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Streszczenie ________________________________________________________________________
Wstęp. Celem pracy była jakościowo-topograficzna analiza zmian w tomografii komputerowej (CT, computed tomography)
głowy we wczesnym okresie udaru mózgu, z weryfikacją ewolucji ogniska niedokrwiennego w 5. dobie udaru, odniesieniem
wyników badań obrazowych do stanu klinicznego w 1. i 30. dniu choroby oraz ewentualnymi wnioskami prognostycznymi.
Materiał i metody. Badaniami objęto 55 chorych (22 kobiety i 33 mężczyzn) w wieku 21–81 lat (średnio 53 lata), z rozpozna-
niem udaru niedokrwiennego w obszarze tętnicy środkowej mózgu. Badanie CT wykonywano za pomocą aparatu CT
Somatom PLUS 4 firmy Siemens w pierwszych 12 godzinach (CT1) oraz w 5. dobie (CT2) udaru. Stan kliniczny oceniano
w 1. i 30. dobie choroby według skali Orgogozo i Rankina.
Wyniki. U 65 % chorych zmiany niedokrwienne o różnym stopniu nasilenia ujawniły się w CT już w pierwszych 12 godzinach
choroby. W około 2/3 przypadków z rozległą strefą hipodensyjną w CT1, obejmującą ponad 1/3 obszaru zaopatrywanego
przez tętnicę środkową mózgu (MCA, Midlle Cerebral Artery), nastąpiło wtórne ukrwotocznienie ogniska zawałowego.
Wnioski. Znaczny stopień niesprawności i większa śmiertelność w przebiegu udaru wiążą się z rozległymi lub ograniczonymi
do jąder podstawy zmianami niedokrwiennymi, które ujawniają się w badaniu obrazowym (CT1) w pierwszych 12 godzinach
choroby. Brak wczesnych zmian niedokrwiennych w CT lub też zmiany ograniczone jedynie do kory mózgowej mają
korzystne znaczenie rokownicze.
Słowa kluczowe: udar mózgu, wczesne zmiany niedokrwienne w CT, rokowanie

Abstract ____________________________________________________________________________
Introduction. Localization, quality and evolution of early computed tomography (CT) signs in acute ischemic stroke were
analyzed within the first hours and after 5 days. The aim of our study was to opinion prognostic value of CT changes for the
clinical findings.
Material and methods. The examined group consisted of 55 patients (22 females and 33 males) aged 21–81 years (mean
age 53 years) presented clinical signs of acute ischemic stroke involving the MCA territory. Using CT Somatom PLUS 4 by
Siemens computer tomography of brain was performed during the first 12 hours (CT1) and after 5 days (CT2). The clinical
features were scored immediately after admission (according to the Orgogozo scale) and after one month (according to the
Orgogozo scale and Rankin scale).
Results. The initial CT scan showed early hypodensity in 36 patients (65.5%) and hyperdense midlle cerebral artery (MCA)
sign in 9 patients (16%). Large hypodensity (> 1/3 MCA territory) was found in 29% (n = 16) cases, small (< 1/3 MCA
territory) cortical hypodensity in 22% (n = 12) and small subcortical in 14.5% (n = 8). Computed tomography CT2 showed
large infarct in 62% (n = 34), small infarct in 35% (n = 19) and lacunar in 3.6% (n = 2). Large infarct at CT 2 developed
among all patients with large early hypodensity, above 50% with small early hypodensity and 37% with normal CT1. Small
infarct at CT2 was observed among 9 patients with small early lesion at CT1 and 10 patients with normal CT1. Hemorrhagic
transformation occurred in 16 patients (29%). In 11 of these 16 cases CT1 demonstrated large hypodensity and in 5 cases
— HMCAS. Nine patients died during 30 days. In 5 of these patients CT1 detected large hypodensity, small subcortical lesion
in 2 patients, small cortical lesion in 1 patient and was normal in 1 patient. Large hypodensity and small subcortical lesion at
CT1 were associated with sevxere Orgogozo scores. The 31 patients with initial moderate neurological deficit had normal
CT1 or small cortical hypodensity. A poor outcome (Rankin scale graded 4–5 or death) at 30 days after stroke was associated

Adres do korespondencji:
Prof. dr. hab. med. Ryszard Podemski
ul. Traugutta 118, 50–420 Wrocław
tel./faks: +48 (0 71) 342 49 19
e-mail: profrpo@neurol.am.wroc.pl
Praca wpłynęła do Redakcji: 16 listopada 2001 r.
Zaakceptowano do druku: 28 grudnia 2001 r.



Udar Mózgu 2001, tom 3, nr 1

www.um.viamedica.pl14

with large hypodensity, small subcortical hypodensity and HMCAS.
Conclusion. 1. Early CT signs during first 12 hours occur in 65.5% cases of acute ischemic stroke. 2. Hemorrhagic
transformation develops of 2/3 patients with early large hypodensity. 3. Early large hypodensity or small subcortical lesion
were preferably seen in patients who died within 30 days after stroke or exhibited at the same time severe neurological
deficit. 4. Normal initial CT scan and the presence of small cortical lesion were related  with favourable outcome in ischemic
stroke.
Key words: ischemic stroke, early CT signs, outcome

Wstęp

Szybki rozwój technik obrazowania układu
nerwowego, z wprowadzaniem aparatów o coraz
większej mocy, czułości i coraz większym zaawan-
sowaniu technologicznym oprogramowania, nie
zmienia faktu, że klasyczna tomografia kompute-
rowa (CT, computed tomography) nadal pozostaje
najbardziej rozpowszechnionym i ekonomicznie
dostępnym badaniem obrazowym. Chociaż bada-
nie CT głowy u chorych z podejrzeniem udaru
mózgu wykonuje się przede wszystkim w celu wy-
kluczenia krwawienia śródczaszkowego lub pro-
cesu rozrostowego, liczne obserwacje wskazują,

że może ono ujawnić zmiany niedokrwienne
w mózgowiu już w pierwszych godzinach choro-
by [1–4]. Zmiany te polegają najczęściej na zatar-
ciu granicy pomiędzy istotą szarą i białą; nieostre
są zarysy jądra soczewkowatego, zakrętów wyspy
i bruzd kory mózgowej [5, 6]. W miarę upływu cza-
su gęstość obszaru objętego niedokrwieniem stop-
niowo obniża się, zarysowują się jego kontury. Po
kilkunastu lub kilkudziesięciu godzinach od po-
czątku udaru strefa obniżonej gęstości jest już wy-
raźnie widoczna i zwykle dobrze odgraniczona od
zdrowej tkanki (ryc. 1).

W pierwszych godzinach udaru pojawia się
towarzyszący niedokrwieniu obrzęk mózgu, który

Rycina 1. Chory A.L., lat 25. Badanie CT wykonano w Pracowni Tomografii Komputerowej Szpitala im. T. Marciniaka; A) rozległy obszar
hipodensyjny (zatarcie struktur korowo-podkorowych, cechy obrzęku) w zakresie unaczynienia prawej MCA (4 godziny od początku udaru);
B) badanie kontrolne w 5 dobie; rozległy zawał w zakresie unaczynienia prawej tętnicy środkowej mózgu, z cechami wtórnego ukrwotocznienia

Figure 1. Patient (25 years old) CT scan performed at the Department of Radiology, Marciniak Memory Hospital; A) large hypodensity (basal
ganglion and cortical hypoattenuation, brain swelling) in the right MCA territory (4 hours after stroke onset); B) control CT after 5 days; large
infarct in the right MCA territory with hemorrhagic transformation

CT (computed tomography) –– tomografia komputerowa; MCA (midlle cerebral artery) –– tętnica środkowa mózgu
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powoduje tak zwany efekt masy, ze zwężeniem
rowków mózgowych, uciśnięciem układu komoro-
wego i przemieszczeniem struktur linii środkowej
mózgu. Zwężenie rowków kory mózgowej może
niekiedy być jedynym wczesnym objawem niedo-
krwienia widocznym w obrazie CT [7].

Do innej kategorii zjawisk, które się mogą
ujawnić w konwencjonalnym badaniu CT już
w początkowym okresie udaru niedokrwiennego,
należy podwyższenie gęstości tętnicy środkowej
mózgu, wskazujące na obecność w niej zakrzepu
lub materiału zatorowego [8–10].

Częstość występowania wczesnych zmian nie-
dokrwiennych w CT wynosi według różnych auto-
rów od około 5% w ciągu pierwszych 3 godzin cho-
roby do 94% w badaniach wykonanych w pierwszej
dobie udaru [11–15]. Ich kliniczne znaczenie,
zwłaszcza w odniesieniu do prognozowania dalsze-
go przebiegu choroby, ewolucji ogniska niedo-
krwiennego, nasilenia i dystrybucji objawów defi-
cytu neurologicznego, a także możliwości ich regre-
sji, pozostawia wciąż  wiele wątpliwości.

Celem pracy jest jakościowo-topograficzna
analiza zmian w obrazie CT we wczesnym okresie
udaru mózgu — w ciągu pierwszych 12 godzin od
zachorowania, z weryfikacją ewolucji ogniska nie-
dokrwiennego w 5. dobie udaru, odniesieniem
wyników badań obrazowych do stanu klinicznego
w 1. i 30. dniu choroby oraz ewentualnymi wnio-
skami prognostycznymi.

Materiał i metody

Badaniami objęto 55 chorych (22 kobiety
i 33 mężczyzn) w wieku 21–81 lat (średnio 53 lata),
z rozpoznaniem udaru niedokrwiennego w obsza-
rze tętnicy środkowej mózgu (MCA, midlle cerebral
artery). Za kryteria wyłączenia pacjentów z grupy
przyjęto: przemijające niedokrwienie ogniskowe
(TIA, transient ischaemic attack), przebyty w prze-
szłości udar mózgu z trwałymi następstwami kli-
nicznymi i/lub zejściowymi zmianami naczynio-
pochodnymi niewidocznymi w CT, a także prawi-
dłowy obraz mózgowia w wyjściowym i kontrol-
nym (4–5 doba udaru) badaniu obrazowym. Z ana-
lizy wykluczono także pacjentów, którzy zmarli
przed wykonaniem kontrolnego badania CT –– do
5 dni od zachorowania.

Badanie CT wykonywano za pomocą aparatu
CT Somatom PLUS 4 firmy Siemens, w 1. (CT1)
oraz w 5. (CT2) dobie udaru. Stosowano technikę
sekwencyjną, warstwami o grubości 8 mm, równo-
legle do płaszczyzny oczodołowo-usznej, przy
oknie 80/40 j.H. (jednostki Hounsfielda). W bada-
niu wyjściowym brano pod uwagę obecność, loka-

lizację i rozległość obszaru o obniżonej gęstości
oraz ewentualne podwyższenie gęstości tętnicy
środkowej mózgu (HMCAS, hyperdense midlle ce-
rebral artery sign).

Chorych z wczesnymi zmianami niedokrwien-
nymi w CT1 kwalifikowano do jednej z następują-
cych grup: a) z rozległym ogniskiem hipodensyj-
nym, obejmującym ponad 1/3 obszaru zaopatrywa-
nego przez tętnicę środkową mózgu (> 1/3 MCA)
oraz b) ze zmianami niedokrwiennymi (< 1/3
MCA) ograniczonymi w korze mózgowej lub obej-
mującymi wyłącznie struktury podkorowe.

W CT2 oceniano rozprzestrzenienie i lokali-
zację zmian hipodensyjnych, wyróżniając zawał
rozległy (> 1/3 MCA) oraz ograniczony (< 1/3
MCA). Zawał zatokowy wyodrębniano wówczas,
gdy średnica podkorowego ogniska niedokrwien-
nego nie przekraczała 1,5 cm. Zwracano również
uwagę na ewentualne cechy ukrwotocznienia
w obszarze niedokrwienia.

Stan kliniczny oceniano w 1. i 30. dobie
choroby według  skali Orgogozo (0–100 pkt) oraz
w 30. dobie także według 6-stopniowej skali Ran-
kin, która była podstawą zaklasyfikowania chorych
do 3 grup o różnym stopniu niesprawności; znacz-
nym (4–5), umiarkowanym (2–3) oraz minimalnym
(0–1).

Wyniki

Ocena badań obrazowych (CT1 i CT2)
W badaniu wyjściowym (CT1), wykonanym do

12 godzin od wystąpienia objawów udaru, zmiany
hipodensyjne ujawniono u 36 chorych (65,5%). U 9
chorych (16%) stwierdzono ponadto cechy podwyż-
szonej gęstości tętnicy środkowej mózgu (HMCAS).
W 19 przypadkach (34,5%) wynik badania CT1 był
ujemny (tab. I). Rozległe zmiany niedokrwienne (>
1/3 MCA) zaobserwowano w 16 przypadkach (29%),
zmiany ograniczone w korze mózgowej –– w 12 przy-
padkach (22%) oraz w obszarze jąder podkorowych
–– w 8 przypadkach (14,5%).

Badanie CT2, wykonane w 5. dobie udaru,
wykazało rozległe zmiany niedokrwienne (> 1/3
MCA) w 34 przypadkach (62%), ograniczony ob-
szar niedokrwienia (< 1/3 MCA) obecny był w 19
przypadkach (35%), a w 2 przypadkach (3,6%)
stwierdzono cechy udaru zatokowego. Rozległy
zawał widoczny w badaniu CT2 dotyczył wszyst-
kich chorych z wczesnymi zmianami niedokrwien-
nymi > 1/3 MCA w CT1, ponad 50% chorych z wyj-
ściowo ograniczonym obszarem niedokrwienia
i 37% chorych bez ujawnionych zmian w CT1.
Ograniczony zakres niedokrwienia w CT2 (< 1/3
MCA) stwierdzono u 9 chorych z niewielkim, ogra-
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niczonym obszarem o obniżonej gęstości w CT1,
zlokalizowanym w korze (n = 5) lub podkorowo
(n = 4) oraz u 10 chorych z prawidłowym wyni-
kiem CT1. U 2 chorych z udarem zatokowym obraz
CT1 był prawidłowy.

Wtórne ukrwotocznienie ogniska niedo-
krwiennego wykazano u 16 chorych (29%), z któ-
rych aż u 11 stwierdzono w wyjściowym badaniu
obrazowym rozległe zmiany niedokrwienne,
a w 5 przypadkach — z cechami HMCAS (ryc. 2).

Stan kliniczny chorych w ilościowej ocenie
według skali Orgogozo a lokalizacja
i nasilenie zmian niedokrwiennych w CT1

Spośród badanej grupy 55 chorych w 9 przy-
padkach (16%) nastąpił zgon w okresie między
5. a 30. dobą od początku udaru. W 5 z tych przy-
padków badanie CT1 wykazało rozległe zmiany
niedokrwienne, w 2 –– zmiany ograniczone w ob-
szarze podkorowym, w 1 –– zmiany ograniczone
w korze mózgowej, a w 1 przypadku obraz CT1 nie
wykazywał odchyleń od stanu prawidłowego (tab. II).

W grupie 24 chorych z najniższymi wartościa-
mi średniej według skali Orgogozo (25,6–33)
w 1. dobie choroby w badaniu CT1 obserwowano
rozległe zmiany niedokrwienne lub zmiany ogra-
niczone, zlokalizowane w obszarze jąder podkoro-
wych (tab. III). U 31 chorych z umiarkowanym de-
ficytem neurologicznym w pierwszej dobie udaru,
nie wykazano żadnych zmian w wyjściowym ba-
daniu obrazowym albo ograniczały się wyłącznie
do kory mózgowej. Średnie wartości w skali Orgo-
gozo wynosiły w tych przypadkach 53,7 (prawidło-

wy obraz CT) i 47,9 (zmiany ograniczone do kory
mózgowej).

Ilościowa ocena stanu neurologicznego we-
dług skali Orgogozo w 30. dniu choroby oraz kla-

TABELA I. Charakterystyka zmian w CT1 i CT2 w grupie 55
chorych z udarem niedokrwiennym w obszarze
tętnicy środkowej mózgu

TABLE I. CT1 and CT2 findings in 55 patients with ische-
mic stroke involving the MCA territory

Wynik badania CT CT1 CT2
CT changes

Prawidłowy 19 (34,5%) 0
Normal

Udar rozległy (> 1/3 MCA) 16 (29,1%) 34 (61,8%)
Large infarct

Udar ograniczony korowy 12 (21,8%) 9 (16,4%)
Small cortical infarct

Udar ograniczony podkorowy 8 (14,5%) 10 (18,2%)
Small subcortical infarct

Zawał zatokowy    0 2 (3,6%)
Lacunar infarct

Ukrwotocznienie zawału    0 16 (29%)
Hemorrhagic transformation of infarct

CT (computed tomography) –– tomografia komputerowa; MCA (midlle cerebral
artery) –– tętnica środkowa mózgu

TABELA II. Wyniki CT1 a zejścia śmiertelne chorych z uda-
rem niedokrwiennym mózgu w pierwszych 30
dniach choroby

TABLE II. CT1 findings and death after 30 days in patients
with ischemic stroke

CT1 n Zgon
Death

Prawidłowe 19 1 (5%)
Normal

Udar rozległy (> 1/3 MCA) 16 5 (31%)
Large infarct

Udar ograniczony korowy 12 1 (8%)
Small cortical infarct

Udar ograniczony podkorowy 8 2 (25%)
Small subcortical infarct

HMCAS 9 3 (33%)

CT (computed tomography) –– tomografia komputerowa; MCA (midlle cerebral
artery) –– tętnica środkowa mózgu; HMCAS (hyperdense midlle cerebral artery
sign) –– podwyższona gęstość tętnicy środkowej mózgu

Rycina 2. Pacjent T.K. lat 50. Badanie CT wykonano w Pracowni
Tomografii Komputerowej Szpitala im. T. Marciniaka; podwyższenie
gęstości MCA po stronie prawej

Figure 2. Patient T.K. (50 years old). CT scan performed at the
Department of Radiology, Marciniak Memory Hospital; right hyper-
dense MCA sign

CT (computed tomography) –– tomografia komputerowa; MCA (mi-
dlle cerebral artery) –– tętnica środkowa mózgu
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syfikacja stopnia upośledzenia sprawności, prze-
prowadzona na podstawie skali Rankina wykaza-
ły najniższe wartości (średnio 35,9–38 pkt. w skali
Orgogozo) oraz największe upośledzenie sprawno-
ści (4–5 pkt. w skali Rankina) w grupie chorych
z wczesnymi zmianami podkorowymi lub z rozle-
głymi zmianami niedokrwiennymi i HMCAS
w CT1 (tab. III i IV). W pozostałych przypadkach
średnia wartość według skali Orgogozo wynosiła
powyżej 58 punktów, a stopień niesprawności usta-
lony na podstawie skali Rankina, zwłaszcza u cho-
rych z prawidłowym CT1, był w przeważającym
odsetku niewielki lub minimalny.

 Dyskusja

Wczesne zmiany w obrazie CT u chorych z nie-
dokrwiennym udarem mózgu są przede wszystkim
radiologicznym objawem obrzęku mózgu [7].
W wyniku niedokrwienia dochodzi do obrzęku
cytotoksycznego związanego z przemieszczaniem
się wody z przestrzeni zewnątrzkomórkowej do
wnętrza komórek nerwowych [16, 17]. Wywołuje
to obniżenie gęstości istoty szarej, widoczne w ba-
daniu CT [7, 18–20]. Z powodu uszkodzenia ba-
riery krew-mózg dochodzi także do obrzęku na-
czyniopochodnego, w którym ciecz obrzękowa
gromadzi się pozakomórkowo. To z kolei jest przy-
czyną powstawania tak zwanego efektu masy
w badaniu obrazowym, polegającego najczęściej
na zwężeniu rowków mózgowych, niekiedy z uci-
skiem na jedną z komór i przemieszczeniem struk-

tur środkowych mózgu. Zwężenie rowków mózgo-
wych jako wczesny efekt masy towarzyszy zwykle
zmianom umiejscowionym powierzchniowo. Nie-
kiedy może stanowić jedyny objaw wczesnego nie-
dokrwienia mózgu, co wiąże się z kompensacyjnym
rozszerzeniem naczyń w obszarze hipoperfuzji,
maskując jednocześnie ognisko hipodensyjne [21].

Najbardziej wrażliwe na niedotlenienie są
neurony istoty szarej mózgu. Stąd jednym z naj-
wcześniejszych objawów niedokrwienia w tym
obszarze jest obniżenie gęstości istoty szarej, któ-
re w CT jest zobrazowane jako zatarcie jej granic,
sprawiając wrażenie zlewania się istoty szarej
z białą. Dotyczy to najczęściej jądra soczewkowa-
tego, wyspy i bruzd kory mózgowej.

Kolejną zmianą, którą można stwierdzić we
wczesnym okresie udaru niedokrwiennego, jest
podwyższenie gęstości tętnicy środkowej mózgu
(HMCAS), świadczące o obecności w niej zakrze-
pu lub zatoru. Objaw ten występuje według róż-
nych autorów u 6–50% chorych [8–10, 22]. W ba-
daniach CT, wykonywanych w kilka dni od począt-
ku udaru HMCAS jest już zazwyczaj niewidoczny,
co wynika z rozpuszczenia zakrzepu albo migracji
materiału zatorowego. Gęstość MCA może się tak-
że zwiększać w przypadku nasilonych zmian
miażdżycowych i zwapnień w ścianie naczynia, co
niekiedy może być mylnie interpretowane jako
zakrzep w jego świetle. Objaw HMCAS często wy-
stępuje razem ze zmianami hipodensyjnymi, ale

TABELA III. Wynik CT1 a stan neurologiczny chorych z uda-
rem niedokrwiennym mózgu w 1 i 30 dniu cho-
roby, oceniany według skali Orgogozo

TABLE III. CT1 features and neurologic score on Orgogozo
scale at admission and after 30 days

CT1 n Skala Orgogozo (średnia)
Orgogozo scale (mean)

1 dzień 30 dzień
1 day 30 day

Prawidłowy 19 53,7 66,6
Normal

Udar rozległy (> 1/3 MCA) 16 25,6 5,9
Large infarct

Udar ograniczony korowy 12 47,9 58,3
Small cortical infarct

Udar ograniczony podkorowy 8 33,0 38,0
Small subcortical infarct

HMCAS 9 27,7 35,0

CT (computed tomography) –– tomografia komputerowa; MCA (midlle cerebral
artery) –– tętnica środkowa mózgu; HMCAS (hyperdense midlle cerebral artery
sign) –– podwyższona gęstość tętnicy środkowej mózgu

TABELA IV. Wynik CT1 a stan neurologiczny chorych z uda-
rem niedokrwiennym mózgu w 30 dniu choro-
by, oceniany według skali Rankin; minimalny
(A), umiarkowany (B) i znaczny (C) stopień
upośledzenia sprawności

TABLE IV. CT1 changes and neurologic score on Rankin
scale after 30 days; minimal (A), moderate (B)
and severe neurological deficit (C)

CT1 n Skala Rankina
Rankin skale

A (0–1) B (2–3) C (4–5)

Prawidłowy 19 9 (48%) 5 (26%) 4 (21%)
Normal

Udar rozległy (> 1/3 MCA) 16 2 (13%) 4 (25%) 5 (31%)
Large infarct

Udar ograniczony korowy 12 4 (33,5%) 3 (25%) 4 (33,5%)
Small cortical infarct

Udar ograniczony podkorowy 8 1 (12,5%) 1 (12,5%) 4 (50%)
Small subcortical infarct

HMCAS 9 1 (11%) 2 (22%) 3 (33%)

CT (computed tomography) –– tomografia komputerowa; MCA (midlle cerebral
artery) –– tętnica środkowa mózgu; HMCAS (hyperdense midlle cerebral artery
sign) –– podwyższona gęstość tętnicy środkowej mózgu
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może również stanowić jedyną nieprawidłowość,
widoczną w obrazie CT w ostrym okresie udaru.
Z dotychczasowych obserwacji klinicznych, po-
twierdzonych również w badaniu autorów niniej-
szego artykułu wynika, że podwyższenie gęstości
MCA stwierdza się przede wszystkim w rozległych
udarach niedokrwiennych [8, 10, 22, 23].

Według różnych autorów odsetek wczesnych
zmian ujawniających się w CT wynosi 5–94% [11,
12, 14, 15]. Tak duża rozpiętość wyników wiąże się
prawdopodobnie z różnym czasem wykonywania
pierwszego CT (1–24 h) oraz z rodzajem aparatu
i zastosowaną techniką badania. U chorych bada-
nych przez autorów, przy zastosowaniu standar-
dowej techniki sekwencyjnej i wykonaniu wyj-
ściowego badania CT w okresie do 12 godzin od
wystąpienia klinicznych objawów udaru, zmiany
hipodensyjne wykazano aż u 65% chorych.

Z dotychczasowych obserwacji wynika, że
wczesne zmiany hipodensyjne w udarze niedo-
krwiennym mózgu ujawniające się w badaniu CT
są nieodwracalne i nakreślają obszar, który ulegnie
zawałowi [1, 7, 12]. Ich rozległość i umiejscowie-
nie ma także znaczenie prognostyczne. Moulin
i wsp. [12] wykazali, że zatarcie jądra soczewko-
watego predysponuje do głębokiego zawału, zatar-
cie bruzd kory mózgu –– do powierzchniowego,
a zatarcie wyspy — do rozległych zmian niedo-
krwiennych.

W kilku badaniach klinicznych oceniano zna-
czenie prognostyczne rozległości wczesnych
zmian hipodensyjnych [7, 12, 24–27]. Wysoką
śmiertelność i znaczny stopień niesprawności
wykazano w przypadkach z rozległymi, wczesny-
mi zmianami hipodensyjnymi w CT, które obej-
mowały ponad 1/3 lub ponad 1/2 obszaru zaopa-
trywanego przez MCA [7, 21, 25, 26 28]. W przy-
padku chorych ze zmianami ograniczonymi, obec-
ność 2 lub 3 objawów niedokrwienia, na przykład
w postaci zatarcia jądra soczewkowatego, wyspy
i rowków mózgowych, rokowania były gorsze niż
u chorych z obecnością tylko jednego objawu [12].
W badanej przez autorów niniejszej pracy grupie
chorych odsetek zgonów był najwyższy u osób
z rozległymi zmianami w CT1. Znaczny stopień
niesprawności po 30 dniach choroby stwierdzo-
no u chorych z wczesnymi zmianami hipodensyj-
nymi w okolicy jąder podstawy. Dobre rokowanie
dotyczyło grupy chorych z prawidłowym wyni-
kiem CT1 lub z wczes-nymi, ograniczonymi zmia-
nami korowymi. Potwierdza to obserwacje innych
autorów: o rokowaniu decyduje nie tylko obec-
ność czy rozległość wczesnych zmian hipodensyj-
nych w badaniu obrazowym, ale także ich umiej-
scowienie.

Obecność wczesnych zmian wykrytych w ba-
daniu CT, w szczególności rozległego ogniska za-
wałowego z towarzyszącym obrzękiem mózgu,
a także ciężki stan neurologiczny, to czynniki
zwiększające ryzyko ukrwotocznienia zawału [29].
Kummer [21], analizując wyniki badania ECASS,
wykazał, że w udarze rozległym, obejmującym po-
nad 1/3 obszaru zaopatrywanego przez MCA,
ukrwotocznienie występowało 2-krotnie częściej,
niż w udarach ograniczonych. W przeprowadzo-
nych przez autorów niniejszej pracy badaniach
ukrwotocznienie zawału uwidocznione w CT2 do-
tyczyło 30% przypadków, przy czym u ponad 50%
z nich zaobserwowano cechy rozległego udaru nie-
dokrwiennego w CT1. Stan kliniczny chorych
z ukrwotocznionym zawałem jest już zwykle wyj-
ściowo bardzo ciężki, natomiast sam fakt ukrwo-
tocznienia zawału nie pogarsza dalszego przebie-
gu choroby [30]. Wśród badanych chorych nie
stwierdzano istotnego pogorszenia stanu klinicz-
nego wraz z ukrwotocznieniem zawału, jakkolwiek
w 4 z 7 przypadków zgonu między 5. a 30. dniem
od początku udaru, badanie CT2 wykazywało wtór-
ne zmiany krwotoczne.

Wnioski

1. U 65% chorych z udarem niedokrwiennym
w obszarze unaczynienia MCA zmiany w ob-
razie CT ujawniają się już w pierwszych 12 go-
dzinach choroby.

2. Wtórne ukrwotocznienie udaru rozwija się
w około 2/3 przypadków z wczesnymi, rozle-
głymi zmianami niedokrwiennymi w CT, obej-
mującymi ponad 1/3 obszaru zaopatrywane-
go przez MCA.

3. Znaczny stopień niesprawności i większą
śmiertelność w przebiegu udaru obserwuje się
u chorych z wczesnymi, rozległymi zmiana-
mi niedokrwiennymi w CT oraz u chorych ze
zmianami ograniczonymi w okolicy jąder pod-
stawy.

4. Brak zmian niedokrwiennych w CT w 1. do-
bie udaru lub obecność w tym badaniu jedy-
nie zmian ograniczonych w korze mózgowej
jest korzystniejsze pod względem rokowania.
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