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Diagnostyka obrazowa
wczesnego udaru mozgu

Jerzy Walecki

Zaktad Diagnostyki Obrazowej CMKP w Warszawie

STRESZCZENIE
Choroby naczyniopochodne mézgowia nalezg do najczesciej
spotykanych schorzen neurologicznych. Sg trzecia pod wzgledem
czestosci, po chorobach serca i nowotworach, przyczyng zgo-
now, a takze najczestszym powodem inwalidztwa. Wystepuja
przede wszystkim u 0sdb starszych, chociaz w okoto 20% przy-
padkow dotyczg osob w wieku $rednim. Metodami z wyboru
w neuroobrazowaniu chordb naczyniopochodnych mozgu sa: tech-
niki doplerowskie, tomografia komputerowa (TK), rezonans ma-
gnetyczny (MR, magnetic resonance), tomografia emisyjna poje-
dynczego fotonu i pozytonowa tomografia emisyjna. Pozwalajg
one na rozpoznanie i okre$lenie charakteru zmiany niedokrwien-
nej, ustalenie jej doktadnej lokalizacji, ocene rozlegtosci oraz mo-
nitorowanie leczenia. W praktyce klinicznej duze znaczenie ma
ponadto rdznicowanie zmian ogniskowych w mozgowiu, a takze
wczesne wykazanie obecnosci udaru niedokrwiennego, co pozwala
na szybkie wdrozenie odpowiedniej terapii. Wczesne rozpoznanie
udaru (okres nadostry) stato sie mozliwe dzieki wprowadzeniu
badan dyfuzyjnych MR (DWI, ADC), za$ podstawa oceny rozle-
glosci strefy penumbry i indeksu penumbra/zawat s przede
wszystkim badaniach perfuzji TK lub MR.
W pracy szeroko omowiono wszystkie te metody i ich aplikacje
kliniczne w udarze mozgu.
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Wprowadzenie

W ostatnich latach istotnie zmniejszyla sie
$miertelno$¢ okoloudarowa, co wiaze sie przede
wszystkim z wczesng diagnostyka i nowym po-
dej$ciem terapeutycznym. Warunkiem skuteczne-
go leczenia zawalu (fibrynoliza), pozwalajacego
na przywrocenie przeptywu mézgowego w okre-
sie zmian odwracalnych, jest szybka kwalifika-
cja chorych z podejrzeniem klinicznym udaru.
Powodzenie terapii — poza tak waznym czynni-
kiem, jakim jest czas — jest takze uwarunkowa-
ne wlasciwa oceng przyczyn zawatu, rozleglosci
uszkodzenia mézgu i okresleniem rozmiarow
strefy penumbry. Od czasu wprowadzenia me-
tod wczesnego rozpoznawania udaru niedo-
krwiennego aktualna stata sie parafraza time is
brain, co w praktyce klinicznej oznacza, ze kaz-
da minuta — od wczesnego rozpoznania do pod-
jecia odpowiedniego leczenia — daje szanse tkan-
ce nerwowej na przezycie badz ogranicza rozle-
glosci strefy martwicy.

Udar mézgu nalezy do schorzen wymagajacych
szybkiego i precyzyjnego rozpoznania miedzy in-
nymi ze wzgledu na leczenie fibrynolityczne, kt6-
rego okno terapeutyczne — wedltug rekomendac;ji
The National Institute of Neurological Disorders and
Stroke (NINDS) oraz European Cooperative Acute
Stroke Study (ECASS) i ECASS2 — nie powinno
przekracza¢ 3 godzin.

Weczesne rozpoznanie dokonujacego sie zawalu
i poprzedzajaca go dysfunkcja na poziomach ener-
getycznym, neurobiochemicznym i hemodyna-
micznym wymagaja zastosowania r6znych metod
neuroradiologicznych, pozwalajacych na komplek-
sowa ocene zmian czynno$ciowych i struktural-
nych w udarze niedokrwiennym.
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Obowiazujace do dzi$§ standardy diagnostyki
udaru mézgu w jego poszczegdlnych fazach opie-
raja sie na dwoch gtéwnych metodach radiologicz-
nych: tomografii komputerowej (TK) i rezonansie
magnetycznym (MR, magnetic resonance).

Tomografia komputerowa jest powszechnie do-
stepna metoda neuroradiologiczng (szczegdlnie
w szpitalach z oddziatami udarowymi), a obrazy
udaréw ostrego i przewleklego majg udokumento-
wang warto$¢ kliniczng oraz rekomendacje NINDS,
ECASS, ECASS2. Czulos¢ badania TK w poszcze-
gblnych fazach udaru r6zni sie znamiennie — jest
zdecydowanie najnizsza w fazie nadostrej udaru
(< 6 h), natomiast wraz z organizacja ogniska za-
walu ulega istotnemu zwiekszeniu.

Tomografia komputerowa
w diagnostyce udaru mézgu

Od ponad 30 lat TK jest metoda pierwszego
kroku diagnostycznego w rozpoznawaniu udaru
moézgu. Pozwala przede wszystkim na wykrycie
ogniska naczyniopochodnego oraz wykluczenie
krwawienia do o$rodkowego uktadu nerwowego
(OUN) (krwawienie podpajeczynéwkowe, krwia-
ki §r6dmiazszowe, pod- i nadtwardéwkowe), a tak-
ze innych patologii OUN. Mimo ze jako$¢ obrazéw
TK ewoluowata wraz z rozwojem nowych rozwia-
zan technicznych (patrz wyzej), rzadko udaje sie
zobrazowaé¢ zmiany strukturalne w okresie nad-
ostrym udaru.

Wiaze sie to z charakterem zmian neuropatolo-
gicznych w pierwszych godzinach niedokrwienia
i faktem, ze obecnos¢ ptynu wewnatrzkomérkowe-
go w obrzeku cytotoksycznym nie wystarcza do
wykazania zmian warto$ci wspo6tczynnika ostabie-
nia (atenuacji) w obrazie TK. Wraz z pojawieniem
sie obrzeku wazogennego, narastaniem obrzeku
i wystgpieniem efektu masy (poczatkowo nieznacz-
nego) zmiany w badaniu TK stajg sie wyrazne.

Weczesne objawy niedokrwienia w badaniu TK
sa zazwyczaj dyskretne i niespecyficzne lub tez nie
mozna ich wykaza¢. Na podstawie prac licznych
autoréw, a takze wlasnych obserwacji, moge wnio-
skowa¢ o silnej zaleznosci wczesnego rozpozna-
nia ogniska niedokrwiennego od rozlegtosci strefy
zawalu i jego topografii, a takze od takich czynni-
kéw, jak wiek lub sposéb i czas wdrozonego lecze-
nia. W przypadkach zawatéw w okolicy jader pod-
korowych juz w pierwszych 6 godzinach (granica
fazy nadostrej zawatu) od wystgpienia objawéw
klinicznych obserwuje sie zatarcie granicy jadra
soczewkowatego oraz brak uwidocznienia tak zwa-
nej wstazki wyspy (insular ribbon). Do innych
wczesnych objawéw zawalu w badaniu TK naleza
rowniez: zatarcie granicy miedzy istotq szarg i bialg
mézgu w obszarze niedokrwienia, obnizenie wspét-
czynnika ostabienia oraz zaci$niecie bruzd kory
moézgowej w rejonie zawalu [1, 2]. Wszystkie wy-
mienione objawy stanowia wykladnik rozwijajace-
go sie obrzeku w strefie zawatu. Nie mozna jedno-
znacznie wykluczy¢ wplywu obrzeku cytotoksycz-
nego na warto$¢ wspoélczynnika ostabienia. Jednak
procentowy wzrost zawartoéci wody w komérce nie
przektada sie na zmniejszenie wspélczynnika osta-
bienia liniowego. Dopiero obrzek wazogenny zmie-
nia wyraznie wartoéci ostabienia promieniowania
w strefie niedokrwienia (ryc. 1).

W zawalach gtéwnych pni tetniczych (najcze-
Sciej tetnicy srodkowej mézgu) w czesci przypad-
kéw mozna obserwowadé posredni objaw wczesne-
go zawalu, czyli hiperdensyjnos¢ tetnicy. Objaw
ten odpowiada w badaniu TK wypelnieniu duze-
go naczynia skrzepling, a wysoka gesto$c¢ jest naj-
pewniej spowodowana zwolnieniem przepltywu
krwi w §wietle naczynia oraz obecnoscia produk-
téow przemiany hemoglobiny w skrzeplinie. Ob-
raz hiperdensyjnego naczynia nalezy r6znicowac
z przypadkami uwidocznienia naczyn o pod-

Rycina 1. Chory w wieku 47 lat. W dniu ho-
spitalizacji stwierdzono porazenie pofowicze
lewostronne, a w pigtej dobie od wystgpie-
nia objawéw chory zmart. W badaniach me-
todg tomografii komputerowej, wykonanych
w drugiej godzinie oraz w trzeciej dobie od
wystgpienia objawow, w prawej potkuli uwi-
doczniono: obszar hipodensyjny i $rednio
zaznaczony efekt masy (A); rozlegly obszar
zmian niedokrwiennych obejmujacy prawie
calg prawa potkule i silnie zaznaczony efekt
masy (B)
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wyzszonej gestosci z powodu zwapnien miazdzyco-
wych w §cianach tetnic (zmiany utrwalone, powta-
rzajace sie w badaniach kontrolnych) oraz w przy-
padku podwyzszonego hematokrytu (najczesciej sy-
metryczne). Czesto$é objawu hiperdensji naczynia,
wedlug réznych autoréw, waha sie w granicach
5-50%, przy specyficznoéci 100% [1] (ryc. 2-5).
Uwidocznienie niewielkich zawatéw (zawaléw
lakunarnych) w badaniach TK zwykle nie jest
mozliwe w pierwszych 12 godzinach od wystapie-
nia objawéw klinicznych, ze wzgledu na niewiel-
ki obszar, w ktérym dochodzi do zmian w zakresie

wspolczynnika ostabienia promieniowania (ryc. 6).
Réwniez zawaly w obszarze pnia mézgu i mézdz-
ku sg trudniejsze do zobrazowania w TK, za sprawg
artefaktéw pochodzacych od czesci skalistych ko-
sci skroniowych, ktére obnizaja warto$¢ diagno-
styczng obrazéw. Wspélczesne systemy TK oraz
badanie przy uzyciu cienkich warstw cze$ciowo
zmniejszaja to ograniczenie. Pojawienie sie obsza-
ru o obnizonym wspétczynniku ostabienia w pniu
czy tez efektu masy wyrazonego zaci$nieciem zbior-
nikéw (okalajacego, miedzykonarowego) swiadczy
o ostrej lub podostrej fazie udaru.

Rycina 2. Tomografia komputerowa u 79-let-
niej chorej z objawami udaru moézgu wyste-
pujacymi od 2 godzin: A. Zatarcie struktur
gtebokich; B. Hiperdensyjna tetnica mdzgu
srodkowa

Rycina 3. Chora w wieku 53 lat z klinicznymi
objawami udaru: A. Prawidtowy obraz mézgo-
wia w tomografii komputerowej wykonanej po
uptywie 3 godzin od wystgpienia objawow.
B. W badaniu kontrolnym, wykonanym na-
stepnego dnia, uwidoczniono hipodensyjne
ognisko udaru w obrebie obszaru unaczynie-
nia lewej tetnicy przedniej moézgu

Rycina 4. Chory w wieku 55 lat z niedowta-
dem potowiczym lewostronnym. W tomogra-
fii komputerowej, wykonanej w drugiej godzi-
nie od wystapienia objawow udaru (A) nie uwi-
doczniono zmian. W badaniu w trzeciej dobie
od wystgpienia udaru (B) uwidoczniono hi-
podensyjny obszar obejmujgcy prawie catg
prawg potkule ze stabo zaznaczonym efek-
tem masy
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Rozlegle ognisko niedokrwienia powoduje
efekt masy w okresie do okolo 2 tygodni od wy-
stgpienia udaru. Zalezy to od jego rozleglosci,
lokalizacji, wieku pacjenta, a takze od stosowa-
nego leczenia.

Uszkodzenie naczyn w ognisku malacji dopro-
wadza do jego ukrwotocznienia, co w obrazie TK
charakteryzuje sie obecno$cia hiperdensyjnych,
nieregularnych obszarow typowych dla $wiezej
krwi. Ukrwotocznienie ogniska malacji zalezy,
podobnie jak jego rozlegltosé, od wielu czynnikow,
czesto takze jatrogennych (leczenie przeciwza-
krzepowe). Ryzyko ukrwotocznienia jest wyzsze

Rycina 5. Chory w wieku 68 lat, u ktérego
nagle wystgpity zburzenia rownowagi i silny
bol gtowy: A. Prawidtowy obraz médzgowia
w tomografii komputerowej wykonanej po
uptywie 3 godzin od wystgpienia objawow;
B. W badaniu kontrolnym, wykonanym na-
stepnego dnia, uwidoczniono hipodensyjne
ognisko w obrebie lewej potkuli mézdzku

Rycina 6. Chora w wieku 66 lat, u ktorej wy-
stapit bardzo silny bol glowy: A. Prawidfowy
obraz mézgowia w tomografii komputerowej
wykonanej po uptywie 2 godzin od wystgpie-
nia objawow; B. W badaniu kontrolnym, wy-
konanym 2 dni pozniej, uwidoczniono hipo-
densyjne ognisko w obrebie struktur gtebo-
kich prawej potkuli

Rycina 7. Chory 69-letni: A. Prawidfowy ob-
raz tomograficzny w badaniu wykonanym
3 godziny od wystgpienia objawéw udaru;
B. Kontrolna tomografia komputerowa wyko-
nana w drugiej dobie uwidocznita ukrwotocz-
nione ognisko naczyniopochodne w obrebie
prawej potkuli mézdzku

w przypadku zatorowego mechanizmu udaru. Kon-
trolne badania TK wykonywane w okresie kilku
tygodni od udaru wykazuja jego ukrwotocznienie
w ponad 25% przypadkéw i prognozuja niekorzyst-
ny przebieg kliniczny (ryc. 7).

W czasie nastepnych tygodni (fazy podostra,
przewlekta) nastepuja po sobie okresy uprzatania
i organizacji udaru (naptyw makrofagéw do ogni-
ska malacji, proliferacja wlosniczek) prowadzace
do wytworzenia blizny udarowej, ktéra cechuja za-
zwyczaj niejednorodne, niskie wartosci liniowego
wspdlczynnika ostabienia i znieksztalcenie ukla-
du komorowego (retrakcja).
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Z neuropatologicznego punktu widzenia blizna
to przede wszystkim tkanka glejowa pozbawiona
neurocytéw. W zaleznosci od polozenia ogniska
udarowego blizna moze obejmowa¢ kore lub/i
struktury podkorowe. W kilka miesiecy po wytwo-
rzeniu blizny mozna wokél niej zaobserwowaéd
hiperdensyjng otoczke, widoczna przed wzmocnie-
niem kontrastowym. Obraz ten odpowiada brzez-
nej lokalizacji sfagocytowanej hemosyderyny.

Badanie perfuzji mézgowej

we wczesnej (nadostrej i ostrej) fazie udaru
Ocene perfuzji mézgowej za pomoca badania

TK wprowadzono do praktyki klinicznej pod ko-

niec lat 80. XX wieku i od tego czasu jest stoso-

wana w oSrodkach neurologicznych specjalizu-

Rycina 8. Perfuzja TK u 75-letniej chorej
z przemijajgcym niedowtadem prawostron-
nym i afazjg (TIA, transient ischaemic attack).
W badaniu tym nie stwierdza si¢ morfologicz-
nych cech zawatu. Kodowane kolorami mapy
perfuzji uwidaczniaja: rozlegly obszar uposle-
dzonej perfuzji w dorzeczu lewej tetnicy szyjnej
wewnetrznej ze znacznie wydtuzonym srednim
czasem przejscia (MTT, mean transit time), spad-
kiem przeptywu mézgowego (CBF, cerebral
blood flow) (A) i spadkiem objetosci krwi w ob-
szarze pomiaru (CBV, cerebral blood volume)
(B) na poziomie zblizonym do wartosci w potkuli
przeciwnej (C). W badaniu USG stwierdzono nie-
droznos¢ lewej tetnicy szyjnej wewnetrznej

jacych sie w leczeniu zaburzen krazenia mézgo-
wego, w klinikach chirurgii naczyniowej, a tak-
ze ostatnio w osrodkach neuroonkologicznych
[3-5] (ryc. 8).

Metoda ta wykorzystuje zjawisko przyrostu
wspolczynnika ostabienia liniowego tkanek mézgo-
wia po dozylnym podaniu jodowego $rodka kon-
trastowego (rzadziej stabilnego ksenonu drogg
wziewna). Pomiar wspélczynnika ostabienia w du-
zym naczyniu tetniczym i zylnym oraz zastosowa-
nie odpowiedniej formuty matematycznej pozwa-
laja na uzyskanie wyniku ilo§ciowego przeptywu
moézgowego (CBF, cerebral blood flow) w ml/100 g/
/min, objetosci krwi w obszarze pomiaru (CBV, ce-
rebral blood volume) oraz innych waznych diagno-
stycznie parametréw, takich jak czas dojécia do
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obszaru pomiaru (TTP, time to peak) czy Sredni
czas przejscia (MTT, mean transit time).

W pierwszych godzinach zawalu, podobnie jak
w okresie poprzedzajagcym wystapienie udaru,
wspomniane wyzej parametry ulegaja zmianie za-
leznie od deficytu przeptywu regionalnego, wydol-
nosci autoregulacji tetnic mézgowych czy tez spraw-
nosci krazenia obocznego.

We wczesnym zawale dochodzi do zmniejszenia
przeplywu mézgowego, przy czym parametr ten ma
r6zne wartosci zaleznie od regionu niedokrwienia —
w strefie penumbry perfuzja jest zachowana (zredu-
kowana), natomiast w centralnej strefie zawatu
stwierdza sie brak perfuzji. Wiekszo$¢ autoréw pod-
kresla takze waznos¢ parametru objetosci krwi (CBV)
— w strefie penumbry pozostaje on niezmieniony,
a w obszarze dokonanego zawalu jest znacznie
zmniejszony lub bliski zeru. Ocena rozlegtosci stre-
fy penumbry ma istotne znaczenie prognostyczne,
a perfuzje TK i MR (p-MR) nalezy traktowac jako me-
tody diagnostyczne o najwyzszej referencyjnosci.

Doswiadczenia wielu lat stosowania perfuzji TK
w udarze moézgu wskazuja na wazna role diagno-
styczna wspomnianego wyzej parametru regional-
nej objetosci mozgowej (rCBV, regional cerebral
blood volume) w pierwszych godzinach udaru
dokonanego, takze u chorych z przejsciowym atakiem
niedokrwiennym (TIA, transient ischaemic attack).
Prace von Kummera i wsp. [2], a takze do§wiadczenia
wlasne autora wskazuja na fakt, ze u chorych z mniej-
szym ogniskiem niedokrwiennym i 1zejszym przebie-
giem klinicznym warto$¢ rCBV pozostaje przez wiele
godzin niezmieniona badZ nieznacznie obnizona.
Wiynika to z zachowanej sprawno$ci mechanizméw
autoregulacji naczyniowej (gtéwnie mechanizmu
Baylissa), kompensujacych zaburzenia rCBV. W p6z-
niejszym okresie (p6zna faza ostra, podostra) na plan
pierwszy wysuwa sie mechanizm poszerzenia
naczyn w strefie kwasicy.

Angiografia tomografii komputerowej (angio-TK)
we wczesnym udarze

Ta praktycznie nieinwazyjna metoda (zwlaszcza
w erze nowych, niejonowych srodkéw kontrasto-
wych) dobrze dokumentuje niedroznos¢ lub krytycz-
ne zwezenie naczyn/naczynia w odcinkach szyjnym
i wewnatrzczaszkowym. Wykorzystanie systeméw
wielorzedowych TK i nowoczesne oprogramowanie
pozwalajg na doskonate zobrazowanie zmian w Scia-
nie tetnic domdézgowych. Angiografia TK i badanie
doplerowskie siag metodami referencyjnymi badania
tetnic szyjnych i wewnatrzczaszkowych u chorych
z niewydolnoscia krazenia mézgowego [5].

Badanie MR w diagnostyce
udaréw niedokrwiennych

Konwencjonalny MR (zwlaszcza obrazy T2-za-
lezne i obrazowanie w sekwencji inwersji i powrotu
[FLAIR, fluid attenuated inversion recovery]), dzieki
wysokiej rozdzielczosci przestrzennej i tkankowej,
jest bardzo czuly w obrazowaniu obrzeku naczy-
niopochodnego, mniej przydatny jednak w wykry-
waniu udaréw w fazie nadostrej (obrzek cytotok-
syczny) [6]. Najwcze$niej wystepujacym objawem
zawalu w rutynowym badaniu MR jest podwyz-
szenie sygnalu w $wietle zamknietej tetnicy, poja-
wiajace sie juz w pierwszych minutach i bedace
odpowiednikiem spotykanego w TK , hiperdensyj-
nego naczynia”. Podobnie jak w badaniu TK, czas
pojawiania sie pierwszych zmian w konwencjonal-
nym MR jest zmienny. Efekt masy w postaci wy-
réwnania lokalnych bruzd korowych czy ucisku
komory, widoczny w obrazach T1-zaleznych, zwig-
zany z obrzekiem, bez zmian sygnalu w obrazach
T2-zaleznych, moze by¢ wykrywany juz w okoto
trzeciej godzinie, podwyzszenie sygnalu w obrazach
T2-zaleznych — w okolo 6smej godzinie, a wy-
dluzenie czasu relaksacji T1 ogniska zawatowego
— w okoto szesnastej godzinie. Nieco wczeéniej
niz w obrazach T2-zaleznych ognisko naczynio-
pochodne mozna stwierdzi¢ w sekwencji FLAIR,
przy czym sekwencja ta wydaje sie szczegdlnie
przydatna w identyfikacji drobnych zawatéw ko-
rowych i trzykomorowych, trudnych do odréznie-
nia w obrazach T2-zaleznych na tle sgsiadujacego
plynu mézgowo-rdzeniowego (ryc. 9).

Klasycznymi juz przykladami wartosci sekwen-
¢ji FLAIR jest r6znicowanie drobnych blizn naczy-
niopochodnych z poszerzeniami przestrzeni Vir-
chowa-Robina oraz jamami poudarowymi — plyn
w tych przestrzeniach podlega supresji, zas blizny
cechuja sie wysokim sygnatem.

W nastepstwie udaru (rzadziej urazu), w okresie
od kilku tygodni do wielu miesiecy od jego wysta-
pienia, w obrazie MR stwierdza sie zmiany o typie
zwyrodnienia Wallera, zlokalizowane w przebie-
gu drég projekcyjnych (korowo-rdzeniowych).

Istotg zmian jest zwyrodnienie aksonu i ostonki
mielinowej w nastepstwie przerwania polaczenia
miedzy cialem komérki nerwowej (zniszczonym
w nastepstwie niedokrwienia) a aksonem. Zmia-
ny te mogg wystepowac w os§rodkowym i obwodo-
wym ukladzie nerwowym — zmiany w OUN roz-
wijajg sie wolniej niz w nerwach obwodowych.
Kuhan wprowadzit podzial zwyrodnienia Wallera
na cztery okresy. Z punktu widzenia obrazu MR
istotne sa okresy od drugiego do czwartego, ponie-

www.ppn.viamedica.pl



Jerzy Walecki, Diagnostyka obrazowa wczesnego udaru mézgu

waz w okresie pierwszym zmiany w konwencjo-
nalnym badaniu MR sa niewidoczne. W okresie
drugim (tzn. miedzy 4. a 14. tygodniem od wysta-
pienia udaru) rozpad mieliny przy jednoczesnym
zachowaniu struktury lipidéw powoduje zwiek-
szong hydrofobnosé tkanki i tym samym obnize-
nie sygnatu w obrazach T2-zaleznych oraz podwyz-
szenie sygnalu w sekwencji FLAIR. W okresie
trzecim (> 14. tygodnia) dochodzi do rozpadu li-
pidéw, co powoduje hydrofilnosé tkanki i jej pod-
wyzszony sygnat w obrazach T2-zaleznych. W ok-
resie czwartym (kilka lat po udarze) zwraca uwage
zmniejszona objeto$¢ pnia mézgu towarzyszaca
zmianom w mézgowiu [5].

Leukoarajoza (opisana pierwotnie w badaniu
TK) w obrazach MR charakteryzuje sie¢ podwyz-
szonym sygnalem w sekwencji T2 lub FLAIR, kt6-
rego patomorfologicznym wykladnikiem sa przede
wszystkim glioza reaktywna i wysokobiatkowa za-
warto$¢ jamek pokrwotocznych. Zmiany te — za-
réwno w tomografii, jak i w klasycznych technikach
MR — moga maskowac obecno$é wiekszych ognisk
udarowych (ryc. 10, 11). Technika pozwalajaca na
réznicowanie ognisk udarowych ze zmianami typu
leukoarajozy jest echoplanarne obrazowanie dyfuzyj-
ne (patrz ,Dyfuzyjna technika echoplanarna MR”).

Zarowno ogniska udaréw lakunarnych, jak i leu-
koarajozy wymagajg réznicowania ze zmianami

Rycina 9. Chora w wieku 58 lat badana
w okresie nadostrym (2 h od wystgpienia
objawow lewostronnego niedowtadu i nie-
doczulicy). Obrazy w sekwencji echa spi-
nowego (SE, spin echo) T1 (A), TSE T2
(B), FLAIR (C) negatywne. Udar w okolicy
jader podkorowych po stronie prawej wi-
doczny w obrazach dyfuzyjnych (D) w po-
staci ogniska o podwyzszonym sygnale
w obrazowaniu dyfuzyjnym (DWI, diffusion-
-weighted imaging) oraz niskim wspotczyn-
niku dyfuzji (ADC, apparent diffusion coef-
ficient) (E)

hiperintensywnymi w obrazach T2-zaleznych
wystepujacymi w zdrowej populacji i niemajacy-
mi znaczenia klinicznego. Naleza do nich strefy
opéznionej mielinizacji w sasiedztwie tréojkatow
komorowych, zmniejszona mielinizacja odnég tyl-
nych torebek wewnetrznych oraz hiperintensyw-
ne ogniska polozone wokot rogéw czolowych ko-
mor bocznych zwigzane z lokalnym przerwaniem
wysciétki komér (ryc. 12).

Badania MR i TK, bedac metodami z wyboru
w rozpoznawaniu zmian niedokrwiennych mézgu,
sg traktowane w tej grupie jako techniki komplemen-
tarne. Przewaga MR jest niewatpliwie wysoka swo-
istos¢ tkankowa, wysoka rozdzielczoé¢ kontrastowa
iliniowa oraz nieinwazyjnoéc¢. Zaleta TK sg natomiast
krotsze czasy zbierania danych (mniejsze artefakty
ruchowe). W poszczegblnych dalszych etapach or-
ganizacji ogniska zawalowego TK i MR sa metodami
o poréwnywalnej wartoéci diagnostycznej (czutosé
i specyficzno$¢ wynosza ok. 90%). Przewaga

MR zaznacza sie w rozpoznawaniu wczesnej
fazy udaru niedokrwiennego w przypadku matych
ognisk naczyniopochodnych, szczegélnie za$ za-
waléw lakunarnych, oraz w ocenie rozleglosci
i topografii zmian w istocie bialej bedgcych efek-
tem uszkodzenia mieliny i rozwoju gliozy.

Zaletami badania MR, poza wysoka rozdzielczo-
$cig przestrzenng i tkankowa, sa dodatkowo moz-
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Rycina 10. Chory w wieku 74 lat z przebytym przed kilku laty udarem niedokrwiennym, z niedowtadem potowiczym lewostronnym,
chodzacy przy pomocy, przyjety z powodu nasilenia od 4 dni niedowfadu potowiczego lewostronnego. W obrazach T1 (A) i FLAIR (B)
w prawej pétkuli blizna glejowa oraz zanik kory po poprzednim zawale; w obrazie dyfuzyjnym (DWI, diffusion-weighted imaging) (C), obok
zmian przewlekiych o obnizonym sygnale, strefa o sygnale charakterystycznym dla ,$wiezego”, kolejnego zawatu w tym samym dorzeczu

liwos¢ badania wieloptaszczyznowego i wykona-
nia w czasie jednej sesji wielu r6znych sekwen-
cji dostarczajacych waznych informacji klinicz-
nych. Obrazy dyfuzyjne umozliwiaja okreélenie
obecnosci i rozlegloéci zawatu, badanie perfu-
zyjne za$ pozwala oceni¢ stan hemodynamicz-
ny, a angiografia MR (MRA, magnetic resonance
angiography) — stan naczyn mézgowych oraz
wykrycie ewentualnych zwezen i niedroznosci
w ich obrebie.

Rycina 11. Blizna pozawatowa w okolicy le-
wego pogranicza potyliczno-skroniowego
z towarzyszgca retrakcjg rogu tylnego komory
bocznejlewejw obrazach T1 (A), T2 (B) i FLAIR
(C). Wzrost wspotczynnika dyfuzji (ADC,
apparent diffusion coefficient) oraz obnizenie
sygnatu w obrazowaniu dyfuzyjnym (DWI,
diffusion-weighted imaging) typowe dla zorga-
nizowanego ogniska zawafu (D)

Dyfuzyjna technika echoplanarna MR

Dyfuzyjna technika echoplanarna MR (EPI DWI,
echoplanar diffusion-weighted imaging), wykorzystu-
jaca zjawisko wielokierunkowej dyfuzji protonéw
czasteczek wody w obrebie tkanek, pozwala na wcze-
sne wykrycie zmian niedokrwiennych w obrebie
mozgu u chorych z prawidtowym obrazem TK i MR
oraz czesto niejednoznacznym obrazem klinicznym.

Rozwijajacy sie w nastepstwie niedokrwienia
obrzek cytotoksyczny komorki, wskutek zaburzen
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dzialania pompy jonowej kontrolowanej przez
adenozynotrifosforan (ATP, adenosine triphospha-
te) oraz podwyzszenia koncentracji glutaminianow,
prowadzi do zmniejszenia przestrzeni zewnatrz-
komorkowej i ograniczenia dyfuzji protonéw cza-
steczek wody. W obrazach dyfuzyjnych zjawisko
to jest obserwowane w postaci ogniska o podwyz-
szonym sygnale. Na mapach graficznie odzwier-
ciedlajacych wartosci wspétczynnika dyfuzji (ADC,
apparent diffusion coefficient) obszary uposledzo-
nej dyfuzji korespondujgce z wczesnym zawatem,
zwiazane z obrzekiem cytotoksycznym, sg repre-
zentowane przez ogniska o obnizonym sygnale (ob-
nizenie ADC we wczesnej fazie niedokrwienia),
a w obrazach T2-zaleznych i FLAIR mogg by¢ nie-

Rycina 12. Pacjentka 81-letnia z afazjg oraz
niedowtadem potowicznym prawostronnym
od okoto 28 godzin. W okotokomorowej isto-
cie biafej obu poétkul: rozlegte, rozlane nie-
wielkie obnizenie sygnatu w obrazach T1-za-
leznych (A), wyrazne podwyzszenie w T2 (B),
we FLAIR (C) oraz dyskretne w obrazowaniu
dyfuzyjnym (DWI, diffusion-weighted imaging)
(D) odpowiadajace zmianom typu leuko-
araiosis

Rycina 13. Ostry zawat w obszarze unaczy-
nienia tetnicy szyjnej wewnetrznej lewej
w obrazach uzyskanych za pomocg dyfuzyj-
nej techniki echoplanarnej rezonansu magne-
tycznego (EPI DWI, echoplanar diffusion-we-
ighted imaging). Ograniczenie dyfuzji w ob-
szarze obrzeku cytotoksycznego w obrazie
DWI widoczne jako podwyzszenie sygnatu (A),
natomiast we wspofczynniku dyfuzji (ADC,
apparent diffusion coefficient) — jako strefa
o obnizonym sygnale (spadek ADC) (B)

widoczne. W badaniach prowadzonych na zwie-
rzetach doswiadczalnych zmiany tego typu poja-
wialy sie juz okolo 2 minuty od zamkniecia tetni-
cy zaopatrujacej [7-9].

Obrzek cytotoksyczny w strefie niedokrwienia jest
stopniowo zastepowany przez obrzek naczyniopo-
chodny rozwijajacy sie w czasie 4—6 godzin zawatu.
Dochodzi wéwczas do zaniku neuronéw i rozplemu
tkanki glejowo-mezodermalnej, co w konsekwencji
prowadzi do zwiekszenia przestrzeni zewnatrzko-
morkowej, zwiekszenia szybkosci dyfuzji i wzrostu
ADC obserwowanego w fazie przewleklej zawatu,
widocznego jako obszar hipointensywny w obrazach
dyfuzyjnych oraz hiperintensywny na mapach ADC
i w obrazach T2-zaleznych (ryc. 13).
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Tabela 1. Charakter sygnatu MR w trakcie organizacji ogniska udarowego

Fazy

Nadostra (0-6 h)

Ostra (7-12 h)

Podostra (13 h-3 tyg.) Przewlektfa (> 3 tyg.)

Mapa ADC Hipointensywne

T1 Bez zmian Bez zmian/hipointensywne
FLAIR Bez zmian/hiperintensywne Hiperintensywne
T2 Bez zmian Hiperintensywne
EPI DWI Hiperintensywne Hiperintensywne

Hipointensywne

Hipointensywne Hipointensywne

Hiperintensywne Hipo- i hiperintensywne
Hiperintensywne Hiperintensywne
Hiperintensywne Hipointensywne

Hipointensywne Hiperintensywne

MR (magnetic resonance) — rezonans magnetyczny; EPI DWI (echoplanar diffusion-weighted imaging) — dyfuzyjna technika echoplanarna MR;

ADC (apparent diffusion coefficient) — wspotczynnik dyfuzji

N

6-12 h 12-18 h

14
0,8
0,6
0,4
0,2
0
1-6 h

24-48 h 2-7d.

Il rADC

8-15d. 50-110d.

Rycina 14. Zmiany wspétczynnika ADC w ewolucji udaru niedokrwiennego (wg K.O. Lévblad)

Charakterystyke sygnatu w obszarze zawatu
w technice dyfuzyjnej przedstawiono w tabeli 1.

W badaniach prowadzonych na modelach eks-
perymentalnych znaczaca redukcje wartosci
wspolczynnika ADC odnotowywano juz w pierw-
szych minutach (2 min) zawalu; swoje maksimum
osiagata okoto 3.-6. godziny. Niestety, obecnie
brakuje dobrze udokumentowanych wynikéw
prac klinicznych oceniajgcych ewolucje wartosci
ADC, zwlaszcza we wczesnych stadiach zawatu,
co jest zwiazane z trudnoscig przeprowadzenia
licznych, kolejnych badan u pacjentéw w pierw-
szych 24 godzinach od zachorowania [6, 7, 10]
(ryc. 14).

Przydatno$¢ sekwencji obrazowania dyfuzyjne-
go (DWI, diffusion-weighted imaging) — w kontek-
Scie rozwazan nad wykorzystaniem tych badan do
oceny przezycia tkanek mézgowia oraz odwracal-
nosci rejestrowanych zmian w przebiegu zawatu
— nie jest jeszcze definitywnie okreslona. Ostat-
nie badania wskazujg, ze wykrywany w badaniu
DWI obszar o obnizonym wspé6lczynniku ADC,

poza strefa nieodwracalnego uszkodzenia komorek
wskutek niedokrwienia, obejmuje w istotnej czesci
takze penumbre. Rejestrowane w jej obrebie spadki
ADC moga by¢ gtebsze (> 10%), uchwytne w ocenie
jakosciowej lub niewielkiego, tagodnego stopnia
(0 6-9%), niewidoczne w obrazach dyfuzyjnych, od-
powiadajace obszarowi tkanki zagrozonej progresja
zawatu. Podloze patofizjologiczne zjawisk zachodza-
cych w obszarze penumbry nie jest do korica okre-
Slone. Badania eksperymentalne wskazuja na role
kwasicy komoérkowej i depresji korowej jako czyn-
nikéw odpowiedzialnych za tagodne obnizenie
ADC, natomiast zaburzenia energetyczne zwiagza-
ne z ATP kontrolujacym pompe jonowg prowadzg
do wiekszych spadkéw ADC (> 10%). Wystepowa-
nie zmian w ADC w strefie penumbry potwierdzajg
liczne badania prowadzone na eksperymentalnych
modelach zawatu. Ponadto wspomniani badacze re-
jestrowali zmiany w obrazach dyfuzyjnych w ob-
szarach mézgu o spadku przeplywu w granicach
34-41 ml/100 g/min, a wiec powyzej wartosci progo-
wych przyjetych dla penumbry (20-30 ml/100 g/min)
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oraz nieodwracalnego uszkodzenia komérek (9-20 ml/
/100 g/min).

Warach [8] stwierdzil, Ze obecnie nie mozna jed-
noznacznie okresli¢ progéw spadku ADC, ktére
prognozuja przebieg zawalu, a obszary zaburzen
dyfuzji w niedokrwieniu moga ulegaé remis;ji, co
zdarzato sie wskutek wczesnej reperfuzji. Dlatego
wydaje sie, ze ze wzgledu na brak liniowej zalez-
nos$ci miedzy wielkoscia redukcji ADC a ostatecz-
nym uszkodzeniem tkanek DWI moze by¢ tylko
posrednim wskaznikiem nieodwracalnego uszko-
dzenia (ewolucji udaru) [8, 9].

Obrazy dyfuzyjne umozliwiaja réwniez tatwe
i doktadne réznicowanie zmian niedokrwiennych
o charakterze nadostrym i ostrym z bliznami na-
czyniopochodnymi, a wiec stanéw, w ktérych réz-
ne warto$ci wspolczynnika ADC determinujg od-
mienny sygnal w DWI— wysoki w fazach nadostrej,
ostrej oraz poczatkowych okresach podostrej, a ni-
ski w przypadkach zmian przewleklych.

W badaniu DWI obszary leukoarajozy wykazuja
odmienne warto$ci ADC w stosunku do prawidlowe;j
istoty bialej oraz ognisk zawalowych znajdujacych sie
w réznych stadiach. Na mapach ADC leukoarajoza
przedstawia sie w postaci ognisk o podwyzszonym
sygnale (wzrost ADC), co jest zwigzane z zanikiem
aksonéw, ktére w warunkach prawidtowych stano-
wig przeszkode w swobodnej dyfuzji, i wzrostem za-
warto$ci wody w tym obszarze. W obrazach dyfu-
zyjnych leukoarajoza nie powoduje, jak mozna by
sie byto spodziewac, obnizenia sygnatu, ale jego nie-
wielkie podwyzszenie (tzw. efekt Swiecenia T2) —
nigdy jednak tak wysokie, jak w przypadkach ognisk
zawalowych w fazach nadostrej i ostrej. Powyzsze
cechy pozwalaja na precyzyjne réznicowanie w se-
kwencji DWI ognisk udarowych z leukoarajoza.

Wspomniane wlasciwosci obrazowania dyfuzyj-
nego sa szczegblnie istotne u pacjentéw z patologia
drobnych tetnic przeszywajacych i galezi obwodo-
wych, u ktérych czesto wystepuja leukoarajoza,
zmiany mnogie i wspdlistnienie ognisk w r6znych
stadiach zawalu, oraz u pacjentéw z kolejnymi za-
watami zlokalizowanymi w dorzeczu tego samego
naczynia. Z klinicznego punktu widzenia wysoka
skutecznoéé diagnostyczna DWI u pacjentow
z kolejnym udarem jest szczegélnie wazna ze
wzgledu na czesto niejednoznaczny wynik bada-
nia neurologicznego i jednoczesny brak dostatecz-
nych danych o stanie chorego poprzedzajacym
kolejne zachorowanie [11-14].

Obrazowanie tensora dyfuzji (DTI, diffusion
tensor imaging) jest odmiana obrazowania dyfuzyj-
nego, jak dotychczas rzadko stosowang w rutyno-

wym postepowaniu diagnostycznym u pacjentéw
z udarem niedokrwiennym.

W DTI dyfuzja jest charakteryzowana nie przez
pojedynczy wspolczynnik dyfuzyjny (jak w DWI),
ale przez szereg dziewieciu wspé6tczynnikéw opi-
sujacych (odzwierciedlajacych) przestrzenne
zmiany dyfuzji zaleznie od jej kierunku wzdtuz
osi Dxx, Dxy, Dxz, Dyx, Dyy, Dyz, Dzx, Dzy, Dzz.
Dlatego uzyskanie informacji koniecznych do wy-
znaczenia tensora dyfuzji wymaga zastosowania
znakujacych impulséw gradientowych w macie-
rzy 3 X 3 przynajmniej w szeSciu niewspo6tlinio-
wych kierunkach.

Dyfuzja protonéw czasteczek wody w mézgo-
wiu ma charakter anizotropowy, ograniczony
przez réozne bariery, takie jak ostonki mielinowe
czy blony komérkowe. Wzdluz przebiegu wié-
kien nerwowych ruch dyfuzyjny jest znacznie
tatwiejszy niz w osi poprzecznej, gdzie mikrofi-
lamenty aksonéw oraz ostonki mieliny stanowig
przeszkode dla swobodnej dyfuzji. W obrebie
istoty szarej wartosci dyfuzji w réznych kierun-
kach sa zbliZzone.

Obrazowanie tensora dyfuzji umozliwia gene-
rowanie parametrycznych map $redniej dyfuzyj-
nosci (MD, mean diffusivity), frakcjonowanej ani-
zotropii (FA, fractional anisotropy) i traktografii 3D
(tractography) odzwierciedlajacych wspomniane
anizotropowe wtasciwosci istoty bialej oraz ana-
tomie i przebieg wiékien nerwowych.

Srednia dyfuzyjnosé w obrazowaniu DTI pre-
zentuje komponent dyfuzji niezalezny od kierun-
ku i stanowi odpowiednik usrednionych wartosci
ADC (ADC trace) w obrazowaniu DWI. Z kolei FA
stuzy do pomiaru zmiennosci dyfuzji zaleznie od
jej kierunku w przestrzeni. Mapy anizotropii do-
starczaja informacji niedostepnych na podstawie
analizy warto$ci ADC — na ich podstawie mozli-
we jest na przyklad dokladne zréznicowanie isto-
ty bialej i kory. Anizotropowa istota biala wykazu-
je wysoki sygnal w obrazach FA.

Dzieki obrazowaniu DTI mozliwe staly sie jako-
Sciowa i ilosciowa ocena in vivo takich zmian mi-
krostrukturalnych mézgowia, jak ubytki aksonal-
ne, demielinizacja i glioza — réwniez w stadiach
niepowodujacych zmian sygnatu w konwencjonal-
nych sekwencjach MR.

W diagnostyce choréb naczyniowych OUN tech-
nika DTT jest wykorzystywana gtéwnie w ocenie
zawalow lakunarnych, leukoarajozy oraz pozawa-
fowych uszkodzen neuronu ruchowego (ryc. 15).

W przebiegu ostrego i podostrego udaru mézgu
obserwuje sie r6zne zmiany w FA. Sorensen w gru-
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pie 50 pacjentow z zawatem rejestrowat jej spadek
w ostrych ogniskach. W materiale Yanga obejmu-
jacym 26 pacjentéw w okresie ostrym i podostrym
zawalu stwierdzano zaré6wno podwyzszenie, jak
i spadek wartosci FA, przy czym réznice w anizo-
tropii wystepowaly miedzy pacjentami w zakresie
pojedynczego ogniska oraz w poszczegdlnych fa-
zach zawalu. Autorzy ci sugerujg, ze zmiany w ani-
zotropii stwierdzane we wczesnych fazach zawa-
tu, wtérne do obrzeku, dezintegracji bton i lizy
komérek, posrednio $wiadcza o ciezkosci uszko-
dzenia, stanowigc potencjalny wskaznik progno-
styczny zejScia zawatu.

W przewleklym ognisku zawalowym w DTI
stwierdza sie redukcje FA oraz podwyzszenie MD.
Podlozem patofizjologicznym tych zjawisk sa: liza
komorkowa, zanik aksonéw, glioza oraz zniszcze-
nie prawidlowej architektury tkanki nerwowej,
prowadzace do poszerzenia przestrzeni zewnatrz-
komorkowej i wzrostu swobodnej dyfuzji. W zwy-
rodnieniu Wallera wtérny do dezintegracji struk-
turalnej mikrofilamentéw aksonéw i ostonek
mielinowych spadek FA wzdtuz szlakéw pirami-
dowych ponizej miejsca pierwotnego uszkodzenia
notuje sie w DTT juz w okresie 2—16 dni po udarze.
Redukcji FA, inaczej niz w przypadku ogniska za-
walowego, nie towarzyszy wzrost MD, co autorzy
ttumacza hamowaniem swobodnej dyfuzji czaste-
czek wody zwigzanym z proliferacja gleju oraz
obecnoscig resztek ulegajacych przerwaniu akso-
néw. Réznica we wlasciwosciach dyfuzyjnych
miedzy pierwotnym ogniskiem zawatowym i wtér-
nym uszkodzeniem drég korowo-rdzeniowych
pozwala na zréznicowanie tych patologii, niemoz-
liwe w konwencjonalnym obrazowaniu MR.

Traktografia 3D w diagnostyce choréb naczynio-
wych OUN jest stosowana gléwnie do wizualiza-
cji drég korowo-rdzeniowych oraz oceny prze-
strzennych relacji miedzy nimi a ogniskiem za-
walowym. Wyniki badan korelowaly ze stanem kli-

Rycina 15. Ognisko zawatowe w obszarze
unaczynienia lewej tetnicy srodkowej w obra-
zie T2-zaleznym (A). Na mapie frakcjonowa-
nej anizotropii (FA, fractional anisotropy), w tej
okolicy strefa spadku anizotropii (B)

nicznym chorych. Pacjenci z uszkodzeniem uda-
rowym obejmujacym drogi ruchowe reprezento-
wali w badaniu klinicznym adekwatne objawy mo-
toryczne. Podobnie u pacjentéw z ogniskiem poto-
zonym w przebiegu drég czuciowych stwierdzono
objawy sensoryczne. Czulosé traktografii ocenio-
no na 100%, przy swoisto$ci wynoszacej 77%. Jak-
kolwiek traktografia obecnie nie pozwala na ilo-
$ciowe oszacowanie uszkodzenia szlakéw koro-
wych, prosta jako$ciowag metoda jest poréwnanie
réznic anatomicznych miedzy pétkulami. Po stro-
nie uszkodzenia mozna w traktografii stwierdzic¢
niewielkie boczne odchylenie i zmniejszenie (ob-
jetosci) szlaku w stosunku do obrazu drég po stro-
nie zdrowej (ryc. 16). Zaleta traktografii we wcze-
snych fazach zawatu jest mozliwoé¢ uwidocznienia
szlakéw istoty bialej nawet w tych przypadkach,
w ktérych ognisko zawatowe catkowicie je pokrywa.
Dzieje sie tak dlatego, ze w fazach ostrej i podostrej
wlasciwosci anizotropowe istoty biatej moga by¢ za-
chowane (brak zmian w FA) lub podwyzszone (wzrost
FA). W fazie przewleklej udaru nie jest to mozliwe
w zwigzku ze spadkiem anizotropii.

Obrazowanie perfuzyjne MR

W ostatnich latach coraz szersze zastosowanie
w diagnostyce stanéw niedostatecznosci krazenia
mézgowego ma obrazowanie perfuzyjne MR. Obec-
nie w uzyciu pozostajg dwie gtéwne techniki ob-
razowania perfuzji MR, z ktorych szerzej stosowa-
na w praktyce klinicznej jest metoda §ledzenia
pierwszego przejscia (first pass) egzogennego znacz-
nika przez tozysko kapilarne (DSC, dynamic suscep-
tability contrast imaging).

W technice tej, przy zachowanej barierze krew—
-mébzg, czasteczki paramagnetycznego Srodka kon-
trastowego prowadza do wytworzenia lokalnych
gradientéw pola miedzy siecia naczyn kapilarnych
a otaczajacymi tkankami, manifestujacych sie w MR
wyraznym obnizeniem sygnalu w obrazach T2
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Rycina 16. Badanie traktografii rezonansu magnetycznego u chorego z lewostronnym niedowtadem pofowiczym (przebyty udar przed 5
laty) — widoczna wyrazna redukcja wtékien projekcyjnych po lewej stronie, zwtaszcza w okolicy blizny naczyniopochodnej potozonej w

tylnej czesci prawej torebki wewnetrznej

lub T2*. W obszarze niedokrwienia opisany efekt
jest znacznie stabszy, wobec czego strefa ta wyka-
zuje relatywnie wyzszy sygnal w poréwnaniu z
tkankami o prawidtowej perfuzji.

Obrazowanie perfuzyjne DSC wymaga stosowania
ultraszybkich technik obrazowania, takich jak tech-
nika echa planarnego (EPI), przy czym mozna stoso-
wac¢ zaréwno sekwencje echa spinowego (SE, spin
echo), jak i gradientowego (GRE, gradient echo). Zmia-
ny sygnalu notowane w sekwencjach gradientowych
wskutek przeplywu srodka kontrastowego sg wyzsze
od obserwowanych w sekwencjach SE, co pozwala
na zastosowanie krétszych czaséw echa, zmniejsze-
nie iloéci srodka kontrastowego oraz objecie zakresem
badania calego mozgowia (do 24 warstw) w czasie
okolo minuty. Jako $rodek kontrastowy stosuje sie
chelaty gadoliny podawane dozylnie w dawce 0,1
mmol/kg mc. dla sekwencji GRE lub 0,2 mmol/kg mc.
dla sekwencji SE z szybkoscia 5-10 ml/s z nastepo-
wym bolusem 20-30 ml soli fizjologiczne;j.

Analogicznie do p-TK — na podstawie krzywych
perfuzji odzwierciedlajacych zmiany intensywnosci

sygnalu w czasie — z kazdego woksela badanego

obszaru mozna obliczy¢ r6zne parametry perfuzji.

Specjalistyczne oprogramowanie w ciagu kilku mi-

nut pozwala na uzyskanie rekonstrukcji parametrycz-

nych map perfuzji kodowanych kolorem lub stop-
niem szaroSci, z ktérych najczesciej wykorzystuje sie:

* czas osiaggniecia amplitudy (TTP, time to peak);

 $redni czas przejScia (MTT, mean transit time)
odpowiadajacy czasowi potrzebnemu do przej-
$cia czgsteczek srodka kontrastowego do kraze-
nia kapilarnego;

* wzgledna objetos¢ krwi mézgowej (rCBV, rela-
tive cerebral blood volume) wyliczang jako pole
pod krzywa perfuzji;

* wzgledny przeplyw mézgowy (rCBF, relative ce-
rebral blood flow) wyliczany z réwnania:
rCBF = rCBV/MTT.

Wymienione mapy perfuzji MR odzwierciedlajg
stan mikrokrazenia i sytuacje hemodynamiczna w
badanym obszarze zainteresowania (ROI, region of
interest) w sposob jakosciowy (wizualizacja) lub
polilosciowy, dzieki kalkulacji wskaznika (ratio)
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odpowiadajgcego stosunkowi perfuzji stwierdzanej
w strefie zaburzen krazenia i adekwatnym obsza-
rze pétkuli zdrowej. Jakosciowe oszacowanie CBF
wymaga kalibracji stezenia srodka kontrastowego
w naczyniu zaopatrujagcym dany obszar oraz w dre-
nujacych go zylach w technice AIF (arterial input
function) oraz wykorzystania przeksztalcen mate-
matycznych z uzyciem operacji dekonwolugji.

Gléwnymi wskazaniami do badan perfuzyjnych
DSC sa ostre i przewlekle stany niedostatecznosci
krazenia m6zgowego oraz diagnostyka onkologicz-
na). W praktyce klinicznej coraz czesciej stosuje
sie DSC razem z obrazowaniem DWI oraz MRA
w algorytmie diagnostycznym pacjentéw z nado-
strym udarem mézgu [11].

W fazach nad- i ostrej udaru w badaniu perfu-
zyjnym stwierdza sie obszary wykazujace spadek
perfuzji (zmniejszeniu ulegaja CBV i CBF, wydtu-
zeniu za§ — TTP 1 MTT) juz w okresie krétszym
niz 6 godzin od wystapienia objaw6éw klinicznych
zawalu, kiedy obrazy T1- i T2-zalezne sa prawi-
dtowe. Objetos¢ obszaru niedokrwienia rejestro-
wanego w perfuzji najczesciej jest wieksza od
uszkodzenia parenchymalnego stwierdzanego w ob-
razach dyfuzyjnych. Strefe odpowiadajaca r6zni-
cy wielkosci obszaru niedokrwienia w tych tech-
nikach okresla sie jako tak zwany obszar niedopa-
sowania dyfuzji i perfuzji (DWI/PWI mismatch) lub
strefe penumbry. Jest to obszar mézgu zagrozony
znaczacym ryzykiem progresji udaru, ktéry moze
odnies¢ korzysé z przywrdcenia krazenia. W stre-
fie penumbry spadkowi CBF zazwyczaj nie towa-
rzyszy spadek CBV lub obserwuje sie niewielkie
obnizenie lub podwyzszenie, przy czym zaburze-
nia te nie przekraczajg progowych wartoéci hipo-
perfuzji stwierdzanych w nieodwracalnym uszko-
dzeniu komérek nerwowych. W przypadku braku
rekanalizacji obszaru niedokrwienia naturalna kon-
sekwencja jest powiekszanie sie obszaru zaburzen
dyfuzji i zanik obszaru niedopasowania. Wedlug
Lovblada [13] u 43% pacjentéw dochodzi do po-
wiekszania ogniska zawalowego stwierdzanego
w DWI w pierwszych 48 godzinach o objetosé 20%
lub wiecej. Dotyczy to gtéwnie przypadkow, w kté-
rych wystepowata duza r6znica miedzy wielkoscia
strefy zawatu w DWI a obszarem hipoperfuzji okre-
glonym na podstawie obrazowania perfuzyjnego MR
(PWI, perfusion weighted imaging). Z. tego faktu moz-
na wysnu¢ wniosek, ze zmiany rejestrowane w ba-
daniu dyfuzyjnym stanowig w pewnym uproszcze-
niu rodzaj centrum niedokrwienia, ktérego objetos¢
moze ulec zmianie w zaleznosci od zachodzacych
proceséw metabolicznych i/lub ewentualnej progre-

sji zmian zawalowych, przy czym duza r6znica mie-
dzy objetoscia ogniska w DWI i PWI predysponuje
do powigkszenia obszaru zawatu. Sorensen dodaje,
ze najczesciej ognisko wczesnego niedokrwienia
mierzone w DWI jest mniejsze, a w PWI — wieksze
niz definitywna objetos¢ zawatu.

Romano i wsp. [15] stwierdzili, ze pacjenci,
u ktérych obszar niedokrwienny uwidoczniony
w DWI jest wiekszy niz obszar hipoperfuzji w PWI,
oraz ci, u ktérych nie wykazano réznic w DWI/PWI,
odniosa jedynie niewielkie korzysci z leczenia
trombolitycznego lub nie odniosa ich wcale. Sytu-
acje te wymienieni badacze uzasadnili odpowied-
nio — spontaniczna rekanalizacjg zamknietego na-
czynia albo samoistnym ustgpieniem deficytu
neurologicznego (TIA) czy wystgpieniem matego,
nieistotnego klinicznie udaru.

Analiza takich parametréow przeplywu, jak TTP
i MTT, zaleznych od zasilania tetniczego i ciénie-
nia perfuzji, pozwala posrednio na okreslenie po-
ziomu uszkodzenia naczyniowego (zatoru lub ste-
nozy). W przypadku krytycznego zwezenia tetnicy
szyjnej wewnetrznej dochodzi do wydtuzenia TTP,
MTT i spadku rCBF, podczas gdy wartosci rCBV
w wyniku kompensacyjnego poszerzenia naczyn
pozostajg na tym samym poziomie, co jest rejestro-
wane w obszarach niedotknietych niedokrwieniem
(patrz réwniez perfuzja TK).

Badania perfuzyjne odgrywaja takze pierwszopla-
nowa role w diagnostyce samoistnej, miejscowej re-
perfuzji stwierdzanej u okoto 20% pacjentéw w pierw-
szych 24 godzinach udaru i bedacej waznym prze-
ciwwskazaniem do trombolizy i leczenia hipertensyj-
nego (zwiekszone ryzyko ukrwotocznienia zawatu).

Zatem okreslenie wielko$ci obszaréw zawatu i pe-
numbry na podstawie badan perfuzyjnego i dyfuzyj-
nego stanowi wazng informacje kliniczng w progno-
zowaniu przebiegu udaru oraz kwalifikacji do
leczenia. W tabeli 2 przedstawiono przyklady zabu-
rzen stwierdzanych w obrazach PWIiDWTI oraz gtéw-
ne mozliwe implikacje kliniczne z nich wynikajace.

Druga z perfuzyjnych technik MR jest metoda
ASL (arterial spin tagging lub metoda Edelmana)
wykorzystujaca wlasciwosci magnetyczne prze-
plywajacej krwi. Endogenna woda w niej zawarta
jest ,znakowana” energig o czestotliwosci radio-
wej pulsacyjnie (w czasie kilku milisekund) lub
w sposéb ciagly (kilku sekund). Perfuzje mézgowa
ocenia sie na podstawie réznic w magnetyzacji
tkankowej przed inwersja spinowa i po niej. Wy-
maga to wykonania serii akwizycji ,, znakujacych”
i kontrolnych, a nastepnie subtrakcji obrazéw. Ob-
serwowane réznice w sygnale osiggaja wartosci
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Tabela 2. Znaczenie kliniczne wynikéw uzyskiwanych w obrazach DWI i PWI [Zrodto: Parizel i wsp.]

Obrazy PWI i DWI

Znaczenie kliniczne

Prawidtowy PWI i prawidtowy DWI
Prawidtowy PWI i nieprawidfowy DWI

Nieprawidtowy PWI i prawidtowy DWI

Nieprawidtowy PWI = nieprawidtowy DWI

Nieprawidtowy PWI > nieprawidtowy DWI

Brak udaru

Woczesna reperfuzja (DWI wskazuje na wystgpienie
obrzeku cytotoksycznego, przeptyw kapilarny jest zachowany)

Przewlekte zwezenie naczynia doprowadzajgcego

lub wynik fatszywie ujemny
Udar dokonany (w strefie hipoperfuzji doszto do rozwiniecia
sie obrzeku cytotoksycznego i nieodwracalnego
uszkodzenia neurocytéw — brak wskazan do trombolizy)
Mismatch (uszkodzenie migzszowe stwierdzane w DWI
jest otoczone strefg hipoperfuzji odpowiadajgca penumbrze;
wskazanie do trombolizy)

PWI (perfusion weighted imaging) — obrazowanie perfuzyjne metoda rezonansu magnetycznego; DWI (diffusion-weighted imaging) — obrazowanie dyfuzyjne

metoda rezonansu magnetycznego

okoto 1%, co stwarza konieczno$¢ wydluzenia
czasu badania o 5-10 minut, zwiekszajac jedno-
cze$nie jego czulo$¢ na artefakty ruchowe. Kon-
sekwencja jest rzadsze stosowanie omawianej
metody w diagnostyce ostrego udaru mézgu. Nie-
watpliwa zaleta ASL to jej nieinwazyjnosé oraz
mozliwoéé bezpiecznego powtarzania pomiaréw
przed zastosowaniem S$rodkow rozszerzajacych
naczynia (np. acetazolamidu) czy procedur neu-
rointerwencyjnych (np. endarterektomii, implan-
tacji stentéw) oraz po ich zastosowaniu (patrz
rowniez perfuzja TK).

Spektroskopia MR (MRS)
w zmianach niedokrwiennych OUN

Cennym uzupelnieniem obrazowania MR jest
spektroskopia (MRS, magnetic resonance spectro-
scopy). Obecnie technika ta ma do$¢ ograniczonag
aplikacje kliniczng w ocenie niedokrwienia.
W badaniach mézgowia stosuje sie zar6wno spek-
troskopie zwigzkéw fosforu, jak i spektroskopie
protonowa. Kazda z nich pozwala na okreslenie
zawarto$ci w mézgowiu réznych metabolitow; kaz-
da ma tez swoje ograniczenia i zalety.

Widmo dla zwigzkéw fosforu uzyskane z moz-
gowia za pomoca aparatu wysokoteslowego skla-
da sie z siedmiu podstawowych pasm oraz naste-
pujacych linii rezonansowych:

* y-ATP, zwigzki fosforowe nieorganiczne (Pi);
* a-ATP, fosfodiestry (PDE);

e B-ATP, fosfomonoestry (PME);
 fosfokreatyna (PCr).

Fosfomonoestry, bedgce wyktadnikiem stezen
fosforoetanolaminy i fosforylocholiny, odpowiadaja
za przemiane metaboliczng blony komoérkowe;j.

Wysokoenergetyczne (ATP, PCr, Pi) odpowiadaja
wewnatrzkomdérkowemu stanowi energetycznemu.

Jedna z cennych informacji zwigzanych z nie-
dokrwieniem mézgu jest warto$¢ pH, ktéra mozna
oceni¢ na podstawie przesuniecia chemicznego Pi
w stosunku do PCr.

Obraz MRS u chorych z niedokrwieniem mézgu
zostat opisany w pracach doswiadczalnych, a w ostat-
nich 2 latach — w pracach klinicznych. Dotychczas
dowiedziono, ze spadek perfuzji mézgowej ponizej
20 ml/100 g tkanki powoduje gwattowny wzrost ste-
zenia mleczanéw i spadek stosunku PCr/Pi. W bada-
niach u chorych w fazach podostrej i przewleklej nie-
dokrwienia wykazano obnizenie stezenia zwiazkow
fosforanowych oraz stosunku PCr/Pi.

Widmo spektroskopii protonowej sktada sie
z nastepujacych pasm podstawowych:

* N-acetyloasparaginianu (Naa);

e kreatyny i fosfokreatyny (Cr + PCr);

* zwigzkéw chemicznych zawierajacych grupe
cholinowa (Cho);

* mioinozytolu (ml);

* glicyny (Gly);

* kwasu mlekowego (Lac);

* lipidow (Lip);

e glutaminy, glutaminianu, glukozy, GABA (GIx).

Stezenie kazdego z tych zwiazkéw chemicznych
mozna traktowaé jako odzwierciedlenie okreslo-
nych przemian biochemicznych — pozwala to na
przyblizong ilo$ciowa interpretacje wyniku bada-
nia spektroskopowego. W praktyce podstawa in-
terpretacji wynikow jest stosunek stezen poszcze-
gblnych metabolitow w widmie. Standaryzacja
sktadnik6w widma jest oparta na wynikach badan
histochemicznych i cytologicznych. Pozwolilo to
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Rycina 17. Chora 71-letnia w si6dmej dobie od wystgpienia objawdw sugerujgcych udar niedokrwienny z dorzecza tetnicy moézgowej
okofomodzelowatej przedniej; A. Sekwencja FLAIR — hiperintensywny obszar obejmujacy zakret obreczy prawej potkuli;
B. Badanie H,MRS — pomiar ze strefy zawatu, ekspresja widm mleczanéw i lipidoéw (Lac, Lip), choliny (Cho) oraz pasm zawierajgcych
glutaminiany (Glx); C. Tabela parametréw badania H;MRS prezentujgca omowione wyzej zmiany

na ustalenie, ze obecno$¢ pewnych substancji che-
micznych jest zwiazana ze $ci$le okre$lonymi
strukturami komérkowymi lub procesami bio-
chemicznymi. Istotnym w ocenie zmian niedo-
krwiennych metabolitem jest Naa.
N-acetyloasparaginian wystepuje prawie wylgcznie
w komérkach nerwowych. Rola fizjologiczna tego
zwiazku nie jest do konca poznana. Przyjmuje sie, ze
jego stezenie jest proporcjonalne do liczby komérek
nerwowych (jest nazywany markerem neuronalnym).
Wspélny sygnat dla fosfokreatyny i kreatyny (PCr +
+ Cr) uznaje sie za staly w r6znych stanach patolo-
gicznych OUN. Z tego wzgledu czesto jest stosowany
jako sygnat referencyjny w ocenie zmian pozostatych
szczytow (tzw. standard wewnetrzny). Stezenie kre-
atyny, podobnie jak w spektroskopii fosforowej, od-
zwierciedla stan energetyczny komérek nerwowych.
Spektroskopia protonowa wskazuje spadek ste-
zenia Naa w fazach ostrej i podostrej oraz wyrazne
zwiekszenie stezen choliny, mleczanéw i glutami-
nianéw. U chorych z zaznaczonym w dalszym
przebiegu choroby przeptywem luksusowym ob-
serwuje sie poczatkowo wzrost, a nastepnie obni-
zenie stezenia mleczanéw. Po 3—4 dniach wystepu-
je ponowny wzrost stezenia mleczanéw, wigzacy
sie z procesem naprawczym — jego zrodiem sa
w tym przypadku makrofagi migrujace w obreb ob-
szaru zawatowego. W przewlektych zmianach nie-
dokrwiennych w obszarze blizny glejowej (np.
w zawale lakunarnym) stwierdza sie wyraZne obni-
zenie stezenia Naa, co jest wykladnikiem zmniej-

szenia liczby neuronéw, oraz zwiekszenie stezenia
mioinozytolu, odpowiadajace gliozie (ryc. 17).
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