obseg HIOM najbolj vpliva trajanje
ishemije oz. pri odraslih trajanje srénega
zastoja (0).

Ishemija

ZniZan pretok krvi skozi moZganovino
povzro¢i manjSo oskrbo Ziv¢énih celic
s kisikom in glukozo ter manjsi iznos tok-
si¢nih presnovkov, kot so laktat, protoni
in prosti radikali. Pri ishemiji se najprej
porabijo zaloge energije v celicah. Temu
sledi anoksi¢na depolarizacija celic s poru-
Senim elektrolitskim ravnovesjem in pove-
Canim izloCanjem ekscitatornih nevro-
transmiterjev, ki skupaj sproZijo lipolizo,
nastanek prostih kisikovih radikalov in
okvaro mitohondrijev (9). Nastane cito-
toksi¢ni edem, zaradi katerega moZgansko
tkivo otece (5). Ce moZganske ishemije ne
prekinemo, moZgani nimajo ustreznih
pogojev za tvorbo celicne energije, zato
zacfnejo nekroti¢no propadati (10). Z vzpo-
stavitvijo ponovnega kroZenja krvi in
tvorbe celi¢ne energije procesa celicne
smrti z apoptozo ne prekinemo. Nevroni
v ranljivih podro¢jih moZganovine odmre-
jo s ¢asovnim zamikom (11). Ob uspes$ni
vzpostavitvi spontanega krvnega obtoka
se namre¢ z dolofenim ¢asovnim zami-
kom izrazijo tudi reperfuzijske poSkodbe.
Te nastanejo zaradi okvare s prostimi
kisikovimi spojinami, ki nastajajo ob e
vedno moteni prekrvavljenosti moZga-
nov. Prekrvljenost se spet vzpostavi Sele
po 6-24 urah (6, 12).
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Hipoksija
V primeru okvare zaradi hipoksije je pre-
tok krvi ohranjen, kar Se omogoca dostop
celicam do hranilnih snovi. Hkrati je zara-
di ohranjenega izplavljanja toksi¢nih pres-
novkov okvara moZganovine blaZja. Ohra-
njena je tudi avtoregulacija pretoka krvi, ki
kompenzira Skodljive ucinke hiperkapnije
in acidoze (0).

Velja tudi, da kombinirana poSkodba
z ishemijo in hipoksijo vodi v slabsi potek
in tako slabSo prognozo kot le izolirana
hipoksi¢na poskodba (6).

PODROCJA OKVARE

Med srénim zastojem pretok krvi skozi
moZganovino enakomerno upada. Priza-
detost moZganovine je navadno obojestran-
ska in simetri¢na (13). Kljub temu so neka-
tera podrocja bolj obcutljiva na ishemijo in
so zato bolj verjetno poSkodovana kot druga.

Primarno je prizadeta le siva moZgano-
vina skorje in bazalnih ganglijev (5). Ceprav
so v literaturi pogosteje opisane spre-
membe v sivi moZganovini, je tudi bela
moZganovina obcutljiva na ishemicne in
hipoksi¢ne spremembe (14).

V skorji sive moZganovine so 3., 5. in 6.
sloj najbolj obcutljivi na ishemijo. Okvara
je pogosteje izrazitejSa v globini sulkusov
skorje kot na njihovi povrsini (13). Prav tako
je znano, da vsa siva moZganovina ni enako
obcutljiva na HIOM. Podrodja, ki so filo-
genetsko starejSa (siva jedra moZganskega
debla), so odpornej3a na hipoksijo in ishe-
mijo kot novejsi predeli moZganov (bazal-
ni gangliji) (15).

Pojavi se tudi znaclilna razporeditev
poskodb glede na stopnjo okvare. Blage do
zmerne ishemicne poSkodbe moZganovine
se obicajno izrazijo kot infarkt v mejnih
podrocjih med povirji velikih moZganskih
arterij. Hude oblike ishemi¢ne poSkodbe pri-
zadenejo predvsem perirolandi¢no podroc-
je, okcipitalno skorjo, medialno prefrontalno
skorjo, bazalne ganglije, hipotalamus in
male moZgane (5, 16, 17).

RADIOLOSKE ZNACILNOSTI
HIPOKSICNO-ISHEMICNE
OKVARE PRI ODRASLIH

MRI je najbolj obcutljiva slikovna pre-
iskava za spremembe v moZganovini pri
HIOM, vendar tudi CT in perfuzijska sli-
kanja omogocajo postavitev diagnoze.

Racunalniska tomografija
Preiskava prvega reda pri bolnikih s sumom
na prizadetost moZganovine je CT (10).
V primerjavi z MRI je dostopnejsa, hitrej-
$a in cenovno ugodnejsa. V podrocju mozZga-
novine jo uporabljamo za oceno krvavitev
in prekrvavljenosti moZganovine, zato je
tudi v okviru HIOM bolj primerna za izklju-
Citev drugih verjetnih diferencialnih dia-
gnoz (moZganske krvavitve in kapi) kot za
hitro oceno HIOM (18).

Spremembe HIOM so na CT razlicno izra-
Zene. Akutno so vidni difuzni moZganski
citotoksi¢ni in/ali vazogeni edemi s stisnje-
nimi likvorskimi prostori, hipodenzne spre-
membe sive moZganovine skorje in bazal-
nih ganglijev ter oslabljena loc¢ljivost med
sivo in belo moZganovino (slika 1) (5, 10).

Slika 1. CT-posnetek moZganovine bolnika z akut-
no difuzno hipoksi¢no-ishemi¢no okvaro mozgano-
vine. Prisoten je difuzen edem s popolnoma zabrisano
locljivostjo med sivo in belo moZganovino.
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Pri hujsi obliki HIOM je lahko na CT
siva moZganovina bolj hipodenzna od bele
moZganovine (znak obrnjene gostote mozZga-
novine) (slika 2) ali pa so zaradi izrazite
okvare hipodenzni celotni veliki moZgani,
in so zato normalni mali moZgani videti
hiperdenzno (znak belih malih moZganov).
Oba znaka nakazujeta slab klini¢ni izhod teh
bolnikov (19, 20).

Slika 2. CT-posnetek mozganovine bolnika s hudo
obliko akutne oblike hipoksi¢no-ishemicne okvare
moZganovine, kjer je siva moZganovina bolj hipo-
denzna od bele moZganovine - znak obrnjene gosto-
te mozganovine (oznaceno s pusgicami).

V pozni subakutni fazi je lahko (sicer
redko) prisotna hipodenznost bele moZga-
novine zaradi pozne anoksic¢ne levkoence-
falopatije (14). Po uporabi kontrastnega
sredstva se podrodja, kjer je zaradi HIOM
povecana prepustnost krvno-moZganske
pregrade, obarvajo in so zato hiperdenzna.
(14, 10).

V kronicni fazi HIOM je izraZena atro-
fija moZganovine (21).

Magnetna resonanca

MRI predstavlja preiskavo izbora pri sumu
na HIOM, saj omogoca oceno stopnje okva-
re in lahko napove klini¢ni izhod bolnika.
Spremembe, ki jih MRI zazna, so v ¢asov-
nem razmerju s hipoksi¢no-ishemicnim
dogodkom (17). Najbolj primerno okno za
izvedbo MRI, s katerim kvalitativno oce-
nimo prizadetost moZganovine v sklopu
HIOM, se giblje med 25 urami in 8 dnevi
po dogodku (22).

Akutna faza (manj kot 24 ur od dogodka)

Sekvenca MRI, na kateri se najprej vidijo
spremembe HIOM, je difuzijsko poudarjeno
slikanje (angl. diffusion weighted imaging,
DWI). Ze v prvi uri po hipoksi¢no-ishemi-
¢nem dogodku na difuzijskih sekvencah

Slika 3. DWI-sekvenca (angl. diffusion weighted imaging) MRI moZganovine pri bolniku z akutno hipoksi-
tno-ishemicno okvaro mozganovine pokaze v podrogju bazalnih jeder (A) in mozganske skorje frontalno
(B) hiperintenziven signal, ki je posledica citotoksi¢nega edema (oznacen s puscicami).
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v podrocju sive moZganovine vidimo hipe-
rintenziven signal, ki je posledica citotoksi-
¢nega edema. Spremembo signala vidimo
tudi v mejnih podrocjih med povirji velikih
moZganskih arterij, v parietookcipitalni skor-
ji, bazalnih ganglijih, striatumu, kavdathem
jedru in hipokampusu (slika 3) (5, 15, 23).
Citotoksi¢ni edem omejuje prehajanje
vode z difuzijo, zato se zniZa tudi navide-
zni difuzijski koeficient (angl. apparent dif-
fusion coefficient, ADC), s katerim kvanti-
tativno ocenimo prehajanje vode na
mikroskopski ravni (23). MorfoloSke MRI-
sekvence v tem casu Se ne pokaZejo zna-
kov akutne HIOM. Izjema so mlajsi bolniki,
pri katerih na T2- in FLAIR- (angl. fluid-
attenuated inversion recovery) poudarjenih
sekvencah lahko opazimo zviSan signal
moZzganske skorje (4, 5, 13, 24).

Zgodnja subakutna faza (1. do 13. dan od
dogodka)

V prvih Sestih dneh po hipoksi¢no-ishe-
micnem dogodku signal v sivi moZganovini

na DWI 8e naraSc¢a. Hkrati postajajo izra-
zitejSe tudi hiperintenzivne spremembe
skorje na T2- in FLAIR-poudarjenih sekven-
cah (24). Pojavlja se subkortikalna prizade-
tost bele moZganovine, ki je na T2-poudar-
jeni sekvenci hiperintenzivna (13).

Po Sestih dneh se difuzija vode v sivi
moZganovini bazalnih ganglijev popravi,
zato jakost signala v tem podro¢ju na DWI
zacne padati. Kljub normalizaciji signala na
DWI-sekvenci je pomembno upoStevati
verjetnost, da okvara moZganskega tkiva
v tem podro¢ju vztraja. Hiperintenziven
signal skorje moZganov na T2- in FLAIR-
-sekvenci vztraja vse do 20. dneva od dogod-
ka (slika 4) (5, 22).

Glede na trenutna priporocila Evrop-
skega reanimacijskega sveta in Evropskega
zdruZenja za intenzivno medicino velja, da
je merilo za napovedovanje slabega klini-
¢nega izhoda pri bolnikih, ki so dlje ¢asa
v komi, zmanj3anje difuzije na MR-sekven-
cah med 2. in 5. dnevom po hipoksi¢no-ishe-
micnem dogodku (25).

Slika 4. V subakutni fazi jakost signala na DWI-sekvenci (angl. diffusion weighted imaging) MRI moZganov
zacne padati (A). Kljub normalizaciji signala pri slikanju z DWI-sekvenco okvara moZganskega tkiva v tem
podrogju vztraja, kar se kaze kot hiperintenziven signal mozganovine na T2- in FLAIR-sekvencah (angl. fluid-
attenuated inversion recovery) (B).
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Pozna subakutna faza (14. do 20.-30. dan
od dogodka)

V tem obdobju se za¢ne propad moZgano-
vine. Posledi¢no se razsirijo likvorski prostori
girusnih brazd in ventrikularnega sistema.
MoZganovina na mestu atrofije ima nor-
malne ali poviSane vrednosti difuzije vode,
kar se kaZe kot normalen ali zniZan signal
na DWI-sekvencah (4).

V subakutni fazi lahko opazimo lami-
narno nekrozo skorje, ki ima znacilen
hiperintenziven signal na T1-poudarjeni
sekvenci. Nastane zaradi celi¢ne smrti le
v dolocenih plasteh moZganske skorje
(slika 5) (5, 13).

V kasnejsi subakutni fazi se pri manj-
Sem deleZu bolnikov lahko pojavi propad
bele moZganovine. V literaturi je pojav
opisan kot pozna postanoksi¢na encefalo-
patija in se kaZe z difuzno hiperintenziv-
nostjo bele moZganovine na T2- ali FLAIR-
-sekvencah in s pospeSeno difuzijo vode na
DWI-sekvenci (4, 5).

Slika 5. Na T1-poudarjeni sekvenci pri bolniku v pozni
subakutni fazi hipoksi¢no-ishemi¢ne okvare mozga-
novine vidimo kortikalno laminarno nekrozo, ki
ima znacilen hiperintenziven signal.

Kroniéna faza (meseci, leta po dogodku)
Kroni¢ne spremembe moZganovine so ne-
povratne. KaZejo se kot atrofija s hiperin-
tenzivnim signalom moZganovine, ki lahko
vztraja Se leto in pol po dogodku (20).

Klini€na slika in slikanje z magnetno resonanco
Bolniki, ki preZivijo sréni zastoj, imajo
pogosto izraZene znake nevroloSke priza-
detosti, ki lahko zajemajo motnje zavesti,
epilepticne napade, mioklonuse, razli¢ne
kognitivne primanjkljaje (od motenj spo-
mina do vegetativnega stanja), sekundarni
parkinsonizem in moZgansko smrt (27).
Ko dolo¢imo obseg in razporeditev priza-
detosti moZganovine, lahko sklepamo na
verjetno klini¢no sliko, saj posamezni deli
moZganov nadzirajo doloCene funkcije.
Normalen MRI-izvid ali izoliran hiperin-
tenziven signal na T2- ali FLAIR-sekvencah
in restrikcija difuzije v podroc¢ju globoke
sive moZganovine brez prizadetosti skorje
se lahko klini¢éno kaZe z minimalno nevro-
loSko prizadetostjo. V nasprotnem prime-
ru, ko spremembe zajemajo celotno sivo
moZganovino ali pa le skorjo, je verjetnej-
§i izid smrt ali huda nevroloska okvara (24).

ZAKLJUCEK

MRI predstavlja metodo izbora pri postavitvi
diagnoze HIOM. Zaradi ¢asovne dinamike
difuznih sprememb v moZganovini je treba
poznati moZne spremembe moZganovine na
MRI-posnetku, ki jih lahko najdemo v sklo-
pu HIOM. Akutno nastopi restrikcija difu-
zije, ki povzroc¢i hiperintenziven signal na
slikanju z DWI. Subakutno se okvara v sklo-
pu HIOM izrazi tudi na drugih sekvencah,
kot sta T2 ali FLAIR, pozneje tudi na T1.
Kroni¢no so v ospredju atrofi¢ne nepopra-
vljive spremembe v moZganovini.
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