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Neuroobrazowanie we wczesnym
okresie niedokrwiennego

udaru mózgu

S T R E S Z C Z E N I E
Współczesne techniki neuroobrazowania pozwalają na wczesne roz-
poznanie udaru niedokrwiennego, co umożliwia wdrożenie leczenia
fibrynolitycznego w tak zwanym czasowym oknie terapeutycznym,
to znaczy w ciągu 3 godzin od wystąpienia klinicznych objawów uda-
ru. Rozpoznanie zmian w tak wczesnym okresie wydaje się poza
możliwościami tomografii komputerowej (CT, computed tomogra-

phy) i standardowego badania metodą rezonansu magnetycznego
(MRI, magnetic resonance imaging), ponieważ w niewielkim tylko
odsetku przypadków udaje się wykazać wczesne objawy udaru (okres
nadostry) za pomocą tych technik. Wraz z wprowadzeniem aparatów
CT o izotropowych detektorach i poprawą rozdzielczości kontrasto-
wej systemów zwiększa się szansa na uwidocznienie zmian niedo-
krwiennych w okresie nadostrym. Należą do nich między innymi za-
tarcie granicy kory i istoty białej, objaw wstążki wyspy czy też hiper-
densji jednej z głównych tętnic koła Willisa. Zdecydowanie większe
możliwości we wczesnej diagnostyce udaru mają techniki MR, przede
wszystkim zaś sekwencja inwersji i powrotu (FLAIR, fluid attenuated

inversion recovery) oraz obrazowanie dyfuzyjne (DWI, diffusion-we-

ighted imaging). Autorzy dokonują przeglądu możliwości poszcze-
gólnych metod neuroobrazowania we wczesnym okresie udaru nie-
dokrwiennego mózgu (faza nadostra i ostra).
Słowa kluczowe: wczesna faza udaru niedokrwiennego,
neuroobrazowanie, tomografia komputerowa, rezonans
magnetyczny, obrazowanie dyfuzyjne MR

W ostatnich latach istotnie zmniejszyła się śmier-
telność okołoudarowa, co wiąże się przede wszyst-

kim z odpowiednio wczesną diagnostyką i nowym
podejściem terapeutycznym. Warunkiem udanej
fibrynolizy, która — jak się wydaje — stanowi naj-
skuteczniejszą jak dotąd metodę leczenia udaru nie-
dokrwiennego mózgu, jest szybka i precyzyjna se-
lekcja pacjentów mogących być beneficjentami tego
sposobu leczenia. Powodzenie leczenia, poza czyn-
nikiem czasu, zależy także od właściwej oceny przy-
czyn zawału, rozległości uszkodzenia tkanek i roz-
miarów strefy tak zwanej penumbry [1, 2].

Od czasu wprowadzenia metod wczesnego roz-
poznawania udaru niedokrwiennego aktualna sta-
ła się parafraza time is brain, co w praktyce kli-
nicznej oznacza, że każda minuta wczesnego roz-
poznania i odpowiedniego leczenia daje szansę na
przeżycie tkanki nerwowej bądź ograniczenie roz-
ległości strefy rozmiękania [3].

Dlatego też w dobie coraz szerszego stosowa-
nia leczenia trombolitycznego niedokrwiennego
udaru mózgu wzrasta rola badań obrazowych,
szczególnie zaś tych aplikacji, które pozwalają
rozpoznać zmiany udarowe w pierwszych godzi-
nach od wystąpienia objawów klinicznych [4].

Trudno sobie obecnie wyobrazić leczenie nie-
dokrwiennego udaru mózgu bez tomografii kom-
puterowej (CT, computed tomography) i rezonan-
su magnetycznego (MRI, magnetic resonance ima-
ging). Klinicznym standardem w ocenie zaburzeń
krążenia mózgowego jest także diagnostyka tętnic
szyjnych doplerowskim USG metodą podwójne-
go obrazowania czy badanie echokardiograficzne.
Jeżeli tę listę technik poszerzy się o ocenę perfu-
zji mózgowej [p-CT, tomografia emisyjna pojedyn-
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czego fotonu (SPECT, single-photon emission com-
puted tomography), metabolizmu [spektroskopia
MR, pozytronowa tomografia emisyjna (PET, po-
sitron emission tomography)] czy też funkcji (funk-
cjonalne MR, PET), to zrozumiałe staje się twier-
dzenie, że neuroradiologia pozwala nie tylko na
ocenę struktury, ale także funkcji i zmian mole-
kularnych.

Techniką neuroobrazowania, stosowaną naj-
wcześniej w diagnostyce udaru, jest CT; od ponad
25 lat badanie to jest metodą z wyboru w rozpo-
znawaniu zawału mózgu. Pozwala ono przede
wszystkim na wykrycie ogniska naczyniopochod-
nego oraz wykluczenie krwawienia wewnątrzczasz-
kowego (krwawienie podpajęczynówkowe, krwia-
ki śródmiąższowe, pod- i nadtwardówkowe) czy też
innych patologii OUN. Mimo że jakość obrazów CT
ewoluowała wraz z rozwojem nowych rozwiązań
technicznych, nie udało się — jak dotąd — zobra-
zować za pomocą tej techniki zmian strukturalnych
w okresie nadostrym udaru (do 6. h od wystąpienia
objawów). Wiąże się to z charakterem zmian
w pierwszych godzinach niedokrwienia i faktem, że
obecność płynu wewnątrzkomórkowego w obrzęku
cytotoksycznym nie wystarcza dla wykazania zmian
wartości współczynnika osłabienia (atenuacji)
w obrazie CT. Wraz z pojawieniem się obrzęku wa-
zogennego, narastaniem obrzęku i wystąpieniem
efektu masy (początkowo nieznacznego), zmiany
w badaniu CT stają się wyraźne (ryc. 1).

Wczesne objawy niedokrwienia w badaniu CT są
jednak zazwyczaj dyskretne i niespecyficzne lub też
nie można ich w ogóle wykazać. Liczni badacze,
a także własne obserwacje autorów, wskazują na
silną zależność wczesnego rozpoznania ogniska nie-
dokrwiennego od rozległości strefy zawału i jego to-
pografii, a także od takich czynników, jak wiek cho-
rego lub sposób i czas wdrożonego leczenia.
W przypadkach zawałów obejmujących unaczynie-
nie tętnicy mózgu środkowej, już w pierwszych
6 godzinach (granica nadostrej fazy zawału) od wy-
stąpienia objawów klinicznych można zaobserwo-
wać zatarcie granicy jądra soczewkowatego oraz brak
uwidocznienia wstążki wyspy (insular ribbon)
[5–7]. Do innych wczesnych objawów zawału
w badaniu CT należy również zatarcie granicy mię-
dzy istotą szarą i białą mózgu w obszarze niedo-
krwienia, obniżenie współczynnika osłabienia pro-
mieniowania oraz zaciśnięcie bruzd kory mózgowej
w rejonie zawału (ryc. 2). Wszystkie wymienione
objawy stanowią wykładnik rozwijającego się obrzę-
ku naczyniopochodnego w strefie zawału. Ważnym
objawem wczesnego udaru mózgu jest przerwanie
bariery krew–mózg. Morfologiczny wykładnik tego
mechanizmu to nieregularne wzmocnienie układa-
jące się często wzdłuż bruzd kory. Objaw ten moż-
na obserwować zarówno w badaniu jednofazowym
(wynaczynione elementy krwi), jak i po wzmocnie-
niu kontrastowym (przenikanie środka kontrastowe-
go przez uszkodzoną barierę krew–mózg).

Rycina 1. Badanie CT w nadostrej i ostrej fazie udaru u chorego w wieku 51 lat, z niedowładem prawostronnym: a) badanie w 6. godzinie
od wystąpienia klinicznych objawów udaru — prawidłowy obraz struktur mózgowia; b) badanie w 12. godzinie od wystąpienia objawów
klinicznych — ognisko niedokrwienne w lewej torebce wewnętrznej

a b
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W zawałach głównych pni tętniczych (najczę-
ściej tętnicy środkowej mózgu) w części przypad-
ków można obserwować pośredni objaw wczesnego
udaru, to znaczy hiperdensyjność tętnicy (ryc. 3).
W badaniu CT objaw ten odpowiada okluzji duże-
go naczynia materiałem zatorowym lub skrzepliną,
a wysoka gęstość jest wywołana spowolnieniem
przepływu krwi w świetle naczynia oraz obecno-

ścią produktów przemiany hemoglobiny w skrze-
plinie. Obraz hiperdensyjnego naczynia należy róż-
nicować z przypadkami uwidocznienia naczyń
o podwyższonej gęstości, spowodowanej zwapnie-
niami miażdżycowymi w ścianach tętnic (zmiany
utrwalone, powtarzające się w badaniach kontrol-
nych) oraz przy podwyższonej wartości hemato-
krytu (najczęściej zmiany symetryczne). Według

Rycina 2. Badanie CT w nadostrej i ostrej fazie udaru u 60-letniego chorego z ataksją i wymiotami: a) badanie w 7. godzinie od wystąpie-
nia klinicznych objawów udaru — zatarcie granicy między korą a istotą białą, nieznaczne zniekształcenie komory czwartej sugeruje
wczesne zmiany naczyniopochodne w zakresie prawej półkuli móżdżku; b) badanie w 1. dobie od wystąpienia objawów klinicznych
— ognisko niedokrwienne prawej półkuli móżdżku

Rycina 3. Chory badany w 6. godzinie od wystąpienia objawów udaru z zakresu środkowej lewej tętnicy mózgu: a) objaw „hiperdensyjnej
tętnicy środkowej mózgu”; b) zatarcie granic jądra soczewkowatego w lewej półkuli mózgu

a b
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różnych autorów, częstość objawu hiperdensji na-
czynia waha się w granicach 15–50%, przy specy-
ficzności bliskiej 100% [6–9].

Uwidocznienie niewielkich zawałów (lakunar-
nych) w badaniach CT zwykle nie jest możliwe
w pierwszych 12 godzinach od wystąpienia obja-
wów klinicznych, ze względu na niewielki obszar,
w którym dochodzi do zmian współczynnika osła-
bienia promieniowania [10]. Również zawały w za-
kresie pnia mózgu i móżdżku są trudniejsze do
zobrazowania w CT, z powodu artefaktów pocho-
dzących od części skalistych kości skroniowych.
Współczesne systemy CT, przy zastosowaniu cien-
kich warstw, częściowo zmniejszają to ogranicze-
nie. Pojawienie się obszaru o obniżonym współ-
czynniku osłabienia w pniu, czy też efektu masy
wyrażonego zaciśnięciem zbiorników (okalającego,
międzykonarowego), świadczy o ostrej lub podo-
strej fazie udaru [10].

Lokalizacja świeżego ogniska zawałowego oce-
niana na podstawie badania CT pozwala zazwy-
czaj na określenie patomechanizmu oraz poziomu
niedrożności naczynia (np. wspomniany wcześniej
zawał obszaru ostatniej łąki powstaje najczęściej
w mechanizmie hemodynamicznym, np. po zbyt
intensywnym leczeniu hipotensyjnym). W przy-
padku zawałów we wczesnym okresie, w codzien-
nej praktyce zdarzają się trudności z określeniem
prawdziwej rozległości ogniska niedokrwiennego
z uwagi na dynamikę zmian (nierzadko po wyco-
faniu się obrzęku blizna jest niezauważalna lub
ognisko się zwiększa). Kolejnym przykładem trud-
ności w przewidywaniu końcowej topografii i roz-
ległości udaru są przypadki tak zwanych udarów
wtórnych, będących efektem ucisku głównych pni
tętniczych przez obrzękniętą tkankę mózgu, na
przykład tętnicy mózgowej tylnej w mechanizmie
wgłobienia haka hipokampa pod wcięcie namiotu
móżdżku.

Badanie metodą perfuzji mózgowej CT
we wczesnej (nadostrej) fazie udaru

Ocenę perfuzji mózgowej za pomocą badania CT
wprowadzono do praktyki klinicznej w latach 80.
i od tego czasu stosuje się ją w ośrodkach neurolo-
gicznych zajmujących się szczególnie zaburzenia-
mi krążenia mózgowego, klinikach chirurgii naczy-
niowej, a ostatnio także w ośrodkach neuroonko-
logicznych.

W tej metodzie wykorzystano zjawisko przyro-
stu współczynnika osłabienia liniowego tkanek
mózgowia po dożylnym podaniu jodowego środka
kontrastowego (rzadziej — stabilnego ksenonu

Rycina 4. Badanie perfuzji CT. Strefa obniżonej perfuzji w lewej
półkuli u chorego w 3. godzinie od wystąpienia klinicznych obja-
wów udaru niedokrwiennego. Mapa przepływu CBF wykazuje re-
dukcję przepływu mózgowego w okolicy skroniowo-ciemieniowej

drogą wziewną). Pomiar współczynnika osłabienia
w dużym naczyniu tętniczym i żylnym oraz zasto-
sowanie odpowiedniego przeliczenia pozwala na
uzyskanie wyniku ilościowego przepływu mózgo-
wego w ml/100 g/min (CBF, cerebral blood flow),
objętości krwi w obszarze pomiaru (CBV, cerebral
blood volume) oraz innych ważnych diagnostycz-
nie parametrów, takich jak czas dojścia do obszaru
pomiaru (TTP, time to peak), średni czas przejścia
(MTT, mean transite time) czy też wskaźnik prze-
nikania powierzchniowego (PS, permeability sur-
face) (ryc. 4).

W pierwszych godzinach zawału, podobnie
zresztą jak w okresie poprzedzającym wystąpienie
udaru, wspomniane wyżej parametry ulegają zmia-
nie, w zależności od deficytu regionalnego prze-
pływu krwi, wydolności autoregulacji tętnic mó-
zgowych oraz sprawności krążenia obocznego.

We wczesnym okresie zawału dochodzi do re-
dukcji przepływu mózgowego, przy czym parametr
ten ma różne wartości, w zależności od regionu
niedokrwienia. Ocena rozległości strefy penumbry
ma ważne znaczenie prognostyczne, zaś perfuzję
CT i MR (p-MR) należy traktować jako metody dia-
gnostyczne o najwyższej referencyjności [10].

Doświadczenia wielu lat stosowania perfuzji CT
w udarze mózgu wskazują na ważną rolę diagno-
styczną parametru regionalnej objętości mózgowej
(rCBV, regional cerebral blood volume) w pierwszych
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godzinach udaru dokonanego [także u chorych
z przejściowym napadem niedokrwiennym (TIA,
transient ischaemic attack)]. Prace von Kumera [4],
a także doświadczenia własne autora, wskazują na
fakt, że u chorych z mniejszym ogniskiem niedo-
krwiennym i lżejszym przebiegiem klinicznym
wartość rCBV pozostaje przez wiele godzin nie-
zmieniona bądź nieznacznie obniżona [11]. Z fi-
zjologicznego punktu widzenia należy ten fakt
tłumaczyć sprawnością mechanizmów autoregula-
cji naczyniowej (głównie mechanizmu Baylissa),
których zadaniem jest kompensacja regionalnego
krążenia mózgowego. W okresie późniejszym (faza
ostra, podostra) na plan pierwszy wysuwa się me-
chanizm poszerzenia naczyń w strefie kwasicy.

Angiografia metodą tomografii komputerowej
(angio-CT) we wczesnym udarze

Ta praktycznie nieinwazyjna metoda, zwłaszcza
w erze nowych, niejonowych środków kontrasto-
wych, stanowi dobrą dokumentację niedrożności
lub krytycznego zwężenia naczyń, zarówno poza-,
jak i wewnątrzczaszkowych (ryc. 5). Angiografia
CT nie znalazła jednak, jak dotąd, szerszego kli-
nicznego zastosowania we wczesnej fazie udaru,
przede wszystkim ze względu na dłuższy czas ba-
dania i konieczność podania choremu względnie
dużej dawki związku jodowego. Wydaje się, że
przyszłość tej metody w dokumentowaniu zmian
naczyniowych w udarze będzie się wiązać z pro-

cedurami neuroradiologii interwencyjnej (cewni-
kowanie naczyń mózgowych, udrażnianie); przed
każdą taką procedurą dokumentacja angio-CT sta-
nie się niezbędna.

Badania MR w diagnostyce
udarów niedokrwiennych

Konwencjonalne obrazowanie metodą rezonan-
su magnetycznego, zwłaszcza obrazy T2-zależne
i w sekwencji inwersji i powrotu (FLAIR, fluid at-
tenuated inversion recovery), dzięki wysokiej roz-
dzielczości kontrastowej jest szczególnie czułe
w obrazowaniu obrzęku naczyniopochodnego, na-
tomiast jest mniej przydatne w wykrywaniu uda-
rów w fazie nadostrej (obrzęk cytotoksyczny). Naj-
wcześniej występującym objawem zawału w ruty-
nowym badaniu MR jest wzmocnienie sygnału
w świetle zamkniętej tętnicy, pojawiające się już
w pierwszych minutach i stanowiące odpowied-
nik opisywanego w CT „naczynia hiperdensyjne-
go”. Podobnie jak w badaniu CT, czas pojawiania
się pierwszych zmian w konwencjonalnym MR jest
zmienny. Efekt masy, w postaci wygładzenia bruzd
czy ucisku komory, widoczny w obrazach T1-za-
leżnych, jest związany z obrzękiem i wraz z pod-
wyższeniem sygnału w obrazach T2-zależnych
można wykrywać już w pierwszych 8 godzinach,
zaś wydłużenie czasu relaksacji T1 ogniska zawa-
łowego — w kolejnych kilku godzinach [11–14].
Nieco wcześniej niż w obrazach T2-zależnych ogni-

Rycina 5. a) Angiografia CT wykonana u młodego mężczyzny z objawami udaru po długotrwałym ucisku szyi podczas bójki. Agenezja
prawej tętnicy mózgu tylnej wyjaśniająca niedostateczność krążenia przez koło Willisa przy długotrwałym ucisku prawej tętnicy szyjnej;
b) badanie CT uwidoczniło cechy wczesnego (ok. 8. h od wystąpienia objawów klinicznych) zawału prawej półkuli mózgu w obszarze
zaopatrzenia tętnicy środkowej prawej

a b
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obrzęk naczyniopochodny odgrywa w nim większą
rolę niż cytotoksyczny [15, 16]. Topografia zmian
wiąże się z przebiegiem zatok żylnych, a przewaga
MRI nad CT polega między innymi na tym, że
w rutynowym badaniu MR, w obrazach T1-zależ-
nych, można wykazać objaw hiperintensywnej za-
toki żylnej, odpowiadający krytycznemu zwolnie-
niu przepływu bądź jej niedrożności. Obrzęk naczy-
niopochodny, który dominuje w tym typie udaru,
jest możliwy do wczesnej oceny — zarówno w CT,
jak i w obrazach T2-zależnych. Odmienność symp-
tomatologii neuroradiologicznej polega między in-
nymi na tym, że nierzadko po samoistnej rekanali-
zacji zmiany w badaniach obrazowych ulegają
znacznej redukcji (vanishing infarcts). Doświadcze-
nia własne autorów wskazują ponadto na nietypową
ewolucję intensywności sygnału w obrazach dyfu-
zyjnych (DWI) i współczynnikach dyfuzji (ADC,
apparent diffusion coefficient) (zawały żylne rzadziej
prowadzą do powstawania martwicy neuronalnej).

Zaletami badania MR, poza wysoką rozdzielczo-
ścią przestrzenną i specyfiką tkankową, są możli-
wości badania wielopłaszczyznowego oraz wyko-
nania w czasie jednej sesji wielu różnych sekwen-
cji, dostarczających ważnych informacji klinicz-
nych. Obrazy dyfuzyjne umożliwiają wykrycie
obecności i określenie rozległości zawału, badanie
perfuzyjne pozwala na ocenę stanu hemodynamicz-
nego, natomiast angiografia MR umożliwia ocenę
stanu naczyń mózgowych oraz wykrycie zwężeń
i niedrożności (ryc. 7).

Rycina 6. Chora, 43 lata, z klinicznymi objawami udaru w lewej okolicy skroniowej. Badanie w 6. godzinie od wystąpienia objawów.
Badanie MR: a) sekwencja SE, obrazy T1-, T2- zależne — bardzo dyskretne podwyższenie sygnału w korze przedniej części wyspy (T2);
b) sekwencja FLAIR — wyraźnie widoczna strefa podwyższonego sygnału odpowiadająca wczesnej zmianie niedokrwiennej

sko naczyniopochodne można uwidocznić w se-
kwencji FLAIR, przy czym sekwencja ta wydaje się
szczególnie przydatna w identyfikacji drobnych za-
wałów korowych (ryc. 6) i przykomorowych, trud-
nych do odróżnienia w obrazach T2-zależnych na
tle sąsiadującego płynu mózgowo-rdzeniowego.
Choć rozległe zawały w obszarach zaopatrywanych
przez główne pnie naczyniowe najczęściej są wi-
doczne po około 6 godzinach od zachorowania, to
drobne zawały korowe i podkorowe mogą się wca-
le nie ujawniać w rutynowym MR. Odrębnego omó-
wienia wymaga zawał żylny, którego kliniczne
i radiologiczne objawy mogą być niewielkie i nie-
specyficzne. W przypadku tego typu zawału pato-
mechanizm jest inny niż w zawale tętniczym, zaś

a

b
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Rycina 7. Chory 53-letni badany w 6. godzinie od gwałtownego
wystąpienia zespołu Wallenberga po urazie sportowym (skręt gło-
wy): a) badanie MRI T1, SE FLAIR; T2, SE DWI, angiografia MR.
W obrazach T2-zależnych i sekwencji DWI bardzo wyraźnie wi-
doczne ognisko niedokrwienne o wysokim sygnale typowym dla
wczesnego zawału niedokrwiennego; b) angio–MR: niedrożna lewa
tętnica kręgowa, fenestracja tętnicy kręgowej prawej b

a
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Obrazowanie dyfuzyjne MR (DWI)
Jest to metoda z wyboru w diagnostyce wcze-

snego udaru mózgu. Sekwencje obrazowania dy-
fuzyjnego są instalowane w wysoko-, średnio- i ni-
skoteslowych aparatach MR; obrazy dyfuzyjne
(DWI) i współczynniki dyfuzji (ADC) cechują się
doskonałą jakością w systemach o silnych i szyb-
kozmiennych gradientach.

Metoda obrazowania dyfuzyjnego rozwinięta
przez Bihana pozwala na detekcję ruchu protonów
w badanych tkankach. Składa się ono z tak zwanej
modyfikacji Stejskala i Tannera sekwencji echa spi-
nowego, gdzie impulsy gradientowe znakują zarów-
no spiny protonów ulegających ruchowi, jaki i pro-
tonów stacjonarnych [12]. W technice tej wykorzy-
stano zjawisko wielokierunkowej dyfuzji protonów
cząsteczek wody w obrębie tkanek. Zjawisko to
może być rejestrowane w czasie badania MR dzię-
ki towarzyszącemu dyfuzji procesowi rozfazowa-
nia spinów protonów wody, podlegających prze-
mieszczeniu w stosunku do ponownie fazowanych
spinów tkanek stacjonarnych. Takie przesunięcie
fazowe w obrazach dyfuzyjnych przedstawia się
jako obszar o odmiennym sygnale MR i zależy od
szybkości dyfuzji w tkance określonej przez współ-
czynnik dyfuzji.

Obrazy DWI uzyskane ze strefy zawału w okre-
sie nadostrym, kiedy dominuje obrzęk cytotoksycz-
ny, cechują się wysokim sygnałem (są jasne),
zaś obrazy z tak zwanego mapowania współczyn-
nika dyfuzji są ciemne, bezsygnałowe. W miarę

organizacji ogniska zawału obrazy DWI stają się izo-,
a następnie hipointensywne, zaś ADC — hiperin-
tensyjne (patrz dalej).

Badanie dyfuzyjne (DWI) w udarze mózgu
Obrzęk cytotoksyczny w nadostrej i ostrej fazie

udaru prowadzi do zmniejszenia przestrzeni ze-
wnątrzkomórkowej i ograniczenia dyfuzji protonów
cząsteczek wody. W obrazach dyfuzyjnych DWI
zjawisko to ujawnia się jako ognisko o podwyższo-
nym sygnale (ryc. 8, 9). Na mapach ADC, graficz-
nie odzwierciedlających wartości współczynnika
dyfuzji, obszary upośledzonej dyfuzji korespondu-
jące z wczesnym zawałem, związane z obrzękiem
cytotoksycznym, są reprezentowane przez ogniska
o obniżonym sygnale (obniżenie ADC we wczesnej
fazie niedokrwienia), a w obrazach T2-zależnych
i FLAIR mogą być niewidoczne [17, 18].

W badaniach eksperymentalnych na zwierzętach
wspomniane zmiany pojawiały się już około 2 mi-
nuty od zamknięcia tętnicy zaopatrującej.

Według Lin i wsp. [11] gwałtowne zmniejszenie
ADC w obszarze niedokrwienia następowało śred-
nio po przekroczeniu progu upośledzenia przepły-
wu poniżej 21 ml/100 g/min, przy czym progi zabu-
rzeń przepływu różniły się w zależności od czasu
badania. U pacjentów badanych najwcześniej (2–4 h
od wystąpienia objawów udaru) obserwowano niż-
szy próg spadku przepływu (15 ml/100 g/min), na-
tomiast w grupie badanej później (w okresie 4,5–6 h)
był on wyższy i wynosił 24 ml/100 g/min (ryc. 10).

Rycina 8. Chory 57-letni badany w 4. godzinie od wystąpienia objawów udaru w obrębie zaopatrzenia tętnicy mózgowej tylnej: a) bada-
nie MRI, sekwencje FSE, obraz T2-zależny — nie uwidoczniono zmian niedokrwiennych; b) badanie dyfuzyjne MR — ognisko wysokiego
sygnału w okolicy ciemieniowej tylnej lewej odpowiadające zmianie niedokrwiennej w pierwszych godzinach udaru

a b
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Rycina 9. Chory, 61 lat, z utrwalonym migotaniem przedsionków,
badany w pierwszych godzinach od wystąpienia prawostronnego
niedowładu połowiczego: a) badanie MRI nie uwidoczniło zmian
ogniskowych; b i c) badanie DWI wykonane w 3. i 9. godzinie od
wystąpienia udaru — strefa zwiększonego sygnału odpowiadają-
ca niedokrwieniu, zwraca uwagę powiększanie się ogniska c

a b

Rycina 10. Zmiany współczyn-
nika ADC w ewolucji udaru nie-
dokrwiennego według Lövblad
i wsp. [12]; rADC (relative appa-
rent diffusion coefficient)
— względny współczynnik dyfuzji
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Występowanie zmian w ADC w strefie penum-
bry potwierdzają badania Kohno i wsp. [19], pro-
wadzone na eksperymentalnych modelach zawa-
łu. Wykazano w nich także zmiany w obrazach
dyfuzyjnych w obszarach mózgu, w których
zmniejszenie przepływu wahało się w granicach
34–41 ml/100 g/min, a więc powyżej wartości pro-
gowych przyjętych dla penumbry (20–30 ml/
/100 g/min) oraz nieodwracalnego uszkodzenia
neuronów (9–20 ml/100 g/min). W badaniach
tych wykorzystywano między innymi badanie
perfuzji mózgowej metodą rezonansu magnetycz-
nego (p-MR). Oceniając obrazy perfuzji MR (ma-
powane) i dyfuzyjne, można było dostrzec obszar
penumbry, który w praktyce odpowiada różnicy
obu tych powierzchni (p-MR — DWI = obszar
penumbry).

Porównanie widocznych, jakościowych zmian
w DWI ze zmianami ilościowymi uzyskanymi po-
przez komputerową analizę wartości ADC w róż-
nych strefach pozwala na precyzyjne określenie
obszaru tkanek zagrożonych wysokim ryzykiem
powiększenia się zawału. Innymi słowy — róż-
nica ADC/DWI dokładniej określa strefę zagro-
żenia niż różnica p-MR/DWI (mismatch). Prze-
mawiają za tym badania Liu i wsp. [14], w któ-
rych wartości wskaźnika ADC w rdzeniu zawału
różniły się od ADC w obszarze penumbry (w któ-
rym doszło później do powiększenia zawału)
i wynosiły odpowiednio 0,53 oraz 0,91. Przed-
stawione badania wykazują, że wykrywany
w DWI obszar o obniżonym współczynniku ADC,
znajdujący się poza strefą nieodwracalnego
uszkodzenia komórek, obejmuje w istotnej czę-

ści także penumbrę, przy czym wartości tego
współczynnika dla rdzenia zawału i penumbry
są odmienne (ryc. 11).

Charakterystykę sygnału w obszarze zawału
w technikach MR przedstawiono w tabeli 1 (zob.
także ryc. 12, 13).

Spektroskopia protonowa MR (1H MRS)
we wczesnym udarze

Praktyczne zastosowanie spektroskopii protono-
wej MR we wczesnym udarze niedokrwiennym jest
niewielkie. Zdarzają się jednak przypadki, w któ-
rych konieczne jest różnicowanie nietypowego
ogniska udarowego z procesem rozrostowym.
W tych rzadkich sytuacjach wyniki badania 1H MRS
spektakularnie różnicują zmiany niedokrwienne
z łagodnym glejakiem bądź naciekiem zapalnym [10].

W dotychczasowych badaniach nie stwierdzo-
no jednoznacznych zależności między stopniem

Tabela 1. Charakter sygnału MR w trakcie organizacji ogniska udarowego

Obrazy Faza nadostra Faza ostra Faza podostra Faza przewlekła
i sekwencje MR (0–6 h)  (7–12 h) (13 h–3 tyg.) (> 3 tyg.)

T1 Bez zmian Bez zmian/ Zmiany Zmiany
/zmiany hipointensywne hipointensywne

hipointensywne

FLAIR Bez zmian/ Zmiany Zmiany Zmiany hipo-
/zmiany hiperintensywne hiperintensywne i hiperintensywne

hiperintensywne

T2 Bez zmian Zmiany Zmiany Zmiany
hiperintensywne hiperintensywne hiperintensywne

EPI DWI Zmiany Zmiany Zmiany Zmiany
hiperintensywne hiperintensywne hiperintensywne hipointensywne

Mapa ADC Zmiany Zmiany Zmiany Zmiany
hipointensywne hipointensywne hipointensywne hiperintensywne

FLAIR (fluid attenuated inversion recovery) — obrazowanie w sekwencji inwersji i powrotu; EPI DWI (echoplanar diffusion-weighted imaging) — technika echo-
planarna dyfuzji; ADC (apparent diffusion coefficient) — współczynnik dyfuzji

Rycina 11. Badanie MRI (obraz T2-zależny) oraz dyfuzyjne (DWI,
ADC) u chorego z ogniskiem zawału okolicy pogranicza czołowo-
skroniowego oraz w korze zakrętu obręczy lewej półkuli mózgu.
Brak zmian w badaniu MRI (obraz T2-zależny), podwyższony sy-
gnał w obrazowaniu dyfuzji DWI i obniżony w ADC
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zaburzeń dyfuzyjnych a dysfunkcją metaboliczną
komórek. Pomiary widm spektroskopii protonowej
w strefie zawału wykazują zaburzenia związane
z beztlenową glikolizą, objawiającą się ekspresją
pasma mleczanów oraz z rozpadem neurocytów,
powodującym obniżenie piku N-acetyloasparagi-
nianu (NAA, N-Acetyl-L-Aspartate) [17]. Najwięk-
sze spadki NAA w ognisku zawałowym występują
jednak głównie w fazie obrzęku naczyniopochod-
nego. Pozostałe wskaźniki udaru we wczesnej fa-
zie to glutaminiany (Gln) i cholina (Cho).

Podsumowanie
Optymalna metoda neuroobrazowania we

wczesnym udarze niedokrwiennym mózgu powin-
na umożliwić rozpoznanie wczesnego zawału,
zwłaszcza w fazie nadostrej, to znaczy w okresie
tak zwanego „okna terapeutycznego” dla leczenia
fibrynolitycznego. Spośród dostępnych obecnie
metod kryteria te spełnia badanie dyfuzyjne, któ-
re jest ponadto względnie łatwo dostępne, stano-
wi bowiem opcję większości instalowanych
w ostatnim okresie aparatów MR. Jednocześnie nie
należy rezygnować z wykonywania badań CT, któ-
re szczególnie w przypadku rozległych zawałów
pozwalają na rozpoznanie udaru w początkowych
godzinach fazy ostrej. Nadal jednak głównym
wskazaniem do rutynowego wykonania CT gło-
wy u chorych z podejrzeniem wczesnego zawału

mózgu pozostaje, poza próbą udokumentowania
wczesnych zmian, konieczność wykluczenia
krwawienia śródmiąższowego.
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