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W obecnym numerze Neurologii o Dyplomie prezentujemy wytyczne American Heart Association
dotyczące diagnostyki obrazowej u pacjentów z udarem niedokrwiennym mózgu. Wydaje mi się,
że praca ta będzie interesująca zarówno dla lekarzy poszukujących jasnych wskazówek odnośnie
postępowania praktycznego, jak i dla osób szczególnie zainteresowanych diagnostyką obrazową.
Autorzy omawiają niezwykle szczegółowo zalety i ograniczenia poszczególnych badań. Warto
zwrócić uwagę na część dotyczącą obrazowania przepływu mózgowego. Omówiono tam
znaczenie oraz perspektywy rozwoju nowych metod diagnostycznych, które mogą pomóc
w kwalifikowaniu pacjentów z udarem do leczenia poszczególnymi metodami. Opisane
szczegółowo techniki oceniające perfuzję w obrębie tkanki mózgowej nie są obecnie powszechnie
stosowane, mogą jednak w przyszłości pomóc w poprawie skuteczności leczenia pacjentów
z udarem.
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Udar mózgu jest powszechnym, poważnym schorzeniem, którego częstość występowania
w Stanach Zjednoczonych wynosi ok. 795 000 na rok. Na całym świecie jest on główną
przyczyną śmiertelności i niepełnosprawności. Dziesięć lat temu do leczenia ostrego uda-

ru niedokrwiennego zarejestrowano rekombinowany tkankowy aktywator plazminogenu (rtPA).
Wytyczne dotyczące jego stosowania uwzględniają podanie leku w ciągu 3 godzin od zachorowa-
nia, poprzedzone wykonaniem badania tomografii komputerowej głowy (CT) w celu wyklucze-
nia krwawienia, które jest przeciwwskazaniem do leczenia rtPA. Chociaż randomizowane badania
kontrolowane przeprowadzone w Europie i Ameryce Północnej wykazały skuteczność tego le-
czenia, było ono również związane z 6,4% ryzykiem wystąpienia krwotoku śródczaszkowego,1,2

lub, jak wykazano w kolejnych badaniach, nawet większym, jeśli nie przestrzegano ściśle proto-
kołu leczenia.3 Celem tych badań kontrolowanych była ocena końcowego wyniku leczenia pa-
cjentów. Nie próbowano określić miejsca ani nawet obecności okluzji naczynia, stopnia
uszkodzenia mózgu czy wielkości obszaru narażonego na dalsze uszkodzenie, który mógłby być
ocalony.

Ponad dekadę później postęp w leczeniu ostrego udaru niedokrwiennego mózgu był nie-
wielki,4,5 poszerzono jednak cele leczenia tej choroby. Po pierwsze, istnieje potrzeba rozszerze-
nia okna terapeutycznego z 3 do 6 godzin. Nawet przy obecnej sprawnej komunikacji
i transporcie niewielu pacjentów otrzymuje leczenie w ciągu 3 godzin od zachorowania.6 Po dru-
gie, istnieje potrzeba poprawy skuteczności leczenia. Nawet przed przeprowadzeniem randomi-
zowanych badań kontrolowanych dowiedziono, że rtPA podany dożylnie działa lepiej w małych
naczyniach obwodowych niż w dużych naczyniach podstawy czaszki.7 Po trzecie, konieczne jest
zmniejszenie częstości powikłań, zwłaszcza u pacjentów leczonych w późniejszym okresie nie-
dokrwienia.
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Richard E. Latchaw, MD, przewodniczący, Mark J. Alberts, MD, FAHA, Michael H. Lev, MD, FAHA, John J. Connors, MD, Robert E.
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American Heart Association dokłada wszelkich starań, by uniknąć rzeczywistych lub potencjalnych konfliktów interesów, które
mogą wynikać z osobistych, zawodowych lub finansowych zależności autorów tych zaleceń. Wszyscy autorzy zostali zobligowani
do wypełnienia i przedłożenia specjalnego kwestionariusza, zestawiającego wszelkie relacje, które mogłyby zostać uznane
za rzeczywiste lub potencjalne źródła konfliktów interesów.
Powyższe zalecenia zostały zaakceptowane przez naukowy komitet doradczy i komitet koordynujący American Heart Association
1 czerwca 2009 roku i są dostępne na stronie internetowej: http://www.americanheart.org/presenter.jhtml?identifier_3003999
w zakładce „topic list” lub „chronological list” (No. LS-2098).
Recenzji stanowisk naukowych AHA dokonuje AHA National Center. Inne stanowiska i zalecenia AHA są dostępne na stronie:
http://www.americanheart.org/presenter.jhtml?identifier_3023366.
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Jak osiągnąć te cele? Po pierwsze, następuje rozwój no-
wych metod terapeutycznych. Skuteczność nowych leków
trombolitycznych podawanych dożylnie może być większa
niż rtPA, przy mniejszej liczbie powikłań.8 Dotętnicze lecze-
nie trombolityczne nie jest nową techniką,9 ale żaden śro-
dek nie został jak dotąd zaaprobowany do podawania drogą
dotętniczą w leczeniu ostrego udaru mózgu. Wiele urządzeń
zostało zarejestrowanych10 lub jest poddawanych ocenie
pod kątem wykorzystania ich do mechanicznej wewnątrz-
tętniczej trombektomii. Istnieje nadzieja, że urządzenia te
będą częściowo lub całkowicie usuwały skrzeplinę zamyka-
jącą światło naczynia bez konieczności stosowania leków
zwiększających ryzyko krwawienia. Takie podejście (lecze-
nie dotętnicze zamiast podawania leków drogą dożylną) wy-
maga wykonywania naczyniowych badań obrazowych
podczas wstępnej diagnostyki radiologicznej pacjenta.

Po drugie, poza prostym badaniem tomografii kompute-
rowej, przy kwalifikowaniu pacjenta do odpowiedniej me-
tody leczenia mogą być użyte nowoczesne techniki
obrazowania.4,5 W celu rozszerzenia okna terapeutycznego,
poprawy skuteczności leczenia i ograniczenia powikłań dia-
gnostyka obrazowa powinna oceniać 4 istotne kwestie:
1) wykrywanie krwotoku, 2) wykrywanie skrzepliny we-
wnątrznaczyniowej, która może być usunięta za pomocą le-
czenia trombolitycznego lub trombektomii, 3) ocenę
obecności i wielkości rdzenia niedokrwienia lub nieodwra-
calnie uszkodzonej tkanki, i 4) ocenę tkanki o zmniejszonej
perfuzji narażonej na objęcie zawałem, jeżeli nie zostanie
przywrócony właściwy przepływ krwi.11,13 Obecnie dostęp-
ne są liczne metody obrazowania pozwalające na ocenę tych
4 parametrów. Należą do nich między innymi nowe i udo-
skonalone techniki rezonansu magnetycznego (MR) i tomo-
grafii komputerowej. Rozwój tych metod był w ciągu
ostatniej dekady bardzo dynamiczny. Badanie rezonansu
magnetycznego metodą zależną od dyfuzji (diffusion-weigh-
ted imaging, DWI) jest najbardziej czułą i swoistą techniką
obrazującą ostry zawał mózgu w ciągu kilku minut od jego
wystąpienia14 i może być połączona z oceną perfuzji (MR
perfusion, MRP) w celu odróżnienia objętego hipoperfuzją
obszaru tkanki, którego niedokrwienie jest odwracalne,
od obszaru martwicy.15-17 Badanie angiograficzne wykona-
ne techniką rezonansu magnetycznego (MR angiography,
MRA) pozwala uwidocznić zamknięcie naczynia, zaś bada-
nie w sekwencji echa gradientowego (gradient-recalled
echo, GRE) pozwala wykluczyć krwawienie śródmózgowe.18

Sekwencja FLAIR (fluid-attenuated inversion recovery) jest
obecnie rutynowo stosowaną techniką rezonansu magne-
tycznego i najlepszą metodą obrazowana nieprawidłowego
gromadzenia płynu. Badanie z zastosowaniem tych poszcze-
gólnych sekwencji może być wykonane w ciągu 10 minut.19

Dzięki wykorzystaniu aparatów wielorzędowych jednofazo-
we badanie tomografii komputerowej (nonenhanced com-
puted tomography, NECT) może być wykonane w ciągu
sekund, pozwalając na ocenę obecności krwotoku i innych
uszkodzeń mózgu. Angiografia tomografii komputerowej
(CT angiography, CTA) obejmująca naczynia od aorty

do górnej części głowy może być wykonana w ciągu nieca-
łej minuty, a pierwotne obrazy CTA (source image CTA,
CTA-SI) mogą dostarczyć danych ilościowych dotyczących
mózgowej objętości krwi (cerebral blood volume, CBV), co
w porównaniu do jednofazowego badania CT pozwala na
wykrycie rdzenia zawału i udoskonalenie obrazowania
tkanki zagrożonej zawałem.20-22 Ilościowe (dynamiczne)
badanie perfuzyjne CT (CT perfusion, CTP) może być ukie-
runkowane na ocenę zagrożonej tkanki podczas jednej se-
sji obrazowania i odróżnienie ogniska zawału od obszaru
tkanki, której niedokrwienie jest prawdopodobnie odwra-
calne.23 Obrazowanie w jednym punkcie czasowym dostar-
cza jedynie części potrzebnych informacji, w tym
dotyczących ewolucji perfuzji i żywotności tkanki. Jednak
decyzja odnośnie do leczenia pacjenta z ostrym udarem nie-
dokrwiennym mózgu za pomocą różnych środków farma-
kologicznych i urządzeń mechanicznych wymaga szybkiego
uzyskania istotnych informacji. Lekarze nie mają możliwo-
ści zdobycia wielu danych w określonym czasie. Dlatego na-
leży ocenić najnowsze metody obrazowania pod kątem ich
przydatności we wstępnej selekcji pacjentów.

Która z tych wielu technik powinna być stosowana przez
zespół medyczny, obejmujący radiologów i klinicystów? Na-
leży rozważyć wiele czynników, takich jak rozpoznanie różni-
cowe, dostępność i wykonalność metody, czas wykonania
badania, doświadczenie wymagane do jego przeprowadze-
nia i interpretacji, koszt, możliwość monitorowania pacjenta
i jego komfort. Ostatnie sympozjum z udziałem radiologów
i klinicystów wielu podspecjalności neurologicznych za-
kończyło się konsensusem dotyczącym algorytmu postę-
powania związanego z zastosowaniem różnych technik
obrazowania.24 Celem tej grupy badawczej będzie określe-
nie dokładności różnych metod, ich przydatności w kwalifi-
kacji pacjentów do leczenia i roli w ocenie rokowania
i wyniku leczenia. Jednak grupa ta nie podjęła się szczegóło-
wego przeglądu piśmiennictwa dotyczącego dostępnych me-
tod. Dlatego należy dokonać przeglądu piśmiennictwa
w celu określenia obecnej roli różnych technik obrazowania
oraz zabiegów pod kątem tego, co oferują względem potrzeb
związanych z koniecznością zastosowania właściwego postę-
powania medycznego. Ta analiza obrazowa powinna obejmo-
wać 3 aspekty: obrazowanie tkanki mózgowej, naczyń
mózgowych i perfuzji w celu oceny żywotności tkanki. Prze-
gląd został ograniczony do piśmiennictwa w języku angiel-
skim i obejmuje wszystkie istotne artykuły, ale głównie
koncentruje się na doniesieniach opublikowanych w latach
2000-2006 oraz kilku nowszych. Wartość każdego artykułu
została oceniona z uwzględnieniem poziomu dowodów
(tab. 1). Na podstawie tej analizy zaproponowano wytyczne
i rekomendacje, przy czym klasa (siła) zaleceń została opra-
cowana na podstawie klasyfikacji poziomów dowodów
(tab. 2). Definicje poziomu dowodów i klas zaleceń odpo-
wiadają klasyfikacji praktycznych wytycznych American Heart
Association. W przypadku, gdy poziom dowodów jest mały
i nie można ustalić pewnych wytycznych i zaleceń, omawia-
ne są tendencje i sugestie dotyczące dalszych badań.
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Obrazowanie mózgu

Tomografia komputerowa i obrazowanie metodą rezonansu
magnetycznego pozwalają na ocenę odpowiednio gęstości
i intensywności tkanki mózgowej i struktur anatomicznych.
Trzy główne zadania tych metod obrazowania w ocenie stanu
tkanki mózgowej u pacjenta z ostrym udarem niedokrwien-
nym mózgu są takie same i obejmują: wykluczenie krwawie-
nia, wykrycie ogniska niedokrwienia i wykluczenie stanów,
które mogą naśladować ostry udar niedokrwienny. Czułość
każdej z tych metod w ocenie wielkości obszaru odwracalne-
go niedokrwienia w przeciwieństwie do obszaru martwicy za-
leży od zastosowania technik perfuzyjnych, co zostanie
omówione poniżej.

Możliwości każdej z technik obrazowania w zakresie trzech
wyżej wymienionych zadań zwiększały się sukcesywnie
w ostatniej dekadzie, co czyni ich porównawczą ocenę trudną.
Doskonałość technologii wielorzędowej umożliwiła uzyskiwa-
nie w badaniu tomografii komputerowej głowy przekrojów
o grubości poniżej milimetra w ciągu kilku sekund i lepsze ró-
żnicowanie tkanek (rozkład kontrastu). W przypadku rezonan-
su magnetycznego znacznemu skróceniu uległ czas
uzyskiwania obrazu i jego rekonstrukcji, poprawiła się jego ja-
kość oraz znacznie zwiększyła różnorodność stosowanych se-
kwencji pulsowych. Przykładem tego ostatniego jest rozwój
techniki zależnej od dyfuzji (DWI) stosowanej w celu wykrywa-
nia niedokrwionej tkanki w ciągu minut od wystąpienia uda-
ru, udoskonalenie sekwencji FLAIR, pozwalającej na wykrycie
subtelnych śródmiąższowych i podpajęczynówkowych zbior-
ników płynu znacznie dokładniej niż inne techniki, a także
łączne zastosowanie sekwencji echa gradientowego (podat-
ność magnetyczna) w wykrywaniu ostrego krwotoku miąższo-
wego i zakrzepu.

WYKLUCZENIE KRWAWIENIA
KRWOTOK ŚRÓDMÓZGOWY

Zwykle przyjmuje się, że tomografia komputerowa jest
złotym standardem w wykrywaniu krwotoku śródmózgowe-
go. Właściwe nie ma badań dostarczających dowodów o po-
ziomie A, wykorzystujących prawdziwy złoty standard, jakim
jest natychmiastowe leczenie operacyjne lub autopsja, w ce-
lu określenia czułości i swoistości badania CT w wykrywaniu
ostrego krwotoku śródmózgowego. Na podstawie wyników
kilku badań dostarczających dowodów o poziomie C oraz
doświadczenia praktycznego większość radiologów i klinicy-
stów przez długi czas uznawała dużą dokładność tomografii
komputerowej we wczesnym wykrywaniu obecności krwi
w tkance śródmiąższowej.25,26 W dwóch prospektywnych
randomizowanych badaniach o poziomie dowodów A bada-
nie CT było wykorzystywane w ocenie skuteczności leczenia
udaru niedokrwiennego mózgu za pomocą tkankowego ak-
tywatora plazminogenu (tissue plasminogen activator, tPA)
podawanego dożylnie w ciągu 3 godzin od wystąpienia uda-
ru. W badaniach tych wykluczenie krwotoku środczaszko-
wego było elementem koniecznym do podania środka

trombolitycznego.1,2 Nie oceniano jednak dokładności to-
mografii komputerowej, a badacze biorący udział w tych ba-
daniach przyjmowali jej dużą czułość w wykrywaniu
krwawienia.

Obrazowanie krwotoku śródmózgowego w badaniu re-
zonansu magnetycznego zależy zarówno od czasu, jaki upły-
nął od wystąpienia krwawienia, jak również od zastosowanej
sekwencji.18,27-33 Obrazowanie podatności magnetycznej
oparte jest na zdolności wykrywania niewielkiej ilości deok-
syhemoglobiny oraz innych złogów zawierających żelazo lub
wapń w obrazach MR T2 zależnych. W ciągu ostatnich kilku
lat wielu autorów opisało przypadki wykrycia krwotoku
mózgowego za pomocą rezonansu techniką echa gradien-
towego.34 W 2004 roku przeprowadzono badanie z udzia-
łem 200 pacjentów z objawami udaru trwającymi 6 godzin,
u których przed CT wykonywano badanie techniką GRE.
Chociaż złotym standardem była zgodna opinia czterech
zaślepionych radiologów, którzy wykazali, że badania me-
todą rezonansu magnetycznego i tomografii komputero-
wej były równorzędne w wykrywaniu ostrego krwawienia
(zgodność 96%). U czterech pacjentów badanie MR wyka-
zało transformację krwotoczną ogniska niedokrwienia, któ-
ra nie była widoczna w badaniu CT. U innych 49 osób cechy
przewlekłego krwawienia (mikrokrwotoki) uwidoczniono
w badaniu MR, ale nie w CT. Z obserwacji tych wyciągnięto
wniosek, że badanie rezonansu magnetycznego w sekwen-

TABELA 1. DEFINICJE POZIOMU DOWODÓW

A Dane uzyskane z licznych randomizowanych badań
klinicznych lub metaanaliz

B Dane uzyskane z pojedynczego randomizowanego badania
lub badań nierandomizowanych

C Opinia oparta jedynie na konsensusie ekspertów, opisach
przypadków lub standardowym postępowaniu

TABELA 2. KLASYFIKACJA ZALECEŃ

Klasa I Zalecenia poparte dowodami i/lub zgodną opinią ekspertów
potwierdzającą, że dana metoda lecznicza jest korzystna,
przydatna i skuteczna

Klasa II Zalecenia oparte na sprzecznych dowodach i/lub
rozbieżności opinii na temat przydatności/skuteczności
zabiegu lub metody leczniczej

Klasa IIa Waga dowodu/opinia ekspertów popiera stosowanie
procedury lub metody leczniczej

Klasa IIb Przydatność/skuteczność jest słabo poparta dowodami lub
opinią ekspertów

Klasa III Zalecenia niepoparte dowodami i/lub ogólna opinia
o nieprzydatności lub braku skuteczności procedury lub
metody leczniczej, a w niektórych przypadkach nawet o jej
szkodliwości
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obecności i wielkości rdzenia niedokrwienia lub nieodwra-
calnie uszkodzonej tkanki, i 4) ocenę tkanki o zmniejszonej
perfuzji narażonej na objęcie zawałem, jeżeli nie zostanie
przywrócony właściwy przepływ krwi.11,13 Obecnie dostęp-
ne są liczne metody obrazowania pozwalające na ocenę tych
4 parametrów. Należą do nich między innymi nowe i udo-
skonalone techniki rezonansu magnetycznego (MR) i tomo-
grafii komputerowej. Rozwój tych metod był w ciągu
ostatniej dekady bardzo dynamiczny. Badanie rezonansu
magnetycznego metodą zależną od dyfuzji (diffusion-weigh-
ted imaging, DWI) jest najbardziej czułą i swoistą techniką
obrazującą ostry zawał mózgu w ciągu kilku minut od jego
wystąpienia14 i może być połączona z oceną perfuzji (MR
perfusion, MRP) w celu odróżnienia objętego hipoperfuzją
obszaru tkanki, którego niedokrwienie jest odwracalne,
od obszaru martwicy.15-17 Badanie angiograficzne wykona-
ne techniką rezonansu magnetycznego (MR angiography,
MRA) pozwala uwidocznić zamknięcie naczynia, zaś bada-
nie w sekwencji echa gradientowego (gradient-recalled
echo, GRE) pozwala wykluczyć krwawienie śródmózgowe.18

Sekwencja FLAIR (fluid-attenuated inversion recovery) jest
obecnie rutynowo stosowaną techniką rezonansu magne-
tycznego i najlepszą metodą obrazowana nieprawidłowego
gromadzenia płynu. Badanie z zastosowaniem tych poszcze-
gólnych sekwencji może być wykonane w ciągu 10 minut.19

Dzięki wykorzystaniu aparatów wielorzędowych jednofazo-
we badanie tomografii komputerowej (nonenhanced com-
puted tomography, NECT) może być wykonane w ciągu
sekund, pozwalając na ocenę obecności krwotoku i innych
uszkodzeń mózgu. Angiografia tomografii komputerowej
(CT angiography, CTA) obejmująca naczynia od aorty

do górnej części głowy może być wykonana w ciągu nieca-
łej minuty, a pierwotne obrazy CTA (source image CTA,
CTA-SI) mogą dostarczyć danych ilościowych dotyczących
mózgowej objętości krwi (cerebral blood volume, CBV), co
w porównaniu do jednofazowego badania CT pozwala na
wykrycie rdzenia zawału i udoskonalenie obrazowania
tkanki zagrożonej zawałem.20-22 Ilościowe (dynamiczne)
badanie perfuzyjne CT (CT perfusion, CTP) może być ukie-
runkowane na ocenę zagrożonej tkanki podczas jednej se-
sji obrazowania i odróżnienie ogniska zawału od obszaru
tkanki, której niedokrwienie jest prawdopodobnie odwra-
calne.23 Obrazowanie w jednym punkcie czasowym dostar-
cza jedynie części potrzebnych informacji, w tym
dotyczących ewolucji perfuzji i żywotności tkanki. Jednak
decyzja odnośnie do leczenia pacjenta z ostrym udarem nie-
dokrwiennym mózgu za pomocą różnych środków farma-
kologicznych i urządzeń mechanicznych wymaga szybkiego
uzyskania istotnych informacji. Lekarze nie mają możliwo-
ści zdobycia wielu danych w określonym czasie. Dlatego na-
leży ocenić najnowsze metody obrazowania pod kątem ich
przydatności we wstępnej selekcji pacjentów.

Która z tych wielu technik powinna być stosowana przez
zespół medyczny, obejmujący radiologów i klinicystów? Na-
leży rozważyć wiele czynników, takich jak rozpoznanie różni-
cowe, dostępność i wykonalność metody, czas wykonania
badania, doświadczenie wymagane do jego przeprowadze-
nia i interpretacji, koszt, możliwość monitorowania pacjenta
i jego komfort. Ostatnie sympozjum z udziałem radiologów
i klinicystów wielu podspecjalności neurologicznych za-
kończyło się konsensusem dotyczącym algorytmu postę-
powania związanego z zastosowaniem różnych technik
obrazowania.24 Celem tej grupy badawczej będzie określe-
nie dokładności różnych metod, ich przydatności w kwalifi-
kacji pacjentów do leczenia i roli w ocenie rokowania
i wyniku leczenia. Jednak grupa ta nie podjęła się szczegóło-
wego przeglądu piśmiennictwa dotyczącego dostępnych me-
tod. Dlatego należy dokonać przeglądu piśmiennictwa
w celu określenia obecnej roli różnych technik obrazowania
oraz zabiegów pod kątem tego, co oferują względem potrzeb
związanych z koniecznością zastosowania właściwego postę-
powania medycznego. Ta analiza obrazowa powinna obejmo-
wać 3 aspekty: obrazowanie tkanki mózgowej, naczyń
mózgowych i perfuzji w celu oceny żywotności tkanki. Prze-
gląd został ograniczony do piśmiennictwa w języku angiel-
skim i obejmuje wszystkie istotne artykuły, ale głównie
koncentruje się na doniesieniach opublikowanych w latach
2000-2006 oraz kilku nowszych. Wartość każdego artykułu
została oceniona z uwzględnieniem poziomu dowodów
(tab. 1). Na podstawie tej analizy zaproponowano wytyczne
i rekomendacje, przy czym klasa (siła) zaleceń została opra-
cowana na podstawie klasyfikacji poziomów dowodów
(tab. 2). Definicje poziomu dowodów i klas zaleceń odpo-
wiadają klasyfikacji praktycznych wytycznych American Heart
Association. W przypadku, gdy poziom dowodów jest mały
i nie można ustalić pewnych wytycznych i zaleceń, omawia-
ne są tendencje i sugestie dotyczące dalszych badań.
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Obrazowanie mózgu

Tomografia komputerowa i obrazowanie metodą rezonansu
magnetycznego pozwalają na ocenę odpowiednio gęstości
i intensywności tkanki mózgowej i struktur anatomicznych.
Trzy główne zadania tych metod obrazowania w ocenie stanu
tkanki mózgowej u pacjenta z ostrym udarem niedokrwien-
nym mózgu są takie same i obejmują: wykluczenie krwawie-
nia, wykrycie ogniska niedokrwienia i wykluczenie stanów,
które mogą naśladować ostry udar niedokrwienny. Czułość
każdej z tych metod w ocenie wielkości obszaru odwracalne-
go niedokrwienia w przeciwieństwie do obszaru martwicy za-
leży od zastosowania technik perfuzyjnych, co zostanie
omówione poniżej.

Możliwości każdej z technik obrazowania w zakresie trzech
wyżej wymienionych zadań zwiększały się sukcesywnie
w ostatniej dekadzie, co czyni ich porównawczą ocenę trudną.
Doskonałość technologii wielorzędowej umożliwiła uzyskiwa-
nie w badaniu tomografii komputerowej głowy przekrojów
o grubości poniżej milimetra w ciągu kilku sekund i lepsze ró-
żnicowanie tkanek (rozkład kontrastu). W przypadku rezonan-
su magnetycznego znacznemu skróceniu uległ czas
uzyskiwania obrazu i jego rekonstrukcji, poprawiła się jego ja-
kość oraz znacznie zwiększyła różnorodność stosowanych se-
kwencji pulsowych. Przykładem tego ostatniego jest rozwój
techniki zależnej od dyfuzji (DWI) stosowanej w celu wykrywa-
nia niedokrwionej tkanki w ciągu minut od wystąpienia uda-
ru, udoskonalenie sekwencji FLAIR, pozwalającej na wykrycie
subtelnych śródmiąższowych i podpajęczynówkowych zbior-
ników płynu znacznie dokładniej niż inne techniki, a także
łączne zastosowanie sekwencji echa gradientowego (podat-
ność magnetyczna) w wykrywaniu ostrego krwotoku miąższo-
wego i zakrzepu.

WYKLUCZENIE KRWAWIENIA
KRWOTOK ŚRÓDMÓZGOWY

Zwykle przyjmuje się, że tomografia komputerowa jest
złotym standardem w wykrywaniu krwotoku śródmózgowe-
go. Właściwe nie ma badań dostarczających dowodów o po-
ziomie A, wykorzystujących prawdziwy złoty standard, jakim
jest natychmiastowe leczenie operacyjne lub autopsja, w ce-
lu określenia czułości i swoistości badania CT w wykrywaniu
ostrego krwotoku śródmózgowego. Na podstawie wyników
kilku badań dostarczających dowodów o poziomie C oraz
doświadczenia praktycznego większość radiologów i klinicy-
stów przez długi czas uznawała dużą dokładność tomografii
komputerowej we wczesnym wykrywaniu obecności krwi
w tkance śródmiąższowej.25,26 W dwóch prospektywnych
randomizowanych badaniach o poziomie dowodów A bada-
nie CT było wykorzystywane w ocenie skuteczności leczenia
udaru niedokrwiennego mózgu za pomocą tkankowego ak-
tywatora plazminogenu (tissue plasminogen activator, tPA)
podawanego dożylnie w ciągu 3 godzin od wystąpienia uda-
ru. W badaniach tych wykluczenie krwotoku środczaszko-
wego było elementem koniecznym do podania środka

trombolitycznego.1,2 Nie oceniano jednak dokładności to-
mografii komputerowej, a badacze biorący udział w tych ba-
daniach przyjmowali jej dużą czułość w wykrywaniu
krwawienia.

Obrazowanie krwotoku śródmózgowego w badaniu re-
zonansu magnetycznego zależy zarówno od czasu, jaki upły-
nął od wystąpienia krwawienia, jak również od zastosowanej
sekwencji.18,27-33 Obrazowanie podatności magnetycznej
oparte jest na zdolności wykrywania niewielkiej ilości deok-
syhemoglobiny oraz innych złogów zawierających żelazo lub
wapń w obrazach MR T2 zależnych. W ciągu ostatnich kilku
lat wielu autorów opisało przypadki wykrycia krwotoku
mózgowego za pomocą rezonansu techniką echa gradien-
towego.34 W 2004 roku przeprowadzono badanie z udzia-
łem 200 pacjentów z objawami udaru trwającymi 6 godzin,
u których przed CT wykonywano badanie techniką GRE.
Chociaż złotym standardem była zgodna opinia czterech
zaślepionych radiologów, którzy wykazali, że badania me-
todą rezonansu magnetycznego i tomografii komputero-
wej były równorzędne w wykrywaniu ostrego krwawienia
(zgodność 96%). U czterech pacjentów badanie MR wyka-
zało transformację krwotoczną ogniska niedokrwienia, któ-
ra nie była widoczna w badaniu CT. U innych 49 osób cechy
przewlekłego krwawienia (mikrokrwotoki) uwidoczniono
w badaniu MR, ale nie w CT. Z obserwacji tych wyciągnięto
wniosek, że badanie rezonansu magnetycznego w sekwen-

TABELA 1. DEFINICJE POZIOMU DOWODÓW

A Dane uzyskane z licznych randomizowanych badań
klinicznych lub metaanaliz

B Dane uzyskane z pojedynczego randomizowanego badania
lub badań nierandomizowanych

C Opinia oparta jedynie na konsensusie ekspertów, opisach
przypadków lub standardowym postępowaniu

TABELA 2. KLASYFIKACJA ZALECEŃ

Klasa I Zalecenia poparte dowodami i/lub zgodną opinią ekspertów
potwierdzającą, że dana metoda lecznicza jest korzystna,
przydatna i skuteczna

Klasa II Zalecenia oparte na sprzecznych dowodach i/lub
rozbieżności opinii na temat przydatności/skuteczności
zabiegu lub metody leczniczej

Klasa IIa Waga dowodu/opinia ekspertów popiera stosowanie
procedury lub metody leczniczej

Klasa IIb Przydatność/skuteczność jest słabo poparta dowodami lub
opinią ekspertów

Klasa III Zalecenia niepoparte dowodami i/lub ogólna opinia
o nieprzydatności lub braku skuteczności procedury lub
metody leczniczej, a w niektórych przypadkach nawet o jej
szkodliwości
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cji GRE wydaje się co najmniej tak dokładną metodą w wy-
krywaniu ostrego krwawienia śródmózgowego jak tomo-
grafia komputerowa.18 Czy obecność drobnych ognisk
krwotocznych widocznych w MR, ale niewidocznych w ob-
razach CT jest przeciwwskazaniem do podania leku trom-
bolitycznego? Aktualne dowody (poziom B) sugerują, że
chociaż obecność starych ognisk krwotocznych może być
czynnikiem predykcyjnym powtórnego uszkodzenia i udaru
zakończonego zgonem, nie stwierdzono istotnego staty-
stycznie wzrostu ryzyka wystąpienia objawowego krwotoku
śródmózgowego u chorych z niewielką liczbą ognisk mikro-
krwawienia (<5) widocznych w badaniu MR, u których za-
stosowano dożylne leczenie trombolityczne.35 U pacjentów
z licznymi ogniskami mikrokrwawienia (>5) ryzyko to nie
zostało określone.

KRWOTOK PODPAJĘCZYNÓWKOWY
Chociaż w większości przypadków objawy kliniczne krwo-

toku podpajęczynówkowego (subarachnoid hemorrhage,
SAH) są inne od objawów zarówno ostrego krwotoku śród-
mózgowego, jak i udaru niedokrwiennego, przy rozważaniu
leczenia trombolitycznego istotne jest wykluczenie SAH oraz
określenie jego ewentualnej przyczyny (np. pękniętego tęt-
niaka). Liczne badania porównujące skuteczność tomografii
komputerowej i badania płynu mózgowo-rdzeniowego
wykazały dużą czułość badania CT w wykrywaniu krwawie-
nia podpajęczynówkowego.36-39 Dowiedziona skuteczność
tomografii komputerowej w wykrywaniu małej ilości krwi
w przestrzeni podpajęczynówkowej doprowadziła do zało-
żenia, iż metoda ta charakteryzuje się dużą czułością w wy-
krywaniu każdego typu ostrego krwotoku śródczaszkowego.

Badanie rezonansu magnetycznego w sekwencji FLAIR,
w której sygnał płynu mózgowo-rdzeniowego jest stłumiony,
umożliwia wykrywanie niewielkiej ilości hiperintensywnego
płynu – krwi lub wysięku zapalnego w przestrzeni podpaję-
czynówkowej. Badania o poziomie dowodów C wykazały
skuteczność techniki FLAIR w wykrywaniu krwotoku pod-
pajęczynówkowego, potwierdzonego wykonanym następnie
badaniem tomografii komputerowej i badaniem płynu móz-
gowo-rdzeniowego.40 Nie przeprowadzono jednak na ten te-
mat prospektywnych randomizowanych badań. Ponadto
turbulencje przepływu płynu mózgowo-rdzeniowego w oko-
licy przedmostowej i innych zbiornikach podstawy są przy-
czyną wzmożenia sygnału obrazu, co może sugerować
obecność krwi lub wysięku w przestrzeni podpajęczynówko-
wej, dając fałszywie dodatni wynik badania MR w sekwencji
FLAIR.

ROZPOZNAWANIE NIEDOKRWIENIA MÓZGU I WYKLUCZENIE
STANÓW NAŚLADUJĄCYCH UDAR NIEDOKRWIENNY

Podwójne znaczenie wykrycia obszaru niedokrwienia tkan-
ki mózgowej, potwierdzającego rozpoznanie oraz wyklucze-
nia stanu naśladującego udar niedokrwienny, takiego jak guz
czy krwiak podtwardówkowy, w dużym stopniu zależy od
rozdzielczości kontrastowej techniki obrazowania. Chociaż
obrazowanie metodą rezonansu magnetycznego znacznie

przewyższa pod tym względem jednofazowe badanie tomo-
grafii komputerowej, w rozpoznawaniu ostrego udaru trady-
cyjnie stosowana jest ta ostatnia metoda ze względu na czas
badania i dostępność aparatów CT.

ZMIANY WIDOCZNE W NECT
Istotnym wczesnym objawem niedokrwienia mózgu

stwierdzanym w badaniu CT w pierwszych kilku godzinach
po wystąpieniu udaru jest zatarcie zróżnicowania między
istotą szarą a białą, spowodowane zwiększeniem względnej
zawartości wody w niedokrwionych obszarach mózgu.39-43

Objaw ten obejmuje utratę zróżnicowania w obrębie jąder
podstawy oraz zatarcie różnicy densyjności kory mózgowej
i podkorowej istoty białej w obrębie wyspy i zakrętów. Na-
stępczy obrzęk zakrętów mózgu powoduje zatarcie bruzd
mózgu, co może prowadzić do ucisku na układ komorowy.
Im wcześniej objawy te są widoczne, tym większe jest niedo-
krwienie. Jednak umiejętność wykrywania przez badaczy
tych objawów w jednofazowym badaniu CT jest różna i za-
leży od rozmiaru ogniska zawałowego, czasu od zachorowa-
nia do wykonania badania oraz samej metodologii próby
klinicznej. W przypadkach, gdy badanie zostało wykonane
w ciągu 3 godzin od wystąpienia udaru, wykrywalność
wynosi ≤67%.44-48 Na podstawie analizy post hoc wyników
badania przeprowadzonego przez National Institute of Neu-
rological Disorders and Stroke rt-PA Stroke Study, Patel
i wsp.49 wykazali, że czułość wykrywania tych wczesnych
oznak zawału mózgu wynosi 31%. Wskaźnik ten rósł do 82%
w przypadku badań wykonanych w ciągu 6 godzin od zacho-
rowania, czyli poza oknem terapeutycznym dożylnego le-
czenia trombolitycznego z użyciem rtPA.50 Czułość ta może
być większa przy użyciu systemu punktowego, takiego jak
Alberta Stroke Program Early CT Score (ASPECTS),51,52 jak
również przy zastosowaniu lepszego okienkowania i pozio-
mowania w celu odróżnienia tkanki zdrowej od nieprawi-
dłowej.53

Znaczenie tych wczesnych objawów w badaniu CT było
dyskutowane. W badaniu European Cooperative Acute Stro-
ke Studies (ECASS) wykazano, że u pacjentów z dużym ogni-
skiem zawałowym i wczesnymi zmianami obrzękowymi
częściej dochodziło do krwotoku, a wynik leczenia rtPA był
niekorzystny, dlatego uznano za istotne rozpoznawanie tych
wczesnych zmian.43,50 Natomiast w badaniu National Institu-
te of Neurological Disorders and Stroke rt-PA Stroke Study
Patel i wsp.49 wykazali, że obecność rozległych wczesnych
zmian zawałowych w badaniu CT była związana ze stopniem
ciężkości udaru, ale nie z niekorzystnym wynikiem leczenia
rtPA. Badacze wywnioskowali, że uwidocznienie wczesnych
objawów udaru w badaniu CT nie powinno dyskwalifikować
pacjentów z leczenia trombolitycznego w ciągu 3 godzin
od zachorowania.49 Z kolei Schellinger i wsp.54 podważyli
wnioski Patela i wsp.,49 argumentując, że badacze nie ocenia-
li, czy wyniki leczenia były lepsze u pacjentów, którzy z po-
wodu wczesnych rozległych oznak udaru nie otrzymali rtPA,
a także podkreślając fakt, że zmiany te stwierdzane są zwykle
u chorych 3-6 godzin od wystąpienia objawów. Dlatego wśród
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kryteriów radiologicznych CT w badaniu Schellingera i wsp.,
wykluczających leczenie trombolityczne za pomocą rtPA
w czasie 0-3 godzin, jest stwierdzenie w CT krwotoku lub wy-
raźnego ogniska niedokrwienia przekraczającego 1/3 obszaru
unaczynienia tętnicy środkowej mózgu (middle cerebral arte-
ry, MCA).54

Innym istotnym wczesnym objawem udaru niedokrwien-
nego widocznym w badaniu tomografii komputerowej jest
wzmożenie densyjności w obrębie niedrożnych naczyń, od-
powiadające zmianom zakrzepowym. W przypadku MCA ob-
raz taki nazywany jest objawem hiperdensyjnej tętnicy
środkowej mózgu i jest on obserwowany w 1/3 do 1/2 przypad-
ków potwierdzonej angiograficznie zakrzepicy naczyń.55,56

Objaw jest wskaźnikiem obecności zmian zakrzepowych, ale
jego brak ich nie wyklucza. Podjęto próby określenia składu
materiału zakrzepowego za pomocą tomografii komputero-
wej, co w przypadku stwierdzenia twardej, białej skrzepliny
mogłoby pomóc w podejmowaniu decyzji dotyczącej dotętni-
czego podania rtPA lub trombektomii.57 Niestety densyjność
małej, zamykającej naczynie skrzepliny może być zaburzona
na skutek obecności złogów wapnia, sąsiadującego płynu
mózgowo-rdzeniowego, tłuszczowego materiału miażdżyco-
wego i innych tkanek, co sprawia, że dokładna ocena jej skła-
du jest trudna.

ZMIANY W MR
Skuteczność rezonansu magnetycznego w wykrywaniu

zmian niedokrwiennych mózgu zależy od zastosowanych
technik sekwencyjnych, których użycie rozwinęło się w ostat-
nim czasie. Najważniejszą z nich jest obrazowanie zależne
od dyfuzji (DWI), które opiera się na wykazaniu ograniczonej
dyfuzji związanej z przemieszczeniem się wody z przestrze-
ni pozakomórkowej do niedokrwionych komórek i ich
obrzękiem oraz zwężeniem przestrzeni pozakomórkowych.
Mapy izotropowe DWI uwidoczniają nieprawidłowy obszar
niedokrwienia. Ponieważ sekwencja dyfuzyjna oparta jest na
obrazach T2 zależnych, obecność zmian patologicznych wi-
docznych w sekwencji T2, takich jak obrzęk naczyniopo-
chodny, może prowadzić do niewłaściwej interpretacji
obrazu. Dlatego korelacja z mapą współczynnika dyfuzji (ap-
parent diffusion coefficient map, ADC), w której obszary
ograniczonej dyfuzji widoczne są jako ogniska hipointensyw-
ne, znacznie poprawia swoistość metody. Alternatywnie,
oszacowana wartość izotropowej dyfuzji każdego piksela na
mapie DWI może być podzielona przez wartość każdego pik-
sela w obrazach T2 w celu uzyskania wykładniczego obrazu,
w którym eliminuje się wpływ innych zmian widocznych
w T2, co również zwiększa swoistość obrazowania obszarów
rzeczywistego ograniczenia dyfuzji. Badania o poziomie do-
wodów A i B wykazały, że obrazowanie techniką zależną
od dyfuzji jest istotnie lepszą metodą niż badanie w sekwen-
cji FLAIR i T2 zależnej oraz znacznie lepszą niż tomografia
komputerowa w wykrywaniu ogniska niedokrwiennego
w ciągu 6 godzin od wystąpienia udaru.58-61 W badaniu wy-
korzystującym jako złoty standard ostateczne rozpoznanie
kliniczne i obrazowe Gonzales i wsp.62 wykazali bardzo du-

żą czułość i swoistość techniki DWI w rozpoznawaniu ostre-
go udaru niedokrwiennego. W badaniach Barbera i wsp.63

czułość ta wynosiła 100% w porównaniu do 75% czułości to-
mografii komputerowej wykonanej w ciągu 6 godzin od za-
chorowania. Ze względu na opóźnienie czasowe pomiędzy
badaniami CT i MR w tym projekcie Fiebach i wsp.14 prze-
prowadzili randomizowane badanie porównawcze DWI i CT
wykonanych w ciągu 6 godzin od wystąpienia objawów cho-
roby, w którym czułość i swoistość techniki dyfuzyjnej wyno-
siła odpowiednio 91 i 95% vs 61 i 65% w CT. Technika DWI
okazała się najbardziej czułą i swoistą metodą obrazowania
w ostrym udarze niedokrwiennym mózgu, dużo lepszą niż
NECT czy inne sekwencje rezonansu magnetycznego. Ponad-
to zastosowanie dodatkowych sekwencji MR umożliwia wy-
krywanie innych zmian, które mogą naśladować ostry udar
niedokrwienny.

Kilka doniesień opisuje ujemne wyniki badań DWI
w przypadkach zmniejszenia przepływu mózgowego powo-
dującego zawał mózgu64,65 oraz odwracalnych, częściowych
lub całkowitych zmian nieprawidłowych w DWI z przywró-
ceniem przepływu.66 Technika dyfuzyjna nie jest zatem pro-
stym markerem nieodwracalnego zawału mózgu, ale
złożonym zjawiskiem, które wymaga dalszych badań. Ponad-
to w innych stanach chorobowych może dochodzić do ogra-
niczenia dyfuzji wody, np. w zakażeniach (np. ropnie, ciężka
infekcja wirusowa) i innych stanach zapalnych (np. agre-
sywny proces demielinizacyjny), a także w niektórych
guzach zbudowanych z komórek o małej zawartości cyto-
plazmy (np. chłoniak, oponiak) lub o złożonej budowie we-
wnętrznej (torbiel naskórkowa, przerzuty niektórych
nowotworów).

Objaw skrzepliny w świetle tętnicy środkowej mózgu moż-
na uwidocznić w rezonansie magnetycznym oraz tomografii
komputerowej. Bezpośrednie porównanie obu tych metod
u pacjentów z zamknięciem proksymalnego odcinka tętnicy
wykazało, że objaw ten był widoczny w badaniu CT u 54% pa-
cjentów oraz u 82% chorych poddanych badaniu MR w se-
kwencji GRE.56 Sheikh i wsp.67 opublikowali ostatnio dane
wskazujące na większą skuteczność angiografii tomografii
komputerowej niż sekwencji GRE rezonansu magnetyczne-
go w wykrywaniu zakrzepicy proksymalnego odcinka tętnicy,
ale mniejszą w ocenie obecności skrzepliny w odcinkach dys-
talnych. Hiperintensywny obraz zakrzepicy wewnątrznaczy-
niowej można również uwidocznić w sekwencji FLAIR.
Wykazano ostatnio, że czułość metody GRE MR w wykrywa-
niu zakrzepicy jest obecnie mniejsza niż sekwencji FLAIR, ale
przewyższa czułość jednofazowej tomografii komputero-
wej.68 Inne, bardziej subtelne radiologiczne objawy świeżego
udaru mózgu obejmują utratę stłumienia sygnału związanego
z szybkim przepływem krwi w świetle dużych tętnic podsta-
wy czaszki w obrazach T2 zależnych z jednoczesnym wzmoc-
nieniem kontrastowym obwodowych naczyń korowych
spowodowanym zastojem krwi.69 Podobnie jak w CT, charak-
terystyka skrzepliny w MR jest trudna ze względu na jej mały
rozmiar i względne wartości pomiarów intensywności tkanki
w badaniu MR.70

011-50_latchaw:kpd 2010-05-13 12:34 Page 15

www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie


14 Neurologia po Dyplomie • Tom 5 Nr 3 2010

CHOROBY NACZYNIOWE

Zalecenia dotyczące diagnostyki obrazowej w ostrym udarze niedokrwiennym mózgu

cji GRE wydaje się co najmniej tak dokładną metodą w wy-
krywaniu ostrego krwawienia śródmózgowego jak tomo-
grafia komputerowa.18 Czy obecność drobnych ognisk
krwotocznych widocznych w MR, ale niewidocznych w ob-
razach CT jest przeciwwskazaniem do podania leku trom-
bolitycznego? Aktualne dowody (poziom B) sugerują, że
chociaż obecność starych ognisk krwotocznych może być
czynnikiem predykcyjnym powtórnego uszkodzenia i udaru
zakończonego zgonem, nie stwierdzono istotnego staty-
stycznie wzrostu ryzyka wystąpienia objawowego krwotoku
śródmózgowego u chorych z niewielką liczbą ognisk mikro-
krwawienia (<5) widocznych w badaniu MR, u których za-
stosowano dożylne leczenie trombolityczne.35 U pacjentów
z licznymi ogniskami mikrokrwawienia (>5) ryzyko to nie
zostało określone.

KRWOTOK PODPAJĘCZYNÓWKOWY
Chociaż w większości przypadków objawy kliniczne krwo-

toku podpajęczynówkowego (subarachnoid hemorrhage,
SAH) są inne od objawów zarówno ostrego krwotoku śród-
mózgowego, jak i udaru niedokrwiennego, przy rozważaniu
leczenia trombolitycznego istotne jest wykluczenie SAH oraz
określenie jego ewentualnej przyczyny (np. pękniętego tęt-
niaka). Liczne badania porównujące skuteczność tomografii
komputerowej i badania płynu mózgowo-rdzeniowego
wykazały dużą czułość badania CT w wykrywaniu krwawie-
nia podpajęczynówkowego.36-39 Dowiedziona skuteczność
tomografii komputerowej w wykrywaniu małej ilości krwi
w przestrzeni podpajęczynówkowej doprowadziła do zało-
żenia, iż metoda ta charakteryzuje się dużą czułością w wy-
krywaniu każdego typu ostrego krwotoku śródczaszkowego.

Badanie rezonansu magnetycznego w sekwencji FLAIR,
w której sygnał płynu mózgowo-rdzeniowego jest stłumiony,
umożliwia wykrywanie niewielkiej ilości hiperintensywnego
płynu – krwi lub wysięku zapalnego w przestrzeni podpaję-
czynówkowej. Badania o poziomie dowodów C wykazały
skuteczność techniki FLAIR w wykrywaniu krwotoku pod-
pajęczynówkowego, potwierdzonego wykonanym następnie
badaniem tomografii komputerowej i badaniem płynu móz-
gowo-rdzeniowego.40 Nie przeprowadzono jednak na ten te-
mat prospektywnych randomizowanych badań. Ponadto
turbulencje przepływu płynu mózgowo-rdzeniowego w oko-
licy przedmostowej i innych zbiornikach podstawy są przy-
czyną wzmożenia sygnału obrazu, co może sugerować
obecność krwi lub wysięku w przestrzeni podpajęczynówko-
wej, dając fałszywie dodatni wynik badania MR w sekwencji
FLAIR.

ROZPOZNAWANIE NIEDOKRWIENIA MÓZGU I WYKLUCZENIE
STANÓW NAŚLADUJĄCYCH UDAR NIEDOKRWIENNY

Podwójne znaczenie wykrycia obszaru niedokrwienia tkan-
ki mózgowej, potwierdzającego rozpoznanie oraz wyklucze-
nia stanu naśladującego udar niedokrwienny, takiego jak guz
czy krwiak podtwardówkowy, w dużym stopniu zależy od
rozdzielczości kontrastowej techniki obrazowania. Chociaż
obrazowanie metodą rezonansu magnetycznego znacznie

przewyższa pod tym względem jednofazowe badanie tomo-
grafii komputerowej, w rozpoznawaniu ostrego udaru trady-
cyjnie stosowana jest ta ostatnia metoda ze względu na czas
badania i dostępność aparatów CT.

ZMIANY WIDOCZNE W NECT
Istotnym wczesnym objawem niedokrwienia mózgu

stwierdzanym w badaniu CT w pierwszych kilku godzinach
po wystąpieniu udaru jest zatarcie zróżnicowania między
istotą szarą a białą, spowodowane zwiększeniem względnej
zawartości wody w niedokrwionych obszarach mózgu.39-43

Objaw ten obejmuje utratę zróżnicowania w obrębie jąder
podstawy oraz zatarcie różnicy densyjności kory mózgowej
i podkorowej istoty białej w obrębie wyspy i zakrętów. Na-
stępczy obrzęk zakrętów mózgu powoduje zatarcie bruzd
mózgu, co może prowadzić do ucisku na układ komorowy.
Im wcześniej objawy te są widoczne, tym większe jest niedo-
krwienie. Jednak umiejętność wykrywania przez badaczy
tych objawów w jednofazowym badaniu CT jest różna i za-
leży od rozmiaru ogniska zawałowego, czasu od zachorowa-
nia do wykonania badania oraz samej metodologii próby
klinicznej. W przypadkach, gdy badanie zostało wykonane
w ciągu 3 godzin od wystąpienia udaru, wykrywalność
wynosi ≤67%.44-48 Na podstawie analizy post hoc wyników
badania przeprowadzonego przez National Institute of Neu-
rological Disorders and Stroke rt-PA Stroke Study, Patel
i wsp.49 wykazali, że czułość wykrywania tych wczesnych
oznak zawału mózgu wynosi 31%. Wskaźnik ten rósł do 82%
w przypadku badań wykonanych w ciągu 6 godzin od zacho-
rowania, czyli poza oknem terapeutycznym dożylnego le-
czenia trombolitycznego z użyciem rtPA.50 Czułość ta może
być większa przy użyciu systemu punktowego, takiego jak
Alberta Stroke Program Early CT Score (ASPECTS),51,52 jak
również przy zastosowaniu lepszego okienkowania i pozio-
mowania w celu odróżnienia tkanki zdrowej od nieprawi-
dłowej.53

Znaczenie tych wczesnych objawów w badaniu CT było
dyskutowane. W badaniu European Cooperative Acute Stro-
ke Studies (ECASS) wykazano, że u pacjentów z dużym ogni-
skiem zawałowym i wczesnymi zmianami obrzękowymi
częściej dochodziło do krwotoku, a wynik leczenia rtPA był
niekorzystny, dlatego uznano za istotne rozpoznawanie tych
wczesnych zmian.43,50 Natomiast w badaniu National Institu-
te of Neurological Disorders and Stroke rt-PA Stroke Study
Patel i wsp.49 wykazali, że obecność rozległych wczesnych
zmian zawałowych w badaniu CT była związana ze stopniem
ciężkości udaru, ale nie z niekorzystnym wynikiem leczenia
rtPA. Badacze wywnioskowali, że uwidocznienie wczesnych
objawów udaru w badaniu CT nie powinno dyskwalifikować
pacjentów z leczenia trombolitycznego w ciągu 3 godzin
od zachorowania.49 Z kolei Schellinger i wsp.54 podważyli
wnioski Patela i wsp.,49 argumentując, że badacze nie ocenia-
li, czy wyniki leczenia były lepsze u pacjentów, którzy z po-
wodu wczesnych rozległych oznak udaru nie otrzymali rtPA,
a także podkreślając fakt, że zmiany te stwierdzane są zwykle
u chorych 3-6 godzin od wystąpienia objawów. Dlatego wśród
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kryteriów radiologicznych CT w badaniu Schellingera i wsp.,
wykluczających leczenie trombolityczne za pomocą rtPA
w czasie 0-3 godzin, jest stwierdzenie w CT krwotoku lub wy-
raźnego ogniska niedokrwienia przekraczającego 1/3 obszaru
unaczynienia tętnicy środkowej mózgu (middle cerebral arte-
ry, MCA).54

Innym istotnym wczesnym objawem udaru niedokrwien-
nego widocznym w badaniu tomografii komputerowej jest
wzmożenie densyjności w obrębie niedrożnych naczyń, od-
powiadające zmianom zakrzepowym. W przypadku MCA ob-
raz taki nazywany jest objawem hiperdensyjnej tętnicy
środkowej mózgu i jest on obserwowany w 1/3 do 1/2 przypad-
ków potwierdzonej angiograficznie zakrzepicy naczyń.55,56

Objaw jest wskaźnikiem obecności zmian zakrzepowych, ale
jego brak ich nie wyklucza. Podjęto próby określenia składu
materiału zakrzepowego za pomocą tomografii komputero-
wej, co w przypadku stwierdzenia twardej, białej skrzepliny
mogłoby pomóc w podejmowaniu decyzji dotyczącej dotętni-
czego podania rtPA lub trombektomii.57 Niestety densyjność
małej, zamykającej naczynie skrzepliny może być zaburzona
na skutek obecności złogów wapnia, sąsiadującego płynu
mózgowo-rdzeniowego, tłuszczowego materiału miażdżyco-
wego i innych tkanek, co sprawia, że dokładna ocena jej skła-
du jest trudna.

ZMIANY W MR
Skuteczność rezonansu magnetycznego w wykrywaniu

zmian niedokrwiennych mózgu zależy od zastosowanych
technik sekwencyjnych, których użycie rozwinęło się w ostat-
nim czasie. Najważniejszą z nich jest obrazowanie zależne
od dyfuzji (DWI), które opiera się na wykazaniu ograniczonej
dyfuzji związanej z przemieszczeniem się wody z przestrze-
ni pozakomórkowej do niedokrwionych komórek i ich
obrzękiem oraz zwężeniem przestrzeni pozakomórkowych.
Mapy izotropowe DWI uwidoczniają nieprawidłowy obszar
niedokrwienia. Ponieważ sekwencja dyfuzyjna oparta jest na
obrazach T2 zależnych, obecność zmian patologicznych wi-
docznych w sekwencji T2, takich jak obrzęk naczyniopo-
chodny, może prowadzić do niewłaściwej interpretacji
obrazu. Dlatego korelacja z mapą współczynnika dyfuzji (ap-
parent diffusion coefficient map, ADC), w której obszary
ograniczonej dyfuzji widoczne są jako ogniska hipointensyw-
ne, znacznie poprawia swoistość metody. Alternatywnie,
oszacowana wartość izotropowej dyfuzji każdego piksela na
mapie DWI może być podzielona przez wartość każdego pik-
sela w obrazach T2 w celu uzyskania wykładniczego obrazu,
w którym eliminuje się wpływ innych zmian widocznych
w T2, co również zwiększa swoistość obrazowania obszarów
rzeczywistego ograniczenia dyfuzji. Badania o poziomie do-
wodów A i B wykazały, że obrazowanie techniką zależną
od dyfuzji jest istotnie lepszą metodą niż badanie w sekwen-
cji FLAIR i T2 zależnej oraz znacznie lepszą niż tomografia
komputerowa w wykrywaniu ogniska niedokrwiennego
w ciągu 6 godzin od wystąpienia udaru.58-61 W badaniu wy-
korzystującym jako złoty standard ostateczne rozpoznanie
kliniczne i obrazowe Gonzales i wsp.62 wykazali bardzo du-

żą czułość i swoistość techniki DWI w rozpoznawaniu ostre-
go udaru niedokrwiennego. W badaniach Barbera i wsp.63

czułość ta wynosiła 100% w porównaniu do 75% czułości to-
mografii komputerowej wykonanej w ciągu 6 godzin od za-
chorowania. Ze względu na opóźnienie czasowe pomiędzy
badaniami CT i MR w tym projekcie Fiebach i wsp.14 prze-
prowadzili randomizowane badanie porównawcze DWI i CT
wykonanych w ciągu 6 godzin od wystąpienia objawów cho-
roby, w którym czułość i swoistość techniki dyfuzyjnej wyno-
siła odpowiednio 91 i 95% vs 61 i 65% w CT. Technika DWI
okazała się najbardziej czułą i swoistą metodą obrazowania
w ostrym udarze niedokrwiennym mózgu, dużo lepszą niż
NECT czy inne sekwencje rezonansu magnetycznego. Ponad-
to zastosowanie dodatkowych sekwencji MR umożliwia wy-
krywanie innych zmian, które mogą naśladować ostry udar
niedokrwienny.

Kilka doniesień opisuje ujemne wyniki badań DWI
w przypadkach zmniejszenia przepływu mózgowego powo-
dującego zawał mózgu64,65 oraz odwracalnych, częściowych
lub całkowitych zmian nieprawidłowych w DWI z przywró-
ceniem przepływu.66 Technika dyfuzyjna nie jest zatem pro-
stym markerem nieodwracalnego zawału mózgu, ale
złożonym zjawiskiem, które wymaga dalszych badań. Ponad-
to w innych stanach chorobowych może dochodzić do ogra-
niczenia dyfuzji wody, np. w zakażeniach (np. ropnie, ciężka
infekcja wirusowa) i innych stanach zapalnych (np. agre-
sywny proces demielinizacyjny), a także w niektórych
guzach zbudowanych z komórek o małej zawartości cyto-
plazmy (np. chłoniak, oponiak) lub o złożonej budowie we-
wnętrznej (torbiel naskórkowa, przerzuty niektórych
nowotworów).

Objaw skrzepliny w świetle tętnicy środkowej mózgu moż-
na uwidocznić w rezonansie magnetycznym oraz tomografii
komputerowej. Bezpośrednie porównanie obu tych metod
u pacjentów z zamknięciem proksymalnego odcinka tętnicy
wykazało, że objaw ten był widoczny w badaniu CT u 54% pa-
cjentów oraz u 82% chorych poddanych badaniu MR w se-
kwencji GRE.56 Sheikh i wsp.67 opublikowali ostatnio dane
wskazujące na większą skuteczność angiografii tomografii
komputerowej niż sekwencji GRE rezonansu magnetyczne-
go w wykrywaniu zakrzepicy proksymalnego odcinka tętnicy,
ale mniejszą w ocenie obecności skrzepliny w odcinkach dys-
talnych. Hiperintensywny obraz zakrzepicy wewnątrznaczy-
niowej można również uwidocznić w sekwencji FLAIR.
Wykazano ostatnio, że czułość metody GRE MR w wykrywa-
niu zakrzepicy jest obecnie mniejsza niż sekwencji FLAIR, ale
przewyższa czułość jednofazowej tomografii komputero-
wej.68 Inne, bardziej subtelne radiologiczne objawy świeżego
udaru mózgu obejmują utratę stłumienia sygnału związanego
z szybkim przepływem krwi w świetle dużych tętnic podsta-
wy czaszki w obrazach T2 zależnych z jednoczesnym wzmoc-
nieniem kontrastowym obwodowych naczyń korowych
spowodowanym zastojem krwi.69 Podobnie jak w CT, charak-
terystyka skrzepliny w MR jest trudna ze względu na jej mały
rozmiar i względne wartości pomiarów intensywności tkanki
w badaniu MR.70
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ZMIANY W CTA-SI
Pierwotne obrazy mózgu (CTA-SI) uzyskane w czasie

badania angiografii tomografii komputerowej, które odzwier-
ciedlają objętość krwi, umożliwiają wykrywanie ogniska hipo-
perfuzji skuteczniej niż NECT. Lev i wsp.20 wykazali ścisłą
zależność między wielkością zawału widocznego w CTA-SI
a obrazem uwidocznionym w kolejnych badaniach tomografii
komputerowej. W badaniu tym wykazano również, że pacjen-
ci z rozległym ogniskiem zawałowym (>100 ml, równoznacz-
nym z obejmującym ponad 1/3 obszaru unaczynienia MCA)
charakteryzowali się znacznie gorszym rokowaniem po dotęt-
niczej rekanalizacji niż ci, u których stwierdzono obecność ma-
łych ognisk niedokrwiennych w CTA-SI. W jednym z badań
przeprowadzonym z zastosowaniem ślepej próby, porównu-
jącym skuteczność badania CTA/CTA-SI z NECT uzupełnioną
danymi z wywiadu chorobowego u 40 pacjentów, wykazano
znaczną przewagę CTA/CTA-SI w lokalizacji zarówno ogniska
zawałowego, jak i niedrożnych naczyń.71 Bezpośrednie po-
równanie angiografii CT oraz techniki DWI wykazało bardzo
podobną czułość obu tych metod w wykrywaniu ognisk uda-
rowych, przy czym DWI okazało się lepszym sposobem uwi-
doczniania niewielkich ognisk oraz tych zlokalizowanych
w pniu mózgu i tylnym dole czaszki.72,73 Łączny poziom
dowodów dotyczących skuteczności CTA-SI oceniono na B.
Analogicznie jak w przypadku angiografii CT, wyniki badań
o poziomie dowodów B (opisanych bardziej szczegółowo
gdzie indziej) wykazały ostatnio znaczną poprawę czułości
dynamicznego, ilościowego badania perfuzyjnego CT (CTP)
w rozpoznawaniu udaru niedokrwiennego mózgu z 46
do 58% w przypadku jednofazowej tomografii komputerowej
oraz z 79 do 90% w przypadku CTP.74

CZAS UZYSKIWANIA OBRAZÓW W POSZCZEGÓLNYCH
METODACH DIAGNOSTYCZNYCH

Czas uzyskiwania obrazu w NECT w aparatach wielorzę-
dowych wynosi 1-2 minuty. Uzupełnienie jednofazowej tomo-
grafii komputerowej badaniem CTA/CTA-SI oraz dynamicz-
nym badaniem CTP wydłuża całkowity czas procedury
diagnostycznej z 2 do 10 minut.74 Jednym z głównych argu-
mentów przeciwko rutynowemu wykonywaniu MR u pacjen-
tów z ostrym udarem niedokrwiennym mózgu jest czas
konieczny do przeprowadzenia badania w licznych sekwen-
cjach impulsowych. Schellinger i wsp.19 jako pierwsi wykaza-
li, że procedura diagnostyczna obejmująca sekwencje DWI,
FLAIR, GRE, MRP i MRA może być wykonana w ciągu 10 mi-
nut, co czyni ją konkurencyjną dla badania CT, zwłaszcza wy-
konywanym łącznie z opcją angiograficzną w celu zrównania
pola diagnostycznego badania rezonansu magnetycznego.
Dotąd nie przeprowadzono randomizowanych badań bezpo-
średnio porównujących wartość tych technik i czas potrzeb-
ny do ich wykonania. Ponieważ całkowity czas obrazowania
obejmuje również czas umieszczenia pacjenta na stole dia-
gnostycznym, ułożenia chorego, wprowadzenia danych
i założenia wkłucia dożylnego, w dwóch badaniach – jednym
z zastosowaniem tomografii komputerowej i drugim z wyko-
rzystaniem rezonansu magnetycznego – uwzględniono

wszystkie te czynniki u pacjentów z udarem mózgu, którzy
przybywali na badanie z założonym już dostępem żylnym.
Głównym problemem związanym z wykonywaniem badania
MR jako techniki obrazowania służącej do kwalifikacji pacjen-
tów do właściwego leczenia jest dostęp do aparatu, co w isto-
cie jest miarą zdolności instytucji do zapewnienia tego
środka w warunkach ostrego dyżuru. Gdy badanie MR/MRA
będzie niezbędne do rozpoznania i selekcji pacjentów
z ostrym udarem niedokrwiennym mózgu oraz w sytuacji
rozwoju wiarygodnych metod leczenia, konieczne będzie za-
pewnienie właściwego dostępu do odpowiedniej aparatury
diagnostycznej.

PODSUMOWANIE
1. Należy pamiętać, że zgodnie z wymaganiami FDA przed

dożylnym podaniem tPA nie jest konieczne wykonywanie jed-
nofazowego badania tomografii komputerowej, a jedynie
wykluczenie krwotoku śródmózgowego na podstawie jakiego-
kolwiek badania w ciągu 45 minut koniecznych do jego wyko-
nania i interpretacji. W związku z tym uzasadnione jest także
wykonywanie badania rezonansu magnetycznego lub badań
tomografii komputerowej z użyciem środka kontrastowego
(CTA, CTA-SI), ale czas ich trwania nie może opóźniać poda-
nia leku w 3-godzinnym oknie czasowym (poziom dowodu A).

2. Badanie MR charakteryzuje się co najmniej taką samą
skutecznością jak tomografia komputerowa w rozpoznawa-
niu krwotoku śródmózgowego u pacjentów w ostrej fazie
udaru, oba zaś cechują się pod tym względem bardzo dużą
czułością i swoistością (poziom dowodu B). MR przewyższa
CT w rozpoznawaniu podostrych i przewlekłych krwotoków
oraz transformacji krwotocznej udaru niedokrwiennego (po-
ziom dowodu B).

3. Badanie MR w sekwencji gradient-echo umożliwia sku-
teczniej niż CT wykrycie mikrokrwawień (świeżych i przewle-
kłych), wskazujących na rozpoznanie angiopatii amyloidowej,
zmian związanych z nadciśnieniem tętniczym, malformacji
małych naczyń i innych chorób naczyniowych (poziom do-
wodu B). Stwierdzenie niewielkiej liczby mikrokrwotoków
(<5) nie jest przeciwwskazaniem do dożylnego leczenia
trombolitycznego (poziom dowodu B).

4. DWI znacznie przewyższa NECT i inne rutynowe se-
kwencje rezonansu magnetycznego w wykrywaniu ostrego
niedokrwienia i charakteryzuje się bardzo dużą czułością
i swoistością (poziom dowodu A).

5. CTA-SI wydaje się równie skuteczne jak technika DWI
w wykrywaniu ostrego udaru niedokrwiennego, z wyjątkiem
małych ognisk i zmian zlokalizowanych w tylnym dole czasz-
ki (poziom dowodu B).

6. NECT jest doskonałą metodą wykrywania krwotoku
podpajęczynówkowego (poziom dowodu A). Mimo że se-
kwencja FLAIR jest pod tym względem również skuteczna
(pozom dowodu C), brak randomizowanych badań uniemoż-
liwia obecnie bezpośrednie porównanie obu metod.

7. Zarówno sekwencja GRE, jak i FLAIR przewyższają czu-
łością NECT w wykrywaniu zakrzepu naczyniowego u pacjen-
tów z ostrym udarem mózgu (poziom dowodu B).
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8. Dożylne podanie tkankowego aktywatora plazminoge-
nu (TPA) w ciągu 3 godzin od wystąpienia objawów udaru
jest zaakceptowanym przez FDA postępowaniem leczniczym.
Ze względu na większą dostępność tomografii komputero-
wej w porównaniu z rezonansem magnetycznym jednofazo-
we badanie CT jest metodą obrazowania zwykle stosowaną
w celu wykluczenia krwotoku śródmózgowego. Lepszym
rozwiązaniem byłoby jednak stosowanie bardziej czułej
i swoistej metody obrazowania zmian krwotocznych i niedo-
krwiennych, jaką jest technika MR, o ile badanie to nie opóź-
ni leczenia trombolitycznego. Podobnie lepszym
rozwiązaniem byłoby wykonywanie obrazowych badań na-
czyniowych, takich jak angiografia tomografii komputero-
wej (CTA) i angiografia rezonansu magnetycznego (MRA),
o ile nie opóźniłoby to podania tPA, a także pod warunkiem
dyspozycyjności wyszkolonego personelu, umiejącego wy-
korzystać wynik badania w kwalifikacji pacjentów do leczenie
dotętniczego (patrz rozdział „Obrazowanie naczyń mózgo-
wych”, poziom dowodu B).

ZALECENIA
1. U pacjentów, u których objawy udaru wystąpiły przed

upływem 3 godzin koniecznie jest, przed dożylnym poda-
niem tPA, wykonanie jednofazowego badania CT lub badania
rezonansu magnetycznego w celu wykluczenia krwotoku
śródmózgowego (bezwzględne przeciwwskazanie), a także
w celu ewentualnego uwidocznienia ogniska niedokrwienia –
hipodensyjnego w CT lub hiperintensywnego w MR. Obec-
ność wyraźnego ogniska hipodensyjnego w badaniu CT,
zwłaszcza obejmującego ponad 1/3 obszaru unaczynienia tęt-
nicy środkowej mózgu, jest silnym przeciwwskazaniem do le-
czenia trombolitycznego. Obecność wczesnych objawów
zawału w badaniu CT, niezależnie od wielkości ogniska niedo-
krwienia, nie jest przeciwwskazaniem do tego leczenia (kla-
sa zaleceń I, poziom dowodu A).

2. U pacjentów, u których objawy udaru wystąpiły przed
upływem 3 godzin, wykrywalność zmian niedokrwiennych za
pomocą NECT nie jest optymalna, a dokładniejsze rozpozna-
nie jest możliwe przy zastosowaniu techniki dyfuzyjnej MR
(MR-DWI) lub angiografii CT (CTA-SI), co zostało wyszczegól-
nione poniżej, o ile wykonanie tych badań nie opóźni lecze-
nia trombolitycznego:

a. W wykrywaniu ostrych zmian niedokrwiennych móz-
gu technika MR-DWI przewyższa dokładnością NECT i inne
sekwencje rezonansu magnetycznego. Sekwencje MR stoso-
wane łącznie z techniką dyfuzyjną DWI są bardziej skuteczne
niż badanie CT w wykluczaniu niektórych stanów chorobo-
wych naśladujących ostry udar niedokrwienny, dlatego mogą
być stosowane, o ile nie opóźni to leczenia trombolitycznego
(klasa zaleceń IIa, poziom dowodu B).

b. W wykrywaniu dużych zmian niedokrwiennych ba-
danie CTA-SI przewyższa jednofazowe badanie CT i może być
równie użyteczne jak technika DWI, dlatego jego wykonywa-
nie jest uzasadnione mimo mniejszej skuteczności w obrazo-
waniu małych ognisk lub zmian zlokalizowanych w tylnym
dole czaszki (klasa zaleceń IIa, poziom dowodu B).

c. Wykonywanie naczyniowych badań obrazowych jest
prawdopodobnie wskazane podczas wstępnej diagnostyki pa-
cjentów z ostrym udarem mózgu, nawet w ciągu 3 godzin
od wystąpienia choroby, w celu dalszego rozpoznania udaru,
o ile nie opóźni to dożylnego podania tPA i pod warunkiem
dyspozycyjności wyszkolonego personelu (patrz rozdział
„Obrazowanie naczyń mózgowych”, klasa zaleceń IIa, poziom
dowodu B).

3. W przypadku pacjentów, u których czas od wystąpienia
objawów udaru przekracza 3 godziny, należy wykonać bada-
nie MR-DWI lub CTA-SI w połączeniu z obrazowaniem naczyń
i badaniem perfuzyjnym, zwłaszcza jeśli rozważa się przepro-
wadzenie zabiegu mechanicznej trombektomii lub leczenia
trombolitycznego drogą dotętniczą (klasa zaleceń I, poziom
dowodu A).

4. Mimo że badanie MR w sekwencji echa gradientowego
może być przydatne we wstępnej diagnostyce udaru, uwi-
docznienie w obrazach MR mikrokrwotoków przy braku
zmian krwotocznych w NECT nie jest przeciwskazaniem
do dożylnego podania tPA w ciągu 3 godzin od wystąpienia
objawów udaru, jeżeli liczba tych ognisk jest niewielka (klasa
zaleceń IIa, poziom dowodu B). Ryzyko wystąpienia powikłań
leczenia trombolitycznego u pacjentów z licznymi ogniskami
mikrokrwotocznymi (>5) jest niepewne (klasa zaleceń IIb,
poziom dowodu B).

5. a. W wykrywaniu krwotoku podpajęczynówkowego za-
lecanym badaniem obrazowym jest tomografia komputero-
wa (klasa I, poziom dowodu A).

b. W przypadku stosowania MR sekwencja FLAIR rów-
nież może być wykorzystana, chociaż należy liczyć się z pew-
nymi artefaktami utrudniającymi ocenę okolicy podstawy
czaszki (klasa IIa, poziom dowodu B).

6. MR w sekwencji GRE i FLAIR może być użyteczne jako
alternatywa dla tomografii komputerowej w wykrywaniu za-
krzepu wewnątrznaczyniowego bez stosowania naczyniowych
badań obrazowych (klasa zaleceń IIa, poziom dowodu B).

Obrazowanie naczyń mózgowych
Ważnym aspektem postępowania w przypadku pacjentów
z udarem, przemijającymi zaburzeniami krążenia mózgowego
(transient ischemic attack, TIA) lub z podejrzeniem choroby
naczyń mózgowych jest wykonanie badań obrazowych naczyń
zewnątrz- i wewnątrzczaszkowych. Większość udarów lub epi-
zodów TIA jest spowodowana chorobą co najmniej jednego
z tych naczyń. W przypadku pacjentów z ostrym udarem me-
tody obrazowania naczyń mózgowych znacznie ułatwiają
zlokalizowanie miejsca okluzji.71 Ponieważ skuteczność dożyl-
nego leczenia trombolitycznego wydaje się być większa
w przypadku dystalnej lokalizacji zakrzepu,7 a w przypadku
niedrożności proksymalnych odcinków dużych naczyń lepszą
od leczenia drogą dożylną może być tromboliza dotętnicza
i mechaniczna trombektomia, lokalizacja miejsca zamknięcia
tętnicy może być kluczowa w określeniu właściwej metody te-
rapeutycznej. Istotne jest również jak najszybsze ustalenie me-
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ZMIANY W CTA-SI
Pierwotne obrazy mózgu (CTA-SI) uzyskane w czasie

badania angiografii tomografii komputerowej, które odzwier-
ciedlają objętość krwi, umożliwiają wykrywanie ogniska hipo-
perfuzji skuteczniej niż NECT. Lev i wsp.20 wykazali ścisłą
zależność między wielkością zawału widocznego w CTA-SI
a obrazem uwidocznionym w kolejnych badaniach tomografii
komputerowej. W badaniu tym wykazano również, że pacjen-
ci z rozległym ogniskiem zawałowym (>100 ml, równoznacz-
nym z obejmującym ponad 1/3 obszaru unaczynienia MCA)
charakteryzowali się znacznie gorszym rokowaniem po dotęt-
niczej rekanalizacji niż ci, u których stwierdzono obecność ma-
łych ognisk niedokrwiennych w CTA-SI. W jednym z badań
przeprowadzonym z zastosowaniem ślepej próby, porównu-
jącym skuteczność badania CTA/CTA-SI z NECT uzupełnioną
danymi z wywiadu chorobowego u 40 pacjentów, wykazano
znaczną przewagę CTA/CTA-SI w lokalizacji zarówno ogniska
zawałowego, jak i niedrożnych naczyń.71 Bezpośrednie po-
równanie angiografii CT oraz techniki DWI wykazało bardzo
podobną czułość obu tych metod w wykrywaniu ognisk uda-
rowych, przy czym DWI okazało się lepszym sposobem uwi-
doczniania niewielkich ognisk oraz tych zlokalizowanych
w pniu mózgu i tylnym dole czaszki.72,73 Łączny poziom
dowodów dotyczących skuteczności CTA-SI oceniono na B.
Analogicznie jak w przypadku angiografii CT, wyniki badań
o poziomie dowodów B (opisanych bardziej szczegółowo
gdzie indziej) wykazały ostatnio znaczną poprawę czułości
dynamicznego, ilościowego badania perfuzyjnego CT (CTP)
w rozpoznawaniu udaru niedokrwiennego mózgu z 46
do 58% w przypadku jednofazowej tomografii komputerowej
oraz z 79 do 90% w przypadku CTP.74

CZAS UZYSKIWANIA OBRAZÓW W POSZCZEGÓLNYCH
METODACH DIAGNOSTYCZNYCH

Czas uzyskiwania obrazu w NECT w aparatach wielorzę-
dowych wynosi 1-2 minuty. Uzupełnienie jednofazowej tomo-
grafii komputerowej badaniem CTA/CTA-SI oraz dynamicz-
nym badaniem CTP wydłuża całkowity czas procedury
diagnostycznej z 2 do 10 minut.74 Jednym z głównych argu-
mentów przeciwko rutynowemu wykonywaniu MR u pacjen-
tów z ostrym udarem niedokrwiennym mózgu jest czas
konieczny do przeprowadzenia badania w licznych sekwen-
cjach impulsowych. Schellinger i wsp.19 jako pierwsi wykaza-
li, że procedura diagnostyczna obejmująca sekwencje DWI,
FLAIR, GRE, MRP i MRA może być wykonana w ciągu 10 mi-
nut, co czyni ją konkurencyjną dla badania CT, zwłaszcza wy-
konywanym łącznie z opcją angiograficzną w celu zrównania
pola diagnostycznego badania rezonansu magnetycznego.
Dotąd nie przeprowadzono randomizowanych badań bezpo-
średnio porównujących wartość tych technik i czas potrzeb-
ny do ich wykonania. Ponieważ całkowity czas obrazowania
obejmuje również czas umieszczenia pacjenta na stole dia-
gnostycznym, ułożenia chorego, wprowadzenia danych
i założenia wkłucia dożylnego, w dwóch badaniach – jednym
z zastosowaniem tomografii komputerowej i drugim z wyko-
rzystaniem rezonansu magnetycznego – uwzględniono

wszystkie te czynniki u pacjentów z udarem mózgu, którzy
przybywali na badanie z założonym już dostępem żylnym.
Głównym problemem związanym z wykonywaniem badania
MR jako techniki obrazowania służącej do kwalifikacji pacjen-
tów do właściwego leczenia jest dostęp do aparatu, co w isto-
cie jest miarą zdolności instytucji do zapewnienia tego
środka w warunkach ostrego dyżuru. Gdy badanie MR/MRA
będzie niezbędne do rozpoznania i selekcji pacjentów
z ostrym udarem niedokrwiennym mózgu oraz w sytuacji
rozwoju wiarygodnych metod leczenia, konieczne będzie za-
pewnienie właściwego dostępu do odpowiedniej aparatury
diagnostycznej.

PODSUMOWANIE
1. Należy pamiętać, że zgodnie z wymaganiami FDA przed

dożylnym podaniem tPA nie jest konieczne wykonywanie jed-
nofazowego badania tomografii komputerowej, a jedynie
wykluczenie krwotoku śródmózgowego na podstawie jakiego-
kolwiek badania w ciągu 45 minut koniecznych do jego wyko-
nania i interpretacji. W związku z tym uzasadnione jest także
wykonywanie badania rezonansu magnetycznego lub badań
tomografii komputerowej z użyciem środka kontrastowego
(CTA, CTA-SI), ale czas ich trwania nie może opóźniać poda-
nia leku w 3-godzinnym oknie czasowym (poziom dowodu A).

2. Badanie MR charakteryzuje się co najmniej taką samą
skutecznością jak tomografia komputerowa w rozpoznawa-
niu krwotoku śródmózgowego u pacjentów w ostrej fazie
udaru, oba zaś cechują się pod tym względem bardzo dużą
czułością i swoistością (poziom dowodu B). MR przewyższa
CT w rozpoznawaniu podostrych i przewlekłych krwotoków
oraz transformacji krwotocznej udaru niedokrwiennego (po-
ziom dowodu B).

3. Badanie MR w sekwencji gradient-echo umożliwia sku-
teczniej niż CT wykrycie mikrokrwawień (świeżych i przewle-
kłych), wskazujących na rozpoznanie angiopatii amyloidowej,
zmian związanych z nadciśnieniem tętniczym, malformacji
małych naczyń i innych chorób naczyniowych (poziom do-
wodu B). Stwierdzenie niewielkiej liczby mikrokrwotoków
(<5) nie jest przeciwwskazaniem do dożylnego leczenia
trombolitycznego (poziom dowodu B).

4. DWI znacznie przewyższa NECT i inne rutynowe se-
kwencje rezonansu magnetycznego w wykrywaniu ostrego
niedokrwienia i charakteryzuje się bardzo dużą czułością
i swoistością (poziom dowodu A).

5. CTA-SI wydaje się równie skuteczne jak technika DWI
w wykrywaniu ostrego udaru niedokrwiennego, z wyjątkiem
małych ognisk i zmian zlokalizowanych w tylnym dole czasz-
ki (poziom dowodu B).

6. NECT jest doskonałą metodą wykrywania krwotoku
podpajęczynówkowego (poziom dowodu A). Mimo że se-
kwencja FLAIR jest pod tym względem również skuteczna
(pozom dowodu C), brak randomizowanych badań uniemoż-
liwia obecnie bezpośrednie porównanie obu metod.

7. Zarówno sekwencja GRE, jak i FLAIR przewyższają czu-
łością NECT w wykrywaniu zakrzepu naczyniowego u pacjen-
tów z ostrym udarem mózgu (poziom dowodu B).
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8. Dożylne podanie tkankowego aktywatora plazminoge-
nu (TPA) w ciągu 3 godzin od wystąpienia objawów udaru
jest zaakceptowanym przez FDA postępowaniem leczniczym.
Ze względu na większą dostępność tomografii komputero-
wej w porównaniu z rezonansem magnetycznym jednofazo-
we badanie CT jest metodą obrazowania zwykle stosowaną
w celu wykluczenia krwotoku śródmózgowego. Lepszym
rozwiązaniem byłoby jednak stosowanie bardziej czułej
i swoistej metody obrazowania zmian krwotocznych i niedo-
krwiennych, jaką jest technika MR, o ile badanie to nie opóź-
ni leczenia trombolitycznego. Podobnie lepszym
rozwiązaniem byłoby wykonywanie obrazowych badań na-
czyniowych, takich jak angiografia tomografii komputero-
wej (CTA) i angiografia rezonansu magnetycznego (MRA),
o ile nie opóźniłoby to podania tPA, a także pod warunkiem
dyspozycyjności wyszkolonego personelu, umiejącego wy-
korzystać wynik badania w kwalifikacji pacjentów do leczenie
dotętniczego (patrz rozdział „Obrazowanie naczyń mózgo-
wych”, poziom dowodu B).

ZALECENIA
1. U pacjentów, u których objawy udaru wystąpiły przed

upływem 3 godzin koniecznie jest, przed dożylnym poda-
niem tPA, wykonanie jednofazowego badania CT lub badania
rezonansu magnetycznego w celu wykluczenia krwotoku
śródmózgowego (bezwzględne przeciwwskazanie), a także
w celu ewentualnego uwidocznienia ogniska niedokrwienia –
hipodensyjnego w CT lub hiperintensywnego w MR. Obec-
ność wyraźnego ogniska hipodensyjnego w badaniu CT,
zwłaszcza obejmującego ponad 1/3 obszaru unaczynienia tęt-
nicy środkowej mózgu, jest silnym przeciwwskazaniem do le-
czenia trombolitycznego. Obecność wczesnych objawów
zawału w badaniu CT, niezależnie od wielkości ogniska niedo-
krwienia, nie jest przeciwwskazaniem do tego leczenia (kla-
sa zaleceń I, poziom dowodu A).

2. U pacjentów, u których objawy udaru wystąpiły przed
upływem 3 godzin, wykrywalność zmian niedokrwiennych za
pomocą NECT nie jest optymalna, a dokładniejsze rozpozna-
nie jest możliwe przy zastosowaniu techniki dyfuzyjnej MR
(MR-DWI) lub angiografii CT (CTA-SI), co zostało wyszczegól-
nione poniżej, o ile wykonanie tych badań nie opóźni lecze-
nia trombolitycznego:

a. W wykrywaniu ostrych zmian niedokrwiennych móz-
gu technika MR-DWI przewyższa dokładnością NECT i inne
sekwencje rezonansu magnetycznego. Sekwencje MR stoso-
wane łącznie z techniką dyfuzyjną DWI są bardziej skuteczne
niż badanie CT w wykluczaniu niektórych stanów chorobo-
wych naśladujących ostry udar niedokrwienny, dlatego mogą
być stosowane, o ile nie opóźni to leczenia trombolitycznego
(klasa zaleceń IIa, poziom dowodu B).

b. W wykrywaniu dużych zmian niedokrwiennych ba-
danie CTA-SI przewyższa jednofazowe badanie CT i może być
równie użyteczne jak technika DWI, dlatego jego wykonywa-
nie jest uzasadnione mimo mniejszej skuteczności w obrazo-
waniu małych ognisk lub zmian zlokalizowanych w tylnym
dole czaszki (klasa zaleceń IIa, poziom dowodu B).

c. Wykonywanie naczyniowych badań obrazowych jest
prawdopodobnie wskazane podczas wstępnej diagnostyki pa-
cjentów z ostrym udarem mózgu, nawet w ciągu 3 godzin
od wystąpienia choroby, w celu dalszego rozpoznania udaru,
o ile nie opóźni to dożylnego podania tPA i pod warunkiem
dyspozycyjności wyszkolonego personelu (patrz rozdział
„Obrazowanie naczyń mózgowych”, klasa zaleceń IIa, poziom
dowodu B).

3. W przypadku pacjentów, u których czas od wystąpienia
objawów udaru przekracza 3 godziny, należy wykonać bada-
nie MR-DWI lub CTA-SI w połączeniu z obrazowaniem naczyń
i badaniem perfuzyjnym, zwłaszcza jeśli rozważa się przepro-
wadzenie zabiegu mechanicznej trombektomii lub leczenia
trombolitycznego drogą dotętniczą (klasa zaleceń I, poziom
dowodu A).

4. Mimo że badanie MR w sekwencji echa gradientowego
może być przydatne we wstępnej diagnostyce udaru, uwi-
docznienie w obrazach MR mikrokrwotoków przy braku
zmian krwotocznych w NECT nie jest przeciwskazaniem
do dożylnego podania tPA w ciągu 3 godzin od wystąpienia
objawów udaru, jeżeli liczba tych ognisk jest niewielka (klasa
zaleceń IIa, poziom dowodu B). Ryzyko wystąpienia powikłań
leczenia trombolitycznego u pacjentów z licznymi ogniskami
mikrokrwotocznymi (>5) jest niepewne (klasa zaleceń IIb,
poziom dowodu B).

5. a. W wykrywaniu krwotoku podpajęczynówkowego za-
lecanym badaniem obrazowym jest tomografia komputero-
wa (klasa I, poziom dowodu A).

b. W przypadku stosowania MR sekwencja FLAIR rów-
nież może być wykorzystana, chociaż należy liczyć się z pew-
nymi artefaktami utrudniającymi ocenę okolicy podstawy
czaszki (klasa IIa, poziom dowodu B).

6. MR w sekwencji GRE i FLAIR może być użyteczne jako
alternatywa dla tomografii komputerowej w wykrywaniu za-
krzepu wewnątrznaczyniowego bez stosowania naczyniowych
badań obrazowych (klasa zaleceń IIa, poziom dowodu B).

Obrazowanie naczyń mózgowych
Ważnym aspektem postępowania w przypadku pacjentów
z udarem, przemijającymi zaburzeniami krążenia mózgowego
(transient ischemic attack, TIA) lub z podejrzeniem choroby
naczyń mózgowych jest wykonanie badań obrazowych naczyń
zewnątrz- i wewnątrzczaszkowych. Większość udarów lub epi-
zodów TIA jest spowodowana chorobą co najmniej jednego
z tych naczyń. W przypadku pacjentów z ostrym udarem me-
tody obrazowania naczyń mózgowych znacznie ułatwiają
zlokalizowanie miejsca okluzji.71 Ponieważ skuteczność dożyl-
nego leczenia trombolitycznego wydaje się być większa
w przypadku dystalnej lokalizacji zakrzepu,7 a w przypadku
niedrożności proksymalnych odcinków dużych naczyń lepszą
od leczenia drogą dożylną może być tromboliza dotętnicza
i mechaniczna trombektomia, lokalizacja miejsca zamknięcia
tętnicy może być kluczowa w określeniu właściwej metody te-
rapeutycznej. Istotne jest również jak najszybsze ustalenie me-
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chanizmu niedokrwienia, co umożliwiłoby zapobieganie
kolejnym incydentom udarowym. W przypadku chorych
z przewlekłą chorobą naczyniową mózgu zlokalizowanie
uszkodzonych naczyń jest zasadniczym elementem postępo-
wania, które może następnie obejmować wykonanie endarte-
rektomii (carotid endarterectomy, CEA) lub angioplastyki
i stentowania. W przebiegu ostrego udaru niedokrwiennego
mózgu zabiegi te są wykonywane sporadycznie. Obecnie sze-
roko dostępne są różne techniki obrazowania, charakteryzu-
jące się względnym bezpieczeństwem i rzetelnością, a każda
z nich ma zalety i ograniczenia. Biorąc pod uwagę znaczenie
naczyniowych badań obrazowych, właściwe jest rozważenie
wykonania każdej z nich, nawet jeśli niektóre są stosowane
częściej w przypadku przewlekłej choroby naczyń mózgo-
wych. W niniejszym opracowaniu dokonano przeglądu aspek-
tów technicznych i danych klinicznych dotyczących każdej
metody obrazowania naczyń, przy uwzględnieniu faktu, że
w każdym przypadku radiolodzy i klinicyści wykorzystują swo-
ją wiedzę kliniczną w celu zapewnienia pacjentom najlepszej
opieki medycznej.

BADANIE ULTRASONOGRAFICZNE TĘTNIC SZYJNYCH
WPROWADZENIE I METODY

W licznych pracach opisano charakterystykę i zastosowa-
nie technik ultrasonograficznych. Badanie dopplerowskie
metodą fali pulsacyjnej umożliwia identyfikację znacznego
zwężenia światła naczynia na podstawie zwiększenia prędko-
ści przepływu krwi w miejscu stenozy. W projekcji B-mode
wykorzystuje się głowice liniowe (7 do 12 MHz) o wysokiej
rozdzielczości pozwalające na ocenę cech morfologicznych
ściany tętnicy. Metoda duplex stanowi połączenie zintegro-
wanej analizy spektralnej badania dopplerowskiego z użyciem
fali pulsacyjnej oraz badania w projekcji B-mode.75 Obraz
w projekcji B-mode dostarcza danych morfologicznych oraz
stanowi matrycę dla dokładnego pomiaru prędkości za po-
mocą dopplera fali pulsacyjnej.76 Badanie metodą kolor dop-
pler oparte na kierunku przepływu polega na nałożeniu
wzoru przepływu krwi kodowanego kolorem na matrycę uzy-
skaną w projekcji B-mode. Z kolei technika power doppler
opiera się na kodowaniu kolorem przepływu krwi w zależno-

ści od amplitudy sygnału dopplerowskiego.77,78 Te ostatnie
metody pozwalają na bardziej czułą ocenę przepływu krwi,
co umożliwia skuteczniejsze wykrywanie krytycznego zwęże-
nia naczynia, jego krętego przebiegu i innych nieprawidłowo-
ści morfologicznych ściany tętnic.79,80

OCENA ILOŚCIOWA ZWĘŻENIA TĘTNIC SZYJNYCH
Klasyczna angiografia mózgowa (cyfrowa angiografia sub-

trakcyjna [digital subtraction angiography, DSA]) jest standar-
dowym badaniem, z którym często porównuje się wszystkie
nieinwazyjne metody oceny zwężenia światła tętnic szyjnych.
Chociaż proponowano kilka metod angiograficznej oceny
ilościowej stenozy, Committee on Standards for Noninvasive
Vascular Testing of the Joint Council of the Vascular Societies
zaleca określanie procentowej redukcji średnicy światła na-
czynia względem dystalnego odcinka niezajętej tętnicy szyjnej
wewnętrznej (internal carotid artery, ICA).81 Parametry oce-
niane w badaniu dopplerowskim, korelujące ze zwężeniem
tętnicy stwierdzonym w badaniu angiograficznym, obejmują
szczytową prędkość skurczową (peak systolic velocity, PSV)
i prędkość końcoworozkurczową, jak również wskaźniki PSV
obliczone dla tętnicy szyjnej wewnętrznej i tętnicy szyjnej
wspólnej.82

Wykorzystując charakterystyczne krzywe do porównania
czułości, swoistości, a także dodatniej i ujemnej wartości pre-
dykcyjnej kryteriów oceny stopnia stenozy istotnego dla po-
stępowania klinicznego, Faught i wsp.83 wywnioskowali, że
połączenie wartości wskaźnika PSV >130 cm/s i prędkości
końcoworozkurczowej >100 cm/s odpowiada zwężeniu świa-
tła naczynia rzędu 70 do 99% (tab. 3). Stosując podobne po-
dejście, Moneta i wsp.84 wysunęli wniosek, że stosunek PSV
dla ICA do PSV dla tętnicy szyjnej wspólnej >4,0 odpowiada
zwężeniu światła naczynia pomiędzy 70 a 99%. Z kolei Car-
penter i wsp.85 zaproponowali trzeci zestaw kryteriów rozpo-
znania tego samego stopnia zwężenia, wskazując, że
największą dokładność w rozpoznawaniu stenozy zapewnia
połączenie wartości PSV >210 cm/s, prędkości końcoworoz-
kurczowej >70 cm/s, stosunku ICA PSV do PSV dla tętnicy
szyjnej wspólnej >3,0 oraz stosunku prędkości końcoworoz-
kurczowej w ICA do prędkości końcoworozkurczowej w tęt-
nicy szyjnej wspólnej >3,3.

W ostatnich doniesieniach wykazano, że na wyniki badania
dopplerowskiego i kryteria diagnostyczne wpływa kilka czyn-
ników, takich jak rodzaj aparatu, charakterystyka pracowni
i umiejętności osoby wykonującej badanie.86-88 Ponadto udo-
wodniono, że obecność innych czynników, takich jak zwęże-
nie przeciwstronnej tętnicy, wiązało się ze wzrostem objętości
przepływu krwi w tętnicy szyjnej i przeszacowaniem stopnia
stenozy.89,90 Dlatego zaleca się, aby każda pracownia opraco-
wała własne kryteria ultrasonograficzne istotnego klinicznie
zwężenia światła tętnicy.91,92 Jednym ze sposobów określenia
wiarygodności jest nadawanie pracowniom naczyniowym cer-
tyfikatu przez niezależny zespół audytujący, jak np. Interso-
cietal Commission for Accreditation of Vascular Laboratories
Essentials and Standards for Accreditation in Noninvasive
Vascular Testing. Badania porównujące dokładność wyników
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TABELA 3. KRYTERIA STOSOWANE W KLASYFIKACJI
STOPNIA ZWĘŻENIA ICA NA POSTAWIE PRĘDKOŚCI
PRZEPŁYWU KRWI OCENIONEJ W BADANIU
DOPPLEROWSKIM

Prędkość przepływu, cm/s Zwężenie ICA, %

PSV 110 0-29
PSV 111-130 30-49
PSV >130, EDV 100 50-69
PSV >130, EDV >100 70-99

EVD – prędkość końcoworozkurczowa (end-diastolic velocity). Z: Sumner
DS. Use of color-flow imaging technique in carotid artery disease.
Surg Clin North Am. 1990; 70: 201–211. Za zgodą Elsevier. Copyright
Elsevier, 1990.
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badań ultrasonograficznych w poszczególnych pracowniach
wykazały przewagę placówek akredytowanych nad nieakre-
dytowanymi.93

OCENA ULTRASONOGRAFICZNA MORFOLOGII ŚCIANY TĘTNIC
Niektóre zmiany miażdżycowe mogą być związane z więk-

szą częstością występowania mózgowych incydentów za-
krzepowo-zatorowych. Analiza histologiczna blaszek miażdży-
cowych wykazała, że powstają one z elementów tłuszczowych
(typ I), po czym dochodzi do formowania się blaszki zorgani-
zowanej (typ IV), a następnie blaszki złożonej (typ VI).94,95

Miejscowe zmiany dotyczące składników i architektury blasz-
ki, takie jak krwawienie, rozbudowa rdzenia tłuszczowego,
jego przemieszczenie się w stronę światła naczynia oraz ścień-
czenie powłoki włóknistej, mogą predysponować do jej
pęknięcia i wystąpienia neurologicznych powikłań miażdży-
cowo-zatorowych.94-97 Obecność tego rodzaju blaszek miaż-
dżycowych, niepowodujących objawów klinicznych, w ścianie
tętnicy szyjnej może zwiększać ryzyko wystąpienia udaru nie-
dokrwiennego mózgu w mechanizmie zakrzepowo-zatoro-
wym lub TIA.98-104 Reilly i wsp.105 jako pierwsi zauważyli, że
obraz blaszki miażdżycowej tętnicy szyjnej, uzyskany w pro-
jekcji B-mode, może być związany ze składem zmiany. Bada-
cze ci określali echogeniczność blaszki w sposób jakościowy
jako stopień jasności akustycznej. Następnie Goes i wsp.106

stwierdzili, że echogeniczność ta jest większa w przypadku
zmian o dużej zawartości tkanki włóknistej lub wapnia. We-
dług Gray-Weale’a i wsp.107 występowanie objawów neurolo-
gicznych związane jest głównie z obecnością blaszek
hipoechogenicznych. W celu obiektywnego pomiaru inten-
sywności pikseli (jasność) obrazów uzyskanych w projekcji
B-mode el-Barghouty i wsp.108 przeprowadzili, stosując cyfro-
wą obróbkę obrazu, ilościową ocenę skali szarości całej blasz-
ki miażdżycowej (mediana skali szarości). Mała mediana
może wiązać się z częstszym występowaniem objawów
neurologicznych.108-111 W celu dokładnej oceny miejscowych
różnic składu i architektury blaszek miażdżycowych zapropo-
nowano stosowanie protokołu segmentacji obrazów cyfro-
wych.112 Dalszy rozwój tych technik analizy obrazu może
pozwolić na identyfikację tkankowych cech charakterystycz-
nych dla niestabilnej blaszki, której obecność wiąże się z du-
żym ryzykiem wystąpienia incydentów niedokrwienia mózgu.

DOKŁADNOŚĆ ULTRASONOGRAFICZNEGO BADANIA TĘTNIC
SZYJNYCH I ENDARTEREKTOMIA

Trwa debata na temat optymalnych technik obrazowania
służących do określenia stopnia stenozy tętnicy szyjnej.
W tym celu coraz częściej stosowane są takie metody, jak an-
giografia rezonansu magnetycznego i angiografia tomografii
komputerowej. Techniki te zostały szczegółowo omówione
poniżej. W jednym z badań wykazano dużą zgodność mię-
dzy CTA, MRA z podaniem środka kontrastowego (contrast-
-enhanced MRA, CE-MRA) a badaniem ultrasonograficznym
wśród pacjentów z bezobjawowym zwężeniem tętnicy szyj-
nej.113 W innym badaniu porównującym dokładność bada-
nia ultrasonograficznego i klasycznej angiografii wykazano,

że czułość tego pierwszego w wykrywaniu dużego stopnia
zwężenia tętnicy szyjnej wynosi 87,5%, a swoistość 76%.114

Przy takim samym porównaniu czułość badania USG w wy-
krywaniu zmian kwalifikujących się do leczenia chirurgicz-
nego wynosiła tylko 65%, a swoistość 95%.115 W innych
doniesieniach czułość metody w ocenie zmian powodują-
cych ponad 70% zwężenie światła naczynia wynosiła odpo-
wiednio 83-86%, a swoistość 87-99%.116-117 Na podstawie
jednej metaanalizy stwierdzono, że w większości doniesień
czułość metody ultrasonograficznej wynosiła >80%, zaś swo-
istość >90%.118 Inne badania porównujące dokładność bada-
nia ultrasonograficznego i MRA z klasyczną angiografią
w ocenie pacjentów potencjalnie kwalifikowanych do zabie-
gu endarterektomii wykazały, że w przypadku stosowania wy-
łącznie badania USG częstość wyników fałszywie ujemnych
wynosiła 28%, podczas gdy połączenie tej metody z bada-
niem CE-MRA zmniejszało ten wskaźnik do 17%.119-120 Jed-
nak nawet wskaźnik rzędu 15% oznacza, że prawie 1 na
6 pacjentów może zostać poddanych niepotrzebnemu zabie-
gowi operacyjnemu lub nie zostać do niego zakwalifikowa-
nych mimo istnienia wskazań.

Podsumowując, chociaż badanie ultrasonograficzne/dop-
plerowskie tętnic szyjnych jest metodą bezpieczną i niedrogą,
jej czułość i swoistość wydaje się być mniejsza niż innych
technik (łączny poziom dowodów A). Ponadto badanie to ob-
razuje jedynie niewielkie odcinki tętnic szyjnych i kręgowych
na ich przebiegu szyjnym. Chociaż poziom dowodów A wska-
zuje na jego przydatność jako narzędzia przesiewowego, ba-
dania o poziomie dowodów B sugerują, że nie powinno być
ono stosowane jako jedyna metoda ostatecznego rozpozna-
nia choroby tętnic szyjnych lub kręgowych (klasa zaleceń I,
patrz niżej).

PRZEZCZASZKOWA ULTRASONOGRAFIA DOPPLEROWSKA
W przezczaszkowej ultrasonografii dopplerowskiej (trans-

cranial Doppler, TCD), w celu oceny naczyń mózgowych,
stosuje się zwykle przez kilka okien kostnych na powierzch-
ni czaszki, fale o częstotliwości od 2 do 4 MHz. Technika
umożliwia ocenę prędkości i kierunku przepływu w naczy-
niach wewnątrzczaszkowych, niedrożności, obecności zmian
zatorowych i reaktywności naczyń. Do najlepiej ocenianych tą
metodą naczyń należą tętnice podstawy mózgu (MCA, tętni-
ca przednia mózgu, syfon tętnicy szyjnej wewnętrznej, tętni-
ca kręgowa i podstawna) oraz tętnica oczna. Głównym
zastosowaniem badania TCD jest wykrywanie i ilościowa oce-
na zwężenia lub niedrożności naczyń wewnątrzczaszkowych,
przepływu w krążeniu obocznym, obecności zmian zatoro-
wych i skurczu naczyniowego (zwłaszcza u pacjentów po
przebytym krwotoku podpajęczynówkowym).121,122 Metoda
ta jest też przydatna w monitorowaniu pacjentów z niedo-
krwistością sierpowatokrwinkową, którzy mogliby odnieść
korzyść z terapii transfuzyjnej.123,124

Czułość i swoistość badania TCD w wykrywaniu zwężenia
tętnic wewnątrzczaszkowych przedniego kręgu unaczynienia
wynosi odpowiednio od 70-90% i od 90-95%.125-129 Wartości
te są nieznacznie mniejsze w przypadku badania tętnic tylne-
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chanizmu niedokrwienia, co umożliwiłoby zapobieganie
kolejnym incydentom udarowym. W przypadku chorych
z przewlekłą chorobą naczyniową mózgu zlokalizowanie
uszkodzonych naczyń jest zasadniczym elementem postępo-
wania, które może następnie obejmować wykonanie endarte-
rektomii (carotid endarterectomy, CEA) lub angioplastyki
i stentowania. W przebiegu ostrego udaru niedokrwiennego
mózgu zabiegi te są wykonywane sporadycznie. Obecnie sze-
roko dostępne są różne techniki obrazowania, charakteryzu-
jące się względnym bezpieczeństwem i rzetelnością, a każda
z nich ma zalety i ograniczenia. Biorąc pod uwagę znaczenie
naczyniowych badań obrazowych, właściwe jest rozważenie
wykonania każdej z nich, nawet jeśli niektóre są stosowane
częściej w przypadku przewlekłej choroby naczyń mózgo-
wych. W niniejszym opracowaniu dokonano przeglądu aspek-
tów technicznych i danych klinicznych dotyczących każdej
metody obrazowania naczyń, przy uwzględnieniu faktu, że
w każdym przypadku radiolodzy i klinicyści wykorzystują swo-
ją wiedzę kliniczną w celu zapewnienia pacjentom najlepszej
opieki medycznej.

BADANIE ULTRASONOGRAFICZNE TĘTNIC SZYJNYCH
WPROWADZENIE I METODY

W licznych pracach opisano charakterystykę i zastosowa-
nie technik ultrasonograficznych. Badanie dopplerowskie
metodą fali pulsacyjnej umożliwia identyfikację znacznego
zwężenia światła naczynia na podstawie zwiększenia prędko-
ści przepływu krwi w miejscu stenozy. W projekcji B-mode
wykorzystuje się głowice liniowe (7 do 12 MHz) o wysokiej
rozdzielczości pozwalające na ocenę cech morfologicznych
ściany tętnicy. Metoda duplex stanowi połączenie zintegro-
wanej analizy spektralnej badania dopplerowskiego z użyciem
fali pulsacyjnej oraz badania w projekcji B-mode.75 Obraz
w projekcji B-mode dostarcza danych morfologicznych oraz
stanowi matrycę dla dokładnego pomiaru prędkości za po-
mocą dopplera fali pulsacyjnej.76 Badanie metodą kolor dop-
pler oparte na kierunku przepływu polega na nałożeniu
wzoru przepływu krwi kodowanego kolorem na matrycę uzy-
skaną w projekcji B-mode. Z kolei technika power doppler
opiera się na kodowaniu kolorem przepływu krwi w zależno-

ści od amplitudy sygnału dopplerowskiego.77,78 Te ostatnie
metody pozwalają na bardziej czułą ocenę przepływu krwi,
co umożliwia skuteczniejsze wykrywanie krytycznego zwęże-
nia naczynia, jego krętego przebiegu i innych nieprawidłowo-
ści morfologicznych ściany tętnic.79,80

OCENA ILOŚCIOWA ZWĘŻENIA TĘTNIC SZYJNYCH
Klasyczna angiografia mózgowa (cyfrowa angiografia sub-

trakcyjna [digital subtraction angiography, DSA]) jest standar-
dowym badaniem, z którym często porównuje się wszystkie
nieinwazyjne metody oceny zwężenia światła tętnic szyjnych.
Chociaż proponowano kilka metod angiograficznej oceny
ilościowej stenozy, Committee on Standards for Noninvasive
Vascular Testing of the Joint Council of the Vascular Societies
zaleca określanie procentowej redukcji średnicy światła na-
czynia względem dystalnego odcinka niezajętej tętnicy szyjnej
wewnętrznej (internal carotid artery, ICA).81 Parametry oce-
niane w badaniu dopplerowskim, korelujące ze zwężeniem
tętnicy stwierdzonym w badaniu angiograficznym, obejmują
szczytową prędkość skurczową (peak systolic velocity, PSV)
i prędkość końcoworozkurczową, jak również wskaźniki PSV
obliczone dla tętnicy szyjnej wewnętrznej i tętnicy szyjnej
wspólnej.82

Wykorzystując charakterystyczne krzywe do porównania
czułości, swoistości, a także dodatniej i ujemnej wartości pre-
dykcyjnej kryteriów oceny stopnia stenozy istotnego dla po-
stępowania klinicznego, Faught i wsp.83 wywnioskowali, że
połączenie wartości wskaźnika PSV >130 cm/s i prędkości
końcoworozkurczowej >100 cm/s odpowiada zwężeniu świa-
tła naczynia rzędu 70 do 99% (tab. 3). Stosując podobne po-
dejście, Moneta i wsp.84 wysunęli wniosek, że stosunek PSV
dla ICA do PSV dla tętnicy szyjnej wspólnej >4,0 odpowiada
zwężeniu światła naczynia pomiędzy 70 a 99%. Z kolei Car-
penter i wsp.85 zaproponowali trzeci zestaw kryteriów rozpo-
znania tego samego stopnia zwężenia, wskazując, że
największą dokładność w rozpoznawaniu stenozy zapewnia
połączenie wartości PSV >210 cm/s, prędkości końcoworoz-
kurczowej >70 cm/s, stosunku ICA PSV do PSV dla tętnicy
szyjnej wspólnej >3,0 oraz stosunku prędkości końcoworoz-
kurczowej w ICA do prędkości końcoworozkurczowej w tęt-
nicy szyjnej wspólnej >3,3.

W ostatnich doniesieniach wykazano, że na wyniki badania
dopplerowskiego i kryteria diagnostyczne wpływa kilka czyn-
ników, takich jak rodzaj aparatu, charakterystyka pracowni
i umiejętności osoby wykonującej badanie.86-88 Ponadto udo-
wodniono, że obecność innych czynników, takich jak zwęże-
nie przeciwstronnej tętnicy, wiązało się ze wzrostem objętości
przepływu krwi w tętnicy szyjnej i przeszacowaniem stopnia
stenozy.89,90 Dlatego zaleca się, aby każda pracownia opraco-
wała własne kryteria ultrasonograficzne istotnego klinicznie
zwężenia światła tętnicy.91,92 Jednym ze sposobów określenia
wiarygodności jest nadawanie pracowniom naczyniowym cer-
tyfikatu przez niezależny zespół audytujący, jak np. Interso-
cietal Commission for Accreditation of Vascular Laboratories
Essentials and Standards for Accreditation in Noninvasive
Vascular Testing. Badania porównujące dokładność wyników
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TABELA 3. KRYTERIA STOSOWANE W KLASYFIKACJI
STOPNIA ZWĘŻENIA ICA NA POSTAWIE PRĘDKOŚCI
PRZEPŁYWU KRWI OCENIONEJ W BADANIU
DOPPLEROWSKIM

Prędkość przepływu, cm/s Zwężenie ICA, %

PSV 110 0-29
PSV 111-130 30-49
PSV >130, EDV 100 50-69
PSV >130, EDV >100 70-99

EVD – prędkość końcoworozkurczowa (end-diastolic velocity). Z: Sumner
DS. Use of color-flow imaging technique in carotid artery disease.
Surg Clin North Am. 1990; 70: 201–211. Za zgodą Elsevier. Copyright
Elsevier, 1990.
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badań ultrasonograficznych w poszczególnych pracowniach
wykazały przewagę placówek akredytowanych nad nieakre-
dytowanymi.93

OCENA ULTRASONOGRAFICZNA MORFOLOGII ŚCIANY TĘTNIC
Niektóre zmiany miażdżycowe mogą być związane z więk-

szą częstością występowania mózgowych incydentów za-
krzepowo-zatorowych. Analiza histologiczna blaszek miażdży-
cowych wykazała, że powstają one z elementów tłuszczowych
(typ I), po czym dochodzi do formowania się blaszki zorgani-
zowanej (typ IV), a następnie blaszki złożonej (typ VI).94,95

Miejscowe zmiany dotyczące składników i architektury blasz-
ki, takie jak krwawienie, rozbudowa rdzenia tłuszczowego,
jego przemieszczenie się w stronę światła naczynia oraz ścień-
czenie powłoki włóknistej, mogą predysponować do jej
pęknięcia i wystąpienia neurologicznych powikłań miażdży-
cowo-zatorowych.94-97 Obecność tego rodzaju blaszek miaż-
dżycowych, niepowodujących objawów klinicznych, w ścianie
tętnicy szyjnej może zwiększać ryzyko wystąpienia udaru nie-
dokrwiennego mózgu w mechanizmie zakrzepowo-zatoro-
wym lub TIA.98-104 Reilly i wsp.105 jako pierwsi zauważyli, że
obraz blaszki miażdżycowej tętnicy szyjnej, uzyskany w pro-
jekcji B-mode, może być związany ze składem zmiany. Bada-
cze ci określali echogeniczność blaszki w sposób jakościowy
jako stopień jasności akustycznej. Następnie Goes i wsp.106

stwierdzili, że echogeniczność ta jest większa w przypadku
zmian o dużej zawartości tkanki włóknistej lub wapnia. We-
dług Gray-Weale’a i wsp.107 występowanie objawów neurolo-
gicznych związane jest głównie z obecnością blaszek
hipoechogenicznych. W celu obiektywnego pomiaru inten-
sywności pikseli (jasność) obrazów uzyskanych w projekcji
B-mode el-Barghouty i wsp.108 przeprowadzili, stosując cyfro-
wą obróbkę obrazu, ilościową ocenę skali szarości całej blasz-
ki miażdżycowej (mediana skali szarości). Mała mediana
może wiązać się z częstszym występowaniem objawów
neurologicznych.108-111 W celu dokładnej oceny miejscowych
różnic składu i architektury blaszek miażdżycowych zapropo-
nowano stosowanie protokołu segmentacji obrazów cyfro-
wych.112 Dalszy rozwój tych technik analizy obrazu może
pozwolić na identyfikację tkankowych cech charakterystycz-
nych dla niestabilnej blaszki, której obecność wiąże się z du-
żym ryzykiem wystąpienia incydentów niedokrwienia mózgu.

DOKŁADNOŚĆ ULTRASONOGRAFICZNEGO BADANIA TĘTNIC
SZYJNYCH I ENDARTEREKTOMIA

Trwa debata na temat optymalnych technik obrazowania
służących do określenia stopnia stenozy tętnicy szyjnej.
W tym celu coraz częściej stosowane są takie metody, jak an-
giografia rezonansu magnetycznego i angiografia tomografii
komputerowej. Techniki te zostały szczegółowo omówione
poniżej. W jednym z badań wykazano dużą zgodność mię-
dzy CTA, MRA z podaniem środka kontrastowego (contrast-
-enhanced MRA, CE-MRA) a badaniem ultrasonograficznym
wśród pacjentów z bezobjawowym zwężeniem tętnicy szyj-
nej.113 W innym badaniu porównującym dokładność bada-
nia ultrasonograficznego i klasycznej angiografii wykazano,

że czułość tego pierwszego w wykrywaniu dużego stopnia
zwężenia tętnicy szyjnej wynosi 87,5%, a swoistość 76%.114

Przy takim samym porównaniu czułość badania USG w wy-
krywaniu zmian kwalifikujących się do leczenia chirurgicz-
nego wynosiła tylko 65%, a swoistość 95%.115 W innych
doniesieniach czułość metody w ocenie zmian powodują-
cych ponad 70% zwężenie światła naczynia wynosiła odpo-
wiednio 83-86%, a swoistość 87-99%.116-117 Na podstawie
jednej metaanalizy stwierdzono, że w większości doniesień
czułość metody ultrasonograficznej wynosiła >80%, zaś swo-
istość >90%.118 Inne badania porównujące dokładność bada-
nia ultrasonograficznego i MRA z klasyczną angiografią
w ocenie pacjentów potencjalnie kwalifikowanych do zabie-
gu endarterektomii wykazały, że w przypadku stosowania wy-
łącznie badania USG częstość wyników fałszywie ujemnych
wynosiła 28%, podczas gdy połączenie tej metody z bada-
niem CE-MRA zmniejszało ten wskaźnik do 17%.119-120 Jed-
nak nawet wskaźnik rzędu 15% oznacza, że prawie 1 na
6 pacjentów może zostać poddanych niepotrzebnemu zabie-
gowi operacyjnemu lub nie zostać do niego zakwalifikowa-
nych mimo istnienia wskazań.

Podsumowując, chociaż badanie ultrasonograficzne/dop-
plerowskie tętnic szyjnych jest metodą bezpieczną i niedrogą,
jej czułość i swoistość wydaje się być mniejsza niż innych
technik (łączny poziom dowodów A). Ponadto badanie to ob-
razuje jedynie niewielkie odcinki tętnic szyjnych i kręgowych
na ich przebiegu szyjnym. Chociaż poziom dowodów A wska-
zuje na jego przydatność jako narzędzia przesiewowego, ba-
dania o poziomie dowodów B sugerują, że nie powinno być
ono stosowane jako jedyna metoda ostatecznego rozpozna-
nia choroby tętnic szyjnych lub kręgowych (klasa zaleceń I,
patrz niżej).

PRZEZCZASZKOWA ULTRASONOGRAFIA DOPPLEROWSKA
W przezczaszkowej ultrasonografii dopplerowskiej (trans-

cranial Doppler, TCD), w celu oceny naczyń mózgowych,
stosuje się zwykle przez kilka okien kostnych na powierzch-
ni czaszki, fale o częstotliwości od 2 do 4 MHz. Technika
umożliwia ocenę prędkości i kierunku przepływu w naczy-
niach wewnątrzczaszkowych, niedrożności, obecności zmian
zatorowych i reaktywności naczyń. Do najlepiej ocenianych tą
metodą naczyń należą tętnice podstawy mózgu (MCA, tętni-
ca przednia mózgu, syfon tętnicy szyjnej wewnętrznej, tętni-
ca kręgowa i podstawna) oraz tętnica oczna. Głównym
zastosowaniem badania TCD jest wykrywanie i ilościowa oce-
na zwężenia lub niedrożności naczyń wewnątrzczaszkowych,
przepływu w krążeniu obocznym, obecności zmian zatoro-
wych i skurczu naczyniowego (zwłaszcza u pacjentów po
przebytym krwotoku podpajęczynówkowym).121,122 Metoda
ta jest też przydatna w monitorowaniu pacjentów z niedo-
krwistością sierpowatokrwinkową, którzy mogliby odnieść
korzyść z terapii transfuzyjnej.123,124

Czułość i swoistość badania TCD w wykrywaniu zwężenia
tętnic wewnątrzczaszkowych przedniego kręgu unaczynienia
wynosi odpowiednio od 70-90% i od 90-95%.125-129 Wartości
te są nieznacznie mniejsze w przypadku badania tętnic tylne-

19Tom 5 Nr 3 2010 • Neurologia po Dyplomie

CHOROBY NACZYNIOWE

Zalecenia dotyczące diagnostyki obrazowej w ostrym udarze niedokrwiennym mózgu

011-50_latchaw:kpd 2010-05-13 12:34 Page 19

www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie


go kręgu unaczynienia (tab. 4). W badaniach oceniających te
parametry metodą, do której porównywano skuteczność
przezczaszkowej ultrasonografii dopplerowskiej była angio-
grafia mózgowa. Skuteczność techniki TCD w wykrywaniu
okluzji tętnicy środkowej mózgu była taka sama (tab. 5). Na-
tomiast jej skuteczność w wykrywaniu zwężenia tętnicy szyj-
nej wewnętrznej, kręgowej lub podstawnej była nieco
mniejsza, przy czym czułość metody w tym zakresie wynosi-
ła 55-80%, a swoistość do 95%.125,130,131 Wartości te mogą być
lepsze przy zastosowaniu materiału kontrastowego, takiego
jak sól fizjologiczna z pęcherzykami powietrza.132-134 Liczne
stany, takie jak obecność zwężenia tętnicy szyjnej, sztucznej
zastawki serca, migotanie przedsionków, przetrwały otwór
owalny, obecność blaszek miażdżycowych łuku aorty i prze-
szczepu omijającego sercowo-płucnego, są związane z wystę-
powaniem sygnałów mikrozatorów w krążeniu mózgowym.
Badanie TCD umożliwia w tych przypadkach wykrywanie ta-
kich sygnałów, wskazując na względne ryzyko związane z wy-
stępowaniem stanów predysponujących do ich powstawania.
Typowym znaleziskiem jest w tym przypadku obecność prze-
mijającego sygnału o wysokiej intensywności, spowodowane-
go różnicami odbić sygnału pomiędzy płynącą krwią
a materiałem zatorowym.135-136 Wyniki niektórych badań wy-

kazały zależność pomiędzy obecnością zwiększonej liczby sy-
gnałów mikrozatorów lub przemijających sygnałów o wyso-
kiej intensywności podczas zabiegu endarterektomii
a występowaniem u pacjentów nowych zmian niedokrwien-
nych mózgu w okresie pooperacyjnym.137-141

Skurcz naczyniowy jest częstym i śmiertelnym powikła-
niem krwotoku podpajęczynówkowego. Badanie TCD jest
przydatną, nieinwazyjną techniką umożliwiającą seryjną oce-
nę rozwoju skurczu naczynia u tych chorych.142,143 Prędkości
przepływu krwi >200 cm/s, podwyższone wskaźniki Lindega-
arda i gwałtowny wzrost prędkości przepływu stanowią czyn-
niki predykcyjne związane z dużym prawdopodobieństwem
wystąpienia tego powikłania.143,144 Czułość i swoistość meto-
dy TCD w rozpoznawaniu skurczu naczyniowego jest różna
i zależy od rodzaju badanego naczynia. Największa wykrywal-
ność dotyczy tętnicy środkowej mózgu, przy czym czułość
metody w tym przypadku wynosi blisko 90%, a swoistość
90-100%. Dokładność przezczaszkowej ultrasonografii dop-
plerowskiej w rozpoznawaniu skurczu w obrębie naczyń tyl-
nego kręgu jest mniej wiarygodna (tab. 4).125,145,146

Badanie TCD było wykorzystywane do monitorowania
odpowiedzi naczyń mózgowych na leczenie trombolitycz-
ne, jak również jako metoda zwiększająca jej skuteczność
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TABELA 4. DOKŁADNOŚĆ DIAGNOSTYCZNA PRZEZCZASZKOWEJ ULTRASONOGRAFII DOPPLEROWSKIEJ W RÓŻNYCH
CHOROBACH NACZYNIOWO-MÓZGOWYCH

Wskazanie Czułość, % Swoistość, % Metoda porównawcza

Zwężenie/niedrożność tętnicy wewnątrzczaszkowej
Przedni krąg unaczynienia 70-90 90-95 DSA
Tylny krąg unaczynienia 50-80 80-96 DSA

Skurcz naczyniowy po przebytym SAH
MCA 39-94 70-100 DSA
ACA 13-71 65-100 DSA
Tylny krąg unaczynienia 44-100 42-88 DSA

ACA – tętnica przednia mózgu.
Na podstawie: Nederkoorn PJ, Mali WP, Eikelboom BC, et al. Preoperative diagnosis of carotid artery stenosis: accuracy of noninvasive testing. Stroke.
2002; 33: 2003–2008. Za zgodą Lippincott Williams & Wilkins. Copyright 2002, American Hart Association.

TABELA 5. CZUŁOŚĆ I SWOISTOŚĆ ANGIOGRAFII MR Z UŻYCIEM ŚRODKA KONTRASTOWEGO W PORÓWNANIU Z ANGIOGRAFIĄ
KLASYCZNĄ (DSA) U PACJENTÓW ZE ZWĘŻENIEM WEWNĄTRZCZASZKOWEGO ODCINKA TĘTNICY SZYJNEJ WEWNĘTRZNEJ

Pozycja piśmiennnictwa Metoda porównawcza Czułość, % Swoistość, % Wartość progowa zwężenia Komentarz

148 DSA 90 77 Nieokreślona PCC=0,94
149 DSA 94 ?? 70%
150 DSA 86 91 Istotna chirurgicznie SCC=0,90
151 DSA 97 82 Stopień stenozy κ=0,87
109 DSA 92 62 Konieczność wykonania CEA κ=0,72
152 DSA 93 85 70%
153 DSA+U/S 94 85 70%
154 DSA 90-99 90-99 Istotna chirurgicznie Metaanaliza

PCC – współczynnik korelacji Pearsona, SCC – współczynnik korelacji Spearmana, U/S – badanie ultrasonograficzne
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poprzez wspomaganie procesu rozpuszczania skrzepliny
za pomocą energii fali ultradźwiękowej.147-149 Ogólnie,
rekanalizacja i przywracanie przepływu krwi związane są z po-
prawą końcowego stanu neurologicznego pacjentów.150,151

W jednym z ostatnich badań oceniających skuteczność dożyl-
nej terapii tkankowym aktywatorem plazminogenu wspoma-
ganej techniką TCD stwierdzono poprawę skuteczności
w rozpuszczaniu skrzepliny i lepsze końcowe kliniczne wyni-
ki leczenia.152

Dzieci z niedokrwistością sierpowatokrwinkową obciążo-
ne są zwiększonym ryzykiem wystąpienia udaru niedokrwien-
nego mózgu. Badanie TCD okazało się w tym przypadku
bardzo przydatną metodą monitorowania prędkości przepły-
wu krwi w wewnątrzczaszkowym odcinku tętnicy szyjnej we-
wnętrznej i tętnicy środkowej mózgu, przy czym uważa się,
że średnia prędkość maksymalna przepływu ≥200 cm/s wiąże
się ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia udaru.123,153-156

Podsumowując, przezczaszkowa ultrasonografia dopple-
rowska jest bezpieczną, nieinwazyjną techniką obrazowania
naczyń wewnątrzczaszkowych w przypadku niektórych cho-
rób naczyniowo-mózgowych, zwłaszcza u chorych ze skur-
czem naczyniowym i niedokrwistością sierpowatokrwinkową
(poziom dowodów A). Jej dokładność w rozpoznawaniu zwę-
żenia i niedrożności naczyń mózgowych jest mniejsza niż an-
giografii CT i angiografii MR (poziom dowodów A). Metoda ta
ma również zastosowanie w wykrywaniu obecności materiału
zatorowego pochodzącego z różnych źródeł. Przydatność ba-
dania TCD jest ograniczona u pacjentów z małym oknem kost-
nym, a jego ogólna dokładność jako metody diagnostycznej
zależy od doświadczenia osoby wykonującej i interpretującej
badanie, jak również od indywidualnych uwarunkowań ana-
tomicznych pacjenta w zakresie unaczynienia mózgowego.

ANGIOGRAFIA REZONANSU MAGNETYCZNEGO
WPROWADZENIE I METODY

U pacjentów z ostrym udarem mózgu badanie angiografii
rezonansu magnetycznego (MRA) wykonywane jest podczas
MR mózgowia i ma na celu ułatwienie podejmowania decyzji
terapeutycznych.19 Istnieje kilka różnych technik MRA służą-
cych do obrazowania naczyń mózgowych. Obejmują one ba-
danie w dwu- i trójwymiarowej sekwencji TOF (time of flight),
technikę MOTSA (multiple overlapping thin-slab acquisition)
i CE-MRA. Przegląd dotyczący aspektów technicznych każdej
z tych metod można znaleźć we wcześniejszych stanowiskach
i publikacjach.157

DOKŁADNOŚĆ DIAGNOSTYCZNA MRA
Głównym problemem klinicznym jest czułość i swoistość

angiografii rezonansu magnetycznego w porównaniu z kla-
syczną angiografią lub badaniem ultrasonograficznym
w wykrywaniu nasilonych zmian miażdżycowych lub miażdży-
cowo-zatorowych w tętnicach szyjnych w odcinku szyjnym
i wewnątrzczaszkowym. MRA jest również przydatna w wy-
krywaniu innych, rzadszych przyczyn udaru niedokrwienne-
go lub TIA, takich jak rozwarstwienie ściany tętnicy, dysplazja
włóknisto-mięśniowa, zakrzepica żylna i niektóre przypadki

zapalenia naczyń.158 W przypadku pacjentów z udarem krwo-
tocznym technika ta może służyć do wykrywania tętniaków
wewnątrzczaszkowych i malformacji tętniczo-żylnych. Zagad-
nienie to zostało szczegółowo omówione poniżej.

Na podstawie przeglądu prospektywnych badań oce-
niających przydatność angiografii MR bez podania środka kon-
trastowego wykazano, że czułość metody w wykrywaniu zwę-
żenia tętnicy szyjnej w odcinku wewnątrzczaszkowym (granica
stenozy 70%) przy zastosowaniu dwu- lub trójwymiarowej se-
kwencji TOF wynosi średnio 93%, a swoistość 88%.157 Badanie
MRA z użyciem gadolinium szybko zastępuje technikę TOF
w wykrywaniu zwężenia tętnicy szyjnej w odcinku wewnątrz-
czaszkowym. Wyniki ostatnich badań porównujących przydat-
ność techniki CE-MRA i klasycznej angiografii (z lub bez
badania ultrasonograficznego tętnicy szyjnej) wykazały, że swo-
istość i czułość tej metody wynosi odpowiednio 86 do 97% i 62
do 91% (tab. 5).159-165 Istnieje zgodna opinia, że w porównaniu
z techniką TOF wykonywaną bez użycia środka kontrastowego
badanie CE-MRA dostarcza dokładniejszych informacji na te-
mat morfologii naczyń wewnątrzczaszkowych i stopnia steno-
zy ich światła (poziom dowodów A). Obecnie w niektórych
ośrodkach jest ono rutynową metodą w rozpoznawaniu zwę-
żenia tętnic, niekiedy u pacjentów z ostrym udarem niedo-
krwiennym mózgu (łączny poziom dowodów A).158,166-169 Inni
autorzy kwestionują jednak przewagę badania MR w sekwen-
cji TOF z użyciem środka kontrastowego nad badaniem wyko-
nywanym bez podania gadolinium w wykrywaniu zwężenia
tętnicy >70%.170

W porównaniu z angiografią CT i/lub klasyczną angiografią
czułość badania MRA naczyń wewnątrzczaszkowych wykony-
wanego techniką TOF bez wzmocnienia kontrastowego w wy-
krywaniu stenozy naczyniowej wynosi 60-85%, a w wykrywaniu
niedrożności 80-90% (czułość=100%).171 Wyniki niektórych
badań172 wykazały, że czułość i swoistość MRA w wykrywaniu
zwężenia >50% wynosi 90% lub więcej (poziom dowodów B).
Czułość i swoistość diagnostyczna badania CE-MRA naczyń
wewnątrzczaszkowych w porównaniu z techniką TOF i klasycz-
ną angiografią w wykrywaniu miażdżycy tych naczyń została
poddana ocenie w badaniu SONIA (Stroke Outcomes and Neu-
roimaging of Intracranial Atherosclerosis), które jest częścią
przerwanego ostatnio badania WASID (Warfarin versus Aspirin
for Intracranial Disease), a którego wyniki nie zostały jeszcze
opublikowane.173

Angiografia MR, zwłaszcza wykonywana trójwymiarową
techniką TOF, stosowana jest również w diagnostyce i seryj-
nym obrazowaniu tętniaków mózgowych. Chociaż obecność
tętniaka mózgowego nie stanowi czynnika przyczynowego
wystąpienia udaru niedokrwiennego mózgu, a objawy klinicz-
ne jego pęknięcia zwykle są inne, przydatność różnych tech-
nik MRA w obrazowaniu tętniaków jest odzwierciedleniem
ich rozdzielczości przestrzennej. Ogólnie rzecz ujmując, bada-
nie to umożliwia wykrycie blisko 90% tętniaków wewnątrz-
czaszkowych.174 Szczególnie dotyczy to tętniaków o średnicy
>3 mm (czułość badania w tym przypadku wynosi blisko
99%), w przypadku mniejszych zmian, o średnicy <3 mm,
czułość metody spada do 38%.174
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go kręgu unaczynienia (tab. 4). W badaniach oceniających te
parametry metodą, do której porównywano skuteczność
przezczaszkowej ultrasonografii dopplerowskiej była angio-
grafia mózgowa. Skuteczność techniki TCD w wykrywaniu
okluzji tętnicy środkowej mózgu była taka sama (tab. 5). Na-
tomiast jej skuteczność w wykrywaniu zwężenia tętnicy szyj-
nej wewnętrznej, kręgowej lub podstawnej była nieco
mniejsza, przy czym czułość metody w tym zakresie wynosi-
ła 55-80%, a swoistość do 95%.125,130,131 Wartości te mogą być
lepsze przy zastosowaniu materiału kontrastowego, takiego
jak sól fizjologiczna z pęcherzykami powietrza.132-134 Liczne
stany, takie jak obecność zwężenia tętnicy szyjnej, sztucznej
zastawki serca, migotanie przedsionków, przetrwały otwór
owalny, obecność blaszek miażdżycowych łuku aorty i prze-
szczepu omijającego sercowo-płucnego, są związane z wystę-
powaniem sygnałów mikrozatorów w krążeniu mózgowym.
Badanie TCD umożliwia w tych przypadkach wykrywanie ta-
kich sygnałów, wskazując na względne ryzyko związane z wy-
stępowaniem stanów predysponujących do ich powstawania.
Typowym znaleziskiem jest w tym przypadku obecność prze-
mijającego sygnału o wysokiej intensywności, spowodowane-
go różnicami odbić sygnału pomiędzy płynącą krwią
a materiałem zatorowym.135-136 Wyniki niektórych badań wy-

kazały zależność pomiędzy obecnością zwiększonej liczby sy-
gnałów mikrozatorów lub przemijających sygnałów o wyso-
kiej intensywności podczas zabiegu endarterektomii
a występowaniem u pacjentów nowych zmian niedokrwien-
nych mózgu w okresie pooperacyjnym.137-141

Skurcz naczyniowy jest częstym i śmiertelnym powikła-
niem krwotoku podpajęczynówkowego. Badanie TCD jest
przydatną, nieinwazyjną techniką umożliwiającą seryjną oce-
nę rozwoju skurczu naczynia u tych chorych.142,143 Prędkości
przepływu krwi >200 cm/s, podwyższone wskaźniki Lindega-
arda i gwałtowny wzrost prędkości przepływu stanowią czyn-
niki predykcyjne związane z dużym prawdopodobieństwem
wystąpienia tego powikłania.143,144 Czułość i swoistość meto-
dy TCD w rozpoznawaniu skurczu naczyniowego jest różna
i zależy od rodzaju badanego naczynia. Największa wykrywal-
ność dotyczy tętnicy środkowej mózgu, przy czym czułość
metody w tym przypadku wynosi blisko 90%, a swoistość
90-100%. Dokładność przezczaszkowej ultrasonografii dop-
plerowskiej w rozpoznawaniu skurczu w obrębie naczyń tyl-
nego kręgu jest mniej wiarygodna (tab. 4).125,145,146

Badanie TCD było wykorzystywane do monitorowania
odpowiedzi naczyń mózgowych na leczenie trombolitycz-
ne, jak również jako metoda zwiększająca jej skuteczność
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TABELA 4. DOKŁADNOŚĆ DIAGNOSTYCZNA PRZEZCZASZKOWEJ ULTRASONOGRAFII DOPPLEROWSKIEJ W RÓŻNYCH
CHOROBACH NACZYNIOWO-MÓZGOWYCH

Wskazanie Czułość, % Swoistość, % Metoda porównawcza

Zwężenie/niedrożność tętnicy wewnątrzczaszkowej
Przedni krąg unaczynienia 70-90 90-95 DSA
Tylny krąg unaczynienia 50-80 80-96 DSA

Skurcz naczyniowy po przebytym SAH
MCA 39-94 70-100 DSA
ACA 13-71 65-100 DSA
Tylny krąg unaczynienia 44-100 42-88 DSA

ACA – tętnica przednia mózgu.
Na podstawie: Nederkoorn PJ, Mali WP, Eikelboom BC, et al. Preoperative diagnosis of carotid artery stenosis: accuracy of noninvasive testing. Stroke.
2002; 33: 2003–2008. Za zgodą Lippincott Williams & Wilkins. Copyright 2002, American Hart Association.

TABELA 5. CZUŁOŚĆ I SWOISTOŚĆ ANGIOGRAFII MR Z UŻYCIEM ŚRODKA KONTRASTOWEGO W PORÓWNANIU Z ANGIOGRAFIĄ
KLASYCZNĄ (DSA) U PACJENTÓW ZE ZWĘŻENIEM WEWNĄTRZCZASZKOWEGO ODCINKA TĘTNICY SZYJNEJ WEWNĘTRZNEJ

Pozycja piśmiennnictwa Metoda porównawcza Czułość, % Swoistość, % Wartość progowa zwężenia Komentarz

148 DSA 90 77 Nieokreślona PCC=0,94
149 DSA 94 ?? 70%
150 DSA 86 91 Istotna chirurgicznie SCC=0,90
151 DSA 97 82 Stopień stenozy κ=0,87
109 DSA 92 62 Konieczność wykonania CEA κ=0,72
152 DSA 93 85 70%
153 DSA+U/S 94 85 70%
154 DSA 90-99 90-99 Istotna chirurgicznie Metaanaliza

PCC – współczynnik korelacji Pearsona, SCC – współczynnik korelacji Spearmana, U/S – badanie ultrasonograficzne
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poprzez wspomaganie procesu rozpuszczania skrzepliny
za pomocą energii fali ultradźwiękowej.147-149 Ogólnie,
rekanalizacja i przywracanie przepływu krwi związane są z po-
prawą końcowego stanu neurologicznego pacjentów.150,151

W jednym z ostatnich badań oceniających skuteczność dożyl-
nej terapii tkankowym aktywatorem plazminogenu wspoma-
ganej techniką TCD stwierdzono poprawę skuteczności
w rozpuszczaniu skrzepliny i lepsze końcowe kliniczne wyni-
ki leczenia.152

Dzieci z niedokrwistością sierpowatokrwinkową obciążo-
ne są zwiększonym ryzykiem wystąpienia udaru niedokrwien-
nego mózgu. Badanie TCD okazało się w tym przypadku
bardzo przydatną metodą monitorowania prędkości przepły-
wu krwi w wewnątrzczaszkowym odcinku tętnicy szyjnej we-
wnętrznej i tętnicy środkowej mózgu, przy czym uważa się,
że średnia prędkość maksymalna przepływu ≥200 cm/s wiąże
się ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia udaru.123,153-156

Podsumowując, przezczaszkowa ultrasonografia dopple-
rowska jest bezpieczną, nieinwazyjną techniką obrazowania
naczyń wewnątrzczaszkowych w przypadku niektórych cho-
rób naczyniowo-mózgowych, zwłaszcza u chorych ze skur-
czem naczyniowym i niedokrwistością sierpowatokrwinkową
(poziom dowodów A). Jej dokładność w rozpoznawaniu zwę-
żenia i niedrożności naczyń mózgowych jest mniejsza niż an-
giografii CT i angiografii MR (poziom dowodów A). Metoda ta
ma również zastosowanie w wykrywaniu obecności materiału
zatorowego pochodzącego z różnych źródeł. Przydatność ba-
dania TCD jest ograniczona u pacjentów z małym oknem kost-
nym, a jego ogólna dokładność jako metody diagnostycznej
zależy od doświadczenia osoby wykonującej i interpretującej
badanie, jak również od indywidualnych uwarunkowań ana-
tomicznych pacjenta w zakresie unaczynienia mózgowego.

ANGIOGRAFIA REZONANSU MAGNETYCZNEGO
WPROWADZENIE I METODY

U pacjentów z ostrym udarem mózgu badanie angiografii
rezonansu magnetycznego (MRA) wykonywane jest podczas
MR mózgowia i ma na celu ułatwienie podejmowania decyzji
terapeutycznych.19 Istnieje kilka różnych technik MRA służą-
cych do obrazowania naczyń mózgowych. Obejmują one ba-
danie w dwu- i trójwymiarowej sekwencji TOF (time of flight),
technikę MOTSA (multiple overlapping thin-slab acquisition)
i CE-MRA. Przegląd dotyczący aspektów technicznych każdej
z tych metod można znaleźć we wcześniejszych stanowiskach
i publikacjach.157

DOKŁADNOŚĆ DIAGNOSTYCZNA MRA
Głównym problemem klinicznym jest czułość i swoistość

angiografii rezonansu magnetycznego w porównaniu z kla-
syczną angiografią lub badaniem ultrasonograficznym
w wykrywaniu nasilonych zmian miażdżycowych lub miażdży-
cowo-zatorowych w tętnicach szyjnych w odcinku szyjnym
i wewnątrzczaszkowym. MRA jest również przydatna w wy-
krywaniu innych, rzadszych przyczyn udaru niedokrwienne-
go lub TIA, takich jak rozwarstwienie ściany tętnicy, dysplazja
włóknisto-mięśniowa, zakrzepica żylna i niektóre przypadki

zapalenia naczyń.158 W przypadku pacjentów z udarem krwo-
tocznym technika ta może służyć do wykrywania tętniaków
wewnątrzczaszkowych i malformacji tętniczo-żylnych. Zagad-
nienie to zostało szczegółowo omówione poniżej.

Na podstawie przeglądu prospektywnych badań oce-
niających przydatność angiografii MR bez podania środka kon-
trastowego wykazano, że czułość metody w wykrywaniu zwę-
żenia tętnicy szyjnej w odcinku wewnątrzczaszkowym (granica
stenozy 70%) przy zastosowaniu dwu- lub trójwymiarowej se-
kwencji TOF wynosi średnio 93%, a swoistość 88%.157 Badanie
MRA z użyciem gadolinium szybko zastępuje technikę TOF
w wykrywaniu zwężenia tętnicy szyjnej w odcinku wewnątrz-
czaszkowym. Wyniki ostatnich badań porównujących przydat-
ność techniki CE-MRA i klasycznej angiografii (z lub bez
badania ultrasonograficznego tętnicy szyjnej) wykazały, że swo-
istość i czułość tej metody wynosi odpowiednio 86 do 97% i 62
do 91% (tab. 5).159-165 Istnieje zgodna opinia, że w porównaniu
z techniką TOF wykonywaną bez użycia środka kontrastowego
badanie CE-MRA dostarcza dokładniejszych informacji na te-
mat morfologii naczyń wewnątrzczaszkowych i stopnia steno-
zy ich światła (poziom dowodów A). Obecnie w niektórych
ośrodkach jest ono rutynową metodą w rozpoznawaniu zwę-
żenia tętnic, niekiedy u pacjentów z ostrym udarem niedo-
krwiennym mózgu (łączny poziom dowodów A).158,166-169 Inni
autorzy kwestionują jednak przewagę badania MR w sekwen-
cji TOF z użyciem środka kontrastowego nad badaniem wyko-
nywanym bez podania gadolinium w wykrywaniu zwężenia
tętnicy >70%.170

W porównaniu z angiografią CT i/lub klasyczną angiografią
czułość badania MRA naczyń wewnątrzczaszkowych wykony-
wanego techniką TOF bez wzmocnienia kontrastowego w wy-
krywaniu stenozy naczyniowej wynosi 60-85%, a w wykrywaniu
niedrożności 80-90% (czułość=100%).171 Wyniki niektórych
badań172 wykazały, że czułość i swoistość MRA w wykrywaniu
zwężenia >50% wynosi 90% lub więcej (poziom dowodów B).
Czułość i swoistość diagnostyczna badania CE-MRA naczyń
wewnątrzczaszkowych w porównaniu z techniką TOF i klasycz-
ną angiografią w wykrywaniu miażdżycy tych naczyń została
poddana ocenie w badaniu SONIA (Stroke Outcomes and Neu-
roimaging of Intracranial Atherosclerosis), które jest częścią
przerwanego ostatnio badania WASID (Warfarin versus Aspirin
for Intracranial Disease), a którego wyniki nie zostały jeszcze
opublikowane.173

Angiografia MR, zwłaszcza wykonywana trójwymiarową
techniką TOF, stosowana jest również w diagnostyce i seryj-
nym obrazowaniu tętniaków mózgowych. Chociaż obecność
tętniaka mózgowego nie stanowi czynnika przyczynowego
wystąpienia udaru niedokrwiennego mózgu, a objawy klinicz-
ne jego pęknięcia zwykle są inne, przydatność różnych tech-
nik MRA w obrazowaniu tętniaków jest odzwierciedleniem
ich rozdzielczości przestrzennej. Ogólnie rzecz ujmując, bada-
nie to umożliwia wykrycie blisko 90% tętniaków wewnątrz-
czaszkowych.174 Szczególnie dotyczy to tętniaków o średnicy
>3 mm (czułość badania w tym przypadku wynosi blisko
99%), w przypadku mniejszych zmian, o średnicy <3 mm,
czułość metody spada do 38%.174
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Rozwarstwienie tętnicy szyjnej i kręgowej w odcinku czasz-
kowo-szyjnym jest kolejną patologią, która może być rozpo-
znana za pomocą badania MRA.175-178 Technika CE-MRA
może udoskonalić diagnostykę tej patologii,158 chociaż prze-
prowadzono niewiele dużych badań prospektywnych porów-
nujących jej dokładność z klasyczną angiografią. Badanie
metodą rezonansu magnetycznego w obrazach T1 zależnych
połączone z techniką saturacji tkanki tłuszczowej (fat satura-
tion) często umożliwia uwidocznienie obecności podostrego
krwiaka wewnątrz ściany tętnicy, co silnie sugeruje jej świeże
rozwarstwienie.179,180 Ostry krwiak śródścienny może jednak
nie być widoczny w tym badaniu, dopóki nie dojdzie do po-
wstania methemoglobiny, co może nastąpić po kilku dniach
od wystąpienia udaru.

Podsumowując, badanie techniką CE-MRA charakteryzuje
się większą czułością i swoistością niż ultrasonografia dopple-
rowska w wykrywaniu większości zmian naczyniowych na od-
cinku zewnątrzczaszkowym (poziom dowodów A). Pozwala
ono też na nieinwazyjne rozpoznanie większości istotnych
zmian, powodujących niedrożność naczyń wewnątrzczaszko-
wych (poziom dowodów B). Jest również przydatne w wykry-
waniu tętniaków mózgowych (poziom dowodów A)
i rozwarstwienia zewnątrzczaszkowych odcinków tętnic (po-
ziom dowodów B). Nie może być jednak wykonywane u pa-
cjentów z wszczepionym symulatorem serca, niektórymi
rodzajami implantów metalowych i u osób uczulonych na sto-
sowane podczas badania środki kontrastowe, a także w niektó-
rych przypadkach ciężkiej klaustrofobii.

ANGIOGRAFIA TOMOGRAFII KOMPUTEROWEJ
WPROWADZENIE I METODY

Rozwój techniczny tomografii komputerowej, jaki doko-
nał się w ostatniej dekadzie, począwszy od techniki jednorzę-
dowej do obrazowania z użyciem wielu rzędów detektorów
(4-, 8-, następnie 16- i obecnie 64-rzędowych), pozwolił skró-
cić czas uzyskiwania obrazów i poprawił rozdzielczość prze-
strzenną, co prawdopodobnie jest najważniejszym
czynnikiem odpowiadającym za różnice związane z zastoso-
waniem tej techniki w poszczególnych, opublikowanych ba-
daniach.181-183 W celu zoptymalizowania metody wielu
autorów oceniało w swoich badaniach odpowiednie parame-
try skanowania obrazu.184-186 Ogólnie, angiografia CT (CTA)
charakteryzuje się dwukrotnie większą rozdzielczością obra-
zu niż MRA, ale odpowiada jedynie połowie rozdzielczości
klasycznej angiografii.187 Ze wzrostem liczby rzędów detek-
torów stosowanych w badaniu tomografii komputerowej i za-
stosowaniem lampy rentgenowskiej o rozmiarze ogniska
≤0,5 mm, rozdzielczość przestrzenna obrazu uzyskanego
w badaniu CTA będzie powoli osiągać jednak rozdzielczość
klasycznej angiografii.183,187-189 Czas konieczny do obróbki
obrazów uzyskanych w badaniu CTA jest podobny do czasu
w MRA. Ponieważ obie metody pozwalają na uzyskiwanie sta-
tycznych obrazów dotyczących anatomii naczyń, stają się
w porównaniu z DSA mniej przydatne w ocenie szybkości
i kierunku przepływu krwi oraz wydajności obocznego una-
czynienia tkanki narażonej na niedokrwienie.

DOKŁADNOŚĆ CTA
Angiografia CT jest często stosowaną metodą w ocenie

zwężenia tętnic szyjnych na odcinku zewnątrzczaszkowym.
Wyniki dużej metaanalizy wykazały, że czułość tej metody
w wykrywaniu istotnych zwężeń w porównaniu z subtrakcyj-
ną angiografią cyfrową (DSA) wynosi >80%, a swoistość
>90%.118 W jednym badaniu czułość i swoistość techniki CTA
(100%) oraz DSA w rozpoznawaniu dużego zwężenia tętnicy
szyjnej były jednakowe.190 Z kolei w innym czułość metody
CTA wynosiła 89%, swoistość 91%, a jej dokładność w porów-
naniu z DSA w rozpoznawaniu zwężenia tętnicy szyjnej >50%
osiągała 90%.191 W badaniu przeprowadzonym przez Berga
i wsp.192 skuteczność angiografii CT okazała się porównywal-
na ze skutecznością DSA w wykrywaniu istotnej choroby tęt-
nicy szyjnej. Porównując obie te metody, Leclerc i wsp.193

stwierdzili z kolei, że przy użyciu angiografii CT prawidłowa
ocena stopnia stenozy była możliwa w 88-90% przypadków.
Odróżnienie bardzo dużego zwężenia (objaw sznurka) od cał-
kowitej niedrożności jest bardzo ważne ze względu na moż-
liwość udrożnienia zwężonej tętnicy metodą chirurgiczną
lub poprzez angioplastykę i założenie stentu, co nie jest
możliwe w przypadku niedrożności, chyba że dotyczy to fa-
zy nadostrej zamknięcia naczynia. Angiografia CT okazała
się bardzo dokładną metodą uwidoczniającą światło naczy-
nia, chociaż nie tak dobrą, jak cyfrowa angiografia subtrak-
cyjna.194 W niektórych przypadkach pozwalała jednak na
dokładniejszą ocenę stopnia stenozy tętnicy szyjnej, zwłaszcza
w przypadku dużych zwężeń.195 CTA wyraźnie przewyższa
ultrasonografię dopplerowską w odróżnianiu niedrożności
tętnicy szyjnej od jej znacznego zwężenia.196 Natomiast pod
względem oceny morfologii blaszki miażdżycowej czułość
angiografii CT w wykrywaniu owrzodziałych zmian wynosi
jedynie 60%.197

Wyniki kilku badań wykazały, że CTA jest bardzo wiarygod-
nym badaniem w wykrywaniu niedrożności naczyń wewnątrz-
czaszkowych, charakteryzującym się pod tym względem
czułością 92-100%, swoistością 82-100% oraz dodatnią warto-
ścią predykcyjną wynoszącą 91-100%.20,21,172,198 W badaniu
z udziałem pacjentów z ostrym udarem mózgu Lev i wsp.20

wykazali, że dokładność badania CTA w wykrywaniu zakrzepu
wewnątrztętniczego jest porównywalna z DSA. Według opu-
blikowanych danych czułość angiografii CT w ocenie zwężenia
naczyń wewnątrzczaszkowych jest nieco mniejsza niż w przy-
padku niedrożności i wynosi 78-100%, przy czym swoistość
metody pod tym względem obejmuje zakres 82-100%, zaś do-
datnia wartość predykcyjna wynosi 93%.20,171,172,198

Badanie CTA przewyższa przezczaszkową ultrasonografię
dopplerowską w rozpoznawaniu stenozy i niedrożności na-
czyń. W prospektywnych badaniach przeprowadzonych przez
Suwanwela i wsp.199 oraz Grafa i wsp.200 z udziałem odpo-
wiednio 70 i 103 pacjentów CTA okazała się lepszą metodą
wykrywania zmian powodujących zwężenie lub niedrożność
naczyń wewnątrzczaszkowych, przy czym badanie dopple-
rowskie charakteryzowało się dużą częstością występowania
wyników fałszywie ujemnych.199 Suwanweli i wsp.199 wykaza-
li, że angiografia CT pozwoliła na wykrycie stenozy tętnicy
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środkowej mózgu u 81% pacjentów (przy zastosowaniu me-
tody TCD odsetek ten wynosił 41%), przy czym zwężenie
w dystalnym odcinku M1 lub M2 tętnicy stwierdzono u 53%
chorych poddanych badaniu angiografii CT i u 24% chorych,
u których wykonano TCD.

Według najnowszych publikacji, pod względem czułości
i swoistości w wykrywaniu zwężenia i niedrożności naczyń
wewnątrzczaszkowych przedniego kręgu unaczynienia an-
giografia CT jest nie tylko metodą porównywalną z cyfrową
angiografią subtrakcyjną, ale charakteryzuje się większą czu-
łością i dodatnią wartością predykcyjną niż badanie rezonan-
su magnetycznego trójwymiarową techniką TOF w ocenie
odcinka skalistego i jamistego tętnicy szyjnej wewnętrznej.
CTA wydaje się przewyższać tę ostatnią metodę pod wzglę-
dem czułości i dodatniej wartości predykcyjnej zarówno
w ocenie zwężenia (MRA=70 i 65%), jak i niedrożności tęt-
nicy (MRA=87 i 59%).171 Wyniki niektórych badań sugerują,
że w porównaniu z angiografią MR CTA może być dokładniej-
szą metodą wykrywania stenozy tętnic tylnego kręgu unaczy-
nienia w przypadkach, w których dochodzi do zwolnienia
przepływu.195 Dodatkowo w badaniu Basha i wsp.171 czę-
stość uzyskiwania wyników fałszywie dodatnich w badaniu
tętnic tylnego kręgu metodą cyfrowej angiografii subtrakcyj-
nej wynosiła 7 (6%) na 115 przypadków, a technika CTA by-
ła skuteczniejsza zarówno od angiografii MR, jak i DSA
w wykrywaniu tego typu zmian w przypadkach, gdy docho-
dziło do zwolnienia lub wyrównania prędkości przepływu.
Z kolei Hirai i wsp.172 wykazali, że częstość występowania
wyników fałszywie dodatnich dotyczących występowania
zwężenia tętnicy wynosiła 13% w przypadkach obecności sil-
nie uwapnionych zmian miażdżycowych. Skutta i wsp.198

stwierdzili, że w przypadku takich zmian angiografia CT by-
ła najmniej dokładna pod względem ilościowej oceny zwę-
żenia. W przeciwieństwie do tego Bash i wsp.171 stwierdzili,
że obecność zwapnień w obrębie blaszek miażdżycowych nie
zmniejsza czułości i swoistości metody, przy odpowiednim
dostosowaniu okna i poziomu uzasadniającym powstawanie
artefaktów, często towarzyszących obecności silnie uwapnio-
nych zmian miażdżycowych. Wyniki badania przeprowadzo-
nego przez Basha i wsp.171 sugerują potencjalne korzyści
z wykonywania opóźnionego badania CTA w przypadkach,
gdy metodą DSA stwierdzono okluzję tętnicy w obrębie
tylnego kręgu unaczynienia. Autorzy ci postulują, że prze-
waga angiografii CT nad DSA wynika z dłuższego czasu ko-
niecznego do wykonania CTA, które pozwala ocenić 9 do
12 okresów krążenia wewnątrzczaszkowego (przy użyciu
jednorzędowego systemu detektorowego) w przeciwień-
stwie do jednego okresu (5 do 7 sekund), jaki obejmuje ru-
tynowe badanie DSA. Ten dodatkowy czas umożliwia
przepłynięcie większej ilości środka kontrastowego przez
miejsce zwężenia w celu zakontrastowania dystalnego od-
cinka tętnicy.

Wyniki nowych badań wykazały, że CTA może być równie
czułą i swoistą metodą jak DSA w wykrywaniu i ocenie tętnia-
ków wewnątrzczaszkowych.201 Według najnowszych prac
porównujących CTA i DSA, czułość i swoistość CTA w wykry-

waniu tętniaków wynosi >90% do 95%.202-206 W niektórych
przypadkach angiografia CT pozwala na uwidocznienie mal-
formacji niewykrytych w DSA.207,208 Skuteczność angiografii
CT w wykrywaniu tętniaków porównywalna ze skutecznością
cyfrowej angiografii subtrakcyjnej świadczy o istotnie więk-
szej rozdzielczości CTA w porównaniu z angiografią rezonan-
su magnetycznego (MRA).

Podsumowując, dostępne dane potwierdzają, że CTA jest
bezpieczną i dokładną techniką obrazowania większości na-
czyń zewnątrz- i wewnątrzczaszkowych pod kątem zwężenia
lub okluzji (poziom dowodów A) oraz wykrywania tętniaków
wewnątrzczaszkowych (poziom dowodów A). W większości
przypadków dokładność tej metody jest równa lub większa
niż angiografii MR, w niektórych przypadkach jest porówny-
walna lub większa niż w przypadku DSA (poziom dowodów
A). Zastosowanie nowych aparatów tomograficznych z więk-
szą liczbą rzędów detektorów może w przyszłości dodatko-
wo poprawić dokładność metody. Ponieważ w trakcie
wykonywania badania CTA konieczne jest dożylne podanie
dużej ilości substancji kontrastującej, jego zastosowanie mo-
że być ograniczone u pacjentów uczulonych na środki kontra-
stowe i z niewydolnością nerek.

ANGIOGRAFIA MÓZGOWA
Cyfrowa angiografia subtrakcyjna (DSA) pozostaje złotym

standardem w wykrywaniu wielu zmian i chorób naczyń móz-
gowych. Rzeczywiście, w wielu badaniach, których wyniki
przedstawiono powyżej, technika DSA służyła jako diagno-
styczna metoda porównawcza dla innych metod obrazowa-
nia. W przeglądzie opublikowanym przez Barra oraz
Culebrasa i wsp. podsumowano dane dotyczące kwestii tech-
nicznych i klinicznych związanych z zastosowaniem
DSA.209,210 W przypadku większości chorób naczyniowo-móz-
gowych rozdzielczość, czułość i swoistość tej metody jest ta-
ka sama lub większa niż innych nieinwazyjnych metod
obrazowania.209-214 Sytuację tę obserwuje się w większości
przypadków zwężenia lub rozwarstwienia tętnic, małych mal-
formacji tętniczo-żylnych, waskulopatii lub zapalenia naczyń,
a także przy ocenie krążenia obocznego. Wyjątek stanowią
tętniaki wewnątrzczaszkowe, w przypadku których ze wzglę-
du na możliwość obrazowania w wielu projekcjach angiogra-
fia CT okazała się metodą porównywalną lub nawet lepszą
pod względem wykrywania zmian o dużych rozmiarach,
a w niektórych przypadkach pozwala na wykrycie małych tęt-
niaków niewidocznych w badaniu DSA.201-208

Cyfrowa angiografia subtrakcyjna jest badaniem inwazyj-
nym i może być związana z wystąpieniem poważnych powi-
kłań, takich jak udar mózgu i zgon. W większości badań
częstość występowania trwałego deficytu neurologicznego
lub zgonu u pacjentów poddanych badaniu DSA wynosiła
<1%.215,216 W badaniu obejmującym największą liczbę przy-
padków wskaźnik ten wynosił <0,2%.217 Wykonywanie angio-
grafii u pacjentów uczulonych na środki kontrastowe lub
z niewydolnością nerek jest złożonym problemem, ale w nie-
których przypadkach może być dopuszczone z zachowaniem
odpowiednich środków ostrożności.
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Rozwarstwienie tętnicy szyjnej i kręgowej w odcinku czasz-
kowo-szyjnym jest kolejną patologią, która może być rozpo-
znana za pomocą badania MRA.175-178 Technika CE-MRA
może udoskonalić diagnostykę tej patologii,158 chociaż prze-
prowadzono niewiele dużych badań prospektywnych porów-
nujących jej dokładność z klasyczną angiografią. Badanie
metodą rezonansu magnetycznego w obrazach T1 zależnych
połączone z techniką saturacji tkanki tłuszczowej (fat satura-
tion) często umożliwia uwidocznienie obecności podostrego
krwiaka wewnątrz ściany tętnicy, co silnie sugeruje jej świeże
rozwarstwienie.179,180 Ostry krwiak śródścienny może jednak
nie być widoczny w tym badaniu, dopóki nie dojdzie do po-
wstania methemoglobiny, co może nastąpić po kilku dniach
od wystąpienia udaru.

Podsumowując, badanie techniką CE-MRA charakteryzuje
się większą czułością i swoistością niż ultrasonografia dopple-
rowska w wykrywaniu większości zmian naczyniowych na od-
cinku zewnątrzczaszkowym (poziom dowodów A). Pozwala
ono też na nieinwazyjne rozpoznanie większości istotnych
zmian, powodujących niedrożność naczyń wewnątrzczaszko-
wych (poziom dowodów B). Jest również przydatne w wykry-
waniu tętniaków mózgowych (poziom dowodów A)
i rozwarstwienia zewnątrzczaszkowych odcinków tętnic (po-
ziom dowodów B). Nie może być jednak wykonywane u pa-
cjentów z wszczepionym symulatorem serca, niektórymi
rodzajami implantów metalowych i u osób uczulonych na sto-
sowane podczas badania środki kontrastowe, a także w niektó-
rych przypadkach ciężkiej klaustrofobii.

ANGIOGRAFIA TOMOGRAFII KOMPUTEROWEJ
WPROWADZENIE I METODY

Rozwój techniczny tomografii komputerowej, jaki doko-
nał się w ostatniej dekadzie, począwszy od techniki jednorzę-
dowej do obrazowania z użyciem wielu rzędów detektorów
(4-, 8-, następnie 16- i obecnie 64-rzędowych), pozwolił skró-
cić czas uzyskiwania obrazów i poprawił rozdzielczość prze-
strzenną, co prawdopodobnie jest najważniejszym
czynnikiem odpowiadającym za różnice związane z zastoso-
waniem tej techniki w poszczególnych, opublikowanych ba-
daniach.181-183 W celu zoptymalizowania metody wielu
autorów oceniało w swoich badaniach odpowiednie parame-
try skanowania obrazu.184-186 Ogólnie, angiografia CT (CTA)
charakteryzuje się dwukrotnie większą rozdzielczością obra-
zu niż MRA, ale odpowiada jedynie połowie rozdzielczości
klasycznej angiografii.187 Ze wzrostem liczby rzędów detek-
torów stosowanych w badaniu tomografii komputerowej i za-
stosowaniem lampy rentgenowskiej o rozmiarze ogniska
≤0,5 mm, rozdzielczość przestrzenna obrazu uzyskanego
w badaniu CTA będzie powoli osiągać jednak rozdzielczość
klasycznej angiografii.183,187-189 Czas konieczny do obróbki
obrazów uzyskanych w badaniu CTA jest podobny do czasu
w MRA. Ponieważ obie metody pozwalają na uzyskiwanie sta-
tycznych obrazów dotyczących anatomii naczyń, stają się
w porównaniu z DSA mniej przydatne w ocenie szybkości
i kierunku przepływu krwi oraz wydajności obocznego una-
czynienia tkanki narażonej na niedokrwienie.

DOKŁADNOŚĆ CTA
Angiografia CT jest często stosowaną metodą w ocenie

zwężenia tętnic szyjnych na odcinku zewnątrzczaszkowym.
Wyniki dużej metaanalizy wykazały, że czułość tej metody
w wykrywaniu istotnych zwężeń w porównaniu z subtrakcyj-
ną angiografią cyfrową (DSA) wynosi >80%, a swoistość
>90%.118 W jednym badaniu czułość i swoistość techniki CTA
(100%) oraz DSA w rozpoznawaniu dużego zwężenia tętnicy
szyjnej były jednakowe.190 Z kolei w innym czułość metody
CTA wynosiła 89%, swoistość 91%, a jej dokładność w porów-
naniu z DSA w rozpoznawaniu zwężenia tętnicy szyjnej >50%
osiągała 90%.191 W badaniu przeprowadzonym przez Berga
i wsp.192 skuteczność angiografii CT okazała się porównywal-
na ze skutecznością DSA w wykrywaniu istotnej choroby tęt-
nicy szyjnej. Porównując obie te metody, Leclerc i wsp.193

stwierdzili z kolei, że przy użyciu angiografii CT prawidłowa
ocena stopnia stenozy była możliwa w 88-90% przypadków.
Odróżnienie bardzo dużego zwężenia (objaw sznurka) od cał-
kowitej niedrożności jest bardzo ważne ze względu na moż-
liwość udrożnienia zwężonej tętnicy metodą chirurgiczną
lub poprzez angioplastykę i założenie stentu, co nie jest
możliwe w przypadku niedrożności, chyba że dotyczy to fa-
zy nadostrej zamknięcia naczynia. Angiografia CT okazała
się bardzo dokładną metodą uwidoczniającą światło naczy-
nia, chociaż nie tak dobrą, jak cyfrowa angiografia subtrak-
cyjna.194 W niektórych przypadkach pozwalała jednak na
dokładniejszą ocenę stopnia stenozy tętnicy szyjnej, zwłaszcza
w przypadku dużych zwężeń.195 CTA wyraźnie przewyższa
ultrasonografię dopplerowską w odróżnianiu niedrożności
tętnicy szyjnej od jej znacznego zwężenia.196 Natomiast pod
względem oceny morfologii blaszki miażdżycowej czułość
angiografii CT w wykrywaniu owrzodziałych zmian wynosi
jedynie 60%.197

Wyniki kilku badań wykazały, że CTA jest bardzo wiarygod-
nym badaniem w wykrywaniu niedrożności naczyń wewnątrz-
czaszkowych, charakteryzującym się pod tym względem
czułością 92-100%, swoistością 82-100% oraz dodatnią warto-
ścią predykcyjną wynoszącą 91-100%.20,21,172,198 W badaniu
z udziałem pacjentów z ostrym udarem mózgu Lev i wsp.20

wykazali, że dokładność badania CTA w wykrywaniu zakrzepu
wewnątrztętniczego jest porównywalna z DSA. Według opu-
blikowanych danych czułość angiografii CT w ocenie zwężenia
naczyń wewnątrzczaszkowych jest nieco mniejsza niż w przy-
padku niedrożności i wynosi 78-100%, przy czym swoistość
metody pod tym względem obejmuje zakres 82-100%, zaś do-
datnia wartość predykcyjna wynosi 93%.20,171,172,198

Badanie CTA przewyższa przezczaszkową ultrasonografię
dopplerowską w rozpoznawaniu stenozy i niedrożności na-
czyń. W prospektywnych badaniach przeprowadzonych przez
Suwanwela i wsp.199 oraz Grafa i wsp.200 z udziałem odpo-
wiednio 70 i 103 pacjentów CTA okazała się lepszą metodą
wykrywania zmian powodujących zwężenie lub niedrożność
naczyń wewnątrzczaszkowych, przy czym badanie dopple-
rowskie charakteryzowało się dużą częstością występowania
wyników fałszywie ujemnych.199 Suwanweli i wsp.199 wykaza-
li, że angiografia CT pozwoliła na wykrycie stenozy tętnicy
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środkowej mózgu u 81% pacjentów (przy zastosowaniu me-
tody TCD odsetek ten wynosił 41%), przy czym zwężenie
w dystalnym odcinku M1 lub M2 tętnicy stwierdzono u 53%
chorych poddanych badaniu angiografii CT i u 24% chorych,
u których wykonano TCD.

Według najnowszych publikacji, pod względem czułości
i swoistości w wykrywaniu zwężenia i niedrożności naczyń
wewnątrzczaszkowych przedniego kręgu unaczynienia an-
giografia CT jest nie tylko metodą porównywalną z cyfrową
angiografią subtrakcyjną, ale charakteryzuje się większą czu-
łością i dodatnią wartością predykcyjną niż badanie rezonan-
su magnetycznego trójwymiarową techniką TOF w ocenie
odcinka skalistego i jamistego tętnicy szyjnej wewnętrznej.
CTA wydaje się przewyższać tę ostatnią metodę pod wzglę-
dem czułości i dodatniej wartości predykcyjnej zarówno
w ocenie zwężenia (MRA=70 i 65%), jak i niedrożności tęt-
nicy (MRA=87 i 59%).171 Wyniki niektórych badań sugerują,
że w porównaniu z angiografią MR CTA może być dokładniej-
szą metodą wykrywania stenozy tętnic tylnego kręgu unaczy-
nienia w przypadkach, w których dochodzi do zwolnienia
przepływu.195 Dodatkowo w badaniu Basha i wsp.171 czę-
stość uzyskiwania wyników fałszywie dodatnich w badaniu
tętnic tylnego kręgu metodą cyfrowej angiografii subtrakcyj-
nej wynosiła 7 (6%) na 115 przypadków, a technika CTA by-
ła skuteczniejsza zarówno od angiografii MR, jak i DSA
w wykrywaniu tego typu zmian w przypadkach, gdy docho-
dziło do zwolnienia lub wyrównania prędkości przepływu.
Z kolei Hirai i wsp.172 wykazali, że częstość występowania
wyników fałszywie dodatnich dotyczących występowania
zwężenia tętnicy wynosiła 13% w przypadkach obecności sil-
nie uwapnionych zmian miażdżycowych. Skutta i wsp.198

stwierdzili, że w przypadku takich zmian angiografia CT by-
ła najmniej dokładna pod względem ilościowej oceny zwę-
żenia. W przeciwieństwie do tego Bash i wsp.171 stwierdzili,
że obecność zwapnień w obrębie blaszek miażdżycowych nie
zmniejsza czułości i swoistości metody, przy odpowiednim
dostosowaniu okna i poziomu uzasadniającym powstawanie
artefaktów, często towarzyszących obecności silnie uwapnio-
nych zmian miażdżycowych. Wyniki badania przeprowadzo-
nego przez Basha i wsp.171 sugerują potencjalne korzyści
z wykonywania opóźnionego badania CTA w przypadkach,
gdy metodą DSA stwierdzono okluzję tętnicy w obrębie
tylnego kręgu unaczynienia. Autorzy ci postulują, że prze-
waga angiografii CT nad DSA wynika z dłuższego czasu ko-
niecznego do wykonania CTA, które pozwala ocenić 9 do
12 okresów krążenia wewnątrzczaszkowego (przy użyciu
jednorzędowego systemu detektorowego) w przeciwień-
stwie do jednego okresu (5 do 7 sekund), jaki obejmuje ru-
tynowe badanie DSA. Ten dodatkowy czas umożliwia
przepłynięcie większej ilości środka kontrastowego przez
miejsce zwężenia w celu zakontrastowania dystalnego od-
cinka tętnicy.

Wyniki nowych badań wykazały, że CTA może być równie
czułą i swoistą metodą jak DSA w wykrywaniu i ocenie tętnia-
ków wewnątrzczaszkowych.201 Według najnowszych prac
porównujących CTA i DSA, czułość i swoistość CTA w wykry-

waniu tętniaków wynosi >90% do 95%.202-206 W niektórych
przypadkach angiografia CT pozwala na uwidocznienie mal-
formacji niewykrytych w DSA.207,208 Skuteczność angiografii
CT w wykrywaniu tętniaków porównywalna ze skutecznością
cyfrowej angiografii subtrakcyjnej świadczy o istotnie więk-
szej rozdzielczości CTA w porównaniu z angiografią rezonan-
su magnetycznego (MRA).

Podsumowując, dostępne dane potwierdzają, że CTA jest
bezpieczną i dokładną techniką obrazowania większości na-
czyń zewnątrz- i wewnątrzczaszkowych pod kątem zwężenia
lub okluzji (poziom dowodów A) oraz wykrywania tętniaków
wewnątrzczaszkowych (poziom dowodów A). W większości
przypadków dokładność tej metody jest równa lub większa
niż angiografii MR, w niektórych przypadkach jest porówny-
walna lub większa niż w przypadku DSA (poziom dowodów
A). Zastosowanie nowych aparatów tomograficznych z więk-
szą liczbą rzędów detektorów może w przyszłości dodatko-
wo poprawić dokładność metody. Ponieważ w trakcie
wykonywania badania CTA konieczne jest dożylne podanie
dużej ilości substancji kontrastującej, jego zastosowanie mo-
że być ograniczone u pacjentów uczulonych na środki kontra-
stowe i z niewydolnością nerek.

ANGIOGRAFIA MÓZGOWA
Cyfrowa angiografia subtrakcyjna (DSA) pozostaje złotym

standardem w wykrywaniu wielu zmian i chorób naczyń móz-
gowych. Rzeczywiście, w wielu badaniach, których wyniki
przedstawiono powyżej, technika DSA służyła jako diagno-
styczna metoda porównawcza dla innych metod obrazowa-
nia. W przeglądzie opublikowanym przez Barra oraz
Culebrasa i wsp. podsumowano dane dotyczące kwestii tech-
nicznych i klinicznych związanych z zastosowaniem
DSA.209,210 W przypadku większości chorób naczyniowo-móz-
gowych rozdzielczość, czułość i swoistość tej metody jest ta-
ka sama lub większa niż innych nieinwazyjnych metod
obrazowania.209-214 Sytuację tę obserwuje się w większości
przypadków zwężenia lub rozwarstwienia tętnic, małych mal-
formacji tętniczo-żylnych, waskulopatii lub zapalenia naczyń,
a także przy ocenie krążenia obocznego. Wyjątek stanowią
tętniaki wewnątrzczaszkowe, w przypadku których ze wzglę-
du na możliwość obrazowania w wielu projekcjach angiogra-
fia CT okazała się metodą porównywalną lub nawet lepszą
pod względem wykrywania zmian o dużych rozmiarach,
a w niektórych przypadkach pozwala na wykrycie małych tęt-
niaków niewidocznych w badaniu DSA.201-208

Cyfrowa angiografia subtrakcyjna jest badaniem inwazyj-
nym i może być związana z wystąpieniem poważnych powi-
kłań, takich jak udar mózgu i zgon. W większości badań
częstość występowania trwałego deficytu neurologicznego
lub zgonu u pacjentów poddanych badaniu DSA wynosiła
<1%.215,216 W badaniu obejmującym największą liczbę przy-
padków wskaźnik ten wynosił <0,2%.217 Wykonywanie angio-
grafii u pacjentów uczulonych na środki kontrastowe lub
z niewydolnością nerek jest złożonym problemem, ale w nie-
których przypadkach może być dopuszczone z zachowaniem
odpowiednich środków ostrożności.
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ZNACZENIE NACZYNIOWYCH BADAŃ OBRAZOWYCH
U PACJENTÓW Z OSTRYM UDAREM MÓZGU

Postęp w leczeniu ostrego udaru mózgu następował
bardzo powoli i jest oczywiste, że jednofazowa tomografia
komputerowa mózgu jest metodą niewystarczającą do od-
powiedniej kwalifikacji pacjentów do leczenia.4,5 Na przy-
kład pacjenci, u których stwierdza się objaw hiperdensyjnej
tętnicy środkowej mózgu, wskazujący na obecność zakrzepi-
cy w świetle naczynia, nie odpowiadają satysfakcjonująco na
dożylne podanie tkankowego aktywatora plazminogenu
(tPA), ale mogą odnieść większe korzyści z leczenia drogą
dotętniczą.52,218-220 Podobną, słabą odpowiedź na leczenie
farmakologiczne i gorsze wyniki leczenia obserwowano
w przypadkach zamknięcia proksymalnego odcinka tętnicy,
potwierdzonego w TCD221 lub CTA.222 Przeprowadzone
ostatnio japońskie badanie randomizowane, oceniające sku-
teczność urokinazy podawanej dotętniczo (MELT: MCA Em-
bolism Local Fibrinolytic Intervention Trial) wykazało, że na
wynik leczenia miała wpływ lokalizacja skrzepliny.223,224 Na
podstawie analizy retrospektywnej, obejmującej pacjentów
z objawem hiperdensyjnej tętnicy środkowej mózgu, porów-
nującej wyniki leczenia za pomocą tPA w zależności od drogi
podania leku (dożylna vs dotętnicza), wykazano poprawę wy-
ników końcowych terapii przy wykorzystaniu drogi dotętni-
czej, mimo że w większości tych przypadków lek podawano
później (<3 godzin w grupie leczonej dożylnie vs <6 godzin
w grupie leczonej dotętniczo).220 Istnieje zatem silne uzasad-
nienie wykonywania naczyniowych badań obrazowych u pa-
cjentów z ostrym udarem mózgu podczas wstępnej
diagnostyki obrazowej mózgu, w celu selekcji pacjentów pod
kątem najlepszej metody terapeutycznej i oceny rokowania,
nawet u pacjentów, u których czas trwania objawów nie prze-
kracza 3 godzin. W wielu ośrodkach, takich jak ośrodek ze-
społu Simsa, postępowanie takie jest praktykowane rutynowo
od lat.222 Odpowiednie zalecenia zostały opracowane przez
grupę Acute Stroke Imaging Research Group24 i American
College of Chest Physicians.225 Jednak przy takim postępo-
waniu, zwłaszcza w przypadku pacjentów, u których objawy
udaru trwają <3 godzin, należy pamiętać o konieczności
nieopóźniania dożylnego podania tPA, jeżeli jest to leczenie
z wyboru, a także o wymogu obecności w ośrodku wyszkolo-
nego personelu, umiejącego prowadzić leczenie dotętnicze,
jeżeli taka metoda zostanie wybrana.

PODSUMOWANIE
BADANIE NACZYŃ W ODCINKU ZEWNĄTRZCZASZKOWYM

1. W przypadku pacjentów z udarem niedokrwiennym
mózgu istotna jest szybka ocena zewnątrzczaszkowych na-
czyń domózgowych, co ma na celu określenie mechanizmu
wystąpienia udaru, a przez to potencjalne zapobieganie jego
nawrotowi. Dodatkowo sporadycznie zabieg endarterektomii
lub angioplastyki lub stentowania wykonywany jest w trybie
pilnym, co wymaga odpowiedniej diagnostyki obrazowej (po-
ziom dowodów B).

2. Główne wewnątrzczaszkowe naczynia domózgowe mo-
gą być zobrazowane za pomocą kilku technik nieinwazyjnych,

takich jak badanie ultrasonograficzne, CE-MRA, angiografia CT
i cyfrowa angiografia subtrakcyjna. Chociaż każda z nich cha-
rakteryzuje się pewnymi zaletami i przewagą w pewnych sytu-
acjach klinicznych, wyniki badań nieinwazyjnych są zgodne
z wynikami uzyskanymi metodą cyfrowej angiografii subtrak-
cyjnej w 85-90% przypadków (łączny poziom dowodów A).

3. Badanie ultrasonograficzne jest przydatną metodą prze-
siewową, służącą do oceny miejsca rozwidlenia tętnicy szyjnej
i pomiaru prędkości przepływu krwi, ale charakteryzuje się
ograniczoną zdolnością do obrazowania naczyń zewnątrz-
czaszkowych w odcinku proksymalnym i dystalnym wzglę-
dem rozwidlenia (poziom dowodów A). Zastosowanie tej
metody jako jedynego badania może prowadzić do niewłaści-
wej oceny stopnia zwężenia tętnicy, co może mieć wpływ na
wybór metody leczenia farmakologicznego i chirurgicznego
(poziom dowodów A). Uzupełnienie badania ultrasonogra-
ficznego techniką CE-MRA nadal skutkuje niewłaściwą kwali-
fikacją pacjentów do grupy leczonej chirurgicznie w 17%
przypadków (poziom dowodów B).

4. W porównaniu z badaniem utrasonograficznym CE-MRA
i angiografia CT wydają się bardziej czułe i swoiste oraz do-
kładniejsze w obrazowaniu zewnątrzczaszkowych naczyń do-
mózgowych (poziom dowodów A).

5. DSA pozostaje nadal optymalną techniką obrazowania na-
czyń mózgowych, zwłaszcza przy podejmowaniu decyzji o wy-
borze metody leczenia inwazyjnego (poziom dowodów A). DSA
pozwala na uzyskanie cennych informacji dotyczących nie tylko
chorób naczyniowych, ale i stanu krążenia obocznego, perfuzji
i innych bezobjawowych zmian w obrębie naczyń, które mo-
gą wpływać na sposób postępowania z pacjentem. Wykonywa-
nie angiografii DSA jednak wiąże się z ryzykiem, aczkolwiek
niewielkim (<1%), wystąpienia poważnych powikłań, takich jak
udar mózgu lub zgon.

OCENA NACZYŃ WEWNĄTRZCZASZKOWYCH
1. Obrazowanie naczyń wewnątrzczaszkowych u pacjen-

tów z ostrym udarem niedokrwiennym mózgu i czasem trwa-
nia objawów <3 godziny jest bardzo ważnym elementem
diagnostyki, pomocnym w podejmowaniu decyzji o dożylnym
podaniu środka trombolitycznego lub leczeniu drogą dotęt-
niczą z zastosowaniem lub bez urządzeń mechanicznych (po-
ziom dowodów B). Należy jednak pamiętać, że diagnostyka
obrazowa nie może opóźniać dożylnego leczenia tromboli-
tycznego, jeśli jest ono u danego chorego metodą terapeu-
tyczną z wyboru. Poza tym takie postępowanie z góry zakłada
dostępność i dyspozycyjność wyszkolonego personelu, umie-
jącego wykonywać zabiegi endowaskularne, co umożliwia le-
czenie drogą dotętniczą.

2. Naczyniowa diagnostyka obrazowa u pacjentów z ostrym
udarem mózgu o czasie trwania objawów przekraczającym
3 godziny, u których rozważa się leczenie dotętnicze, jest abso-
lutnie konieczna i ma na celu ocenę obecności zmian zakrze-
powych podatnych na tego typu terapię (poziom dowodów A).

3. Diagnostyka obrazowa u pacjentów z ostrym udarem
mózgu może być przeprowadzona szybko i w sposób niein-
wazyjny za pomocą angiografii CT lub angiografii MR. W przy-
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padku okluzji dużych naczyń podstawy czaszki metody te są
prawie tak samo dokładne jak cyfrowa angiografia subtrak-
cyjna (poziom dowodów A).

4. W diagnostyce obrazowej pacjentów z długotrwałym
zwężeniem i niedrożnością tętnic najlepszą metodą jest
CE-MRA, CTA i DSA. Techniki CTA i DSA charakteryzują się
większą dokładnością w określaniu stopnia stenozy tętnicy,
przy czym DSA przewyższa CTA (poziom dowodów A).

5. W diagnostyce obrazowej naczyń wewnątrzczaszkowych
pod kątem obecności tętniaka najbardziej przydatna jest techni-
ka CE-MRA, CTA lub DSA, przy czym te dwie ostatnie charaktery-
zują się większą dokładnością niż MRA (poziom dowodów A).

6. Przezczaszkowa ultrasonografia dopplerowska jest przy-
datną metodą monitorowania rozwoju skurczu dużych na-
czyń podstawy mózgu (poziom dowodów A) i rozpoznawania
dużego zwężenia tętnic, chociaż CTA, MRA i DSA cechują się
większą dokładnością w wykrywaniu zmian powodujących
niedrożność lub zwężenie naczyń (poziom dowodów A).
Metoda TCD jest również przydatna w ocenie stanu naczyń
mózgowych u pacjentów z niedokrwistością sierpowato-
krwinkową (poziom dowodów A).

7. Cyfrowa angiografia subtrakcyjna nadal pozostaje opty-
malną metodą obrazowania większości zmian w obrębie na-
czyń wewnątrzczaszkowych i oceny stanu krążenia obocznego
(poziom dowodów A).

ZALECENIA
I. Badanie naczyń wewnątrzczaszkowych

A. Koło Willisa
1. Ostrą zakrzepicę dużych naczyń wewnątrzczasz-

kowych najlepiej obrazuje angiografia CT, DSA
i MRA. Każda z tych metod znacznie przewyższa
czułością badania nieobrazujące naczyń, jak jed-
nofazowa tomografia komputerowa i sekwencja
FLAIR lub gradient-echo rezonansu magnetyczne-
go. Wymienione na początku badania są zalecane
w wymienionych wskazaniach (klasa zaleceń I, po-
ziom dowodów A).

2. W przypadku pacjentów z ostrym udarem mózgu
o czasie trwania objawów <3 godzin wykonanie
badania obrazującego naczynia jest prawdopo-
dobnie wskazane we wstępnej fazie procesu dia-
gnostycznego, jeżeli nie opóźni to dożylnego
leczenia trombolitycznego i pod warunkiem dys-
pozycyjności personelu wyszkolonego w zakresie
leczenia metodą dotętniczą w przypadku, gdy na
podstawie wyników badań dodatkowych takie le-
czenie jest brane pod uwagę (klasa zaleceń IIa,
poziom dowodów B).

3. W przypadku pacjentów z ostrym udarem mózgu
i czasem trwania objawów >3 godziny zaleca się
wykonanie badania obrazowego naczyń we wstęp-
nej fazie procesu diagnostycznego, zwłaszcza
jeżeli rozważa się leczenie trombolityczne drogą
dotętniczą lub wykonanie mechanicznej trombe-
ktomii (klasa zaleceń I, poziom dowodów A).

4. W celu wykrycia zwężenia naczynia lub tętniaka
zaleca się wykonanie angiografii CT lub cyfrowej
angiografii subtrakcyjnej (klasa zaleceń I, poziom
dowodów A), natomiast badanie MRA jest w tym
przypadku mniej dokładne, choć może być przy-
datne (klasa IIa, poziom dowodów A).

5. Chociaż przezczaszkowa ultrasonografia dopple-
rowska może być stosowana jako nieinwazyjna
metoda wykrywania skurczu naczyniowego lub
stenozy u pacjentów z niedokrwistością sierpowa-
tokrwinkową i innymi chorobami tętnic (klasa za-
leceń IIa, poziom dowodów A), CTA i DSA są
dokładniejsze w określaniu stopnia zwężenia i po-
winny być wykonywane w celu ustalenia ostatecz-
nego rozpoznania (klasa zaleceń I, poziom
dowodów A). Angiografia MR jest w tym przypad-
ku mniej dokładną metodą niż CTA i DSA, ale mo-
że być przydatna (klasa zaleceń IIa, poziom
dowodów A).

B. Dystalne odcinki naczyń wewnątrzczaszkowych
W rozpoznawaniu ostrej zakrzepicy dystalnych gałęzi tęt-

nic wewnątrzczaszkowych, a także podostrych lub przewle-
kłych zmian zwężających światło naczynia, skurczu i zapalenia
naczyń, cyfrowa angiografia subtrakcyjna przewyższa CTA
i MRA i dlatego powinna być w tych przypadkach badaniem
z wyboru (klasa zaleceń I, poziom dowodów A).

II. Badanie naczyń zewnątrzczaszkowych
A. W przypadku pacjentów, u których rozważa się lecze-

nie chirurgiczne (endarterektomia) lub endowaskularne (an-
gioplastyka i stentowanie), ocena zwężenia domózgowych
tętnic zewnątrzczaszkowych nie powinna opierać się jedynie
na badaniu ultrasonograficznym (klasa zaleceń III, poziom
dowodów A).

B. Ocena stopnia stenozy i kwalifikacja pacjentów do le-
czenia chirurgicznego lub endowaskularnego:

1. W celu oceny stopnia stenozy tętnic zaleca się wy-
konanie cyfrowej angiografii subtrakcyjnej (klasa
zaleceń I, poziom dowodów A).

2. W celu określenia stopnia stenozy można stoso-
wać techniki nieinwazyjne (ultrasonografia, CTA
i MRA), ale charakteryzują się one mniejszą do-
kładnością oceny w porównaniu z DSA, co może
zwiększać ryzyko zastosowania niewłaściwego le-
czenia (klasa zaleceń IIa, poziom dowodów B).

C. Chociaż angiografia CT (przy braku nasilonych
zwapnień) i angiografia MR są bardzo dokładnymi metodami
w rozpoznawaniu rozwarstwienia tętnic (CTA prawdopodob-
nie przewyższa pod tym względem MRA), złotym standar-
dem w tych przypadkach nadal pozostaje cyfrowa angiografia
subtrakcyjna i to ona powinna być wykonywana w celu usta-
lenia ostatecznego rozpoznania (klasa I, poziom dowo-
dów A).

D. W wykrywaniu dużego stopnia zwężenia tętnicy
(objaw sznurka) najdokładniejszą metodą oceny jest DSA,
a następnie CTA. Obie te metody mogą być w tych przypad-
kach przydatne (klasa IIa, poziom dowodów B).
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ZNACZENIE NACZYNIOWYCH BADAŃ OBRAZOWYCH
U PACJENTÓW Z OSTRYM UDAREM MÓZGU

Postęp w leczeniu ostrego udaru mózgu następował
bardzo powoli i jest oczywiste, że jednofazowa tomografia
komputerowa mózgu jest metodą niewystarczającą do od-
powiedniej kwalifikacji pacjentów do leczenia.4,5 Na przy-
kład pacjenci, u których stwierdza się objaw hiperdensyjnej
tętnicy środkowej mózgu, wskazujący na obecność zakrzepi-
cy w świetle naczynia, nie odpowiadają satysfakcjonująco na
dożylne podanie tkankowego aktywatora plazminogenu
(tPA), ale mogą odnieść większe korzyści z leczenia drogą
dotętniczą.52,218-220 Podobną, słabą odpowiedź na leczenie
farmakologiczne i gorsze wyniki leczenia obserwowano
w przypadkach zamknięcia proksymalnego odcinka tętnicy,
potwierdzonego w TCD221 lub CTA.222 Przeprowadzone
ostatnio japońskie badanie randomizowane, oceniające sku-
teczność urokinazy podawanej dotętniczo (MELT: MCA Em-
bolism Local Fibrinolytic Intervention Trial) wykazało, że na
wynik leczenia miała wpływ lokalizacja skrzepliny.223,224 Na
podstawie analizy retrospektywnej, obejmującej pacjentów
z objawem hiperdensyjnej tętnicy środkowej mózgu, porów-
nującej wyniki leczenia za pomocą tPA w zależności od drogi
podania leku (dożylna vs dotętnicza), wykazano poprawę wy-
ników końcowych terapii przy wykorzystaniu drogi dotętni-
czej, mimo że w większości tych przypadków lek podawano
później (<3 godzin w grupie leczonej dożylnie vs <6 godzin
w grupie leczonej dotętniczo).220 Istnieje zatem silne uzasad-
nienie wykonywania naczyniowych badań obrazowych u pa-
cjentów z ostrym udarem mózgu podczas wstępnej
diagnostyki obrazowej mózgu, w celu selekcji pacjentów pod
kątem najlepszej metody terapeutycznej i oceny rokowania,
nawet u pacjentów, u których czas trwania objawów nie prze-
kracza 3 godzin. W wielu ośrodkach, takich jak ośrodek ze-
społu Simsa, postępowanie takie jest praktykowane rutynowo
od lat.222 Odpowiednie zalecenia zostały opracowane przez
grupę Acute Stroke Imaging Research Group24 i American
College of Chest Physicians.225 Jednak przy takim postępo-
waniu, zwłaszcza w przypadku pacjentów, u których objawy
udaru trwają <3 godzin, należy pamiętać o konieczności
nieopóźniania dożylnego podania tPA, jeżeli jest to leczenie
z wyboru, a także o wymogu obecności w ośrodku wyszkolo-
nego personelu, umiejącego prowadzić leczenie dotętnicze,
jeżeli taka metoda zostanie wybrana.

PODSUMOWANIE
BADANIE NACZYŃ W ODCINKU ZEWNĄTRZCZASZKOWYM

1. W przypadku pacjentów z udarem niedokrwiennym
mózgu istotna jest szybka ocena zewnątrzczaszkowych na-
czyń domózgowych, co ma na celu określenie mechanizmu
wystąpienia udaru, a przez to potencjalne zapobieganie jego
nawrotowi. Dodatkowo sporadycznie zabieg endarterektomii
lub angioplastyki lub stentowania wykonywany jest w trybie
pilnym, co wymaga odpowiedniej diagnostyki obrazowej (po-
ziom dowodów B).

2. Główne wewnątrzczaszkowe naczynia domózgowe mo-
gą być zobrazowane za pomocą kilku technik nieinwazyjnych,

takich jak badanie ultrasonograficzne, CE-MRA, angiografia CT
i cyfrowa angiografia subtrakcyjna. Chociaż każda z nich cha-
rakteryzuje się pewnymi zaletami i przewagą w pewnych sytu-
acjach klinicznych, wyniki badań nieinwazyjnych są zgodne
z wynikami uzyskanymi metodą cyfrowej angiografii subtrak-
cyjnej w 85-90% przypadków (łączny poziom dowodów A).

3. Badanie ultrasonograficzne jest przydatną metodą prze-
siewową, służącą do oceny miejsca rozwidlenia tętnicy szyjnej
i pomiaru prędkości przepływu krwi, ale charakteryzuje się
ograniczoną zdolnością do obrazowania naczyń zewnątrz-
czaszkowych w odcinku proksymalnym i dystalnym wzglę-
dem rozwidlenia (poziom dowodów A). Zastosowanie tej
metody jako jedynego badania może prowadzić do niewłaści-
wej oceny stopnia zwężenia tętnicy, co może mieć wpływ na
wybór metody leczenia farmakologicznego i chirurgicznego
(poziom dowodów A). Uzupełnienie badania ultrasonogra-
ficznego techniką CE-MRA nadal skutkuje niewłaściwą kwali-
fikacją pacjentów do grupy leczonej chirurgicznie w 17%
przypadków (poziom dowodów B).

4. W porównaniu z badaniem utrasonograficznym CE-MRA
i angiografia CT wydają się bardziej czułe i swoiste oraz do-
kładniejsze w obrazowaniu zewnątrzczaszkowych naczyń do-
mózgowych (poziom dowodów A).

5. DSA pozostaje nadal optymalną techniką obrazowania na-
czyń mózgowych, zwłaszcza przy podejmowaniu decyzji o wy-
borze metody leczenia inwazyjnego (poziom dowodów A). DSA
pozwala na uzyskanie cennych informacji dotyczących nie tylko
chorób naczyniowych, ale i stanu krążenia obocznego, perfuzji
i innych bezobjawowych zmian w obrębie naczyń, które mo-
gą wpływać na sposób postępowania z pacjentem. Wykonywa-
nie angiografii DSA jednak wiąże się z ryzykiem, aczkolwiek
niewielkim (<1%), wystąpienia poważnych powikłań, takich jak
udar mózgu lub zgon.

OCENA NACZYŃ WEWNĄTRZCZASZKOWYCH
1. Obrazowanie naczyń wewnątrzczaszkowych u pacjen-

tów z ostrym udarem niedokrwiennym mózgu i czasem trwa-
nia objawów <3 godziny jest bardzo ważnym elementem
diagnostyki, pomocnym w podejmowaniu decyzji o dożylnym
podaniu środka trombolitycznego lub leczeniu drogą dotęt-
niczą z zastosowaniem lub bez urządzeń mechanicznych (po-
ziom dowodów B). Należy jednak pamiętać, że diagnostyka
obrazowa nie może opóźniać dożylnego leczenia tromboli-
tycznego, jeśli jest ono u danego chorego metodą terapeu-
tyczną z wyboru. Poza tym takie postępowanie z góry zakłada
dostępność i dyspozycyjność wyszkolonego personelu, umie-
jącego wykonywać zabiegi endowaskularne, co umożliwia le-
czenie drogą dotętniczą.

2. Naczyniowa diagnostyka obrazowa u pacjentów z ostrym
udarem mózgu o czasie trwania objawów przekraczającym
3 godziny, u których rozważa się leczenie dotętnicze, jest abso-
lutnie konieczna i ma na celu ocenę obecności zmian zakrze-
powych podatnych na tego typu terapię (poziom dowodów A).

3. Diagnostyka obrazowa u pacjentów z ostrym udarem
mózgu może być przeprowadzona szybko i w sposób niein-
wazyjny za pomocą angiografii CT lub angiografii MR. W przy-
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padku okluzji dużych naczyń podstawy czaszki metody te są
prawie tak samo dokładne jak cyfrowa angiografia subtrak-
cyjna (poziom dowodów A).

4. W diagnostyce obrazowej pacjentów z długotrwałym
zwężeniem i niedrożnością tętnic najlepszą metodą jest
CE-MRA, CTA i DSA. Techniki CTA i DSA charakteryzują się
większą dokładnością w określaniu stopnia stenozy tętnicy,
przy czym DSA przewyższa CTA (poziom dowodów A).

5. W diagnostyce obrazowej naczyń wewnątrzczaszkowych
pod kątem obecności tętniaka najbardziej przydatna jest techni-
ka CE-MRA, CTA lub DSA, przy czym te dwie ostatnie charaktery-
zują się większą dokładnością niż MRA (poziom dowodów A).

6. Przezczaszkowa ultrasonografia dopplerowska jest przy-
datną metodą monitorowania rozwoju skurczu dużych na-
czyń podstawy mózgu (poziom dowodów A) i rozpoznawania
dużego zwężenia tętnic, chociaż CTA, MRA i DSA cechują się
większą dokładnością w wykrywaniu zmian powodujących
niedrożność lub zwężenie naczyń (poziom dowodów A).
Metoda TCD jest również przydatna w ocenie stanu naczyń
mózgowych u pacjentów z niedokrwistością sierpowato-
krwinkową (poziom dowodów A).

7. Cyfrowa angiografia subtrakcyjna nadal pozostaje opty-
malną metodą obrazowania większości zmian w obrębie na-
czyń wewnątrzczaszkowych i oceny stanu krążenia obocznego
(poziom dowodów A).

ZALECENIA
I. Badanie naczyń wewnątrzczaszkowych

A. Koło Willisa
1. Ostrą zakrzepicę dużych naczyń wewnątrzczasz-

kowych najlepiej obrazuje angiografia CT, DSA
i MRA. Każda z tych metod znacznie przewyższa
czułością badania nieobrazujące naczyń, jak jed-
nofazowa tomografia komputerowa i sekwencja
FLAIR lub gradient-echo rezonansu magnetyczne-
go. Wymienione na początku badania są zalecane
w wymienionych wskazaniach (klasa zaleceń I, po-
ziom dowodów A).

2. W przypadku pacjentów z ostrym udarem mózgu
o czasie trwania objawów <3 godzin wykonanie
badania obrazującego naczynia jest prawdopo-
dobnie wskazane we wstępnej fazie procesu dia-
gnostycznego, jeżeli nie opóźni to dożylnego
leczenia trombolitycznego i pod warunkiem dys-
pozycyjności personelu wyszkolonego w zakresie
leczenia metodą dotętniczą w przypadku, gdy na
podstawie wyników badań dodatkowych takie le-
czenie jest brane pod uwagę (klasa zaleceń IIa,
poziom dowodów B).

3. W przypadku pacjentów z ostrym udarem mózgu
i czasem trwania objawów >3 godziny zaleca się
wykonanie badania obrazowego naczyń we wstęp-
nej fazie procesu diagnostycznego, zwłaszcza
jeżeli rozważa się leczenie trombolityczne drogą
dotętniczą lub wykonanie mechanicznej trombe-
ktomii (klasa zaleceń I, poziom dowodów A).

4. W celu wykrycia zwężenia naczynia lub tętniaka
zaleca się wykonanie angiografii CT lub cyfrowej
angiografii subtrakcyjnej (klasa zaleceń I, poziom
dowodów A), natomiast badanie MRA jest w tym
przypadku mniej dokładne, choć może być przy-
datne (klasa IIa, poziom dowodów A).

5. Chociaż przezczaszkowa ultrasonografia dopple-
rowska może być stosowana jako nieinwazyjna
metoda wykrywania skurczu naczyniowego lub
stenozy u pacjentów z niedokrwistością sierpowa-
tokrwinkową i innymi chorobami tętnic (klasa za-
leceń IIa, poziom dowodów A), CTA i DSA są
dokładniejsze w określaniu stopnia zwężenia i po-
winny być wykonywane w celu ustalenia ostatecz-
nego rozpoznania (klasa zaleceń I, poziom
dowodów A). Angiografia MR jest w tym przypad-
ku mniej dokładną metodą niż CTA i DSA, ale mo-
że być przydatna (klasa zaleceń IIa, poziom
dowodów A).

B. Dystalne odcinki naczyń wewnątrzczaszkowych
W rozpoznawaniu ostrej zakrzepicy dystalnych gałęzi tęt-

nic wewnątrzczaszkowych, a także podostrych lub przewle-
kłych zmian zwężających światło naczynia, skurczu i zapalenia
naczyń, cyfrowa angiografia subtrakcyjna przewyższa CTA
i MRA i dlatego powinna być w tych przypadkach badaniem
z wyboru (klasa zaleceń I, poziom dowodów A).

II. Badanie naczyń zewnątrzczaszkowych
A. W przypadku pacjentów, u których rozważa się lecze-

nie chirurgiczne (endarterektomia) lub endowaskularne (an-
gioplastyka i stentowanie), ocena zwężenia domózgowych
tętnic zewnątrzczaszkowych nie powinna opierać się jedynie
na badaniu ultrasonograficznym (klasa zaleceń III, poziom
dowodów A).

B. Ocena stopnia stenozy i kwalifikacja pacjentów do le-
czenia chirurgicznego lub endowaskularnego:

1. W celu oceny stopnia stenozy tętnic zaleca się wy-
konanie cyfrowej angiografii subtrakcyjnej (klasa
zaleceń I, poziom dowodów A).

2. W celu określenia stopnia stenozy można stoso-
wać techniki nieinwazyjne (ultrasonografia, CTA
i MRA), ale charakteryzują się one mniejszą do-
kładnością oceny w porównaniu z DSA, co może
zwiększać ryzyko zastosowania niewłaściwego le-
czenia (klasa zaleceń IIa, poziom dowodów B).

C. Chociaż angiografia CT (przy braku nasilonych
zwapnień) i angiografia MR są bardzo dokładnymi metodami
w rozpoznawaniu rozwarstwienia tętnic (CTA prawdopodob-
nie przewyższa pod tym względem MRA), złotym standar-
dem w tych przypadkach nadal pozostaje cyfrowa angiografia
subtrakcyjna i to ona powinna być wykonywana w celu usta-
lenia ostatecznego rozpoznania (klasa I, poziom dowo-
dów A).

D. W wykrywaniu dużego stopnia zwężenia tętnicy
(objaw sznurka) najdokładniejszą metodą oceny jest DSA,
a następnie CTA. Obie te metody mogą być w tych przypad-
kach przydatne (klasa IIa, poziom dowodów B).
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Obrazowanie przepływu mózgowego
W dotychczasowych doniesieniach porównano aspekty tech-
niczne różnych metod obrazowania przepływu mózgowego226

i przedstawiono wytyczne oraz zalecenia dotyczące ich zasto-
sowania klinicznego u pacjentów z niedokrwieniem mózgu.227

W tym rozdziale przedstawiono analizę i rozszerzono te wy-
tyczne w kontekście aktualnej praktyki klinicznej i badań tera-
peutycznych, wykorzystując nowsze rozszerzone definicje
poziomu dowodów (tab. 1) i siły zaleceń (tab. 2). W tej części
opracowania skoncentrowano się na przypadkach, w których
czas trwania objawów udaru przekracza 3 godziny, ponieważ
u osób z objawami trwającymi krócej istnieje zaakceptowana
metoda leczenia (dożylne podanie tPA), wymagająca jedynie
wykonania jednofazowego badania CT, chociaż w celu udo-
skonalenia diagnostyki sugerowano wykonywanie w tych przy-
padkach innych badań obrazujących tkankę mózgową
i naczynia wewnątrzczaszkowe. Jednak potencjalne zastoso-
wanie trombolizy dotętniczej lub wykonanie mechanicznej
trombektomii u pacjentów, u których objawy udaru trwają po-
nad 3 godziny, wymaga przeprowadzenia bardziej zaawanso-
wanych badań obrazowych w celu właściwej kwalifikacji
pacjentów do leczenia przy zachowaniu akceptowalnego
współczynnika korzyści i ryzyka.

POTENCJALNE ZNACZENIE OBRAZOWANIA PERFUZJI
U PACJENTÓW Z OSTRYM UDAREM MÓZGU

Potencjalne korzyści związane z obrazowaniem perfuzji
u pacjentów z ostrym udarem mózgu obejmują: (1) identyfi-
kację obszarów mózgu o bardzo małym mózgowym przepły-
wie krwi (cerebral blood flow, CBF), reprezentujących rdzeń
(obszar prawdopodobnie nieodwracalnie niedokrwiony, na-
wet w przypadku reperfuzji), którego obecność wiąże się ze
zwiększonym ryzykiem wystąpienia krwotoku po zastosowa-
niu trombolizy, (2) identyfikację obszarów niedokrwienia
(analogicznie do fizjologicznej penumbry, czyli obszaru ostre-
go potencjalnie odwracalnego niedokrwienia, narażonego na
wystąpienie zmian zawałowych w przypadku braku reperfu-
zji), które mogą być uratowane dzięki zastosowaniu leczenia
trombolitycznego drogą dotętniczą w okresie przekraczają-
cym standardowe, 3-godzinne okno czasowe obowiązujące
w przypadku leczenia dożylnego, (3) kwalifikację pacjentów
z niedokrwieniem mózgu do leczenia innymi dostępnymi
metodami, takimi jak indukowanie hipertensji lub mechanicz-
ne usuwanie skrzepliny, (4) podejmowanie decyzji odnośnie
do ścisłego monitorowania stanu pacjentów z uwidocznio-
nym dużym obszarem nieprawidłowej perfuzji w obrębie
mózgu, i (5) ustalenie postępowania w przypadku pacjentów,
którzy obudzili się z objawami udaru mózgu i u których
w związku z tym nie jest znany dokładny czas jego wystąpie-
nia.228 Technika obrazowania przepływu mózgowego może
być również przydatna przy kwalifikacji pacjentów do badań
klinicznych. Stosowane na modelu zwierzęcym obiecujące
środki neuroprotekcyjne nie były dotąd skutecznie stosowane
u ludzi.229 Pojawia się jednak coraz więcej doniesień sugeru-
jących, że niedokrwiony, potencjalnie możliwy do uratowania

obszar penumbry jest doskonałym celem leczenia neuropro-
tekcyjnego, wymagającym jednak właściwej kwalifikacji pa-
cjentów.230-232

Potencjalne znaczenie badań obrazujących perfuzję
mózgu w określaniu sposobu postępowania zostało dobrze
zilustrowane w opublikowanym ostatnio badaniu DIAS (De-
smoteplase In Acute Ischemic Stroke – faza II). W badaniu
tym jako wstępne kryterium kwalifikacji do leczenia trombo-
litycznego drogą dożylną z użyciem środka zawierającego jad
nietoperza wampira, wykorzystywano różnicę pomiędzy ob-
razami dyfuzyjnymi i perfuzyjnymi rezonansu magnetycznego
(tzw. diffusion/perfusion mismatch). Badanie wykazało znacz-
ną różnicę w przebiegu choroby między grupą pacjentów nie-
leczonych a grupą chorych leczonych w okresie do 9 godzin
od wystąpienia udaru przy liczebności próby wynoszącej kilka-
dziesiąt osób (poziom dowodów B).8 W przeciwieństwie
do tych wyników w oryginalnym badaniu (National Institute of
Neurological Disorders and Stroke rt-PA Stroke Study), obej-
mującym setki pacjentów, wykazano mniejsze korzyści z lecze-
nia wdrożonego przy uwzględnieniu 3-godzinnego okna
czasowego.2 Chociaż różnice te mogą odzwierciedlać skutecz-
ność stosowanego leku, mogą również dowodzić znaczenia
właściwej kwalifikacji pacjentów na podstawie wyników za-
awansowanych badań obrazowych. W celu rozróżnienia tych
dwóch czynników konieczne będzie przeprowadzenie dal-
szych badań.

Kolejnych dowodów (poziom B), wskazujących na korzyst-
ną rolę badania zjawiska mismatch w rozszerzaniu okna czaso-
wego, w którym dopuszczone byłoby wdrożenie dożylnego
leczenia trombolitycznego, dostarczyły opublikowane ostat-
nio wyniki badania DEDAS (Dose Escalation of Desmoteplase
for Acute Ischemic Stroke)233 i German Multicenter Study.234

Wraz z udostępnieniem wyników innych, prowadzonych obec-
nie prospektywnych badań randomizowanych, w tym badania
EPITHET (Echoplanar Imaging Thrombolysis Evaluation Trial),
DEFUSE (DWI Evolution For Understanding Stroke Etiology),
MR RESCUE (MR and Recanalization of Stroke Clots Using Em-
bolectomy) i III fazy badania DIAS, prawdopodobnie nastąpi
rozszerzenie wskazań do wykonywania badań obrazujących
zaburzenia perfuzji, opartych na technice rezonansu magne-
tycznego bądź tomografii komputerowej u pacjentów
z ostrym udarem mózgu. Rzeczywiście, wyniki 7-ośrodkowe-
go badania DEFUSE sugerują, że w przypadku pacjentów,
u których stwierdza się zjawisko różnicy dyfuzyjno-perfuzyj-
nej w badaniu MR, dożylne leczenie trombolityczne z użyciem
tPA może być stosowane bezpiecznie i skutecznie nawet do
6 godzin od wystąpienia objawów udaru.235

OCENA OBSZARU RDZENIA I PENUMBRY
Ocena anatomiczna obszaru penumbry niedokrwien-

nej wyraźnie zależy od rodzaju zastosowanej metody diagno-
stycznej232,235,236 i dokładności oceny. Dlatego jej rozmiar,
określony za pomocą pozytonowej tomografii emisyjnej (po-
sitron emission tomography, PET) z zastosowaniem flumaze-
nilu nie odpowiada wielkości obszaru uwidocznionego za
pomocą techniki rezonansu magnetycznego z oceną zjawiska
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DWI/PWI mismatch.237,238 Nawet w przypadku zastosowania
jednej metody różnice ocenianych parametrów mogą pro-
wadzić do zmiennej oceny obszaru penumbry. Na przykład
wyniki wielu badań wykazały, że ocena zaburzeń mózgowe-
go przepływu krwi jest bardziej użyteczna niż pomiar
średniego czasu przejścia (mean transit time, MTT) w odróż-
nieniu żywego i martwego obszaru penumbry. Jest to zgod-
ne z faktem, że parametr MTT stanowi wskaźnik zaburzeń
krążenia. Różnego stopnia upośledzenie perfuzji nie powo-
duje niedokrwienia mózgu, ponieważ niedokrwienie jest
metaboliczną konsekwencją niedoboru metabolitów energe-
tycznych w stosunku do lokalnego zapotrzebowania.15,239-242

Wyniki badań przeprowadzonych na zwierzętach wykazały
znaczenie wartości progowej spadku CBF jako czynnika pre-
dykcyjnego uszkodzenia tkanki nerwowej w udarze mózgu.
Określenie tej wartości jest istotne dla właściwej oceny ob-
szaru penumbry.243 Obecność obszaru zaburzeń perfuzji
przewyższającego rozmiarem ognisko widoczne w badaniu
DWI jest jakościowym wskaźnikiem ryzyka rozprzestrzenia-
nia się niedokrwienia, chociaż nie ma wartości predykcyjnej
w określaniu rozmiaru tego procesu.244 Jednak trudności do-
tyczące rzeczywistej oceny ilościowej perfuzji w badaniu MR
(MR perfusion, MRP) poważnie ograniczają zdolność metody
w określaniu wartości progowej, która pozwala na dokładne
zróżnicowanie rdzenia od penumbry w obszarze nieprawidło-
wej perfuzji. Badanie techniką MRP pozostaje bardzo czułą,
a przez to przydatną, metodą wykrywania obszarów zaburzeń
perfuzji, przy podejmowaniu decyzji odnośnie do postępo-
wania leczniczego. Jednak jej swoistość w przewidywaniu
stopnia uszkodzenia tkanki jest mała, a w większości, choć
nie we wszystkich, przypadkach, przeszacowuje ostateczny
rozmiar obszaru zawału (final infarct volume, FIV).245-247 Dla-
tego w wielu ostatnich doniesieniach podkreślono koniecz-
ność ilościowej oceny obszaru penumbry, pozwalającej na
przewidywanie wielkości ogniska zawałowego,248-250 co, jak
zostanie omówione poniżej, może wymagać zastosowania in-
nych niż MRP technik obrazowania.

W niektórych ośrodkach decyzję o leczeniu trombolitycz-
nym w okresie >3, a zwłaszcza 6 godzin od wystąpienia uda-
ru opiera się na podstawie ilościowej oceny zjawiska
mismatch pomiędzy widocznym rdzeniem a obszarem pe-
numbry niedokrwiennej.16 Mimo zachęcających wyników
III fazy badania DIAS teoria ta musi zostać sprawdzona w du-
żych badaniach klinicznych dostarczających dowodów o po-
ziomie wiarygodności A. W oczekiwaniu na wyniki takich
badań, jak EPITHET i faza II badania DIAS, oceniających
wpływ zjawiska mismatch między rdzeniem a obszarem pe-
numbry na rozszerzanie okna czasowego, w którym można
zastosować dożylne leczenie trombolityczne, niektórzy auto-
rzy proponują już ostrożnie wykorzystywanie zaawansowa-
nych technik rezonansu magnetycznego lub tomografii
komputerowej przy podejmowaniu decyzji terapeutycznych
u pacjentów nieuczestniczących w badaniach klinicz-
nych.55,251 Autorzy ci wskazują na możliwość uwidocznienia
obszaru potencjalnie odwracalnego niedokrwienia w okresie
3 do 6 godzin od wystąpienia udaru u >80% pacjentów.252,253

W rzeczywistości obszar ten często może zostać uwidocznio-
ny u chorych, u których czas trwania objawów udaru nie prze-
kracza 3 godzin, a wartość badań obrazujących perfuzję może
być w tym wczesnym okresie niewielka.252,253 Wielu autorów
sugeruje, że zjawisko różnicy dyfuzyjno-perfuzyjnej w bada-
niu MR stwierdza się u co najmniej 50% pacjentów w ciągu
24 godzin od wystąpienia udaru.254-256

Głównym zadaniem jest określenie, czy badanie techniką
perfuzyjną pozwala na uzyskanie informacji ułatwiających po-
dejmowanie decyzji odnośnie do postępowania i poprawy
wyników leczenia pacjentów z udarem mózgu. Jeśli tak, czy
będzie to technika oceny ilościowej, czy jakościowej? Istnie-
je wiele technik perfuzyjnych, należy więc określić, która
z nich dostarcza najbardziej spójnych informacji i jest najdo-
kładniejsza. W niniejszym artykule przedstawiono systema-
tyczny przegląd piśmiennictwa dotyczącego tych metod
obrazowania.

TECHNIKI OBRAZOWANIA PERFUZJI
Istnieją dwie główne metody obrazowania perfuzji. Starsza

obejmuje techniki wykorzystujące stosowanie rozpuszczalne-
go znacznika, natomiast nowsza dożylnego środka kontrasto-
wego, który przy założeniu braku uszkodzenia bariery krew-
-mózg pełni rolę niedyfundującego znacznika. Pierwsza meto-
da jest reprezentowana przez tomografię emisyjną pojedyn-
czego fotonu (single-photon emission computed tomography,
SPECT) i ksenonową tomografię komputerową (xenon-enhan-
ced CT, XeCT), natomiast druga obejmuje badanie perfuzyjne
CT (CTP) i badanie perfuzyjne MR (MRP).

TOMOGRAFIA EMISYJNA POJEDYNCZEGO FOTONU
PODSTAWY METODY

W badaniu SPECT stosuje się radioizotop podawany drogą
dożylną, zwykle technet-99m (99mTc), który wiąże się z pew-
nymi nośnikami, które mają zdolność do przekraczania niena-
ruszonej bariery krew-mózgu i są metabolizowane przez
komórki nerwowe lub glejowe. Znakowane radioizotopem
nośniki są wychwytywane podczas pierwszego pasażu krwi
w stopniu zależnym od wielkości mózgowego przepływu krwi
(CBF) w danym czasie.257 Badanie wykonywane jest w ciągu
kilku godzin po wstrzyknięciu radioznacznika.

SPOSÓB WYKONANIA BADANIA
Nośnikiem, do którego przyłącza się radioizotop 99mTc, jest

HMPAO (oksym heksametylopropylenoaminy) lub ECD
(dimer etylocysteiny). Radioizotop 99mTc i HMPAO mogą być
wymieszane w dostępnych komercyjnie zestawach w ciągu
20-30 minut.258

Po wstrzyknięciu znacznik i nośnik dociera do komórek
mózgowych wraz z prądem krwi w ciągu minuty. Badanie ob-
razowe mózgu, przeprowadzone w ciągu kilku godzin od in-
jekcji,257 wykonywane jest przy użyciu 2- lub 3-głowicowego
systemu obrazowania SPECT. Uzyskiwanie danych zaczyna się
w ciągu 5 do 10 minut po injekcji i trwa około 5 minut. Rekon-
strukcja obrazu wykonywana jest za pomocą standardowych
metod sumacyjnych.

27Tom 5 Nr 3 2010 • Neurologia po Dyplomie

CHOROBY NACZYNIOWE

Zalecenia dotyczące diagnostyki obrazowej w ostrym udarze niedokrwiennym mózgu

011-50_latchaw:kpd 2010-05-13 12:34 Page 27

www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie


Obrazowanie przepływu mózgowego
W dotychczasowych doniesieniach porównano aspekty tech-
niczne różnych metod obrazowania przepływu mózgowego226

i przedstawiono wytyczne oraz zalecenia dotyczące ich zasto-
sowania klinicznego u pacjentów z niedokrwieniem mózgu.227

W tym rozdziale przedstawiono analizę i rozszerzono te wy-
tyczne w kontekście aktualnej praktyki klinicznej i badań tera-
peutycznych, wykorzystując nowsze rozszerzone definicje
poziomu dowodów (tab. 1) i siły zaleceń (tab. 2). W tej części
opracowania skoncentrowano się na przypadkach, w których
czas trwania objawów udaru przekracza 3 godziny, ponieważ
u osób z objawami trwającymi krócej istnieje zaakceptowana
metoda leczenia (dożylne podanie tPA), wymagająca jedynie
wykonania jednofazowego badania CT, chociaż w celu udo-
skonalenia diagnostyki sugerowano wykonywanie w tych przy-
padkach innych badań obrazujących tkankę mózgową
i naczynia wewnątrzczaszkowe. Jednak potencjalne zastoso-
wanie trombolizy dotętniczej lub wykonanie mechanicznej
trombektomii u pacjentów, u których objawy udaru trwają po-
nad 3 godziny, wymaga przeprowadzenia bardziej zaawanso-
wanych badań obrazowych w celu właściwej kwalifikacji
pacjentów do leczenia przy zachowaniu akceptowalnego
współczynnika korzyści i ryzyka.

POTENCJALNE ZNACZENIE OBRAZOWANIA PERFUZJI
U PACJENTÓW Z OSTRYM UDAREM MÓZGU

Potencjalne korzyści związane z obrazowaniem perfuzji
u pacjentów z ostrym udarem mózgu obejmują: (1) identyfi-
kację obszarów mózgu o bardzo małym mózgowym przepły-
wie krwi (cerebral blood flow, CBF), reprezentujących rdzeń
(obszar prawdopodobnie nieodwracalnie niedokrwiony, na-
wet w przypadku reperfuzji), którego obecność wiąże się ze
zwiększonym ryzykiem wystąpienia krwotoku po zastosowa-
niu trombolizy, (2) identyfikację obszarów niedokrwienia
(analogicznie do fizjologicznej penumbry, czyli obszaru ostre-
go potencjalnie odwracalnego niedokrwienia, narażonego na
wystąpienie zmian zawałowych w przypadku braku reperfu-
zji), które mogą być uratowane dzięki zastosowaniu leczenia
trombolitycznego drogą dotętniczą w okresie przekraczają-
cym standardowe, 3-godzinne okno czasowe obowiązujące
w przypadku leczenia dożylnego, (3) kwalifikację pacjentów
z niedokrwieniem mózgu do leczenia innymi dostępnymi
metodami, takimi jak indukowanie hipertensji lub mechanicz-
ne usuwanie skrzepliny, (4) podejmowanie decyzji odnośnie
do ścisłego monitorowania stanu pacjentów z uwidocznio-
nym dużym obszarem nieprawidłowej perfuzji w obrębie
mózgu, i (5) ustalenie postępowania w przypadku pacjentów,
którzy obudzili się z objawami udaru mózgu i u których
w związku z tym nie jest znany dokładny czas jego wystąpie-
nia.228 Technika obrazowania przepływu mózgowego może
być również przydatna przy kwalifikacji pacjentów do badań
klinicznych. Stosowane na modelu zwierzęcym obiecujące
środki neuroprotekcyjne nie były dotąd skutecznie stosowane
u ludzi.229 Pojawia się jednak coraz więcej doniesień sugeru-
jących, że niedokrwiony, potencjalnie możliwy do uratowania

obszar penumbry jest doskonałym celem leczenia neuropro-
tekcyjnego, wymagającym jednak właściwej kwalifikacji pa-
cjentów.230-232

Potencjalne znaczenie badań obrazujących perfuzję
mózgu w określaniu sposobu postępowania zostało dobrze
zilustrowane w opublikowanym ostatnio badaniu DIAS (De-
smoteplase In Acute Ischemic Stroke – faza II). W badaniu
tym jako wstępne kryterium kwalifikacji do leczenia trombo-
litycznego drogą dożylną z użyciem środka zawierającego jad
nietoperza wampira, wykorzystywano różnicę pomiędzy ob-
razami dyfuzyjnymi i perfuzyjnymi rezonansu magnetycznego
(tzw. diffusion/perfusion mismatch). Badanie wykazało znacz-
ną różnicę w przebiegu choroby między grupą pacjentów nie-
leczonych a grupą chorych leczonych w okresie do 9 godzin
od wystąpienia udaru przy liczebności próby wynoszącej kilka-
dziesiąt osób (poziom dowodów B).8 W przeciwieństwie
do tych wyników w oryginalnym badaniu (National Institute of
Neurological Disorders and Stroke rt-PA Stroke Study), obej-
mującym setki pacjentów, wykazano mniejsze korzyści z lecze-
nia wdrożonego przy uwzględnieniu 3-godzinnego okna
czasowego.2 Chociaż różnice te mogą odzwierciedlać skutecz-
ność stosowanego leku, mogą również dowodzić znaczenia
właściwej kwalifikacji pacjentów na podstawie wyników za-
awansowanych badań obrazowych. W celu rozróżnienia tych
dwóch czynników konieczne będzie przeprowadzenie dal-
szych badań.

Kolejnych dowodów (poziom B), wskazujących na korzyst-
ną rolę badania zjawiska mismatch w rozszerzaniu okna czaso-
wego, w którym dopuszczone byłoby wdrożenie dożylnego
leczenia trombolitycznego, dostarczyły opublikowane ostat-
nio wyniki badania DEDAS (Dose Escalation of Desmoteplase
for Acute Ischemic Stroke)233 i German Multicenter Study.234

Wraz z udostępnieniem wyników innych, prowadzonych obec-
nie prospektywnych badań randomizowanych, w tym badania
EPITHET (Echoplanar Imaging Thrombolysis Evaluation Trial),
DEFUSE (DWI Evolution For Understanding Stroke Etiology),
MR RESCUE (MR and Recanalization of Stroke Clots Using Em-
bolectomy) i III fazy badania DIAS, prawdopodobnie nastąpi
rozszerzenie wskazań do wykonywania badań obrazujących
zaburzenia perfuzji, opartych na technice rezonansu magne-
tycznego bądź tomografii komputerowej u pacjentów
z ostrym udarem mózgu. Rzeczywiście, wyniki 7-ośrodkowe-
go badania DEFUSE sugerują, że w przypadku pacjentów,
u których stwierdza się zjawisko różnicy dyfuzyjno-perfuzyj-
nej w badaniu MR, dożylne leczenie trombolityczne z użyciem
tPA może być stosowane bezpiecznie i skutecznie nawet do
6 godzin od wystąpienia objawów udaru.235

OCENA OBSZARU RDZENIA I PENUMBRY
Ocena anatomiczna obszaru penumbry niedokrwien-

nej wyraźnie zależy od rodzaju zastosowanej metody diagno-
stycznej232,235,236 i dokładności oceny. Dlatego jej rozmiar,
określony za pomocą pozytonowej tomografii emisyjnej (po-
sitron emission tomography, PET) z zastosowaniem flumaze-
nilu nie odpowiada wielkości obszaru uwidocznionego za
pomocą techniki rezonansu magnetycznego z oceną zjawiska
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DWI/PWI mismatch.237,238 Nawet w przypadku zastosowania
jednej metody różnice ocenianych parametrów mogą pro-
wadzić do zmiennej oceny obszaru penumbry. Na przykład
wyniki wielu badań wykazały, że ocena zaburzeń mózgowe-
go przepływu krwi jest bardziej użyteczna niż pomiar
średniego czasu przejścia (mean transit time, MTT) w odróż-
nieniu żywego i martwego obszaru penumbry. Jest to zgod-
ne z faktem, że parametr MTT stanowi wskaźnik zaburzeń
krążenia. Różnego stopnia upośledzenie perfuzji nie powo-
duje niedokrwienia mózgu, ponieważ niedokrwienie jest
metaboliczną konsekwencją niedoboru metabolitów energe-
tycznych w stosunku do lokalnego zapotrzebowania.15,239-242

Wyniki badań przeprowadzonych na zwierzętach wykazały
znaczenie wartości progowej spadku CBF jako czynnika pre-
dykcyjnego uszkodzenia tkanki nerwowej w udarze mózgu.
Określenie tej wartości jest istotne dla właściwej oceny ob-
szaru penumbry.243 Obecność obszaru zaburzeń perfuzji
przewyższającego rozmiarem ognisko widoczne w badaniu
DWI jest jakościowym wskaźnikiem ryzyka rozprzestrzenia-
nia się niedokrwienia, chociaż nie ma wartości predykcyjnej
w określaniu rozmiaru tego procesu.244 Jednak trudności do-
tyczące rzeczywistej oceny ilościowej perfuzji w badaniu MR
(MR perfusion, MRP) poważnie ograniczają zdolność metody
w określaniu wartości progowej, która pozwala na dokładne
zróżnicowanie rdzenia od penumbry w obszarze nieprawidło-
wej perfuzji. Badanie techniką MRP pozostaje bardzo czułą,
a przez to przydatną, metodą wykrywania obszarów zaburzeń
perfuzji, przy podejmowaniu decyzji odnośnie do postępo-
wania leczniczego. Jednak jej swoistość w przewidywaniu
stopnia uszkodzenia tkanki jest mała, a w większości, choć
nie we wszystkich, przypadkach, przeszacowuje ostateczny
rozmiar obszaru zawału (final infarct volume, FIV).245-247 Dla-
tego w wielu ostatnich doniesieniach podkreślono koniecz-
ność ilościowej oceny obszaru penumbry, pozwalającej na
przewidywanie wielkości ogniska zawałowego,248-250 co, jak
zostanie omówione poniżej, może wymagać zastosowania in-
nych niż MRP technik obrazowania.

W niektórych ośrodkach decyzję o leczeniu trombolitycz-
nym w okresie >3, a zwłaszcza 6 godzin od wystąpienia uda-
ru opiera się na podstawie ilościowej oceny zjawiska
mismatch pomiędzy widocznym rdzeniem a obszarem pe-
numbry niedokrwiennej.16 Mimo zachęcających wyników
III fazy badania DIAS teoria ta musi zostać sprawdzona w du-
żych badaniach klinicznych dostarczających dowodów o po-
ziomie wiarygodności A. W oczekiwaniu na wyniki takich
badań, jak EPITHET i faza II badania DIAS, oceniających
wpływ zjawiska mismatch między rdzeniem a obszarem pe-
numbry na rozszerzanie okna czasowego, w którym można
zastosować dożylne leczenie trombolityczne, niektórzy auto-
rzy proponują już ostrożnie wykorzystywanie zaawansowa-
nych technik rezonansu magnetycznego lub tomografii
komputerowej przy podejmowaniu decyzji terapeutycznych
u pacjentów nieuczestniczących w badaniach klinicz-
nych.55,251 Autorzy ci wskazują na możliwość uwidocznienia
obszaru potencjalnie odwracalnego niedokrwienia w okresie
3 do 6 godzin od wystąpienia udaru u >80% pacjentów.252,253

W rzeczywistości obszar ten często może zostać uwidocznio-
ny u chorych, u których czas trwania objawów udaru nie prze-
kracza 3 godzin, a wartość badań obrazujących perfuzję może
być w tym wczesnym okresie niewielka.252,253 Wielu autorów
sugeruje, że zjawisko różnicy dyfuzyjno-perfuzyjnej w bada-
niu MR stwierdza się u co najmniej 50% pacjentów w ciągu
24 godzin od wystąpienia udaru.254-256

Głównym zadaniem jest określenie, czy badanie techniką
perfuzyjną pozwala na uzyskanie informacji ułatwiających po-
dejmowanie decyzji odnośnie do postępowania i poprawy
wyników leczenia pacjentów z udarem mózgu. Jeśli tak, czy
będzie to technika oceny ilościowej, czy jakościowej? Istnie-
je wiele technik perfuzyjnych, należy więc określić, która
z nich dostarcza najbardziej spójnych informacji i jest najdo-
kładniejsza. W niniejszym artykule przedstawiono systema-
tyczny przegląd piśmiennictwa dotyczącego tych metod
obrazowania.

TECHNIKI OBRAZOWANIA PERFUZJI
Istnieją dwie główne metody obrazowania perfuzji. Starsza

obejmuje techniki wykorzystujące stosowanie rozpuszczalne-
go znacznika, natomiast nowsza dożylnego środka kontrasto-
wego, który przy założeniu braku uszkodzenia bariery krew-
-mózg pełni rolę niedyfundującego znacznika. Pierwsza meto-
da jest reprezentowana przez tomografię emisyjną pojedyn-
czego fotonu (single-photon emission computed tomography,
SPECT) i ksenonową tomografię komputerową (xenon-enhan-
ced CT, XeCT), natomiast druga obejmuje badanie perfuzyjne
CT (CTP) i badanie perfuzyjne MR (MRP).

TOMOGRAFIA EMISYJNA POJEDYNCZEGO FOTONU
PODSTAWY METODY

W badaniu SPECT stosuje się radioizotop podawany drogą
dożylną, zwykle technet-99m (99mTc), który wiąże się z pew-
nymi nośnikami, które mają zdolność do przekraczania niena-
ruszonej bariery krew-mózgu i są metabolizowane przez
komórki nerwowe lub glejowe. Znakowane radioizotopem
nośniki są wychwytywane podczas pierwszego pasażu krwi
w stopniu zależnym od wielkości mózgowego przepływu krwi
(CBF) w danym czasie.257 Badanie wykonywane jest w ciągu
kilku godzin po wstrzyknięciu radioznacznika.

SPOSÓB WYKONANIA BADANIA
Nośnikiem, do którego przyłącza się radioizotop 99mTc, jest

HMPAO (oksym heksametylopropylenoaminy) lub ECD
(dimer etylocysteiny). Radioizotop 99mTc i HMPAO mogą być
wymieszane w dostępnych komercyjnie zestawach w ciągu
20-30 minut.258

Po wstrzyknięciu znacznik i nośnik dociera do komórek
mózgowych wraz z prądem krwi w ciągu minuty. Badanie ob-
razowe mózgu, przeprowadzone w ciągu kilku godzin od in-
jekcji,257 wykonywane jest przy użyciu 2- lub 3-głowicowego
systemu obrazowania SPECT. Uzyskiwanie danych zaczyna się
w ciągu 5 do 10 minut po injekcji i trwa około 5 minut. Rekon-
strukcja obrazu wykonywana jest za pomocą standardowych
metod sumacyjnych.
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ANALIZA ILOŚCIOWA, DOKŁADNOŚĆ I RZETELNOŚĆ METODY
Nawet jeśli możliwa jest pełna ocena ilościowa, zwykle wy-

konuje się badanie techniką półilościową poprzez porównanie
radioaktywności w określonych obszarach mózgu i homolo-
gicznych rejonach w przeciwstronnej, zdrowej półkuli lub
w obszarze kontrolnym, np. w móżdżku. Założenie, że mózgo-
wy przepływ krwi w przeciwstronnej, niezajętej półkuli móz-
gu jest prawidłowy, może być niewłaściwe, zwłaszcza
u pacjentów z przewlekłą chorobą naczyniowo-mózgową lub
skurczem naczyniowym. Ponadto w przebiegu ostrego udaru
może dojść do zaburzeń mózgowego przepływu krwi w odle-
głych obszarach zarówno niedokrwionej, jak i zdrowej półku-
li, co może być przyczyną niewłaściwej oceny ilościowej tych
wskaźników.259,260 Dokładność i rzetelność badania SPECT
CBF zostały ocenione poprzez porównanie jej z innymi tech-
nikami obrazowania. Wartość względnego mózgowego prze-
pływu krwi (relative CBF, rCBF) obliczonego na podstawie
badania EDC-SPECT wykazuje liniową zależność z ocenioną
w perfuzji MR, która z kolei wykazuje taką samą zależność
z bezwzględną wartością CBF zmierzoną za pomocą PET. Ob-
jętość obszarów mózgu o zmniejszonej perfuzji zmierzona na
podstawie badania HMPAO-SPECT istotnie koreluje z tą oce-
nioną w perfuzji MR (poziom dowodów B).261-263

W porównaniu z MR i CT SPECT charakteryzuje się
względnie małą rozdzielczością obrazu. Ze względu na dużą
radioaktywność konieczne jest zebranie dużej ilości danych
w krótkim czasie, co zmniejsza wrażliwość metody na arte-
fakty związane z niewielkimi ruchami głowy.

ZASTOSOWANIE U PACJENTÓW Z OSTRYM UDAREM MÓZGU
PACJENCI NIEPODDAWANI LECZENIU TROMBOLITYCZNEMU

Wyniki wielu badań wykazały skuteczność obrazowania meto-
dą HMPAO-99mTc SPECT w wykrywaniu zaburzeń perfuzji mózgu
u pacjentów z objawami ostrego udaru niedokrwiennego.262-280

Czułość tej metody, oszacowana na podstawie dwóch prospek-
tywnych badań kontrolowanych z podwójnie ślepą próbą, wyno-
si 61-74%, a swoistość 88-98% (poziom dowodów A).276

W przypadku pacjentów nieleczonych trombolitycznie uzyskane
wyniki korelowały z rozmiarem ogniska zawałowego, ciężkością
deficytu neurologicznego i końcowym wynikiem leczenia oraz
z objawami spontanicznej rekanalizacji (poziom dowodów
A, B).263,267-272,279-282 SPECT umożliwiało przewidywanie wielko-
ści obszaru zawału, co istotnie korelowało z rozmiarem ogniska
zawałowego uwidocznionym w CT.272 Ciężka hipoperfuzja móz-
gowa stwierdzana w ciągu pierwszych 6-12 godzin po wystąpie-
niu objawów udaru była wyraźnym czynnikiem predykcyjnym
utrzymywania się dużego deficytu neurologicznego (poziom do-
wodów A).267-271,282,283 Badanie wykonane w ciągu 72 godzin
od zachorowania umożliwiało dokładniejsze określenie krótko-
terminowego rokowania dotyczącego stanu neurologicznego
pacjenta. W przypadku późniejszego wykonania badania popra-
wa przepływu krwi związana ze spontaniczną rekanalizacją
dawała fałszywie ujemne wyniki.267 W przypadku pacjentów
nieleczonych trombolitycznie wartość progowa rCBF równa
0,52, obliczona na podstawie badania SPECT wykonanego ciągu
pierwszych 6 godzin od wystąpienia objawów udaru, okazała się

wskaźnikiem, pozwalającym na odróżnienie ogniska zawału
od obszaru, którego niedokrwienie może być odwracalne (po-
ziom dowodów B).263 Widoczna w badaniu poprawa perfuzji spo-
wodowana spontaniczną rekanalizacją naczynia korelowała
z poprawą końcowych klinicznych wyników leczenia (poziom
dowodu B).263,284

Kilka badań objęło również mniej liczną grupę pacjentów,
którzy otrzymali leczenie trombolityczne. W jednym z nich,
w którym większość pacjentów nie otrzymała leczenia, zaś
niewielka grupa była leczona streptokinazą, czułość i swo-
istość SPECT w ocenie lokalizacji ogniska zawałowego okre-
ślonej na podstawie badania CT wykonanego po 7-10 dniach
od wystąpienia udaru, wynosiły odpowiednio 79 i 95%.285

W innym badaniu seryjnym, w którym większość (>65%) pa-
cjentów była leczona jedynie heparyną, czułość SPECT wyko-
nanego w ciągu 6 godzin od zachorowania w wykrywaniu
złośliwego obrzęku związanego z niedokrwieniem, przy
uwzględnieniu deficytu aktywności w całym obszarze unaczy-
nienia tętnicy środkowej mózgu jako czynnika predykcyjne-
go, wynosiła 82%, a swoistość 99%. Dla porównania czułość
i swoistość podstawowego badania tomografii komputerowej
wynosiły w tym przypadku, przy uwzględnieniu obecności
zmian hipodensyjnych w całym obszarze unaczynienie MCA,
odpowiednio 36 i 100%, natomiast czułość i swoistość róż-
nych klinicznych czynników predykcyjnych wynosiły odpo-
wiednio 36-73% i 45-88%.286 Podobnie w grupie pacjentów,
w której 14 na 82 osób było leczonych trombolitycznie drogą
dożylna, gęstość impulsów obliczona w badaniu ECD-SPECT,
wykonanym w ciągu pierwszych 6 godzin od zachorowania,
w przypadku prawidłowo rozpoznanego TIA i udaru wynosi-
ła odpowiednio powyżej i poniżej 70%285 wartości prawidło-
wej (łączny poziom dowodów w tych badaniach B).

PACJENCI LECZENI TROMBOLITYCZNIE

U pacjentów leczonych trombolitycznie drogą dotętniczą
wartość progowa rCBF odwracalności niedokrwienia wyno-
siła 0,55, podczas gdy wartość progowa wystąpienia krwoto-
ku po leczeniu wynosiła 0,35.287 Te parametry stanowiły
czynnik rokowniczy końcowego wyniku leczenia niezależnie
od czasu trwania niedokrwienia, miejsca zamknięcia naczy-
nia, płci chorego i zastosowanej dawki leku trombolityczne-
go (poziom dowodów B).287

HMPAO-SPECT i ECD-SPECT wykonywano w ciągu 3 go-
dzin po leczeniu trombolitycznym drogą dotętniczą. Rekana-
lizacja skutkowała normalizacją lub zwiększeniem
radioaktywności w obrębie wcześniej niedokrwionych obsza-
rów w badaniu z użyciem HMPAO. W przypadku badania
ECD-SPECT normalizacja aktywności była widoczna u pacjen-
tów, u których dochodziło do poprawy stanu neurologiczne-
go, natomiast zmniejszenie radioaktywności obserwowano
u chorych z nieodwracalnym deficytem neurologicznym.
U pacjentów, u których obserwowano zmniejszenie aktywno-
ści znacznika 99mTc-ECD i wzrost aktywności znacznika
HMPAO, dochodziło do krwotoku i ciężkiego obrzęku mózgu
(poziom dowodów B).288 Obserwacje te wyjaśnia teoria, we-
dług której wychwyt HMPAO odzwierciedla jedynie stopień
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perfuzji tkanki, podczas gdy wychwyt nośnika ECD zależy za-
równo od perfuzji, jak i metabolizmu komórkowego289 (po-
ziom dowodów B).

Wartość rCBF zmierzona na podstawie badania SPECT rów-
nież koreluje z końcowym klinicznym wynikiem leczenia trom-
bolitycznego za pomocą dożylnego wlewu tPA.265,279 Wyniki
przeprowadzonych badań potwierdziły kluczową rolę rozwoju
krążenia obocznego w podtrzymaniu żywotności neuronów
w okresie przed wdrożeniem leczenia. Potwierdzają one więk-
sze znaczenie określenia stopnia perfuzji niedokrwionej tkanki
w podejmowaniu decyzji terapeutycznych niż czasu między wy-
stąpieniem objawów a rozpoczęciem leczenia. Ocena żywotno-
ści tkanki nerwowej mogłaby umożliwić przewidywanie
wyniku leczenia niezależnie od czasu, jaki upłynął od zachoro-
wania. Stopień perfuzji tkankowej przed wdrożeniem leczenia
może pozwolić przewidywać ryzyko wystąpienia powikłań
krwotocznych terapii trombolitycznej, ułatwiając podejmowa-
nie decyzji przy uwzględnieniu ryzyka związanego z farmakolo-
giczną rekanalizacją naczynia (poziom dowodów A).265,266,279,288

Porównanie wyników badania SPECT wykonanego przed i bez-
pośrednio po wdrożeniu leczenia może też pomóc w przewidy-
waniu klinicznego przebiegu choroby. Na przykład u pacjentów,
u których obserwowano normalizację perfuzji w badaniu ECD-
-SPECT, znacznie rzadziej stwierdzano utrzymywanie się deficy-
tu neurologicznego po 3 miesiącach od wystąpienia udaru,
ponadto wielkość ogniska udarowego określanego na podsta-
wie badania CT była u nich mniejsza niż u chorych, u których
nie doszło do poprawy perfuzji mózgu.289

PODSUMOWANIE
Zaletą badania SPECT jest łatwość i szybkość wykonania,

dożylna droga podawania radioznacznika i dostępność
w większości zakładów radiologicznych. Szeroko dostępne
specjalne oprogramowanie pozwala na obrazowanie przepły-
wu mózgowego CBF w trzech prostopadłych płaszczyznach.
Przeprowadzenie pomiarów metodą półilościową jest łatwe
i może być wykonane w krótkim czasie. Wyniki wielu badań
wykazały, że dane dotyczące perfuzji uzyskane metodą SPECT
korelują z ostatecznym wynikiem leczenia ocenianym na pod-
stawie stanu klinicznego pacjent (poziom dowodu A, B).

Ograniczeniem SPECT są trudności w nabyciu zestawu
do przygotowania znacznika. Dane uzyskane w badaniu doty-
czą stanu fizjologicznego mózgu, a nie struktur anatomicz-
nych, dlatego konieczne jest ich skorelowanie z wynikami
wykonanego w innym czasie badania CT lub MR. Nałożenie
obrazów uzyskanych metodą SPECT i obrazów anatomicz-
nych CT lub MR może być czasochłonne. W porównaniu z CT
i MR obrazy uzyskane metodą SPECT charakteryzują się ma-
łą rozdzielczością przestrzenną. Ze względu na trudności
w ocenie stężenia radioizotopu we krwi tętniczej, zwykle
możliwa jest jedynie analiza półilościowa, obejmująca porów-
nawczy pomiar radioaktywności w obszarach analogicznych
obu półkul mózgu. Takie postępowanie z góry wiąże się z za-
łożeniem, że wartość CBF w porównywanym obszarze móz-
gu jest prawidłowa, co może okazać się niewłaściwe. Analiza
porównawcza wyników badań dotyczących różnych pacjen-

tów, przeprowadzonych w różnym czasie i w różnych ośrod-
kach wymaga przyjęcia hipotez, które mogą prowadzić
do niewłaściwych interpretacji.

KSENONOWA TOMOGRAFIA KOMPUTEROWA
PODSTAWY METODY I ZASADA WYKONYWANIA BADANIA

Ksenon jest nieczynną biologicznie molekułą, podawaną
pacjentowi drogą wziewną i odgrywającą rolę rozpuszczalne-
go znacznika podczas badania tomografii komputerowej wy-
konywanego w celu oceny perfuzji mózgu. Po inhalacji
mieszaniny gazowej zawierającej 28-33% obojętnego kseno-
nu, dochodzi do jego rozmieszczenia w parenchymie mózgu.
Poprzez analizę zmian gęstości obrazu tkanki nerwowej po
inhalacji gazu zawierającego ksenon dokonuje się ilościowej
oceny CBF mózgu w każdym wokselu na sześciu poziomach
przy użyciu równania Kety-Schmidta. Szczegółowy opis tech-
niki został omówiony w innym doniesieniu autorów.290

OCENA ILOŚCIOWA, DOKŁADNOŚĆ I RZETELNOŚĆ METODY
Wyniki badań przeprowadzonych zarówno na modelu

zwierzęcym, jak i z udziałem ludzi wykazały silną zależność
pomiędzy obrazem przepływu mózgowego CBF ocenionym
w badaniu XeCT i za pomocą innych technik perfuzyjnych,
w tym badania z użyciem izotopu 133Xe i metody embolizacji
z zastosowaniem mikrosfer.291-294 Wyniki badań prowadzo-
nych na zwierzętach i z udziałem ludzi z ostrym udarem nie-
dokrwiennym mózgu sugerują, że technika XeCT umożliwia
dokładną ocenę wskaźnika CBF w przypadku łagodnego
i ciężkiego niedokrwienia.259,293,295

ZASTOSOWANIE U PACJENTÓW Z OSTRYM UDAREM MÓZGU
ROZPOZNAWANIE NIEDOKRWIENIA

W retrospektywnym badaniu, przeprowadzonym przez
Firlika i wsp.,295 obejmującym 20 pacjentów z udarem niedo-
krwiennym mózgu spowodowanym zamknięciem tętnicy
środkowej mózgu, oceniano czułość badania XeCT wykona-
nego w ciągu 6 godzin od wystąpienia zmian niedokrwiennych
i porównywano wyniki uzyskane tą metodą z obrazem uzyska-
nym na podstawie badań angiograficznych. W tej wybranej
grupie pacjentów jednofazowe badanie CT uwidoczniło obec-
ność zmian niedokrwiennych w 55% przypadków, natomiast
wynik badania Xe-CT był nieprawidłowy u 100% chorych. U 15
pacjentów poddanych badaniu angiograficznemu czułość
przyjętego wskaźnika okluzji odcinka M1 tętnicy środkowej
mózgu, jakim był spadek średniego CBF w obszarze unaczy-
nienia zamkniętego naczynia poniżej 20 ml • 100 g-1 • min-1

wynosiła 91%, a jego swoistość 100%.
W innym badaniu Rubin i wsp.296 oceniali różnice uzyska-

nego obrazu pomiędzy obiema półkulami mózgu u pacjen-
tów z ostrym udarem niedokrwiennym. Na podstawie analizy
retrospektywnej obejmującej 23 pacjentów z udarem mierzy-
li CBF na podstawie obrazu uzyskanego w badaniu XeCT wy-
konanym w ciągu 8 godzin od wystąpienia objawów. Średni
CBF w niezajętej chorobą półkuli był o 35% mniejszy od śred-
niej wartości prawidłowej, znaczny spadek CBF stwierdzono
również w tożstronnej półkuli móżdżku.
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ANALIZA ILOŚCIOWA, DOKŁADNOŚĆ I RZETELNOŚĆ METODY
Nawet jeśli możliwa jest pełna ocena ilościowa, zwykle wy-

konuje się badanie techniką półilościową poprzez porównanie
radioaktywności w określonych obszarach mózgu i homolo-
gicznych rejonach w przeciwstronnej, zdrowej półkuli lub
w obszarze kontrolnym, np. w móżdżku. Założenie, że mózgo-
wy przepływ krwi w przeciwstronnej, niezajętej półkuli móz-
gu jest prawidłowy, może być niewłaściwe, zwłaszcza
u pacjentów z przewlekłą chorobą naczyniowo-mózgową lub
skurczem naczyniowym. Ponadto w przebiegu ostrego udaru
może dojść do zaburzeń mózgowego przepływu krwi w odle-
głych obszarach zarówno niedokrwionej, jak i zdrowej półku-
li, co może być przyczyną niewłaściwej oceny ilościowej tych
wskaźników.259,260 Dokładność i rzetelność badania SPECT
CBF zostały ocenione poprzez porównanie jej z innymi tech-
nikami obrazowania. Wartość względnego mózgowego prze-
pływu krwi (relative CBF, rCBF) obliczonego na podstawie
badania EDC-SPECT wykazuje liniową zależność z ocenioną
w perfuzji MR, która z kolei wykazuje taką samą zależność
z bezwzględną wartością CBF zmierzoną za pomocą PET. Ob-
jętość obszarów mózgu o zmniejszonej perfuzji zmierzona na
podstawie badania HMPAO-SPECT istotnie koreluje z tą oce-
nioną w perfuzji MR (poziom dowodów B).261-263

W porównaniu z MR i CT SPECT charakteryzuje się
względnie małą rozdzielczością obrazu. Ze względu na dużą
radioaktywność konieczne jest zebranie dużej ilości danych
w krótkim czasie, co zmniejsza wrażliwość metody na arte-
fakty związane z niewielkimi ruchami głowy.

ZASTOSOWANIE U PACJENTÓW Z OSTRYM UDAREM MÓZGU
PACJENCI NIEPODDAWANI LECZENIU TROMBOLITYCZNEMU

Wyniki wielu badań wykazały skuteczność obrazowania meto-
dą HMPAO-99mTc SPECT w wykrywaniu zaburzeń perfuzji mózgu
u pacjentów z objawami ostrego udaru niedokrwiennego.262-280

Czułość tej metody, oszacowana na podstawie dwóch prospek-
tywnych badań kontrolowanych z podwójnie ślepą próbą, wyno-
si 61-74%, a swoistość 88-98% (poziom dowodów A).276

W przypadku pacjentów nieleczonych trombolitycznie uzyskane
wyniki korelowały z rozmiarem ogniska zawałowego, ciężkością
deficytu neurologicznego i końcowym wynikiem leczenia oraz
z objawami spontanicznej rekanalizacji (poziom dowodów
A, B).263,267-272,279-282 SPECT umożliwiało przewidywanie wielko-
ści obszaru zawału, co istotnie korelowało z rozmiarem ogniska
zawałowego uwidocznionym w CT.272 Ciężka hipoperfuzja móz-
gowa stwierdzana w ciągu pierwszych 6-12 godzin po wystąpie-
niu objawów udaru była wyraźnym czynnikiem predykcyjnym
utrzymywania się dużego deficytu neurologicznego (poziom do-
wodów A).267-271,282,283 Badanie wykonane w ciągu 72 godzin
od zachorowania umożliwiało dokładniejsze określenie krótko-
terminowego rokowania dotyczącego stanu neurologicznego
pacjenta. W przypadku późniejszego wykonania badania popra-
wa przepływu krwi związana ze spontaniczną rekanalizacją
dawała fałszywie ujemne wyniki.267 W przypadku pacjentów
nieleczonych trombolitycznie wartość progowa rCBF równa
0,52, obliczona na podstawie badania SPECT wykonanego ciągu
pierwszych 6 godzin od wystąpienia objawów udaru, okazała się

wskaźnikiem, pozwalającym na odróżnienie ogniska zawału
od obszaru, którego niedokrwienie może być odwracalne (po-
ziom dowodów B).263 Widoczna w badaniu poprawa perfuzji spo-
wodowana spontaniczną rekanalizacją naczynia korelowała
z poprawą końcowych klinicznych wyników leczenia (poziom
dowodu B).263,284

Kilka badań objęło również mniej liczną grupę pacjentów,
którzy otrzymali leczenie trombolityczne. W jednym z nich,
w którym większość pacjentów nie otrzymała leczenia, zaś
niewielka grupa była leczona streptokinazą, czułość i swo-
istość SPECT w ocenie lokalizacji ogniska zawałowego okre-
ślonej na podstawie badania CT wykonanego po 7-10 dniach
od wystąpienia udaru, wynosiły odpowiednio 79 i 95%.285

W innym badaniu seryjnym, w którym większość (>65%) pa-
cjentów była leczona jedynie heparyną, czułość SPECT wyko-
nanego w ciągu 6 godzin od zachorowania w wykrywaniu
złośliwego obrzęku związanego z niedokrwieniem, przy
uwzględnieniu deficytu aktywności w całym obszarze unaczy-
nienia tętnicy środkowej mózgu jako czynnika predykcyjne-
go, wynosiła 82%, a swoistość 99%. Dla porównania czułość
i swoistość podstawowego badania tomografii komputerowej
wynosiły w tym przypadku, przy uwzględnieniu obecności
zmian hipodensyjnych w całym obszarze unaczynienie MCA,
odpowiednio 36 i 100%, natomiast czułość i swoistość róż-
nych klinicznych czynników predykcyjnych wynosiły odpo-
wiednio 36-73% i 45-88%.286 Podobnie w grupie pacjentów,
w której 14 na 82 osób było leczonych trombolitycznie drogą
dożylna, gęstość impulsów obliczona w badaniu ECD-SPECT,
wykonanym w ciągu pierwszych 6 godzin od zachorowania,
w przypadku prawidłowo rozpoznanego TIA i udaru wynosi-
ła odpowiednio powyżej i poniżej 70%285 wartości prawidło-
wej (łączny poziom dowodów w tych badaniach B).

PACJENCI LECZENI TROMBOLITYCZNIE

U pacjentów leczonych trombolitycznie drogą dotętniczą
wartość progowa rCBF odwracalności niedokrwienia wyno-
siła 0,55, podczas gdy wartość progowa wystąpienia krwoto-
ku po leczeniu wynosiła 0,35.287 Te parametry stanowiły
czynnik rokowniczy końcowego wyniku leczenia niezależnie
od czasu trwania niedokrwienia, miejsca zamknięcia naczy-
nia, płci chorego i zastosowanej dawki leku trombolityczne-
go (poziom dowodów B).287

HMPAO-SPECT i ECD-SPECT wykonywano w ciągu 3 go-
dzin po leczeniu trombolitycznym drogą dotętniczą. Rekana-
lizacja skutkowała normalizacją lub zwiększeniem
radioaktywności w obrębie wcześniej niedokrwionych obsza-
rów w badaniu z użyciem HMPAO. W przypadku badania
ECD-SPECT normalizacja aktywności była widoczna u pacjen-
tów, u których dochodziło do poprawy stanu neurologiczne-
go, natomiast zmniejszenie radioaktywności obserwowano
u chorych z nieodwracalnym deficytem neurologicznym.
U pacjentów, u których obserwowano zmniejszenie aktywno-
ści znacznika 99mTc-ECD i wzrost aktywności znacznika
HMPAO, dochodziło do krwotoku i ciężkiego obrzęku mózgu
(poziom dowodów B).288 Obserwacje te wyjaśnia teoria, we-
dług której wychwyt HMPAO odzwierciedla jedynie stopień
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perfuzji tkanki, podczas gdy wychwyt nośnika ECD zależy za-
równo od perfuzji, jak i metabolizmu komórkowego289 (po-
ziom dowodów B).

Wartość rCBF zmierzona na podstawie badania SPECT rów-
nież koreluje z końcowym klinicznym wynikiem leczenia trom-
bolitycznego za pomocą dożylnego wlewu tPA.265,279 Wyniki
przeprowadzonych badań potwierdziły kluczową rolę rozwoju
krążenia obocznego w podtrzymaniu żywotności neuronów
w okresie przed wdrożeniem leczenia. Potwierdzają one więk-
sze znaczenie określenia stopnia perfuzji niedokrwionej tkanki
w podejmowaniu decyzji terapeutycznych niż czasu między wy-
stąpieniem objawów a rozpoczęciem leczenia. Ocena żywotno-
ści tkanki nerwowej mogłaby umożliwić przewidywanie
wyniku leczenia niezależnie od czasu, jaki upłynął od zachoro-
wania. Stopień perfuzji tkankowej przed wdrożeniem leczenia
może pozwolić przewidywać ryzyko wystąpienia powikłań
krwotocznych terapii trombolitycznej, ułatwiając podejmowa-
nie decyzji przy uwzględnieniu ryzyka związanego z farmakolo-
giczną rekanalizacją naczynia (poziom dowodów A).265,266,279,288

Porównanie wyników badania SPECT wykonanego przed i bez-
pośrednio po wdrożeniu leczenia może też pomóc w przewidy-
waniu klinicznego przebiegu choroby. Na przykład u pacjentów,
u których obserwowano normalizację perfuzji w badaniu ECD-
-SPECT, znacznie rzadziej stwierdzano utrzymywanie się deficy-
tu neurologicznego po 3 miesiącach od wystąpienia udaru,
ponadto wielkość ogniska udarowego określanego na podsta-
wie badania CT była u nich mniejsza niż u chorych, u których
nie doszło do poprawy perfuzji mózgu.289

PODSUMOWANIE
Zaletą badania SPECT jest łatwość i szybkość wykonania,

dożylna droga podawania radioznacznika i dostępność
w większości zakładów radiologicznych. Szeroko dostępne
specjalne oprogramowanie pozwala na obrazowanie przepły-
wu mózgowego CBF w trzech prostopadłych płaszczyznach.
Przeprowadzenie pomiarów metodą półilościową jest łatwe
i może być wykonane w krótkim czasie. Wyniki wielu badań
wykazały, że dane dotyczące perfuzji uzyskane metodą SPECT
korelują z ostatecznym wynikiem leczenia ocenianym na pod-
stawie stanu klinicznego pacjent (poziom dowodu A, B).

Ograniczeniem SPECT są trudności w nabyciu zestawu
do przygotowania znacznika. Dane uzyskane w badaniu doty-
czą stanu fizjologicznego mózgu, a nie struktur anatomicz-
nych, dlatego konieczne jest ich skorelowanie z wynikami
wykonanego w innym czasie badania CT lub MR. Nałożenie
obrazów uzyskanych metodą SPECT i obrazów anatomicz-
nych CT lub MR może być czasochłonne. W porównaniu z CT
i MR obrazy uzyskane metodą SPECT charakteryzują się ma-
łą rozdzielczością przestrzenną. Ze względu na trudności
w ocenie stężenia radioizotopu we krwi tętniczej, zwykle
możliwa jest jedynie analiza półilościowa, obejmująca porów-
nawczy pomiar radioaktywności w obszarach analogicznych
obu półkul mózgu. Takie postępowanie z góry wiąże się z za-
łożeniem, że wartość CBF w porównywanym obszarze móz-
gu jest prawidłowa, co może okazać się niewłaściwe. Analiza
porównawcza wyników badań dotyczących różnych pacjen-

tów, przeprowadzonych w różnym czasie i w różnych ośrod-
kach wymaga przyjęcia hipotez, które mogą prowadzić
do niewłaściwych interpretacji.

KSENONOWA TOMOGRAFIA KOMPUTEROWA
PODSTAWY METODY I ZASADA WYKONYWANIA BADANIA

Ksenon jest nieczynną biologicznie molekułą, podawaną
pacjentowi drogą wziewną i odgrywającą rolę rozpuszczalne-
go znacznika podczas badania tomografii komputerowej wy-
konywanego w celu oceny perfuzji mózgu. Po inhalacji
mieszaniny gazowej zawierającej 28-33% obojętnego kseno-
nu, dochodzi do jego rozmieszczenia w parenchymie mózgu.
Poprzez analizę zmian gęstości obrazu tkanki nerwowej po
inhalacji gazu zawierającego ksenon dokonuje się ilościowej
oceny CBF mózgu w każdym wokselu na sześciu poziomach
przy użyciu równania Kety-Schmidta. Szczegółowy opis tech-
niki został omówiony w innym doniesieniu autorów.290

OCENA ILOŚCIOWA, DOKŁADNOŚĆ I RZETELNOŚĆ METODY
Wyniki badań przeprowadzonych zarówno na modelu

zwierzęcym, jak i z udziałem ludzi wykazały silną zależność
pomiędzy obrazem przepływu mózgowego CBF ocenionym
w badaniu XeCT i za pomocą innych technik perfuzyjnych,
w tym badania z użyciem izotopu 133Xe i metody embolizacji
z zastosowaniem mikrosfer.291-294 Wyniki badań prowadzo-
nych na zwierzętach i z udziałem ludzi z ostrym udarem nie-
dokrwiennym mózgu sugerują, że technika XeCT umożliwia
dokładną ocenę wskaźnika CBF w przypadku łagodnego
i ciężkiego niedokrwienia.259,293,295

ZASTOSOWANIE U PACJENTÓW Z OSTRYM UDAREM MÓZGU
ROZPOZNAWANIE NIEDOKRWIENIA

W retrospektywnym badaniu, przeprowadzonym przez
Firlika i wsp.,295 obejmującym 20 pacjentów z udarem niedo-
krwiennym mózgu spowodowanym zamknięciem tętnicy
środkowej mózgu, oceniano czułość badania XeCT wykona-
nego w ciągu 6 godzin od wystąpienia zmian niedokrwiennych
i porównywano wyniki uzyskane tą metodą z obrazem uzyska-
nym na podstawie badań angiograficznych. W tej wybranej
grupie pacjentów jednofazowe badanie CT uwidoczniło obec-
ność zmian niedokrwiennych w 55% przypadków, natomiast
wynik badania Xe-CT był nieprawidłowy u 100% chorych. U 15
pacjentów poddanych badaniu angiograficznemu czułość
przyjętego wskaźnika okluzji odcinka M1 tętnicy środkowej
mózgu, jakim był spadek średniego CBF w obszarze unaczy-
nienia zamkniętego naczynia poniżej 20 ml • 100 g-1 • min-1

wynosiła 91%, a jego swoistość 100%.
W innym badaniu Rubin i wsp.296 oceniali różnice uzyska-

nego obrazu pomiędzy obiema półkulami mózgu u pacjen-
tów z ostrym udarem niedokrwiennym. Na podstawie analizy
retrospektywnej obejmującej 23 pacjentów z udarem mierzy-
li CBF na podstawie obrazu uzyskanego w badaniu XeCT wy-
konanym w ciągu 8 godzin od wystąpienia objawów. Średni
CBF w niezajętej chorobą półkuli był o 35% mniejszy od śred-
niej wartości prawidłowej, znaczny spadek CBF stwierdzono
również w tożstronnej półkuli móżdżku.
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ROKOWANIE I WYNIKI LECZENIA

W retrospektywnym badaniu przeprowadzonym przez
Rubina i wsp.297 z udziałem 50 pacjentów z udarem półkulo-
wym analizowano obrazy uzyskiwane metodą XeCT w ciągu
8 godzin od wystąpienia objawów choroby. CBF zmierzony
w obszarze unaczynienia zajętej tętnicy był porównywany
z wartością obliczoną dla przeciwstronnego, homologicznego
regionu mózgu i korelowany ze stanem neurologicznym pa-
cjenta ocenionym w skali NIHSS (National Institutes of Health
Stroke Scale) przy wypisie ze szpitala. Autorzy badania wykaza-
li, że niewielka asymetria zmian obrazujących CBF (≤20%) ko-
relowała z dobrym stanem neurologicznym pacjenta, podczas
gdy wyraźna różnica (≥60%) stanowiła pod tym względem nie-
korzystny czynnik rokowniczy. Ostateczny wynik leczenia u pa-
cjentów, u których asymetria wynosiła 20-60% był różny.

We wspomnianym wcześniej badaniu, przeprowadzonym
przez Firlika i wsp. z udziałem pacjentów z ostrym udarem
mózgu w rejonie unaczynienia MCA poddanych badaniu
XeCT w ciągu 6 godzin od wystąpienia objawów udaru,295 wy-
kazano, że średnia wartość CBF 15 ml • 100 g-1 • min-1 lub
mniej, była ściśle związana z występowaniem ciężkiego obrzę-
ku i wklinowania mózgu. Czułość i swoistość tego wskaźnika
w wykrywaniu obrzęku wynosiły odpowiednio 89 i 63%,
a w ocenie pod kątem wklinowania odpowiednio 100 i 50%.

W innym badaniu retrospektywnym Firlik i wsp.298 ocenia-
li, czy pomiary CBF metodą XeCT mogłyby pomóc w odróż-
nieniu chorych z przemijającym deficytem neurologicznym
od tych z rozwijającym się udarem mózgu. Badanie objęło
51 pacjentów z objawami ostrego półkulowego udaru niedo-
krwiennego mózgu poddanych badaniu XeCT w ciągu
8 godzin od zachorowania. U wszystkich ośmiu pacjentów,
u których doszło do ustąpienia objawów neurologicznych mi-
mo nieotrzymania leczenia trombolitycznego, wartość CBF
była prawidłowa w przeciwieństwie do 42 z pozostałych
44 chorych z trwałym deficytem neurologicznym i nieprawi-
dłowym mózgowym przepływem krwi.

Z kolei w innym badaniu Kilpatrick i wsp.299 oceniali war-
tość XeCT, stosowanej jako jedynej lub w połączeniu z inny-
mi technikami, w określaniu ryzyka wystąpienia nowych
ognisk zawałowych i rokowania co do przebiegu choroby
i stanu funkcjonalnego pacjenta. Autorzy badania poddali
analizie retrospektywnej dane 51 pacjentów z objawami uda-
ru półkulowego, u których wykonano CT, angiografię CT
i ksenonową tomografię komputerową mózgu w ciągu 24 go-
dzin od wystąpienia choroby. Wyniki analizy wykazały, że pa-
cjenci, u których nie uwidoczniono ogniska zawałowego we
wstępnym badaniu CT ani zaburzeń przepływu (CBF) w bada-
niu XeCT, charakteryzowali się znacznie rzadszym występo-
waniem nowych zmian niedokrwiennych i częściej byli
wypisywani do domu niż chorzy z upośledzonym przepły-
wem mózgowym.

PRZEWIDYWANIE WYSTĄPIENIA NIEODWRACALNYCH ZMIAN
NIEDOKRWIENNYCH I OSTATECZNEGO ROZMIARU OGNISKA UDAROWEGO

W badaniu przeprowadzonym przez Kaufmanna i wsp.300

oceniano przydatność CBF w przewidywaniu ostatecznego

rozmiaru ogniska udarowego. Analiza retrospektywna objęła
20 pacjentów z udarem mózgu spowodowanym zamknięciem
tętnicy środkowej poddanych badaniu XeCT w ciągu 6 godzin
od wystąpienia objawów choroby. W przypadku 12 pacjentów,
u których dostępne były wyniki kontrolnego badania CT (wy-
konanego między 2 a 41 dniem od wystąpienia udaru), stwier-
dzono istotną zależność między wielkością ogniska ciężkiego
niedokrwienia charakteryzującego się wartością CBF ≤6 ml •
100 g-1 • min-1 a ostatecznym rozmiarem zawału (współczyn-
nik korelacji Pearsona=0,866). Należy podkreślić, że niektórzy
pacjenci byli leczeni trombolitycznie drogą dotętniczą.

W retrospektywnym badaniu przeprowadzonym przez
Rubina i wsp.301 analiza retrospektywna objęła 10 pacjentów
z ostrym półkulowym udarem niedokrwiennym, poddanych
leczeniu trombolitycznemu (drogą dożylną lub dotętniczą),
u których wykonano XeCT w ciągu 6 godzin od zachorowa-
nia. U 9 pacjentów z częściową lub całkowitą rekanalizacją po-
twierdzoną w badaniu angiograficznym wykonanym po
leczeniu kontrolne badanie XeCT wykazało reperfuzję niedo-
krwionych obszarów mózgu. Jednak w obszarach, w których
początkowy CBF wynosił 0 ml • 100 g-1 • min-1, kontrolne
badanie uwidoczniało obecność ogniska zawałowego mimo
reperfuzji.

W innym badaniu z udziałem 36 pacjentów z zamknięciem
tętnicy środkowej mózgu Jovin i wsp.302 przeprowadzili re-
trospektywną analizę wyników badania XeCT wykonanego
w ciągu 6 godzin od wystąpienia objawów choroby; 11 cho-
rych było leczonych trombolitycznie. Uwzględniając wartości
progowe CBF określone we wcześniejszych badaniach, wy-
kazali znaczną zmienność pod względem częstości uwidocz-
niania rdzenia niedokrwienia, ale względnie stałą częstość
uwidoczniania obszaru penumbry. Jedynie obecność tego
pierwszego była istotnie związana ze stanem klinicznym pa-
cjenta.

ROLA XeCT PRZY PODEJMOWANIU DECYZJI TERAPEUTYCZNYCH

Wyniki przytoczonych wyżej badań sugerują, że badanie
XeCT ma potencjalne znaczenie rokownicze w przewidywa-
niu ostatecznego stopnia uszkodzenia tkanki nerwowej i sta-
nu klinicznego pacjentów z ostrym udarem mózgu, zwłaszcza
w przypadku chorych, u których doszło do zamknięcia duże-
go naczynia w obrębie przedniego kręgu unaczynienia. Mi-
mo sugestii wskazujących na prawdopodobną przydatność
informacji uzyskanych tą metodą obrazowania, zwłaszcza
w połączeniu z jednofazowym badaniem CT i angiografią CT,
w podejmowaniu decyzji terapeutycznych, nie przeprowa-
dzono dotychczas badań prospektywnych, które pozwoliły-
by na potwierdzenie tej hipotezy.

PODSUMOWANIE
Niewiele jest publikacji na temat podstawowych prac ba-

dawczych dotyczących obrazowania metodą ksenonowej to-
mografii komputerowej u pacjentów z ostrym udarem
niedokrwiennym mózgu. Większość doniesień pochodzi
z pojedynczych ośrodków, z nakładaniem się przypadków
pacjentów w różnych badaniach. W większości ich ocena
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opierała się na analizie retrospektywnej i nie obejmowała
grupy kontrolnej. Innym ograniczeniem jest mała liczebność
próby i metoda doboru pacjentów. Poziom dowodów przed-
stawionych w tych doniesieniach obejmował zakres od C
do B. Aktualne dane potwierdzają dokładność diagnostycz-
ną XeCT w ilościowej ocenie mózgowego przepływu krwi
u pacjentów z ostrym udarem mózgu. Chociaż wyniki retro-
spektywnych badań seryjnych przypadków popierają
stosowanie ksenonowej tomografii komputerowej w celu
udoskonalenia postępowania diagnostycznego i lecznicze-
go, konieczne jest przeprowadzenie prospektywnych badań
potwierdzających słuszność wstępnych doniesień. Obecnie
brakuje danych dotyczących znaczenia wykonywania bada-
nia XeCT w udoskonalaniu opieki nad pacjentem i popra-
wie wyników leczenia oraz ocenie stosunku kosztów
i korzyści związanych z postępowaniem terapeutycznym.
Istotnym zadaniem przyszłych badań będzie porównanie
przydatności klinicznej XeCT w połączeniu z jednofazowym
badaniem CT i angiografią CT oraz multimodalnymi techni-
kami obrazowania rezonansu magnetycznego i tomografii
komputerowej.

BADANIE PERFUZYJNE TOMOGRAFII KOMPUTEROWEJ
PODSTAWY METODY

Perfuzyjne badanie tomografii komputerowej (CTP) wyko-
nywane w trybie pilnym u pacjentów z ostrym udarem mózgu
obejmuje trzy elementy: (1) jednofazowe obrazowanie CT,
(2) angiografię CT i (3) dynamiczne badanie perfuzyjne CTP
obejmujące 1 lub 2 warstwy przekroju tkanki.20,21 Co ważne,
pierwotne obrazy całego mózgu uzyskiwane w badaniu
CTA-SI dostarczają istotnych klinicznie informacji na temat
perfuzji mózgu. Przyjmując mniej więcej równomierny roz-
kład środka kontrastowego w tętnicach wewnątrzczaszko-
wych i kapilarach mózgu, technika CTA-SI w większym
stopniu zależy od mózgowej objętości krwi (CBV) niż od wiel-
kości przepływu (CBF).303-305 Chociaż analiza obrazów
mózgu uzyskanych techniką CTA-SI może być ilościowa,
jednoczesna rejestracja i subtrakcja obrazów uzyskanych kon-
wencjonalną techniką jednofazowej tomografii komputero-
wej z tych uwidocznionych metodą CTA-SI umożliwia
stworzenie ilościowych map objętości krwi całego mózgu.305-307

Wykonanie dynamicznego badania perfuzyjnego CT obrazu-
jącego pierwsze przejście środka kontrastowego w obrębie
1 lub 2 interesujących obszarów mózgu (warstwy tkankowe)
pozwala na ilościową ocenę parametrów i utworzenie map
CBF, MTT i CBV.

METODA WYKONANIA BADANIA
UZYSKIWANIE DANYCH

Angiografia CT w połączeniu z perfuzją jest szybką,20 coraz
bardziej dostępną,306 bezpieczną308 i opłacalną309 diagno-
styczną metodą obrazowania mózgu. Jej wykonanie wydłuża
czas podstawowego badania CT nie więcej niż o 5 minut i nie
powoduje opóźnienia leczenia trombolitycznego, które
może być wdrożone, przy odpowiednim monitorowaniu,
bezpośrednio w pracowni CT, po zakończeniu badania

podstawowego.20,21,71,306,308,310-334 Natychmiastowa ocena
anatomiczna naczyń mózgowych jest możliwa poprzez sfor-
matowanie obrazów w cienkie (2 cm) warstwy w przekroju
osiowym, czołowym i strzałkowym.

Typowy protokół wykonania badania obejmuje: założenie
kaniuli o rozmiarze 18 lub 20 do żyły w zgięciu łokciowym,
oraz monitorowanie pacjenta podczas badania, umożliwiają-
ce podanie leku trombolitycznego już w pracowni CT po za-
kończeniu badania podstawowego poprzez osobne dojście
dożylne (co jest istotne dla uniknięcia nieuważnego podania
rtPA). Badanie angiograficzne CT, obejmujące naczynia
od sklepienia czaszki do łuku aorty, wykonuje się natychmiast
po NECT, podając 105 ml niskoosmolarnego, niejonowego
środka kontrastowego metodą półautomatyczną w pompie
z szybkością 4 ml/s. Następnie wykonuje się badanie perfu-
zyjne, które trwa 45-60 sekund i wymaga dodatkowego po-
dania 40-50 ml środka kontrastowego na płat tkanki. Ta
niewielka ilość substancji kontrastującej podawana jest we
wlewie z prędkością 4-7 ml/s w trakcie wykonywania badania
pojedynczego obszaru mózgu, które zaczyna się 5 sekund po
rozpoczęciu infuzji. W przypadku większości aparatów bolus
środka kontrastowego wystarcza na ocenę obszaru wielkości
2-4 cm (grubość warstw 5 lub 10 mm).310,313,322 W niektórych
ośrodkach rutynowo wykonuje się badanie 2 warstw, co, jak
zalecają Wintermark i wsp.,333 wymaga podania dodatkowych
40 ml środka kontrastowego. Chociaż badanie perfuzyjne CT
może być wykonane aparatem wielorzędowym starszej gene-
racji, nowsze urządzenia 16- i 64-rzędowe pozwalają szybciej
i dokładniej zobrazować mózg. Parametry obrazowania obej-
mują 80 kilovoltów (szczyt) (kVp), 200 mA i sekundowy czas
rotacji. Aby utworzyć mapy perfuzji, co najmniej jedna zobra-
zowana warstwa musi obejmować jedną z dużych tętnic we-
wnątrzczaszkowych. Płaszczyzna obrazowania nachylona jest
pod kątem pełnym wzdłuż górnego sklepienia oczodołu. Wy-
nik badania CTA-SI jest dostępny przed wykonaniem badania
perfuzyjnego, co umożliwia lokalizację obszaru nieprawidło-
wej perfuzji i ułatwia wybór płaszczyzny obrazowania w tym
obszarze.

BEZPIECZEŃSTWO STOSOWANIA ŚRODKA KONTRASTOWEGO
I PROMIENIOWANIA

W przeciwieństwie do obrazowania metodą rezonansu ma-
gnetycznego techniką dyfuzyjną (DWI) i perfuzyjną (MRP),
wykonanie angiografii CT i badania perfuzji CT wiąże się
z ekspozycją pacjenta na promieniowanie jonizujące i wyma-
ga podania jodowego środka kontrastowego. Kwestia bezpie-
czeństwa tych badań jest taka sama, jak w przypadku
wykonywania dwufazowej tomografii komputerowej gło-
wy.307,310,335 Zalecane parametry obrazowania w przypadku
badania CTP (szczególnie 80 kVp i około 200 mA) zostały zop-
tymalizowane w celu uzyskania maksymalnego sygnału perfu-
zyjnego przy najmniejszej dawce promieniowania.310

Oszacowano, że przy wykonywaniu 2-warstwowego badania
CTP dawka promieniowania jest tylko nieznacznie większa
od tej, na którą jest narażony pacjent podczas rutynowego,
jednofazowego badania CT, i wynosi 3,3 mSv.310,336 Unowo-
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ROKOWANIE I WYNIKI LECZENIA

W retrospektywnym badaniu przeprowadzonym przez
Rubina i wsp.297 z udziałem 50 pacjentów z udarem półkulo-
wym analizowano obrazy uzyskiwane metodą XeCT w ciągu
8 godzin od wystąpienia objawów choroby. CBF zmierzony
w obszarze unaczynienia zajętej tętnicy był porównywany
z wartością obliczoną dla przeciwstronnego, homologicznego
regionu mózgu i korelowany ze stanem neurologicznym pa-
cjenta ocenionym w skali NIHSS (National Institutes of Health
Stroke Scale) przy wypisie ze szpitala. Autorzy badania wykaza-
li, że niewielka asymetria zmian obrazujących CBF (≤20%) ko-
relowała z dobrym stanem neurologicznym pacjenta, podczas
gdy wyraźna różnica (≥60%) stanowiła pod tym względem nie-
korzystny czynnik rokowniczy. Ostateczny wynik leczenia u pa-
cjentów, u których asymetria wynosiła 20-60% był różny.

We wspomnianym wcześniej badaniu, przeprowadzonym
przez Firlika i wsp. z udziałem pacjentów z ostrym udarem
mózgu w rejonie unaczynienia MCA poddanych badaniu
XeCT w ciągu 6 godzin od wystąpienia objawów udaru,295 wy-
kazano, że średnia wartość CBF 15 ml • 100 g-1 • min-1 lub
mniej, była ściśle związana z występowaniem ciężkiego obrzę-
ku i wklinowania mózgu. Czułość i swoistość tego wskaźnika
w wykrywaniu obrzęku wynosiły odpowiednio 89 i 63%,
a w ocenie pod kątem wklinowania odpowiednio 100 i 50%.

W innym badaniu retrospektywnym Firlik i wsp.298 ocenia-
li, czy pomiary CBF metodą XeCT mogłyby pomóc w odróż-
nieniu chorych z przemijającym deficytem neurologicznym
od tych z rozwijającym się udarem mózgu. Badanie objęło
51 pacjentów z objawami ostrego półkulowego udaru niedo-
krwiennego mózgu poddanych badaniu XeCT w ciągu
8 godzin od zachorowania. U wszystkich ośmiu pacjentów,
u których doszło do ustąpienia objawów neurologicznych mi-
mo nieotrzymania leczenia trombolitycznego, wartość CBF
była prawidłowa w przeciwieństwie do 42 z pozostałych
44 chorych z trwałym deficytem neurologicznym i nieprawi-
dłowym mózgowym przepływem krwi.

Z kolei w innym badaniu Kilpatrick i wsp.299 oceniali war-
tość XeCT, stosowanej jako jedynej lub w połączeniu z inny-
mi technikami, w określaniu ryzyka wystąpienia nowych
ognisk zawałowych i rokowania co do przebiegu choroby
i stanu funkcjonalnego pacjenta. Autorzy badania poddali
analizie retrospektywnej dane 51 pacjentów z objawami uda-
ru półkulowego, u których wykonano CT, angiografię CT
i ksenonową tomografię komputerową mózgu w ciągu 24 go-
dzin od wystąpienia choroby. Wyniki analizy wykazały, że pa-
cjenci, u których nie uwidoczniono ogniska zawałowego we
wstępnym badaniu CT ani zaburzeń przepływu (CBF) w bada-
niu XeCT, charakteryzowali się znacznie rzadszym występo-
waniem nowych zmian niedokrwiennych i częściej byli
wypisywani do domu niż chorzy z upośledzonym przepły-
wem mózgowym.

PRZEWIDYWANIE WYSTĄPIENIA NIEODWRACALNYCH ZMIAN
NIEDOKRWIENNYCH I OSTATECZNEGO ROZMIARU OGNISKA UDAROWEGO

W badaniu przeprowadzonym przez Kaufmanna i wsp.300

oceniano przydatność CBF w przewidywaniu ostatecznego

rozmiaru ogniska udarowego. Analiza retrospektywna objęła
20 pacjentów z udarem mózgu spowodowanym zamknięciem
tętnicy środkowej poddanych badaniu XeCT w ciągu 6 godzin
od wystąpienia objawów choroby. W przypadku 12 pacjentów,
u których dostępne były wyniki kontrolnego badania CT (wy-
konanego między 2 a 41 dniem od wystąpienia udaru), stwier-
dzono istotną zależność między wielkością ogniska ciężkiego
niedokrwienia charakteryzującego się wartością CBF ≤6 ml •
100 g-1 • min-1 a ostatecznym rozmiarem zawału (współczyn-
nik korelacji Pearsona=0,866). Należy podkreślić, że niektórzy
pacjenci byli leczeni trombolitycznie drogą dotętniczą.

W retrospektywnym badaniu przeprowadzonym przez
Rubina i wsp.301 analiza retrospektywna objęła 10 pacjentów
z ostrym półkulowym udarem niedokrwiennym, poddanych
leczeniu trombolitycznemu (drogą dożylną lub dotętniczą),
u których wykonano XeCT w ciągu 6 godzin od zachorowa-
nia. U 9 pacjentów z częściową lub całkowitą rekanalizacją po-
twierdzoną w badaniu angiograficznym wykonanym po
leczeniu kontrolne badanie XeCT wykazało reperfuzję niedo-
krwionych obszarów mózgu. Jednak w obszarach, w których
początkowy CBF wynosił 0 ml • 100 g-1 • min-1, kontrolne
badanie uwidoczniało obecność ogniska zawałowego mimo
reperfuzji.

W innym badaniu z udziałem 36 pacjentów z zamknięciem
tętnicy środkowej mózgu Jovin i wsp.302 przeprowadzili re-
trospektywną analizę wyników badania XeCT wykonanego
w ciągu 6 godzin od wystąpienia objawów choroby; 11 cho-
rych było leczonych trombolitycznie. Uwzględniając wartości
progowe CBF określone we wcześniejszych badaniach, wy-
kazali znaczną zmienność pod względem częstości uwidocz-
niania rdzenia niedokrwienia, ale względnie stałą częstość
uwidoczniania obszaru penumbry. Jedynie obecność tego
pierwszego była istotnie związana ze stanem klinicznym pa-
cjenta.

ROLA XeCT PRZY PODEJMOWANIU DECYZJI TERAPEUTYCZNYCH

Wyniki przytoczonych wyżej badań sugerują, że badanie
XeCT ma potencjalne znaczenie rokownicze w przewidywa-
niu ostatecznego stopnia uszkodzenia tkanki nerwowej i sta-
nu klinicznego pacjentów z ostrym udarem mózgu, zwłaszcza
w przypadku chorych, u których doszło do zamknięcia duże-
go naczynia w obrębie przedniego kręgu unaczynienia. Mi-
mo sugestii wskazujących na prawdopodobną przydatność
informacji uzyskanych tą metodą obrazowania, zwłaszcza
w połączeniu z jednofazowym badaniem CT i angiografią CT,
w podejmowaniu decyzji terapeutycznych, nie przeprowa-
dzono dotychczas badań prospektywnych, które pozwoliły-
by na potwierdzenie tej hipotezy.

PODSUMOWANIE
Niewiele jest publikacji na temat podstawowych prac ba-

dawczych dotyczących obrazowania metodą ksenonowej to-
mografii komputerowej u pacjentów z ostrym udarem
niedokrwiennym mózgu. Większość doniesień pochodzi
z pojedynczych ośrodków, z nakładaniem się przypadków
pacjentów w różnych badaniach. W większości ich ocena
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opierała się na analizie retrospektywnej i nie obejmowała
grupy kontrolnej. Innym ograniczeniem jest mała liczebność
próby i metoda doboru pacjentów. Poziom dowodów przed-
stawionych w tych doniesieniach obejmował zakres od C
do B. Aktualne dane potwierdzają dokładność diagnostycz-
ną XeCT w ilościowej ocenie mózgowego przepływu krwi
u pacjentów z ostrym udarem mózgu. Chociaż wyniki retro-
spektywnych badań seryjnych przypadków popierają
stosowanie ksenonowej tomografii komputerowej w celu
udoskonalenia postępowania diagnostycznego i lecznicze-
go, konieczne jest przeprowadzenie prospektywnych badań
potwierdzających słuszność wstępnych doniesień. Obecnie
brakuje danych dotyczących znaczenia wykonywania bada-
nia XeCT w udoskonalaniu opieki nad pacjentem i popra-
wie wyników leczenia oraz ocenie stosunku kosztów
i korzyści związanych z postępowaniem terapeutycznym.
Istotnym zadaniem przyszłych badań będzie porównanie
przydatności klinicznej XeCT w połączeniu z jednofazowym
badaniem CT i angiografią CT oraz multimodalnymi techni-
kami obrazowania rezonansu magnetycznego i tomografii
komputerowej.

BADANIE PERFUZYJNE TOMOGRAFII KOMPUTEROWEJ
PODSTAWY METODY

Perfuzyjne badanie tomografii komputerowej (CTP) wyko-
nywane w trybie pilnym u pacjentów z ostrym udarem mózgu
obejmuje trzy elementy: (1) jednofazowe obrazowanie CT,
(2) angiografię CT i (3) dynamiczne badanie perfuzyjne CTP
obejmujące 1 lub 2 warstwy przekroju tkanki.20,21 Co ważne,
pierwotne obrazy całego mózgu uzyskiwane w badaniu
CTA-SI dostarczają istotnych klinicznie informacji na temat
perfuzji mózgu. Przyjmując mniej więcej równomierny roz-
kład środka kontrastowego w tętnicach wewnątrzczaszko-
wych i kapilarach mózgu, technika CTA-SI w większym
stopniu zależy od mózgowej objętości krwi (CBV) niż od wiel-
kości przepływu (CBF).303-305 Chociaż analiza obrazów
mózgu uzyskanych techniką CTA-SI może być ilościowa,
jednoczesna rejestracja i subtrakcja obrazów uzyskanych kon-
wencjonalną techniką jednofazowej tomografii komputero-
wej z tych uwidocznionych metodą CTA-SI umożliwia
stworzenie ilościowych map objętości krwi całego mózgu.305-307

Wykonanie dynamicznego badania perfuzyjnego CT obrazu-
jącego pierwsze przejście środka kontrastowego w obrębie
1 lub 2 interesujących obszarów mózgu (warstwy tkankowe)
pozwala na ilościową ocenę parametrów i utworzenie map
CBF, MTT i CBV.

METODA WYKONANIA BADANIA
UZYSKIWANIE DANYCH

Angiografia CT w połączeniu z perfuzją jest szybką,20 coraz
bardziej dostępną,306 bezpieczną308 i opłacalną309 diagno-
styczną metodą obrazowania mózgu. Jej wykonanie wydłuża
czas podstawowego badania CT nie więcej niż o 5 minut i nie
powoduje opóźnienia leczenia trombolitycznego, które
może być wdrożone, przy odpowiednim monitorowaniu,
bezpośrednio w pracowni CT, po zakończeniu badania

podstawowego.20,21,71,306,308,310-334 Natychmiastowa ocena
anatomiczna naczyń mózgowych jest możliwa poprzez sfor-
matowanie obrazów w cienkie (2 cm) warstwy w przekroju
osiowym, czołowym i strzałkowym.

Typowy protokół wykonania badania obejmuje: założenie
kaniuli o rozmiarze 18 lub 20 do żyły w zgięciu łokciowym,
oraz monitorowanie pacjenta podczas badania, umożliwiają-
ce podanie leku trombolitycznego już w pracowni CT po za-
kończeniu badania podstawowego poprzez osobne dojście
dożylne (co jest istotne dla uniknięcia nieuważnego podania
rtPA). Badanie angiograficzne CT, obejmujące naczynia
od sklepienia czaszki do łuku aorty, wykonuje się natychmiast
po NECT, podając 105 ml niskoosmolarnego, niejonowego
środka kontrastowego metodą półautomatyczną w pompie
z szybkością 4 ml/s. Następnie wykonuje się badanie perfu-
zyjne, które trwa 45-60 sekund i wymaga dodatkowego po-
dania 40-50 ml środka kontrastowego na płat tkanki. Ta
niewielka ilość substancji kontrastującej podawana jest we
wlewie z prędkością 4-7 ml/s w trakcie wykonywania badania
pojedynczego obszaru mózgu, które zaczyna się 5 sekund po
rozpoczęciu infuzji. W przypadku większości aparatów bolus
środka kontrastowego wystarcza na ocenę obszaru wielkości
2-4 cm (grubość warstw 5 lub 10 mm).310,313,322 W niektórych
ośrodkach rutynowo wykonuje się badanie 2 warstw, co, jak
zalecają Wintermark i wsp.,333 wymaga podania dodatkowych
40 ml środka kontrastowego. Chociaż badanie perfuzyjne CT
może być wykonane aparatem wielorzędowym starszej gene-
racji, nowsze urządzenia 16- i 64-rzędowe pozwalają szybciej
i dokładniej zobrazować mózg. Parametry obrazowania obej-
mują 80 kilovoltów (szczyt) (kVp), 200 mA i sekundowy czas
rotacji. Aby utworzyć mapy perfuzji, co najmniej jedna zobra-
zowana warstwa musi obejmować jedną z dużych tętnic we-
wnątrzczaszkowych. Płaszczyzna obrazowania nachylona jest
pod kątem pełnym wzdłuż górnego sklepienia oczodołu. Wy-
nik badania CTA-SI jest dostępny przed wykonaniem badania
perfuzyjnego, co umożliwia lokalizację obszaru nieprawidło-
wej perfuzji i ułatwia wybór płaszczyzny obrazowania w tym
obszarze.

BEZPIECZEŃSTWO STOSOWANIA ŚRODKA KONTRASTOWEGO
I PROMIENIOWANIA

W przeciwieństwie do obrazowania metodą rezonansu ma-
gnetycznego techniką dyfuzyjną (DWI) i perfuzyjną (MRP),
wykonanie angiografii CT i badania perfuzji CT wiąże się
z ekspozycją pacjenta na promieniowanie jonizujące i wyma-
ga podania jodowego środka kontrastowego. Kwestia bezpie-
czeństwa tych badań jest taka sama, jak w przypadku
wykonywania dwufazowej tomografii komputerowej gło-
wy.307,310,335 Zalecane parametry obrazowania w przypadku
badania CTP (szczególnie 80 kVp i około 200 mA) zostały zop-
tymalizowane w celu uzyskania maksymalnego sygnału perfu-
zyjnego przy najmniejszej dawce promieniowania.310

Oszacowano, że przy wykonywaniu 2-warstwowego badania
CTP dawka promieniowania jest tylko nieznacznie większa
od tej, na którą jest narażony pacjent podczas rutynowego,
jednofazowego badania CT, i wynosi 3,3 mSv.310,336 Unowo-
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cześnienie oprogramowania aktualnie dostępnych aparatów
tomograficznych i urządzeń służących do obróbki obrazu, po-
zwoliło na dalszą redukcję tej dawki do 0,85-1,85 mSv.337

Według doniesień stosowanie nowoczesnych jodowych
środków kontrastowych wykorzystywanych w badaniu CT nie
wiąże się z pogorszeniem wyników leczenia pacjentów z uda-
rem mózgu.338-340 W celu zminimalizowania ryzyka wystąpie-
nia nefropatii w większości ośrodków stosuje się nisko- lub
izoosmolarne substancje kontrastujące. Pojawiły się sugestie,
że środki izoosmolarne (≈300 mOsm) charakteryzują się ko-
rzystniejszym profilem bezpieczeństwa niż wysokoosmolarne,
nawet u chorych z cukrzycą i początkowym stężeniem kreaty-
niny ≈1,9 mg/dl (zakres 1,5-3,5 mg/dl) poddawanych zabie-
gom wymagającym podania dużej ilości kontrastu, jak np.
angiografia aortalno-udowa.341 Dodatkowo zasugerowano, że
niskoosmolarne środki kontrastowe (<600 do 800 mOsm)
mają podobny profil bezpieczeństwa.342 Podstawą zapobiega-
nia nefropatii indukowanej podaniem środka kontrastowego
jest odpowiednie nawodnienie pacjenta przed i po badaniu,
jeśli to możliwe, w okresie do 12 godzin przed i po podaniu
kontrastu, zwłaszcza biorąc pod uwagę brak udowodnionych
korzyści ze stosowania mannitolu i diuretyków.343

REKONSTRUKCJA I OBRÓBKA UZYSKANEGO OBRAZU

Chociaż obróbka uzyskanych obrazów angiograficznych
i perfuzyjnych jest bardziej pracochłonna niż w przypadku ob-
razowania techniką MRA i MRP, dzięki odpowiedniemu szko-
leniu i kontroli jakości utworzenie trójwymiarowych obrazów
CTA i ilościowych map CTP może być wykonane szybko i rze-
telnie.344-346 Rzeczywiście, nowocześniejsze oprogramowanie
techniki CTP budzi nadzieje, że stanie się ona prawdziwą me-
todą „pod klucz” (M.H. Lev, korespondencja, grudzień 2005).
Co więcej, ponieważ tworzenie map CTA-SI opiera się jedynie
na danych uzyskanych w badaniu angiografii CT, nie jest ko-
nieczna dodatkowa obróbka obrazu.20,72,73,347

Pierwotne obrazy uzyskane podczas badania CTP są prze-
kazywane do wolnego stanowiska komputerowego i analizo-
wane przy użyciu dostępnego komercyjnie oprogramowania,
w celu utworzenia ilościowych map CBF, CBV i MTT. Oprogra-
mowanie to wymaga od użytkownika wyboru wielu danych
wejściowych. W jednym, małym badaniu wykazano, że więk-
sze zmiany dotyczące lokalizacji lub rozmiaru obszaru una-
czynienia danej tętnicy lub żył nie wpływały istotnie na
średnie wartości CBF, CBV i MTT w obszarze rdzenia zawału
(p <0,05). Jednak nawet mniejsze zmiany lokalizacji interesu-
jącego nas obszaru żylnego znacznie wpływały na ilościową
ocenę map perfuzji CT, zmieniając obliczone wartości nawet
trzykrotnie.346 Świadomość tych wyników może być ważna
przy tworzeniu dokładnych, ilościowych map CTP.

OCENA ILOŚCIOWA, DOKŁADNOŚĆ I RZETELNOŚĆ METODY
PRZEGLĄD OBRAZÓW CTP

Wyniki badania przeprowadzonego przez Eastwooda
i wsp.334 wykazały dobry współczynnik korelacji Pearsona po-
między radiologami oceniającymi stopień nieprawidłowości
mózgowego przepływu krwi CBF (0,94, p=0,001). Zmienność

oceny zaburzeń CBF wynosiła w tym przypadku 8,9%. W in-
nym badaniu dane uzyskane na podstawie dynamicznych ba-
dań perfuzyjnych CT wykonanych u 20 pacjentów były
poddawane obróbce 7 razy przez trzech doświadczonych
techników.344 Autorzy badania wywnioskowali, że mimo sil-
nej zależności między interesującymi w danym przypadku ob-
szarami mózgu, uwidocznionymi w postaci map CTP
utworzonych na podstawie pierwotnych danych poddawa-
nych obróbce przez różnych operatorów, poziom zgodności
może nie być na tyle wystarczający, aby móc wykorzystać uzy-
skane obliczenia przy podejmowaniu decyzji klinicznych. Być
może wraz z optymalizacją procesu selekcji parametrów ob-
róbki obrazu stopień zmienności wyników może uleć istot-
nemu zmniejszeniu.344 Poczyniono wysiłki w kierunku
rozwoju praktycznych, w pełni zautomatyzowanych i półau-
tomatycznych narzędzi interpretujących obrazy uzyskane
techniką CTP.347 Takie oprogramowanie jest instalowane
w nowych aparatach tomograficznych i jest wykorzystane
w III fazie badania DIAS, w którym kryterium selekcji jest róż-
nica pomiędzy obrazem CTP a nieprawidłowościami widocz-
nymi w jednofazowym badaniu CT.

WALIDACJA METODY CTP I POMIAR PENUMBRY
W wielu badaniach oceniano przydatność tworzenia

dokładnych, ilościowych map CTP metodą dekonwo-
lucji. 313,321–323,332,348-351 Szczególną uwagę zwrócono na po-
równanie tej metody ze skutecznością takich technik, jak
XeCT,332,352 PET353 i MRP,69,354-357 stosowanych u ludzi i ba-
danie z użyciem mikrosfer wykonywane u zwierząt.313,321323

Jednak w jednym badaniu wykazano, że zależność między
wartościami perfuzji obliczonymi na podstawie obrazów MRP
i PET była mniejsza, niż się spodziewano.358 CTP charaktery-
zuje się większą rozdzielczością obrazu niż MRP i lepiej nada-
je się do oceny ilościowej. Metoda MRP może być również
bardziej czuła na zaburzenia obrazu związane z obecnością
dużych struktur naczyniowych. Czynniki te mogą wpływać na
większą wiarygodność oceny wizualnej różnicy pomiędzy
rdzeniem a obszarem penumbry niedokrwiennej w badaniu
CTP niż MRP.359,360 Co ważne, po usunięciu pikseli naczynio-
wych przy ocenie wartości wskaźnik CT-CBF, ocena ilościo-
wa średniego mózgowego przepływu krwi jest bardzo
dokładna w porównaniu z wartościami obliczonymi na pod-
stawie badania H2

15O PET.361

ZASTOSOWANIE CTA-SI U PACJENTÓW Z OSTRYM UDAREM MÓZGU
USZKODZENIE TKANKI NERWOWEJ
CTA-SI

Wysunięto hipotezę, że CTA-SI, podobnie jak DWI i EBV,
może być skuteczna w wykrywaniu rdzenia zawału mózgu
(obszar niedokrwienia, w którym mimo rekanalizacji naczy-
nia, doszło do rozwoju nieodwracalnych zmian martwiczych)
i dlatego może być stosowane w celu określenia największe-
go możliwego w danym przypadku ostatecznego rozmiaru
ogniska zawałowego.21,72,311 Podobnie jak w DWI, obserwo-
wano zależną od czasu zmienność objętości krwi i stwierdzo-
no, że w przypadku wczesnej, pełnej rekanalizacji naczynia
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może dojść do przywrócenia przepływu.65,362,363 Badanie
CTA-SI jest ważną metodą diagnostyczną u pacjentów z uda-
rem mózgu, ponieważ w przeciwieństwie do ilościowego ba-
dania perfuzyjnego CT, dostarcza obrazów całego mózgu
i może być przydatna podczas ekstrapolowania danych doty-
czących miejscowej perfuzji, uzyskanych techniką CTP na ob-
raz całego mózgu.

W badaniu z udziałem 22 pacjentów z zamknięciem pnia
tętnicy środkowej mózgu, poddanych leczeniu trombolitycz-
nemu drogą dotętniczą w ciągu 6 godzin od wystąpienia uda-
ru, wykazano, że w przypadku wczesnej, pełnej rekanalizacji
naczynia objętość zmian widocznych w pierwszym i kontrol-
nym badaniu CTA-SI jest podobna, zaś u chorych, u których
nie doszło do udrożnienia tętnicy, obserwowano znaczący
wzrost wielkości ogniska niedokrwienia. Co więcej, uwidocz-
nienie w wykonanym przy przyjęciu badaniu ogniska o obję-
tości <100 ml (około 1/3 objętości obszaru unaczynienia
MCA) odzwierciedlało wartość graniczną między pacjentami,
u których rokowanie co do ostatecznego stanu klinicznego
pacjenta ocenionego w zmodyfikowanej skali Rankina było
pomyślne (zależne od stopnia rekanalizacji), a pacjentami,
u których mimo pełnej rekanalizacji rokowanie to było nieko-
rzystne (objętość ogniska >100 ml). Zależność między prze-
biegiem choroby a objętością zmian w obrazach CTA-SI była
większa niż między tym pierwszym parametrem a nasileniem
deficytu neurologicznego ocenionym w skali NIHSS.21

Wyniki nowszego badania z udziałem 37 pacjentów z uda-
rem w rejonie przedniego kręgu unaczynienia, u których ba-
danie obrazowe zostało wykonane w czasie <6 godzin
od zachorowania, potwierdziły i upowszechniły te obserwa-
cje. U pacjentów, u których doszło do reperfuzji, średnia ob-
jętość mózgowa krwi oceniona w badaniu CTP i wielkość
obszaru zawału uwidoczniona techniką CTP-SI stanowiły waż-
ny czynnik rokowniczy ostatecznego rozmiaru ogniska. W po-
równaniu z jednofazową tomografią komputerową lub
techniką CTA-SI, analiza pierwotnych obrazów CTP okazała
się dokładniejszą metodą oceny rozległości odwracalnych
i nieodwracalnych zmian niedokrwiennych i przewidywania
ostatecznego wyniku leczenia.347

BADANIE PERFUZYJNE CT
W jednym z nowszych badań oceniano możliwość ustale-

nia wartości progowej mózgowego przepływu krwi ocenio-
nego metodą CTP, która pozwoliłaby na odróżnienie
łagodnego niedokrwienia od tego obszaru penumbry, które-
go niedokrwienie jest nieodwracalne.247 Autorzy zbadali jed-
nolitą populację 14 pacjentów leczonych trombolitycznie
drogą dotętniczą w ciągu 8 godzin od wystąpienia udaru,
dokonując oddzielnej analizy interesujących ich obszarów
istoty szarej i istoty białej mózgu i przedstawili wyniki dotyczą-
ce zarówno względnych, jak i bezwzględnych wartości pro-
gowych. Wywnioskowali, że znormalizowany lub względny
wskaźnik CTP-CBF (rCBF) jest najlepszym parametrem,
który pozwala odróżnić łagodne zmiany niedokrwienne
od nieodwracalnie niedokrwionego obszaru penumbry
(przyjmując, że normalizacja uwzględnia zmienność

współczynnika istota szara/istota biała w obrębie obszaru nie-
dokrwienia, ponieważ obie charakteryzują się różnymi war-
tościami mózgowego przepływu krwi, co zostało również
podkreślone w doniesieniach dotyczących obrazowania me-
todą rezonansu magnetycznego364). Analiza porównawcza
grupy pacjentów, u których doszło do rekanalizacji zamknię-
tego naczynia, i chorych, u których tego nie obserwowano,
wykazała, że obecność obszarów niedokrwienia z ponad 66%
redukcją wskaźnika CTP-CBF, w porównaniu ze średnią war-
tością ocenioną po stronie przeciwnej, charakteryzowała się
ponad 95% dodatnią wartością predykcyjną wystąpienia
zawału mózgu (swoistość 95%), mimo istotnej rekanalizacji.
Z kolei wartość predykcyjna obecności ognisk niedokrwien-
nych, charakteryzujących się mniejszym niż 50% spadkiem
mózgowego przepływu CBF jako parametru oceniającego
prawdopodobieństwo przeżycia komórek nerwowych prze-
kraczała 90% (czułość 95%), mimo nieuzyskania rekanaliza-
cji naczynia.247

Te wstępne wartości progowe, czyli >66% redukcja CBF
w obszarze penumbry i <50% redukcja CBF w rejonie łagod-
nego niedokrwienia, mogą stanowić górne i dolne wartości
progowe, pozwalające na precyzyjniejsze przewidywanie osta-
tecznego rozmiaru ogniska zawałowego, niż jest to obecnie
możliwe za pomocą oceny zjawiska DWI/MR-MTT mismatch.
Dodatkowo autorzy wykazali, że wartości progowe ustalone na
podstawie oceny wzrokowej, określające mózgową objętość
krwi w badaniu CTP, korelowały z 75% redukcją wskaźnika
CTP-CBF.247 Obecność wyraźnych zmian mózgowej objętości
krwi w obrazach CTP (razem z nieprawidłowościami w badaniu
CTA-SI) wskazuje prawdopodobnie na ognisko zawału, ponie-
waż jest ona związana z redukcją wskaźnika CTP-CBF poniżej
wartości progowej charakterystycznej dla martwego obszaru
penumbry. Wyniki innego badania sugerują, że ilościowa war-
tość progowa CBV poniżej 2 ml/100 g tkanki mózgu charakte-
ryzuje się dużą dokładnością w określaniu rdzenia ogniska
zawałowego, a wzrost względnej wartości wskaźnika CTP-MTT
powyżej 150% jest wiarygodnym parametrem oceniającym ob-
szar penumbry niedokrwiennej.365

KLINICZNE WYNIKI KOŃCOWE: CTA/CTP
Obecność obszaru penumbry jest zjawiskiem dynamicz-

nym, podlegającym wpływowi kilku czynników, takich jak czas
trwania objawów udaru, obecność resztkowego przepływu
krwi lub krążenia obocznego, stężenie glukozy we krwi przy
przyjęciu do szpitala, temperatura ciała, wartość hematokry-
tu, skurczowe ciśnienie krwi i zastosowane leczenie, w tym
tlenoterapia.366 Pomiar obszaru penumbry jest zadaniem
trudnym technicznie. Mimo to pojawia się w piśmiennictwie
wiele zgodnych informacji na temat przydatności różnych pa-
rametrów obrazowania w ocenie rokowania u pacjentów
z ostrym udarem niedokrwiennym mózgu. Jedną z nich jest
opinia o kluczowej roli oceny objętości rdzenia ogniska za-
wałowego. W przypadkach skutecznej rekanalizacji zamknię-
tego naczynia wyniki wielu badań wykazały, że przebieg
kliniczny choroby silnie koreluje z objętością tego obszaru
w chwili przyjęcia pacjenta do szpitala, ocenioną na podsta-
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cześnienie oprogramowania aktualnie dostępnych aparatów
tomograficznych i urządzeń służących do obróbki obrazu, po-
zwoliło na dalszą redukcję tej dawki do 0,85-1,85 mSv.337

Według doniesień stosowanie nowoczesnych jodowych
środków kontrastowych wykorzystywanych w badaniu CT nie
wiąże się z pogorszeniem wyników leczenia pacjentów z uda-
rem mózgu.338-340 W celu zminimalizowania ryzyka wystąpie-
nia nefropatii w większości ośrodków stosuje się nisko- lub
izoosmolarne substancje kontrastujące. Pojawiły się sugestie,
że środki izoosmolarne (≈300 mOsm) charakteryzują się ko-
rzystniejszym profilem bezpieczeństwa niż wysokoosmolarne,
nawet u chorych z cukrzycą i początkowym stężeniem kreaty-
niny ≈1,9 mg/dl (zakres 1,5-3,5 mg/dl) poddawanych zabie-
gom wymagającym podania dużej ilości kontrastu, jak np.
angiografia aortalno-udowa.341 Dodatkowo zasugerowano, że
niskoosmolarne środki kontrastowe (<600 do 800 mOsm)
mają podobny profil bezpieczeństwa.342 Podstawą zapobiega-
nia nefropatii indukowanej podaniem środka kontrastowego
jest odpowiednie nawodnienie pacjenta przed i po badaniu,
jeśli to możliwe, w okresie do 12 godzin przed i po podaniu
kontrastu, zwłaszcza biorąc pod uwagę brak udowodnionych
korzyści ze stosowania mannitolu i diuretyków.343

REKONSTRUKCJA I OBRÓBKA UZYSKANEGO OBRAZU

Chociaż obróbka uzyskanych obrazów angiograficznych
i perfuzyjnych jest bardziej pracochłonna niż w przypadku ob-
razowania techniką MRA i MRP, dzięki odpowiedniemu szko-
leniu i kontroli jakości utworzenie trójwymiarowych obrazów
CTA i ilościowych map CTP może być wykonane szybko i rze-
telnie.344-346 Rzeczywiście, nowocześniejsze oprogramowanie
techniki CTP budzi nadzieje, że stanie się ona prawdziwą me-
todą „pod klucz” (M.H. Lev, korespondencja, grudzień 2005).
Co więcej, ponieważ tworzenie map CTA-SI opiera się jedynie
na danych uzyskanych w badaniu angiografii CT, nie jest ko-
nieczna dodatkowa obróbka obrazu.20,72,73,347

Pierwotne obrazy uzyskane podczas badania CTP są prze-
kazywane do wolnego stanowiska komputerowego i analizo-
wane przy użyciu dostępnego komercyjnie oprogramowania,
w celu utworzenia ilościowych map CBF, CBV i MTT. Oprogra-
mowanie to wymaga od użytkownika wyboru wielu danych
wejściowych. W jednym, małym badaniu wykazano, że więk-
sze zmiany dotyczące lokalizacji lub rozmiaru obszaru una-
czynienia danej tętnicy lub żył nie wpływały istotnie na
średnie wartości CBF, CBV i MTT w obszarze rdzenia zawału
(p <0,05). Jednak nawet mniejsze zmiany lokalizacji interesu-
jącego nas obszaru żylnego znacznie wpływały na ilościową
ocenę map perfuzji CT, zmieniając obliczone wartości nawet
trzykrotnie.346 Świadomość tych wyników może być ważna
przy tworzeniu dokładnych, ilościowych map CTP.

OCENA ILOŚCIOWA, DOKŁADNOŚĆ I RZETELNOŚĆ METODY
PRZEGLĄD OBRAZÓW CTP

Wyniki badania przeprowadzonego przez Eastwooda
i wsp.334 wykazały dobry współczynnik korelacji Pearsona po-
między radiologami oceniającymi stopień nieprawidłowości
mózgowego przepływu krwi CBF (0,94, p=0,001). Zmienność

oceny zaburzeń CBF wynosiła w tym przypadku 8,9%. W in-
nym badaniu dane uzyskane na podstawie dynamicznych ba-
dań perfuzyjnych CT wykonanych u 20 pacjentów były
poddawane obróbce 7 razy przez trzech doświadczonych
techników.344 Autorzy badania wywnioskowali, że mimo sil-
nej zależności między interesującymi w danym przypadku ob-
szarami mózgu, uwidocznionymi w postaci map CTP
utworzonych na podstawie pierwotnych danych poddawa-
nych obróbce przez różnych operatorów, poziom zgodności
może nie być na tyle wystarczający, aby móc wykorzystać uzy-
skane obliczenia przy podejmowaniu decyzji klinicznych. Być
może wraz z optymalizacją procesu selekcji parametrów ob-
róbki obrazu stopień zmienności wyników może uleć istot-
nemu zmniejszeniu.344 Poczyniono wysiłki w kierunku
rozwoju praktycznych, w pełni zautomatyzowanych i półau-
tomatycznych narzędzi interpretujących obrazy uzyskane
techniką CTP.347 Takie oprogramowanie jest instalowane
w nowych aparatach tomograficznych i jest wykorzystane
w III fazie badania DIAS, w którym kryterium selekcji jest róż-
nica pomiędzy obrazem CTP a nieprawidłowościami widocz-
nymi w jednofazowym badaniu CT.

WALIDACJA METODY CTP I POMIAR PENUMBRY
W wielu badaniach oceniano przydatność tworzenia

dokładnych, ilościowych map CTP metodą dekonwo-
lucji. 313,321–323,332,348-351 Szczególną uwagę zwrócono na po-
równanie tej metody ze skutecznością takich technik, jak
XeCT,332,352 PET353 i MRP,69,354-357 stosowanych u ludzi i ba-
danie z użyciem mikrosfer wykonywane u zwierząt.313,321323

Jednak w jednym badaniu wykazano, że zależność między
wartościami perfuzji obliczonymi na podstawie obrazów MRP
i PET była mniejsza, niż się spodziewano.358 CTP charaktery-
zuje się większą rozdzielczością obrazu niż MRP i lepiej nada-
je się do oceny ilościowej. Metoda MRP może być również
bardziej czuła na zaburzenia obrazu związane z obecnością
dużych struktur naczyniowych. Czynniki te mogą wpływać na
większą wiarygodność oceny wizualnej różnicy pomiędzy
rdzeniem a obszarem penumbry niedokrwiennej w badaniu
CTP niż MRP.359,360 Co ważne, po usunięciu pikseli naczynio-
wych przy ocenie wartości wskaźnik CT-CBF, ocena ilościo-
wa średniego mózgowego przepływu krwi jest bardzo
dokładna w porównaniu z wartościami obliczonymi na pod-
stawie badania H2

15O PET.361

ZASTOSOWANIE CTA-SI U PACJENTÓW Z OSTRYM UDAREM MÓZGU
USZKODZENIE TKANKI NERWOWEJ
CTA-SI

Wysunięto hipotezę, że CTA-SI, podobnie jak DWI i EBV,
może być skuteczna w wykrywaniu rdzenia zawału mózgu
(obszar niedokrwienia, w którym mimo rekanalizacji naczy-
nia, doszło do rozwoju nieodwracalnych zmian martwiczych)
i dlatego może być stosowane w celu określenia największe-
go możliwego w danym przypadku ostatecznego rozmiaru
ogniska zawałowego.21,72,311 Podobnie jak w DWI, obserwo-
wano zależną od czasu zmienność objętości krwi i stwierdzo-
no, że w przypadku wczesnej, pełnej rekanalizacji naczynia
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może dojść do przywrócenia przepływu.65,362,363 Badanie
CTA-SI jest ważną metodą diagnostyczną u pacjentów z uda-
rem mózgu, ponieważ w przeciwieństwie do ilościowego ba-
dania perfuzyjnego CT, dostarcza obrazów całego mózgu
i może być przydatna podczas ekstrapolowania danych doty-
czących miejscowej perfuzji, uzyskanych techniką CTP na ob-
raz całego mózgu.

W badaniu z udziałem 22 pacjentów z zamknięciem pnia
tętnicy środkowej mózgu, poddanych leczeniu trombolitycz-
nemu drogą dotętniczą w ciągu 6 godzin od wystąpienia uda-
ru, wykazano, że w przypadku wczesnej, pełnej rekanalizacji
naczynia objętość zmian widocznych w pierwszym i kontrol-
nym badaniu CTA-SI jest podobna, zaś u chorych, u których
nie doszło do udrożnienia tętnicy, obserwowano znaczący
wzrost wielkości ogniska niedokrwienia. Co więcej, uwidocz-
nienie w wykonanym przy przyjęciu badaniu ogniska o obję-
tości <100 ml (około 1/3 objętości obszaru unaczynienia
MCA) odzwierciedlało wartość graniczną między pacjentami,
u których rokowanie co do ostatecznego stanu klinicznego
pacjenta ocenionego w zmodyfikowanej skali Rankina było
pomyślne (zależne od stopnia rekanalizacji), a pacjentami,
u których mimo pełnej rekanalizacji rokowanie to było nieko-
rzystne (objętość ogniska >100 ml). Zależność między prze-
biegiem choroby a objętością zmian w obrazach CTA-SI była
większa niż między tym pierwszym parametrem a nasileniem
deficytu neurologicznego ocenionym w skali NIHSS.21

Wyniki nowszego badania z udziałem 37 pacjentów z uda-
rem w rejonie przedniego kręgu unaczynienia, u których ba-
danie obrazowe zostało wykonane w czasie <6 godzin
od zachorowania, potwierdziły i upowszechniły te obserwa-
cje. U pacjentów, u których doszło do reperfuzji, średnia ob-
jętość mózgowa krwi oceniona w badaniu CTP i wielkość
obszaru zawału uwidoczniona techniką CTP-SI stanowiły waż-
ny czynnik rokowniczy ostatecznego rozmiaru ogniska. W po-
równaniu z jednofazową tomografią komputerową lub
techniką CTA-SI, analiza pierwotnych obrazów CTP okazała
się dokładniejszą metodą oceny rozległości odwracalnych
i nieodwracalnych zmian niedokrwiennych i przewidywania
ostatecznego wyniku leczenia.347

BADANIE PERFUZYJNE CT
W jednym z nowszych badań oceniano możliwość ustale-

nia wartości progowej mózgowego przepływu krwi ocenio-
nego metodą CTP, która pozwoliłaby na odróżnienie
łagodnego niedokrwienia od tego obszaru penumbry, które-
go niedokrwienie jest nieodwracalne.247 Autorzy zbadali jed-
nolitą populację 14 pacjentów leczonych trombolitycznie
drogą dotętniczą w ciągu 8 godzin od wystąpienia udaru,
dokonując oddzielnej analizy interesujących ich obszarów
istoty szarej i istoty białej mózgu i przedstawili wyniki dotyczą-
ce zarówno względnych, jak i bezwzględnych wartości pro-
gowych. Wywnioskowali, że znormalizowany lub względny
wskaźnik CTP-CBF (rCBF) jest najlepszym parametrem,
który pozwala odróżnić łagodne zmiany niedokrwienne
od nieodwracalnie niedokrwionego obszaru penumbry
(przyjmując, że normalizacja uwzględnia zmienność

współczynnika istota szara/istota biała w obrębie obszaru nie-
dokrwienia, ponieważ obie charakteryzują się różnymi war-
tościami mózgowego przepływu krwi, co zostało również
podkreślone w doniesieniach dotyczących obrazowania me-
todą rezonansu magnetycznego364). Analiza porównawcza
grupy pacjentów, u których doszło do rekanalizacji zamknię-
tego naczynia, i chorych, u których tego nie obserwowano,
wykazała, że obecność obszarów niedokrwienia z ponad 66%
redukcją wskaźnika CTP-CBF, w porównaniu ze średnią war-
tością ocenioną po stronie przeciwnej, charakteryzowała się
ponad 95% dodatnią wartością predykcyjną wystąpienia
zawału mózgu (swoistość 95%), mimo istotnej rekanalizacji.
Z kolei wartość predykcyjna obecności ognisk niedokrwien-
nych, charakteryzujących się mniejszym niż 50% spadkiem
mózgowego przepływu CBF jako parametru oceniającego
prawdopodobieństwo przeżycia komórek nerwowych prze-
kraczała 90% (czułość 95%), mimo nieuzyskania rekanaliza-
cji naczynia.247

Te wstępne wartości progowe, czyli >66% redukcja CBF
w obszarze penumbry i <50% redukcja CBF w rejonie łagod-
nego niedokrwienia, mogą stanowić górne i dolne wartości
progowe, pozwalające na precyzyjniejsze przewidywanie osta-
tecznego rozmiaru ogniska zawałowego, niż jest to obecnie
możliwe za pomocą oceny zjawiska DWI/MR-MTT mismatch.
Dodatkowo autorzy wykazali, że wartości progowe ustalone na
podstawie oceny wzrokowej, określające mózgową objętość
krwi w badaniu CTP, korelowały z 75% redukcją wskaźnika
CTP-CBF.247 Obecność wyraźnych zmian mózgowej objętości
krwi w obrazach CTP (razem z nieprawidłowościami w badaniu
CTA-SI) wskazuje prawdopodobnie na ognisko zawału, ponie-
waż jest ona związana z redukcją wskaźnika CTP-CBF poniżej
wartości progowej charakterystycznej dla martwego obszaru
penumbry. Wyniki innego badania sugerują, że ilościowa war-
tość progowa CBV poniżej 2 ml/100 g tkanki mózgu charakte-
ryzuje się dużą dokładnością w określaniu rdzenia ogniska
zawałowego, a wzrost względnej wartości wskaźnika CTP-MTT
powyżej 150% jest wiarygodnym parametrem oceniającym ob-
szar penumbry niedokrwiennej.365

KLINICZNE WYNIKI KOŃCOWE: CTA/CTP
Obecność obszaru penumbry jest zjawiskiem dynamicz-

nym, podlegającym wpływowi kilku czynników, takich jak czas
trwania objawów udaru, obecność resztkowego przepływu
krwi lub krążenia obocznego, stężenie glukozy we krwi przy
przyjęciu do szpitala, temperatura ciała, wartość hematokry-
tu, skurczowe ciśnienie krwi i zastosowane leczenie, w tym
tlenoterapia.366 Pomiar obszaru penumbry jest zadaniem
trudnym technicznie. Mimo to pojawia się w piśmiennictwie
wiele zgodnych informacji na temat przydatności różnych pa-
rametrów obrazowania w ocenie rokowania u pacjentów
z ostrym udarem niedokrwiennym mózgu. Jedną z nich jest
opinia o kluczowej roli oceny objętości rdzenia ogniska za-
wałowego. W przypadkach skutecznej rekanalizacji zamknię-
tego naczynia wyniki wielu badań wykazały, że przebieg
kliniczny choroby silnie koreluje z objętością tego obszaru
w chwili przyjęcia pacjenta do szpitala, ocenioną na podsta-
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wie obrazów uzyskanych w DWI, CTP-CBV, CTA-SI, XeCT-CBF
lub metodą jednofazowej tomografii komputerowej.302,367-371

Techniki oparte na ocenie przejścia bolusa środka kontra-
stowego, takie jak dynamiczne badanie MRP, które jest czułą
metodą identyfikacji obszaru ryzyka wystąpienia niedokrwie-
nia, koreluje lepiej niż obecność obszaru rdzenia niedokrwie-
nia ze stanem neurologicznym pacjenta ocenionym w skali
NIHSS, często jednak powoduje przeszacowanie ostateczne-
go rozmiaru ogniska zawału i charakteryzuje się małą swo-
istością.248-250 W przeprowadzonym ostatnio badaniu nie
stwierdzono istotnej statystycznie zależności między objęto-
ścią obszaru wykazującego różnicę obrazu dyfuzyjnego
i perfuzyjnego w badaniu MR a rozległością ogniska widocz-
nego w badaniu DWI.244 Podobnie jak DWI/MRP, badanie
CTA-SI/CTP może potencjalnie służyć jako zastępcza metoda
oceny stopnia ciężkości udaru, prawdopodobnie przewyższa-
jąc pod tym względem wartość skal NIHSS lub ASPECTS
jako czynników predykcyjnych ostatecznych wyników
leczenia.44,45,51,230,311,372–375 Według niektórych doniesień,
w porównaniu z jednofazowym badaniem CT, CTA i samym
badaniem CTP, multimodalna technika obrazowania CT po-
zwala na poprawę czułości diagnostycznej i umożliwia
przewidzieć ostateczny rozmiar ogniska zawału.376 Przy zasto-
sowaniu bardzo prostej metody Nabavi i wsp.377 opracowali
zaskakująco dokładną udarową skalę rokowniczą opartą na
metodzie CTA-SI/CTP, nazywaną skalą MOSAIC (Multimodal
Stroke Assessment Rusing Computed Tomography). Skala ta,
obejmująca zakres punktów od 0 do 8, stanowiących sumę
punktów oceniających poszczególne składowe, okazała się
silniejszym czynnikiem predykcyjnym stanu klinicznego pa-
cjentów po 3 miesiącach od wystąpienia udaru (zmodyfiko-
wana skala Rankina i skala Bartela) niż jakakolwiek osobna
składowa czy wynik w skali NIHSS.

DOWODY POPIERAJĄCE STOSOWANIE PERFUZJI CT W DIAGNOSTYCE
OBRAZOWEJ U PACJENTÓW Z OSTRYM UDAREM MÓZGU

Wiele badań, których wyniki przedstawiono w tym rozdzia-
le, dostarczyło dowodów o poziomie wiarygodności C, a nie-
które większe badania prospektywne dowodów o poziomie
wiarygodności B.

PODSUMOWANIE
W porównaniu z techniką MRP badanie perfuzyjne oparte

na tomografii komputerowej charakteryzuje się takimi zaleta-
mi, jak szybkość wykonania, mały koszt i, co najważniejsze,
szeroka dostępność. Na podstawie obrazów uzyskanych tą
techniką łatwiej niż w przypadku badania MRP można określić
ilościowo wielkość takich parametrów, jak CBV, CBF i MTT,
częściowo ze względu na istnienie liniowej zależności pomię-
dzy stężeniem jodowego środka kontrastowego a gęstością
obrazu tomograficznego (wyrażoną w jednostkach Houns-
fielda), jakiej nie obserwuje się w przypadku stężenia gadoli-
num i intensywności sygnału w badaniu MR. Jednak, jak
w przypadku innych technik opartych na ocenie przejścia bo-
lusa kontrastu, ilościowa ocena obrazu zależy od określenia
wielkości mózgowego przepływu krwi CBF metodą dekon-

wolucji, opartą na porównaniu krzywej koncentracji tkanko-
wej i tętniczej. Ze względu na dostępność, łatwiejszą meto-
dologię badania i lepszą ocenę ilościową technika CTP
odgrywa potencjalną rolę w zwiększeniu możliwości leczenia
nowymi metodami i uczestniczenia w badaniach klinicznych
dotyczących technik obrazowania. Wyniki badań pilotażo-
wych sugerują, że różnica pomiędzy rozmiarem ogniska nie-
dokrwienia uwidocznionym na podstawie oceny mózgowej
objętości krwi w badaniu CTP (CTP-CBV) (lub CTA-SI) wyko-
nanym przy przyjęciu pacjenta do szpitala a obrazem map
mózgowego przepływu krwi CBF może być, podobnie jak zja-
wisko MR DWI/MRP mismatch, wykorzystywana do identyfi-
kacji obszarów żywej tkanki u pacjentów z ostrym udarem
mózgu. Angiografia CT również pozwala na szybkie i dokład-
ne zlokalizowanie choroby naczyniowej będącej przyczyną
udaru, co umożliwia właściwą kwalifikację pacjentów do le-
czenia rekanalizacyjnego. Ponadto obecność obszarów hipo-
densyjnych widocznych w pierwotnych obrazach CTA
(CTA-SI) odzwierciedla zmniejszenie objętości przepływu
mózgowego CBV i wskazuje na obszar tkankowy, który bę-
dzie trudno uratować mimo wdrożenia leczenia trombolitycz-
nego (rdzeń). Te obrazy CTA-SI obejmują całą objętość
mózgu, nie wymagają obróbki i są dostępne natychmiast po
zakończeniu procesu skanowania.

Wadą metody CTP jest ograniczenie obszaru obrazowania,
typowo obejmującego 2-4-centymetrowe warstwy na bolus
środka kontrastowego w zależności od producenta i genera-
cji wielorzędowego aparatu tomograficznego. Większość
przeciwwskazań do wykonywania MRP u pacjentów z ostrym
udarem mózgu, takich jak trudności związane z badaniem pa-
cjentów podłączonych do aparatury monitorującej lub respi-
ratora, stan po wszczepieniu stymulatora lub defibrylatora
serca, zachłyśnięcie związane z długotrwałą pozycją leżącą
i brak możliwości zebrania wywiadu pozwalającego na wyklu-
czenie obecności metalowych implantów w ciele pacjenta,
nie dotyczy badania CT.

Ostatecznym celem leczenia pacjentów z ostrym udarem
mózgu jest minimalizacja deficytu neurologicznego i maksy-
malizacja poprawy funkcjonalnej chorego. Ze względu na
przewagę tomografii komputerowej w ilościowej ocenie ob-
razu nad techniką MRP zastosowanie określonych wartości
progowych CBF i CBV, obliczonych na podstawie badania CTP,
pozwalających przewidzieć rokowanie co do przeżycia komó-
rek nerwowych lub wystąpienia zmian zawałowych, wydaje
się obiecujące. Ponieważ wyniki mniejszych badań sugerowa-
ły, że obliczona objętość tkanki nerwowej, uratowana dzięki
reperfuzji koreluje z poprawą stanu neurologicznego pacjen-
ta ocenioną w skali NIHSS, ważne jest potwierdzenie znacze-
nia tych wartości progowych w badaniach obejmujących
większe grupy pacjentów, u których nieznany jest stan
perfuzji mózgu.

BADANIE PERFUZYJNE REZONANSU MAGNETYCZNEGO
RACJONALNE PODSTAWY METODY

Wyniki wstępnych badań dotyczących zastosowania tech-
niki rezonansu zależnej od perfuzji (PWI lub MRP) u pacjen-
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tów z ostrym udarem niedokrwiennym mózgu zasugerowały
jej przydatność przy przewidywaniu wielkości ogniska niedo-
krwienia i przebiegu klinicznego choroby. Baird i wsp.378 wy-
kazali, że u większości pacjentów, u których stwierdza się różnicę
między obrazem dyfuzyjnym i perfuzyjnym w badaniu MR
(objętość obszaru hipoperfuzji większa od objętości ogniska
niedokrwiennego w badaniu DWI), często w przypadku bra-
ku poprawy perfuzji dochodzi do istotnego powiększenia
wielkości ogniska udarowego, czego nie obserwuje się u cho-
rych, u których nie uwidoczniono zjawiska mismatch. Gdy
nie dochodziło do rekanalizacji zamkniętego naczynia, wyj-
ściowa objętość obszaru hipoperfuzji była parametrem lepiej
korelującym z ostatecznym rozmiarem ogniska zawałowego
niż wyjściowa objętość zmian uwidocznionych w badaniu
DWI.379,380 Zwłaszcza w przypadku chorych w nadostrej fazie
udaru MRP może uwidocznić obecność ogniska niedokrwie-
nia, nawet przy braku nowych zmian w badaniu DWI, co
dodatkowo podkreśla potencjalną przydatność techniki per-
fuzyjnej w identyfikacji obszaru tkanki narażonej na niedo-
krwienie.379 Wyniki obserwacji wykazały również lepszą
zależność pomiędzy rozmiarem ogniska hipoperfuzji ocenio-
nym na podstawie badania MRP w porównaniu z tym
uwidocznionym techniką dyfuzyjną a stanem klinicznym pa-
cjenta w początkowym i późniejszym okresie choroby.379-381

Badania dotyczące najlepszej analitycznej metody MRP sku-
piają się na ocenie stopnia korelacji pomiędzy objętością ob-
szaru niedokrwienia a wystąpieniem ostrych objawów
neurologicznych (objawowa hipoperfuzja) lub wielkością
ogniska zawałowego, które uwidocznia się wraz z upływem
czasu (obszar ryzyka).

ZASADA WYKONANIA BADANIA
Zjawisko podatności magnetycznej, definiowane parame-

trem T2* MR, spowodowane jest obecnością metali, metabo-
litów krwi, powietrza i innych substancji powodujących
lokalne różnice lub powstanie gradientów pola magnetyczne-
go, co prowadzi do zaburzeń fazy protonów i utratę sygnału
woksela. Po podaniu do krwi pacjenta środka kontrastowego
zawierającego metal ciężki, taki jak gadolinium czy dysproz
z grupy lantanowców, dociera on szybko poprzez naczynia
mikrokrążenia do tkanki nerwowej, powodując lokalną utra-
tę sygnału odpowiednio do średnicy naczynia i zasięgu una-
czynienia kapilarnego poza nim. Obrazowanie techniką echa
gradientowego jest szczególnie skuteczne w wykrywaniu efek-
tu T2*, a zastosowanie szybkiej techniki obrazowania wielo-
warstwowego, np. echoplanarnego, pozwala na uzyskanie
cienkowarstwowych obrazów całego mózgu.382,383

Typowo uzyskiwanie obrazów metodą MRP trwa 1-2 se-
kundy. Rejestracja podstawowych obrazów następuje około
40 sekund przed dotarciem środka kontrastowego do OUN,
po czym, przez ponad minutę, uzyskiwane są kolejne obrazy
rejestrowane podczas szybkiego przemieszczania się parama-
gnetyku przez naczynia krążenia mózgowego. Krzywa inten-
sywności sygnału w zależności od czasu może być określona
dla każdego woksela. Teoretycznie pole pod krzywą ściśle od-
powiada wartości mózgowej objętości krwi CBV, podczas gdy

szerokość wykresu w połowie jej maksymalnej wartości
(FWHM) jest proporcjonalna do wielkości MTT. Dwukrotne
zwiększenie współczynnika odpowiada wielkości mózgowego
przepływu krwi CBF. Wszystkie te wartości są względne, po-
nieważ intensywność sygnału nie zależy w sposób liniowy
od objętości środka kontrastowego we krwi (zależność tę
obserwuje się w badaniu techniką CTP, w której ocenia się gę-
stość obrazu tomograficznego po podaniu środka jodowe-
go). W celu dokładniejszej oceny ilościowej koniecznym
elementem oceny musi być określenie krzywej koncentracji
tętniczej, przy czym parametr ten nie jest łatwy do oceny
w badaniu metodą rezonansu magnetycznego. Bezpośrednia
ocena stężenia paramagnetyku w małych naczyniach, takich
jak tętnica środkowa mózgu, nie jest tak oczywista, trudności
sprawia też pomiar intensywności sygnału dużych naczyń, ta-
kich jak tętnica szyjna wewnętrzna, która może być zlokalizo-
wana poza objętością obrazu. Istnieją jednak modele
matematyczne, które pozwalają na dekonwulację krzywej
koncentracji tętniczej z krzywej koncentracji tkankowej zależ-
nej od czasu w celu oceny krzywej koncentracji tętniczej
i utworzenia wieloparametrowych map perfuzji, podobnie jak
w przypadku technik perfuzyjnych opartych na tomografii
komputerowej (CTP).54,382,383

Podobnie jak w przypadku CTP, dane uzyskane metodą ob-
razowania echoplanarnego są przekazywane do osobnego
stanowiska roboczego, na którym powstają mapy perfuzji
mózgu. Dane uzyskane techniką DWI są wykorzystywane do
konstruowania map współczynnika dyfuzji. Obrazy uzyskane
po utworzeniu obu typów map są następnie porównywane
i służą do utworzenia trzeciej mapy perfuzyjno-dyfuzyjnej,
która pozwala na uwidocznienie zjawiska mismatch, wskazu-
jącego na obecność obszaru penumbry, którego niedokrwie-
nie jest potencjalnie odwracalne.

Główną zaletą techniki MRP, przewyższającą metodę tomo-
graficzną CTP, jest możliwość zobrazowania całego mózgu,
szybkiej analizy wielu danych w obrębie jednego woksela
i możliwość włączenia jej jako elementu większego schematu
obrazowania w kilku sekwencjach, które pozwalają na skutecz-
ną ocenę wielu zmian w obrębie parenchymy mózgowej,
w tym obecności zmian niedokrwiennych za pomocą techniki
DWI. Unaczynienie mózgu można także oceniać za pomocą
angiografii MR. Ograniczeniem metody perfuzji MR jest brak
liniowej zależności pomiędzy intensywnością sygnału a stęże-
niem środka kontrastowego we krwi, co znacznie utrudnia
ocenę ilościową i zmniejsza wartość jej badania jako metody
ułatwiającej podejmowanie decyzji klinicznych. Zamiast tego
konieczne jest tworzenie względnych map obejmujących inte-
resujący nas obszar mózgu, zastępujących dane dotyczące war-
tości bezwzględnych poszczególnych parametrów.54,382,383

WZGLĘDNA ANALIZA ILOŚCIOWA, DOKŁADNOŚĆ I RZETELNOŚĆ
METODY
WSTĘPNE BADANIA OCENIAJĄCE WARTOŚCI PROGOWE MRP

W celu oceny rokowniczej co do dalszej ewolucji ogni-
ska udarowego i przebiegu choroby zaproponowano wy-
korzystanie różnych parametrów związanych z badaniem
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wie obrazów uzyskanych w DWI, CTP-CBV, CTA-SI, XeCT-CBF
lub metodą jednofazowej tomografii komputerowej.302,367-371

Techniki oparte na ocenie przejścia bolusa środka kontra-
stowego, takie jak dynamiczne badanie MRP, które jest czułą
metodą identyfikacji obszaru ryzyka wystąpienia niedokrwie-
nia, koreluje lepiej niż obecność obszaru rdzenia niedokrwie-
nia ze stanem neurologicznym pacjenta ocenionym w skali
NIHSS, często jednak powoduje przeszacowanie ostateczne-
go rozmiaru ogniska zawału i charakteryzuje się małą swo-
istością.248-250 W przeprowadzonym ostatnio badaniu nie
stwierdzono istotnej statystycznie zależności między objęto-
ścią obszaru wykazującego różnicę obrazu dyfuzyjnego
i perfuzyjnego w badaniu MR a rozległością ogniska widocz-
nego w badaniu DWI.244 Podobnie jak DWI/MRP, badanie
CTA-SI/CTP może potencjalnie służyć jako zastępcza metoda
oceny stopnia ciężkości udaru, prawdopodobnie przewyższa-
jąc pod tym względem wartość skal NIHSS lub ASPECTS
jako czynników predykcyjnych ostatecznych wyników
leczenia.44,45,51,230,311,372–375 Według niektórych doniesień,
w porównaniu z jednofazowym badaniem CT, CTA i samym
badaniem CTP, multimodalna technika obrazowania CT po-
zwala na poprawę czułości diagnostycznej i umożliwia
przewidzieć ostateczny rozmiar ogniska zawału.376 Przy zasto-
sowaniu bardzo prostej metody Nabavi i wsp.377 opracowali
zaskakująco dokładną udarową skalę rokowniczą opartą na
metodzie CTA-SI/CTP, nazywaną skalą MOSAIC (Multimodal
Stroke Assessment Rusing Computed Tomography). Skala ta,
obejmująca zakres punktów od 0 do 8, stanowiących sumę
punktów oceniających poszczególne składowe, okazała się
silniejszym czynnikiem predykcyjnym stanu klinicznego pa-
cjentów po 3 miesiącach od wystąpienia udaru (zmodyfiko-
wana skala Rankina i skala Bartela) niż jakakolwiek osobna
składowa czy wynik w skali NIHSS.

DOWODY POPIERAJĄCE STOSOWANIE PERFUZJI CT W DIAGNOSTYCE
OBRAZOWEJ U PACJENTÓW Z OSTRYM UDAREM MÓZGU

Wiele badań, których wyniki przedstawiono w tym rozdzia-
le, dostarczyło dowodów o poziomie wiarygodności C, a nie-
które większe badania prospektywne dowodów o poziomie
wiarygodności B.

PODSUMOWANIE
W porównaniu z techniką MRP badanie perfuzyjne oparte

na tomografii komputerowej charakteryzuje się takimi zaleta-
mi, jak szybkość wykonania, mały koszt i, co najważniejsze,
szeroka dostępność. Na podstawie obrazów uzyskanych tą
techniką łatwiej niż w przypadku badania MRP można określić
ilościowo wielkość takich parametrów, jak CBV, CBF i MTT,
częściowo ze względu na istnienie liniowej zależności pomię-
dzy stężeniem jodowego środka kontrastowego a gęstością
obrazu tomograficznego (wyrażoną w jednostkach Houns-
fielda), jakiej nie obserwuje się w przypadku stężenia gadoli-
num i intensywności sygnału w badaniu MR. Jednak, jak
w przypadku innych technik opartych na ocenie przejścia bo-
lusa kontrastu, ilościowa ocena obrazu zależy od określenia
wielkości mózgowego przepływu krwi CBF metodą dekon-

wolucji, opartą na porównaniu krzywej koncentracji tkanko-
wej i tętniczej. Ze względu na dostępność, łatwiejszą meto-
dologię badania i lepszą ocenę ilościową technika CTP
odgrywa potencjalną rolę w zwiększeniu możliwości leczenia
nowymi metodami i uczestniczenia w badaniach klinicznych
dotyczących technik obrazowania. Wyniki badań pilotażo-
wych sugerują, że różnica pomiędzy rozmiarem ogniska nie-
dokrwienia uwidocznionym na podstawie oceny mózgowej
objętości krwi w badaniu CTP (CTP-CBV) (lub CTA-SI) wyko-
nanym przy przyjęciu pacjenta do szpitala a obrazem map
mózgowego przepływu krwi CBF może być, podobnie jak zja-
wisko MR DWI/MRP mismatch, wykorzystywana do identyfi-
kacji obszarów żywej tkanki u pacjentów z ostrym udarem
mózgu. Angiografia CT również pozwala na szybkie i dokład-
ne zlokalizowanie choroby naczyniowej będącej przyczyną
udaru, co umożliwia właściwą kwalifikację pacjentów do le-
czenia rekanalizacyjnego. Ponadto obecność obszarów hipo-
densyjnych widocznych w pierwotnych obrazach CTA
(CTA-SI) odzwierciedla zmniejszenie objętości przepływu
mózgowego CBV i wskazuje na obszar tkankowy, który bę-
dzie trudno uratować mimo wdrożenia leczenia trombolitycz-
nego (rdzeń). Te obrazy CTA-SI obejmują całą objętość
mózgu, nie wymagają obróbki i są dostępne natychmiast po
zakończeniu procesu skanowania.

Wadą metody CTP jest ograniczenie obszaru obrazowania,
typowo obejmującego 2-4-centymetrowe warstwy na bolus
środka kontrastowego w zależności od producenta i genera-
cji wielorzędowego aparatu tomograficznego. Większość
przeciwwskazań do wykonywania MRP u pacjentów z ostrym
udarem mózgu, takich jak trudności związane z badaniem pa-
cjentów podłączonych do aparatury monitorującej lub respi-
ratora, stan po wszczepieniu stymulatora lub defibrylatora
serca, zachłyśnięcie związane z długotrwałą pozycją leżącą
i brak możliwości zebrania wywiadu pozwalającego na wyklu-
czenie obecności metalowych implantów w ciele pacjenta,
nie dotyczy badania CT.

Ostatecznym celem leczenia pacjentów z ostrym udarem
mózgu jest minimalizacja deficytu neurologicznego i maksy-
malizacja poprawy funkcjonalnej chorego. Ze względu na
przewagę tomografii komputerowej w ilościowej ocenie ob-
razu nad techniką MRP zastosowanie określonych wartości
progowych CBF i CBV, obliczonych na podstawie badania CTP,
pozwalających przewidzieć rokowanie co do przeżycia komó-
rek nerwowych lub wystąpienia zmian zawałowych, wydaje
się obiecujące. Ponieważ wyniki mniejszych badań sugerowa-
ły, że obliczona objętość tkanki nerwowej, uratowana dzięki
reperfuzji koreluje z poprawą stanu neurologicznego pacjen-
ta ocenioną w skali NIHSS, ważne jest potwierdzenie znacze-
nia tych wartości progowych w badaniach obejmujących
większe grupy pacjentów, u których nieznany jest stan
perfuzji mózgu.

BADANIE PERFUZYJNE REZONANSU MAGNETYCZNEGO
RACJONALNE PODSTAWY METODY

Wyniki wstępnych badań dotyczących zastosowania tech-
niki rezonansu zależnej od perfuzji (PWI lub MRP) u pacjen-
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tów z ostrym udarem niedokrwiennym mózgu zasugerowały
jej przydatność przy przewidywaniu wielkości ogniska niedo-
krwienia i przebiegu klinicznego choroby. Baird i wsp.378 wy-
kazali, że u większości pacjentów, u których stwierdza się różnicę
między obrazem dyfuzyjnym i perfuzyjnym w badaniu MR
(objętość obszaru hipoperfuzji większa od objętości ogniska
niedokrwiennego w badaniu DWI), często w przypadku bra-
ku poprawy perfuzji dochodzi do istotnego powiększenia
wielkości ogniska udarowego, czego nie obserwuje się u cho-
rych, u których nie uwidoczniono zjawiska mismatch. Gdy
nie dochodziło do rekanalizacji zamkniętego naczynia, wyj-
ściowa objętość obszaru hipoperfuzji była parametrem lepiej
korelującym z ostatecznym rozmiarem ogniska zawałowego
niż wyjściowa objętość zmian uwidocznionych w badaniu
DWI.379,380 Zwłaszcza w przypadku chorych w nadostrej fazie
udaru MRP może uwidocznić obecność ogniska niedokrwie-
nia, nawet przy braku nowych zmian w badaniu DWI, co
dodatkowo podkreśla potencjalną przydatność techniki per-
fuzyjnej w identyfikacji obszaru tkanki narażonej na niedo-
krwienie.379 Wyniki obserwacji wykazały również lepszą
zależność pomiędzy rozmiarem ogniska hipoperfuzji ocenio-
nym na podstawie badania MRP w porównaniu z tym
uwidocznionym techniką dyfuzyjną a stanem klinicznym pa-
cjenta w początkowym i późniejszym okresie choroby.379-381

Badania dotyczące najlepszej analitycznej metody MRP sku-
piają się na ocenie stopnia korelacji pomiędzy objętością ob-
szaru niedokrwienia a wystąpieniem ostrych objawów
neurologicznych (objawowa hipoperfuzja) lub wielkością
ogniska zawałowego, które uwidocznia się wraz z upływem
czasu (obszar ryzyka).

ZASADA WYKONANIA BADANIA
Zjawisko podatności magnetycznej, definiowane parame-

trem T2* MR, spowodowane jest obecnością metali, metabo-
litów krwi, powietrza i innych substancji powodujących
lokalne różnice lub powstanie gradientów pola magnetyczne-
go, co prowadzi do zaburzeń fazy protonów i utratę sygnału
woksela. Po podaniu do krwi pacjenta środka kontrastowego
zawierającego metal ciężki, taki jak gadolinium czy dysproz
z grupy lantanowców, dociera on szybko poprzez naczynia
mikrokrążenia do tkanki nerwowej, powodując lokalną utra-
tę sygnału odpowiednio do średnicy naczynia i zasięgu una-
czynienia kapilarnego poza nim. Obrazowanie techniką echa
gradientowego jest szczególnie skuteczne w wykrywaniu efek-
tu T2*, a zastosowanie szybkiej techniki obrazowania wielo-
warstwowego, np. echoplanarnego, pozwala na uzyskanie
cienkowarstwowych obrazów całego mózgu.382,383

Typowo uzyskiwanie obrazów metodą MRP trwa 1-2 se-
kundy. Rejestracja podstawowych obrazów następuje około
40 sekund przed dotarciem środka kontrastowego do OUN,
po czym, przez ponad minutę, uzyskiwane są kolejne obrazy
rejestrowane podczas szybkiego przemieszczania się parama-
gnetyku przez naczynia krążenia mózgowego. Krzywa inten-
sywności sygnału w zależności od czasu może być określona
dla każdego woksela. Teoretycznie pole pod krzywą ściśle od-
powiada wartości mózgowej objętości krwi CBV, podczas gdy

szerokość wykresu w połowie jej maksymalnej wartości
(FWHM) jest proporcjonalna do wielkości MTT. Dwukrotne
zwiększenie współczynnika odpowiada wielkości mózgowego
przepływu krwi CBF. Wszystkie te wartości są względne, po-
nieważ intensywność sygnału nie zależy w sposób liniowy
od objętości środka kontrastowego we krwi (zależność tę
obserwuje się w badaniu techniką CTP, w której ocenia się gę-
stość obrazu tomograficznego po podaniu środka jodowe-
go). W celu dokładniejszej oceny ilościowej koniecznym
elementem oceny musi być określenie krzywej koncentracji
tętniczej, przy czym parametr ten nie jest łatwy do oceny
w badaniu metodą rezonansu magnetycznego. Bezpośrednia
ocena stężenia paramagnetyku w małych naczyniach, takich
jak tętnica środkowa mózgu, nie jest tak oczywista, trudności
sprawia też pomiar intensywności sygnału dużych naczyń, ta-
kich jak tętnica szyjna wewnętrzna, która może być zlokalizo-
wana poza objętością obrazu. Istnieją jednak modele
matematyczne, które pozwalają na dekonwulację krzywej
koncentracji tętniczej z krzywej koncentracji tkankowej zależ-
nej od czasu w celu oceny krzywej koncentracji tętniczej
i utworzenia wieloparametrowych map perfuzji, podobnie jak
w przypadku technik perfuzyjnych opartych na tomografii
komputerowej (CTP).54,382,383

Podobnie jak w przypadku CTP, dane uzyskane metodą ob-
razowania echoplanarnego są przekazywane do osobnego
stanowiska roboczego, na którym powstają mapy perfuzji
mózgu. Dane uzyskane techniką DWI są wykorzystywane do
konstruowania map współczynnika dyfuzji. Obrazy uzyskane
po utworzeniu obu typów map są następnie porównywane
i służą do utworzenia trzeciej mapy perfuzyjno-dyfuzyjnej,
która pozwala na uwidocznienie zjawiska mismatch, wskazu-
jącego na obecność obszaru penumbry, którego niedokrwie-
nie jest potencjalnie odwracalne.

Główną zaletą techniki MRP, przewyższającą metodę tomo-
graficzną CTP, jest możliwość zobrazowania całego mózgu,
szybkiej analizy wielu danych w obrębie jednego woksela
i możliwość włączenia jej jako elementu większego schematu
obrazowania w kilku sekwencjach, które pozwalają na skutecz-
ną ocenę wielu zmian w obrębie parenchymy mózgowej,
w tym obecności zmian niedokrwiennych za pomocą techniki
DWI. Unaczynienie mózgu można także oceniać za pomocą
angiografii MR. Ograniczeniem metody perfuzji MR jest brak
liniowej zależności pomiędzy intensywnością sygnału a stęże-
niem środka kontrastowego we krwi, co znacznie utrudnia
ocenę ilościową i zmniejsza wartość jej badania jako metody
ułatwiającej podejmowanie decyzji klinicznych. Zamiast tego
konieczne jest tworzenie względnych map obejmujących inte-
resujący nas obszar mózgu, zastępujących dane dotyczące war-
tości bezwzględnych poszczególnych parametrów.54,382,383

WZGLĘDNA ANALIZA ILOŚCIOWA, DOKŁADNOŚĆ I RZETELNOŚĆ
METODY
WSTĘPNE BADANIA OCENIAJĄCE WARTOŚCI PROGOWE MRP

W celu oceny rokowniczej co do dalszej ewolucji ogni-
ska udarowego i przebiegu choroby zaproponowano wy-
korzystanie różnych parametrów związanych z badaniem
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techniką MRP, pozwalających na wykrywanie obszaru tkanki
narażonej na niedokrwienie. Rozległość obszaru objętego hi-
poperfuzją, oceniana na podstawie różnych technik analitycz-
nych, okazała się czynnikiem predykcyjnym ostatecznego
uszkodzenia tkanki nerwowej. Schlaug i wsp.234 wykazali
zmniejszenie początkowej względnej objętości przepływu
mózgowego (rCBV) do 47% wartości obliczonej w przeciw-
stronnym, kontrolnym rejonie mózgu oraz względnego móz-
gowego przepływu krwi (rCBF) do 37%, co odpowiadało
obszarowi penumbry niedokrwiennej, definiowanej w tym
przypadku jako strefa pomiędzy ogniskiem nieprawidłowej
dyfuzji (rdzeń) widocznym we wstępnym badaniu DWI a jej
wielkością w badaniu kontrolnym wykonanym po 24-72 go-
dzinach. Większa redukcja tych parametrów perfuzji mózgu
stanowiła wartość progową, odpowiadającą rdzeniowi ogni-
ska niedokrwiennego. Inni badacze zaproponowali inne war-
tości progowe parametrów MRP, służące do różnicowania
pomiędzy strefą penumbry a obszarem łagodnego niedo-
krwienia lub rdzenia ogniska udarowego. Neumann-Haefelin
i wsp.254 wykazali, że wydłużenie czasu do szczytu (time to pe-
ak, TTP) ≥6 sekund stanowiło czynnik predykcyjny powiększe-
nia się obszaru niedokrwienia w ciągu 6-10 dni od wystąpienia
udaru, natomiast Parsons i wsp.384 oraz Thijs i wsp.385 stwier-
dzili, że zwiększenie wartości tego parametru w zakresie
od 4,3 do 6,1 i odpowiednio >4 do <6 sekund stanowiło
czynnik ryzyka progresji zmian zawałowych. Z kolei Shih
i wsp.386 badali możliwości odróżnienia nieodwracalnie uszko-
dzonego, pomimo wczesnej rekanalizacji naczynia po lecze-
niu trombolitycznym, obszaru rdzenia ogniska zawałowego
od strefy penumbry. Uwzględniając wskaźnik TTP funkcji
resztkowej (Tmax), wykazali, że wartość tego parametru ≥6 i ≤8
sekund najlepiej korelowała z ostatecznym rozmiarem ogni-
ska zawałowego, ocenionym po 7 dniach od zachorowania.

KTÓRA METODA PERFUZYJNA MR JEST NAJDOKŁADNIEJSZA?

Wyniki kolejnych badań, oceniających zastosowanie tech-
nik perfuzyjnych rezonansu magnetycznego w dużych gru-
pach pacjentów, potwierdziły ich wartość predykcyjną
w przewidywaniu ostatecznego rozmiaru ogniska udarowe-
go i klinicznego przebiegu choroby. Nie doszło jednak
do konsensusu odnośnie do najdokładniejszego parametru
perfuzji, który mógłby stanowić najlepszy wskaźnik ryzyka
rozwoju zmian martwiczych i stanu klinicznego chorego.
W niektórych ośrodkach metodą prospektywną gromadzo-
no i analizowane wyniki badań obrazowych pacjentów, wyko-
nanych z zastosowaniem różnych metod obróbki obrazu
perfuzji mózgu. Ze względu na różne modele analityczne sto-
sowane przy nominalnej ocenie tych samych parametrów
i różne techniki uzyskiwania obrazu (np. echa spinowego lub
echa gradientowego) nie jest możliwe bezpośrednie porów-
nanie wartości takich parametrów, jak CBF, MTT, TTP i CBV,
uzyskanych w różnych badaniach. Dodatkowym problemem
były też różnice związane z charakterystyką pacjentów, zarów-
no w obrębie jednego, jak i pomiędzy różnymi badaniami,
dotyczące stanu naczyń mózgowych, tj. rekanalizacji bądź
trwałej niedrożności tętnicy lub ewentualnego leczenia trom-

bolitycznego, czyli czynników, które mogłyby wpłynąć na
ewolucję ogniska udarowego, a przez to na wartość predyk-
cyjną techniki MRP w przewidywaniu dalszego przebiegu cho-
roby. Wszystkie te różnice utrudniają porównanie względnej
dokładności poszczególnych metod obrazowania, brakuje na-
tomiast danych pochodzących z bezpośredniej analizy po-
równawczej różnych technik stosowanych w tej samej grupie
pacjentów. Brakuje jednak zatwierdzonej, najlepszej metody
obrazowania, a różnorodność dostępnych technik perfuzyj-
nych rezonansu magnetycznego (tj. CBF, CBV i MTT) pozwa-
la na ocenę objętości niedokrwionej tkanki mózgu, która
istotnie koreluje ze stopniem ciężkości objawów klinicznych
udaru i końcowym wynikiem leczenia. Niniejszy przegląd do-
tyczy wyników badań obejmujących grupę ponad 30 pacjen-
tów i ma na celu podsumowanie aktualnych opinii i wiedzy na
temat przydatności technik perfuzyjnych MR u pacjentów
z ostrym udarem mózgu.

1. Wartość predykcyjna objętości zmian niedokrwien-
nych, ocenianej metodą MRP, w przewidywaniu ostatecz-
nego rozmiaru ogniska udarowego i wyniku leczenia.
W badaniu przeprowadzonym przez Schellingera i wsp.387

z udziałem 51 pacjentów z ostrym udarem mózgu, u których
wykonano MR w ciągu 6 godzin od wystąpienia objawów cho-
roby, przy czym u połowy zastosowano leczenie trombolitycz-
nie, wykazano jedynie niewielką zależność między objętością
obszarów zaburzonej dyfuzji i perfuzji a stanem klinicznym
pacjentów ocenianym w skali NIHSS w ostrej fazie choroby
i po 90 dniach. W przypadku DWI zależność ta była wyraźniej-
sza w podgrupie chorych, u których doszło do rekanalizacji
naczynia w 2 dobie udaru niż u pacjentów, u których rekana-
lizacja nie nastąpiła, podczas gdy w przypadku techniki MRP
było odwrotnie. W badaniu tym mapy perfuzji MTT były ob-
liczone według krzywej zależności stężenia środka kontrasto-
wego od czasu. Na podstawie tych obserwacji autorzy badania
wywnioskowali, że obraz DWI i MRP w nadostrej fazie udaru
może nie odzwierciedlać rzeczywistego stopnia ciężkości
stanu klinicznego pacjenta, lecz potencjalny najlepszy (i naj-
gorszy) scenariusz przebiegu choroby, częściowo zależny
od wczesnej rekanalizacji naczynia.

Jednak wyniki innych badań wykazały silną zależność
między obrazem MRP mózgu w ostrej fazie udaru a klinicz-
nym przebiegiem choroby i ostatecznym rozmiarem ogniska
udarowego, chociaż badanie często wykonywane było po
24-48 godzinach od wystąpienia objawów choroby u pacjen-
tów, którzy nie otrzymali leczenia trombolitycznego. Karonen
i wsp.261 porównywali mapy MRP rCBF je z wynikami badania
SPECT jako standardowej metody referencyjnej, służącej
do pomiaru mózgowego przepływu krwi i oceny ostateczne-
go rozmiaru ogniska udarowego, definiowanego jako obszar
widoczny w DWI wykonanym po tygodniu od zachorowania
u pacjentów, którzy nie byli leczeni trombolitycznie. U 46 pa-
cjentów, z których połowa była poddana badaniu SPECT, ob-
jętość obszaru hipoperfuzji, widocznego w MRP, wykonanym
w ostrej fazie choroby, istotnie statystycznie korelowała z osta-
tecznym rozmiarem ogniska zawałowego i z objętością ob-
szaru hipoperfuzji ocenioną na podstawie badania SPECT,
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wykonanego tego samego dnia, co badanie perfuzyjne MR.
W kolejnym badaniu280 ci sami autorzy porównywali różne
parametry perfuzyjne MRP (rCBV, rCBF i MTT) z ostatecznym
rozmiarem ogniska udarowego u 49 pacjentów z udarem
niedokrwiennym mózgu, z których żaden nie był leczony
trombolitycznie. We wszystkich przypadkach obraz map MRP
wyraźnie korelował z ostatecznym rozmiarem udaru. Naj-
większą zależność wykazano w stosunku do wskaźnika rCBV
ocenionego na początku choroby, podczas gdy obrazy opar-
te na wartości rCBF i MTT miały tendencję do przeszacowy-
wania ostatecznego rozmiaru obszaru zawału. Również
Schaeffer i wsp.388 oraz Kluytsmans i wsp.389 potwierdzili
wartość parametru rCBV jako najlepszego, w porównaniu
z innymi parametrami MRP, czynnika predykcyjnego rozle-
głości udaru u pacjentów nieleczonych trombolitycznie.
Różnica pomiędzy obrazem opartym na pomiarze rCBV a ob-
razem DWI również okazała się najlepszym czynnikiem
rokowniczym powiększania się ogniska udarowego w porów-
naniu z różnicą dotyczącą obrazów rCBF-DWI lub
MTT-DWI.278,388,389 Co więcej, wartości parametru rCBV le-
piej niż MTT korelowały z przebiegiem klinicznym choroby,
ocenianym w ciągu 4 miesięcy za pomocą skali NIHSS, zmo-
dyfikowanej skali Rankina i skali Barthela.389 Ewentualne wy-
stąpienie spontanicznej rekanalizacji naczynia nie było
oceniane w tym badaniu.

2. Czy istnieją wartości progowe parametrów MRP, które
miałyby największą moc w przewidywaniu rozprzestrze-
niania się niedokrwienia i ostatecznego rozmiaru ogniska
udarowego? W celu retrospektywnej identyfikacji wartości
progowej perfuzji mózgu, która pozwałaby na najbardziej wia-
rygodną ocenę rokowniczą ostatecznego rozmiaru ogniska
udarowego widocznego w kontrolnym badaniu MR w se-
kwencji T2 zależnej, w różnych badaniach stosowano różne
techniki mapowania perfuzji, mimo to nadal nie osiągnięto
porozumienia w kwestii, którą z nich należy stosować. Bada-
jąc różne wartości progowe perfuzji na mapach TTP utworzo-
nych u 50 pacjentów z udarem mózgu na podstawie badania
wykonanego w ciągu 24 godzin od wystąpienia objawów cho-
roby, Wittsack i wsp.390 wykazali w oparciu o analizę wolume-
tryczną, że wydłużenie czasu do szczytu (TTP) powyżej 6
sekund najlepiej korelowało z ostatecznym rozmiarem zawa-
łu ocenionym w ciągu kolejnych 6 do 11 dni i było szczegól-
nie użyteczne w okresie pierwszych 4 godzin od wystąpienia
objawów udaru, kiedy badanie techniką DWI było mniej rze-
telne w ocenie rozległości obszaru niedokrwienia. Chociaż
w badaniu opracowywano również inne mapy perfuzji, nie
były one uwzględniane w analizie wolumetrycznej. Butcher
i wsp.17 analizowali potencjalne wartości progowe charakte-
rystyczne dla obszaru zawału i żywej, niedokrwionej tkanki
nerwowej na mapach MTT, rCBF i rCBV u 35 pacjentów, z któ-
rych połowa była leczona trombolitycznie. Oceniano również
występowanie zjawiska reperfuzji. W przeciwieństwie do ob-
szaru potencjalne odwracalnego niedokrwienia w obrębie
ogniska zawału badacze obserwowali różnicę pomiędzy
względną wartością MTT i rCBF, ale nie rCBV, chociaż stwier-
dzono znaczne pokrywanie się tych obszarów. Co więcej,

wczesna reperfuzja doprowadziła do ocalenia strefy cięższe-
go niedokrwienia. Dlatego bezwzględna wartość progowa
perfuzji nie mogła być oceniona żadną badaną techniką, po-
nieważ w przypadku ogniska zawałowego wartości te zależą
od czasu wystąpienia reperfuzji.

W swoim badaniu opartym na analizie retrospektywnej ob-
razów perfuzji uzyskanych w ciągu 6 godzin od wystąpienia
udaru, Thomalla i wsp.234,391 wykorzystywali parametr opóź-
nienia TTP powyżej 4 sekund (TTP>+4s) w celu określenia
wartości progowej objętości perfuzji, która mogłaby być po-
mocna w przewidywaniu rozwój złośliwego udaru w rejonie
unaczynienia tętnicy środkowej mózgu. TTP>+4s powyżej
162 ml, jako czynnik rokowniczy wystąpienia tego powikła-
nia, charakteryzował się pod tym względem 83% czułością
i 75% swoistością. Z kolei Fiehler i wsp.,392 oceniając wartość
progową CBF ≤12 ml • 100 g-1 • min-1 (CBF12), zaczerpniętą
z piśmiennictwa dotyczącego pozytonowej tomografii emi-
syjnej (PET), wykazali, że względna objętość tkankowa CBF12
≥50 ml, oceniona na podstawie badania wykonanego w ciągu
6 godzin od wystąpienia objawów udaru, stanowiła czynnik
predykcyjny dalszej progresji zmian niedokrwiennych.

Chociaż wyniki badań wykazały zależność różnych bez-
względnych wartości progowych perfuzji i objętości perfuzji
z ostatecznym rozmiarem ogniska udarowego i progresją
zmian niedokrwiennych, nie określono jak dotąd najlepszej
metody rokowniczej. Ważnym czynnikiem branym pod uwa-
gę przy określaniu takiej metody będzie czas wystąpienia
reperfuzji.

ZASTOSOWANIE TECHNIK PERFUZYJNYCH MR W LECZENIU
PACJENTÓW Z OSTRYM UDAREM MÓZGU

Ponieważ obrazy mózgu uzyskane techniką MRP dostar-
czają ważnych informacji patofizjologicznych na temat ogni-
ska udarowego, metoda ta w połączeniu z sekwencją DWI ma
potencjalne znaczenie pomocnicze przy kwalifikacji pacjen-
tów do leczenia i służy jako potencjalna zastępcza metoda ob-
razowania w badaniach klinicznych. Mimo że techniki te
opierają się zjawiskach fizjologicznych, dostarczają w danym
punkcie czasowym informacji przydatnych przy selekcji pa-
cjentów i wyborze określonego protokołu postępowania.
W tym celu odpowiednia może być najprostsza metoda oce-
ny obszaru mózgu narażonego na wystąpienie zmian zawało-
wych, jaką jest ilościowa ocena różnicy obrazu dyfuzyjnego
i prefuzyjnego rezonansu magnetycznego (diffusion/perfu-
sion mismatch), która jest silnym czynnikiem predykcyjnym
przepowiadającym progresję zmian niedokrwiennych.256,378

Na podstawie wyników analizy retrospektywnej Derex
i wsp.393 zasugerowali stosowanie techniki MRP i DWI razem
z metodą oceny miejsca zamknięcia naczynia mózgowego, co
miałoby ułatwić podejmowanie decyzji dotyczących leczenia.
Analiza objęła 49 pacjentów z udarem niedokrwiennym
mózgu, poddanych badaniu metodą rezonansu magnetycz-
nego w ciągu 6 godzin od wystąpienia objawów choroby
i przed zastosowaniem leczenia trombolitycznego. U 47 cho-
rych stwierdzono, na podstawie angiografii MR, zamknięcie
dużego naczynia wewnątrzczaszkowego. Pacjenci ze zwęże-

37Tom 5 Nr 3 2010 • Neurologia po Dyplomie

CHOROBY NACZYNIOWE

Zalecenia dotyczące diagnostyki obrazowej w ostrym udarze niedokrwiennym mózgu

011-50_latchaw:kpd 2010-05-13 12:35 Page 37

www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie


techniką MRP, pozwalających na wykrywanie obszaru tkanki
narażonej na niedokrwienie. Rozległość obszaru objętego hi-
poperfuzją, oceniana na podstawie różnych technik analitycz-
nych, okazała się czynnikiem predykcyjnym ostatecznego
uszkodzenia tkanki nerwowej. Schlaug i wsp.234 wykazali
zmniejszenie początkowej względnej objętości przepływu
mózgowego (rCBV) do 47% wartości obliczonej w przeciw-
stronnym, kontrolnym rejonie mózgu oraz względnego móz-
gowego przepływu krwi (rCBF) do 37%, co odpowiadało
obszarowi penumbry niedokrwiennej, definiowanej w tym
przypadku jako strefa pomiędzy ogniskiem nieprawidłowej
dyfuzji (rdzeń) widocznym we wstępnym badaniu DWI a jej
wielkością w badaniu kontrolnym wykonanym po 24-72 go-
dzinach. Większa redukcja tych parametrów perfuzji mózgu
stanowiła wartość progową, odpowiadającą rdzeniowi ogni-
ska niedokrwiennego. Inni badacze zaproponowali inne war-
tości progowe parametrów MRP, służące do różnicowania
pomiędzy strefą penumbry a obszarem łagodnego niedo-
krwienia lub rdzenia ogniska udarowego. Neumann-Haefelin
i wsp.254 wykazali, że wydłużenie czasu do szczytu (time to pe-
ak, TTP) ≥6 sekund stanowiło czynnik predykcyjny powiększe-
nia się obszaru niedokrwienia w ciągu 6-10 dni od wystąpienia
udaru, natomiast Parsons i wsp.384 oraz Thijs i wsp.385 stwier-
dzili, że zwiększenie wartości tego parametru w zakresie
od 4,3 do 6,1 i odpowiednio >4 do <6 sekund stanowiło
czynnik ryzyka progresji zmian zawałowych. Z kolei Shih
i wsp.386 badali możliwości odróżnienia nieodwracalnie uszko-
dzonego, pomimo wczesnej rekanalizacji naczynia po lecze-
niu trombolitycznym, obszaru rdzenia ogniska zawałowego
od strefy penumbry. Uwzględniając wskaźnik TTP funkcji
resztkowej (Tmax), wykazali, że wartość tego parametru ≥6 i ≤8
sekund najlepiej korelowała z ostatecznym rozmiarem ogni-
ska zawałowego, ocenionym po 7 dniach od zachorowania.

KTÓRA METODA PERFUZYJNA MR JEST NAJDOKŁADNIEJSZA?

Wyniki kolejnych badań, oceniających zastosowanie tech-
nik perfuzyjnych rezonansu magnetycznego w dużych gru-
pach pacjentów, potwierdziły ich wartość predykcyjną
w przewidywaniu ostatecznego rozmiaru ogniska udarowe-
go i klinicznego przebiegu choroby. Nie doszło jednak
do konsensusu odnośnie do najdokładniejszego parametru
perfuzji, który mógłby stanowić najlepszy wskaźnik ryzyka
rozwoju zmian martwiczych i stanu klinicznego chorego.
W niektórych ośrodkach metodą prospektywną gromadzo-
no i analizowane wyniki badań obrazowych pacjentów, wyko-
nanych z zastosowaniem różnych metod obróbki obrazu
perfuzji mózgu. Ze względu na różne modele analityczne sto-
sowane przy nominalnej ocenie tych samych parametrów
i różne techniki uzyskiwania obrazu (np. echa spinowego lub
echa gradientowego) nie jest możliwe bezpośrednie porów-
nanie wartości takich parametrów, jak CBF, MTT, TTP i CBV,
uzyskanych w różnych badaniach. Dodatkowym problemem
były też różnice związane z charakterystyką pacjentów, zarów-
no w obrębie jednego, jak i pomiędzy różnymi badaniami,
dotyczące stanu naczyń mózgowych, tj. rekanalizacji bądź
trwałej niedrożności tętnicy lub ewentualnego leczenia trom-

bolitycznego, czyli czynników, które mogłyby wpłynąć na
ewolucję ogniska udarowego, a przez to na wartość predyk-
cyjną techniki MRP w przewidywaniu dalszego przebiegu cho-
roby. Wszystkie te różnice utrudniają porównanie względnej
dokładności poszczególnych metod obrazowania, brakuje na-
tomiast danych pochodzących z bezpośredniej analizy po-
równawczej różnych technik stosowanych w tej samej grupie
pacjentów. Brakuje jednak zatwierdzonej, najlepszej metody
obrazowania, a różnorodność dostępnych technik perfuzyj-
nych rezonansu magnetycznego (tj. CBF, CBV i MTT) pozwa-
la na ocenę objętości niedokrwionej tkanki mózgu, która
istotnie koreluje ze stopniem ciężkości objawów klinicznych
udaru i końcowym wynikiem leczenia. Niniejszy przegląd do-
tyczy wyników badań obejmujących grupę ponad 30 pacjen-
tów i ma na celu podsumowanie aktualnych opinii i wiedzy na
temat przydatności technik perfuzyjnych MR u pacjentów
z ostrym udarem mózgu.

1. Wartość predykcyjna objętości zmian niedokrwien-
nych, ocenianej metodą MRP, w przewidywaniu ostatecz-
nego rozmiaru ogniska udarowego i wyniku leczenia.
W badaniu przeprowadzonym przez Schellingera i wsp.387

z udziałem 51 pacjentów z ostrym udarem mózgu, u których
wykonano MR w ciągu 6 godzin od wystąpienia objawów cho-
roby, przy czym u połowy zastosowano leczenie trombolitycz-
nie, wykazano jedynie niewielką zależność między objętością
obszarów zaburzonej dyfuzji i perfuzji a stanem klinicznym
pacjentów ocenianym w skali NIHSS w ostrej fazie choroby
i po 90 dniach. W przypadku DWI zależność ta była wyraźniej-
sza w podgrupie chorych, u których doszło do rekanalizacji
naczynia w 2 dobie udaru niż u pacjentów, u których rekana-
lizacja nie nastąpiła, podczas gdy w przypadku techniki MRP
było odwrotnie. W badaniu tym mapy perfuzji MTT były ob-
liczone według krzywej zależności stężenia środka kontrasto-
wego od czasu. Na podstawie tych obserwacji autorzy badania
wywnioskowali, że obraz DWI i MRP w nadostrej fazie udaru
może nie odzwierciedlać rzeczywistego stopnia ciężkości
stanu klinicznego pacjenta, lecz potencjalny najlepszy (i naj-
gorszy) scenariusz przebiegu choroby, częściowo zależny
od wczesnej rekanalizacji naczynia.

Jednak wyniki innych badań wykazały silną zależność
między obrazem MRP mózgu w ostrej fazie udaru a klinicz-
nym przebiegiem choroby i ostatecznym rozmiarem ogniska
udarowego, chociaż badanie często wykonywane było po
24-48 godzinach od wystąpienia objawów choroby u pacjen-
tów, którzy nie otrzymali leczenia trombolitycznego. Karonen
i wsp.261 porównywali mapy MRP rCBF je z wynikami badania
SPECT jako standardowej metody referencyjnej, służącej
do pomiaru mózgowego przepływu krwi i oceny ostateczne-
go rozmiaru ogniska udarowego, definiowanego jako obszar
widoczny w DWI wykonanym po tygodniu od zachorowania
u pacjentów, którzy nie byli leczeni trombolitycznie. U 46 pa-
cjentów, z których połowa była poddana badaniu SPECT, ob-
jętość obszaru hipoperfuzji, widocznego w MRP, wykonanym
w ostrej fazie choroby, istotnie statystycznie korelowała z osta-
tecznym rozmiarem ogniska zawałowego i z objętością ob-
szaru hipoperfuzji ocenioną na podstawie badania SPECT,
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wykonanego tego samego dnia, co badanie perfuzyjne MR.
W kolejnym badaniu280 ci sami autorzy porównywali różne
parametry perfuzyjne MRP (rCBV, rCBF i MTT) z ostatecznym
rozmiarem ogniska udarowego u 49 pacjentów z udarem
niedokrwiennym mózgu, z których żaden nie był leczony
trombolitycznie. We wszystkich przypadkach obraz map MRP
wyraźnie korelował z ostatecznym rozmiarem udaru. Naj-
większą zależność wykazano w stosunku do wskaźnika rCBV
ocenionego na początku choroby, podczas gdy obrazy opar-
te na wartości rCBF i MTT miały tendencję do przeszacowy-
wania ostatecznego rozmiaru obszaru zawału. Również
Schaeffer i wsp.388 oraz Kluytsmans i wsp.389 potwierdzili
wartość parametru rCBV jako najlepszego, w porównaniu
z innymi parametrami MRP, czynnika predykcyjnego rozle-
głości udaru u pacjentów nieleczonych trombolitycznie.
Różnica pomiędzy obrazem opartym na pomiarze rCBV a ob-
razem DWI również okazała się najlepszym czynnikiem
rokowniczym powiększania się ogniska udarowego w porów-
naniu z różnicą dotyczącą obrazów rCBF-DWI lub
MTT-DWI.278,388,389 Co więcej, wartości parametru rCBV le-
piej niż MTT korelowały z przebiegiem klinicznym choroby,
ocenianym w ciągu 4 miesięcy za pomocą skali NIHSS, zmo-
dyfikowanej skali Rankina i skali Barthela.389 Ewentualne wy-
stąpienie spontanicznej rekanalizacji naczynia nie było
oceniane w tym badaniu.

2. Czy istnieją wartości progowe parametrów MRP, które
miałyby największą moc w przewidywaniu rozprzestrze-
niania się niedokrwienia i ostatecznego rozmiaru ogniska
udarowego? W celu retrospektywnej identyfikacji wartości
progowej perfuzji mózgu, która pozwałaby na najbardziej wia-
rygodną ocenę rokowniczą ostatecznego rozmiaru ogniska
udarowego widocznego w kontrolnym badaniu MR w se-
kwencji T2 zależnej, w różnych badaniach stosowano różne
techniki mapowania perfuzji, mimo to nadal nie osiągnięto
porozumienia w kwestii, którą z nich należy stosować. Bada-
jąc różne wartości progowe perfuzji na mapach TTP utworzo-
nych u 50 pacjentów z udarem mózgu na podstawie badania
wykonanego w ciągu 24 godzin od wystąpienia objawów cho-
roby, Wittsack i wsp.390 wykazali w oparciu o analizę wolume-
tryczną, że wydłużenie czasu do szczytu (TTP) powyżej 6
sekund najlepiej korelowało z ostatecznym rozmiarem zawa-
łu ocenionym w ciągu kolejnych 6 do 11 dni i było szczegól-
nie użyteczne w okresie pierwszych 4 godzin od wystąpienia
objawów udaru, kiedy badanie techniką DWI było mniej rze-
telne w ocenie rozległości obszaru niedokrwienia. Chociaż
w badaniu opracowywano również inne mapy perfuzji, nie
były one uwzględniane w analizie wolumetrycznej. Butcher
i wsp.17 analizowali potencjalne wartości progowe charakte-
rystyczne dla obszaru zawału i żywej, niedokrwionej tkanki
nerwowej na mapach MTT, rCBF i rCBV u 35 pacjentów, z któ-
rych połowa była leczona trombolitycznie. Oceniano również
występowanie zjawiska reperfuzji. W przeciwieństwie do ob-
szaru potencjalne odwracalnego niedokrwienia w obrębie
ogniska zawału badacze obserwowali różnicę pomiędzy
względną wartością MTT i rCBF, ale nie rCBV, chociaż stwier-
dzono znaczne pokrywanie się tych obszarów. Co więcej,

wczesna reperfuzja doprowadziła do ocalenia strefy cięższe-
go niedokrwienia. Dlatego bezwzględna wartość progowa
perfuzji nie mogła być oceniona żadną badaną techniką, po-
nieważ w przypadku ogniska zawałowego wartości te zależą
od czasu wystąpienia reperfuzji.

W swoim badaniu opartym na analizie retrospektywnej ob-
razów perfuzji uzyskanych w ciągu 6 godzin od wystąpienia
udaru, Thomalla i wsp.234,391 wykorzystywali parametr opóź-
nienia TTP powyżej 4 sekund (TTP>+4s) w celu określenia
wartości progowej objętości perfuzji, która mogłaby być po-
mocna w przewidywaniu rozwój złośliwego udaru w rejonie
unaczynienia tętnicy środkowej mózgu. TTP>+4s powyżej
162 ml, jako czynnik rokowniczy wystąpienia tego powikła-
nia, charakteryzował się pod tym względem 83% czułością
i 75% swoistością. Z kolei Fiehler i wsp.,392 oceniając wartość
progową CBF ≤12 ml • 100 g-1 • min-1 (CBF12), zaczerpniętą
z piśmiennictwa dotyczącego pozytonowej tomografii emi-
syjnej (PET), wykazali, że względna objętość tkankowa CBF12
≥50 ml, oceniona na podstawie badania wykonanego w ciągu
6 godzin od wystąpienia objawów udaru, stanowiła czynnik
predykcyjny dalszej progresji zmian niedokrwiennych.

Chociaż wyniki badań wykazały zależność różnych bez-
względnych wartości progowych perfuzji i objętości perfuzji
z ostatecznym rozmiarem ogniska udarowego i progresją
zmian niedokrwiennych, nie określono jak dotąd najlepszej
metody rokowniczej. Ważnym czynnikiem branym pod uwa-
gę przy określaniu takiej metody będzie czas wystąpienia
reperfuzji.

ZASTOSOWANIE TECHNIK PERFUZYJNYCH MR W LECZENIU
PACJENTÓW Z OSTRYM UDAREM MÓZGU

Ponieważ obrazy mózgu uzyskane techniką MRP dostar-
czają ważnych informacji patofizjologicznych na temat ogni-
ska udarowego, metoda ta w połączeniu z sekwencją DWI ma
potencjalne znaczenie pomocnicze przy kwalifikacji pacjen-
tów do leczenia i służy jako potencjalna zastępcza metoda ob-
razowania w badaniach klinicznych. Mimo że techniki te
opierają się zjawiskach fizjologicznych, dostarczają w danym
punkcie czasowym informacji przydatnych przy selekcji pa-
cjentów i wyborze określonego protokołu postępowania.
W tym celu odpowiednia może być najprostsza metoda oce-
ny obszaru mózgu narażonego na wystąpienie zmian zawało-
wych, jaką jest ilościowa ocena różnicy obrazu dyfuzyjnego
i prefuzyjnego rezonansu magnetycznego (diffusion/perfu-
sion mismatch), która jest silnym czynnikiem predykcyjnym
przepowiadającym progresję zmian niedokrwiennych.256,378

Na podstawie wyników analizy retrospektywnej Derex
i wsp.393 zasugerowali stosowanie techniki MRP i DWI razem
z metodą oceny miejsca zamknięcia naczynia mózgowego, co
miałoby ułatwić podejmowanie decyzji dotyczących leczenia.
Analiza objęła 49 pacjentów z udarem niedokrwiennym
mózgu, poddanych badaniu metodą rezonansu magnetycz-
nego w ciągu 6 godzin od wystąpienia objawów choroby
i przed zastosowaniem leczenia trombolitycznego. U 47 cho-
rych stwierdzono, na podstawie angiografii MR, zamknięcie
dużego naczynia wewnątrzczaszkowego. Pacjenci ze zwęże-
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niem zewnątrzczaszkowego odcinka tętnicy szyjnej we-
wnętrznej zostali wyłączeni z badania. Do pomiaru objętości
obszarów zaburzeń perfuzji stosowano mapy współczynnika
TTP. Pacjenci, u których doszło do zamknięcia wewnątrzczasz-
kowego odcinka tętnicy szyjnej wewnętrznej, charakteryzo-
wali się obecnością znacznie większych zaburzeń perfuzji
przed wdrożeniem leczenia i większą objętością zmian w ba-
daniu obrazującym zjawisko diffusion/perfusion mismatch.
Różnice dotyczące wartości rCBF i szczytowych wysokości po-
między obszarem niedokrwienia a analogicznym rejonem
przeciwstronnej półkuli mózgu również były znacznie więk-
sze u pacjentów, u których doszło do zamknięcia wewnątrz-
czaszkowego odcinka tętnicy szyjnej wewnętrznej niż
u chorych z niedrożnością bardziej dystalnej tętnicy mózgu,
podczas gdy pozostałe parametry, takie jak MTT, TTP i CBV
nie wykazywały różnic w zależności od lokalizacji niedrożno-
ści tętnicy. U pacjentów z niedrożnością w odcinku wewnątrz-
czaszkowym ICA, w porównaniu z chorymi, u których doszło
do zamknięcia przepływu krwi bardziej dystalnie, rzadziej
obserwowano też rekanalizację naczynia po leczeniu trombo-
litycznym i gorszy przebieg kliniczny choroby. Dane hemody-
namiczne uzyskane na podstawie MR wykonanego w ostrym
okresie udaru, obejmujące wielkość perfuzji i miejsce za-
mknięcia naczynia, mogłyby być wykorzystane w celu identy-
fikacji pacjentów, u których w celu uzyskania rekanalizacji
tętnicy konieczne byłoby zastosowanie dotętniczego leczenia
trombolitycznego lub leczenia skojarzonego drogą dotętni-
czą i dożylną. W prospektywnym badaniu z udziałem
35 pacjentów Sunshine i wsp.238 wykorzystywali wyniki bada-
nia multimodalną techniką rezonansu magnetycznego przy
podejmowaniu decyzji terapeutycznych i kwalifikacji pacjen-
tów do leczenia. Przy wyborze kierunku postępowania bada-
cze opierali się przede wszystkim na obecności okluzji
dużego naczynia. Dodatkowo w przypadku dwóch pacjentów
wybór opcji terapeutycznej był uwarunkowany obecnością
obszaru hiperperfuzji widocznej w badaniu MR – pacjenci ci
byli leczenie zachowawczo.

Wyniki badania techniką MRP i DWI oprócz tego, że są przy-
datne przy podejmowaniu decyzji terapeutycznych, były wyko-
rzystywane jako zastępczy wskaźnik przebiegu choroby
w II fazie badań. Na postawie analizy wyników seryjnych badań
MR, w tym oceny map MTT przy wartości progowej powyżej
4 sekund u 49 pacjentów z ostrym udarem niedokrwiennym,
Barber i wsp.394 wykazali zależność pomiędzy wystąpieniem
istotnej reperfuzji i progresji zmian niedokrwiennych a istotną
zmianą stanu klinicznego pacjenta. Na podstawie tych obser-
wacji badacze określili teoretyczną liczebność próby, która
byłaby konieczna do przeprowadzenia II fazy badania dotyczą-
cego leczenia udaru, potwierdzającej dowód koncepcji i okre-
ślającej konieczność przeprowadzenia większej fazy III.

Wystąpienie wczesnej reperfuzji, widoczne na podstawie
map MTT, okazało się czynnikiem predykcyjnym poprawy
klinicznej pacjenta po standardowym leczeniu tkankowym
aktywatorem plazminogenu podanym drogą dożylną. Na
podstawie wieloczynnikowej analizy regresji logistycznej
Chalela i wsp.395 wykazali, że najsilniejszym niezależnym czyn-

nikiem predykcyjnym pomyślnego przebiegu choroby było
zwiększenie perfuzji mózgu po dwóch godzinach od wdro-
żenia leczenia, oceniane jako zmniejszenie o ponad 30% ob-
jętości obszaru hipoperfuzji widocznego na mapach MTT. To
kryterium wczesnej reperfuzji było silniejszym czynnikiem
predykcyjnym klinicznego przebiegu udaru niż wiek pacjen-
ta czy stopień ciężkości deficytu neurologicznego na począt-
ku choroby oceniany na podstawie skali NIHSS, czyli dwa
parametry kliniczne o dużej wartości rokowniczej. Dlatego
w przypadku skutecznego klinicznie leczenia trombolityczne-
go wystąpienie wczesnej reperfuzji, widoczne w badaniu MRP,
jest czynnikiem zapowiadającym poprawę stanu klinicznego
pacjenta.

Badanie dyfuzyjne i perfuzyjne MR jako metoda selekcji i za-
stępczy parametr oceny stanu klinicznego wykorzystano w II fa-
zie badania DIAS.8 Było to pierwsze randomizowane badanie
prospektywne, kontrolowane placebo, obejmujące pacjentów
z udarem mózgu leczonych trombolitycznie, wykorzystujące
wyniki badania MR zarówno do oceny kwalifikacji pacjenta
do leczenia, jak i jako pierwotny punkt końcowy oceniający je-
go skuteczność. W badaniu z udziałem 104 pacjentów wizual-
na ocena zjawiska diffusion/perfusion mismatch na podstawie
badania MR wykonanego w między 3 a 9 godziną od wystąpie-
nia objawów udaru stanowiła kryterium włączenia. Pierwszo-
rzędowym punktem końcowym, oceniającym skuteczność
leczenia, był wskaźnik reperfuzji widocznej w badaniu MR wy-
konanym po 4-8 godzinach, definiowany jako 30% redukcja
objętości zmian MTT lub poprawa o 2 punkty w skali TIMI
(Thrombolysis In Myocardial Infarction) oceniona na podsta-
wie angiografii MR. Wyniki badania wykazały, że w porównaniu
z grupą otrzymującą placebo leczenie za pomocą desmotepla-
zy podawanej dożylne wiązało się z wyższym wskaźnikiem
wczesnej reperfuzji i lepszym stanem klinicznym pacjenta oce-
nionym po 90 dniach od zachorowania.

PODSUMOWANIE
Chociaż badanie perfuzyjne MR jest szeroko zaakceptowa-

ną i stosowaną w praktyce metodą, jej przydatność diagno-
styczna i kliniczna nie została potwierdzona w kontrolowanych
badaniach o wystarczającej mocy. Opisy przypadków i bada-
nia dotyczące zależności pomiędzy wynikiem badania MRP
a innymi parametrami klinicznymi, obrazowymi i terapeutycz-
nymi ukształtowały koncepcje i hipotezy dotyczące jego po-
tencjalnej użyteczności (poziom dowodów B, C). Identyfikacja
obszaru penumbry niedokrwiennej, definiowanej jako różni-
ca pomiędzy obrazem dyfuzyjnym a perfuzyjnym MR oraz jej
ocena pod kątem zmian w odpowiedzi na leczenie, może być
najbardziej przydatną techniką perfuzyjną MR, zarówno pod-
czas selekcji pacjentów, jak i jako metoda pomiarowa wyniku
leczenia w badaniach klinicznych. W niektórych ośrodkach
wykazano, że różne parametry oceniane w badaniu MRP sta-
nowią czynnik predykcyjny wystąpienia martwicy tkanki ner-
wowej i przebiegu choroby. Jednak mimo stosowania tych
różnych metod nie określono, która z nich jest najdokładniej-
sza. Czynnikiem przyczyniającym się do braku zgody w tej
kwestii jest różnorodność definicji rdzenia ogniska niedo-
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krwiennego, penumbry, ostatecznego rozmiaru ogniska zawa-
łowego i stanu klinicznego pacjenta, na których opiera się oce-
na dokładności metody. Ponadto wpływ na te parametry ma
również czas wystąpienia reperfuzji, który jest integralnym
składnikiem oceny we wszystkich technikach MRP, ale często
jeszcze nie bierze się go pod uwagę. W celu osiągnięcia poro-
zumienia w kwestii optymalnej techniki perfuzyjnej rezonan-
su magnetycznego przydatnej w rozpoznawaniu ostrego
udaru niedokrwiennego mózgu i podejmowaniu decyzji co
do postępowania, konieczne jest prowadzenie wieloośrodko-
wych, prospektywnych badań systematycznych, które pozwo-
lą na pełną ocenę przydatności tego obiecującego narzędzia
diagnostycznego.

PODSUMOWANIE DOTYCZĄCE TECHNIK OBRAZOWANIA
PERFUZYJNEGO MÓZGU

1. SPECT: w podejmowaniu decyzji odnośnie do leczenia
trombolitycznego i w przewidywaniu wyniku końcowego
ocena perfuzji wynikającej z rozwoju naczyń krążenia obocz-
nego doprowadzających krew do obszaru niedokrwienia mo-
że stanowić równie ważny parametr, jak czas od wystąpienia
choroby (poziom dowodu A).

2. XeCT (ksenonowa tomografia komputerowa): ocena
ilościowa obrazu wydaje się ważnym czynnikiem predykcyj-
nym wyniku leczenia. Wartości progowe mózgowego prze-
pływu krwi (CBF) i objętość ogniska zawałowego korelują
z przebiegiem choroby (poziom dowodu B).

3. Chociaż ocena ilościowa w badaniu perfuzyjnym CT
(CTP) jest łatwiejsza niż MRP (badanie perfuzyjne MR), jego
dokładność wciąż jest przedmiotem dyskusji (poziom do-
wodu B).

4. Znormalizowane wartości progowe określone na pod-
stawie badania CTP, różnicujące obszar potencjalnie zdolnej
do przeżycia tkanki nerwowej od martwej strefy niedokrwie-
nia zlokalizowanej w obrębie penumbry, są zbliżone
do względnych wartości progowych określonych w SPECT
(poziom dowodu B).

5. Rdzeń ogniska udarowego jest określany podobnie za
pomocą DWI, CTP-CBV (mózgowa objętość krwi w CT),
CTA-SI (pierwotne obrazy CTA) i XeCT CBF <12 ml • 100 g-1

• min-1 (poziom dowodu B).
6. W przypadku skutecznej rekanalizacji dalszy przebieg

choroby silne koreluje z wstępną objętością rdzenia ogniska
udarowego. Wartość progowa 100 ml, określona w badaniach
z zastosowaniem CTP, stanowi ok. 1/3 obszaru unaczynienia
tętnicy środkowej mózgu, co wykazały wyniki starszych ba-
dań klinicznych dotyczących leczenia z użyciem tPA. Pacjen-
ci, u których wielkość ogniska udarowego jest równa lub
większa, charakteryzowali się niekorzystnym przebiegiem
choroby (poziom dowodu A).

7. U pacjentów, u których doszło do skutecznej rekanali-
zacji naczynia, połączenie parametrów uzyskanych za pomo-
cą dynamicznych badań CT, odzwierciedlających rozmiar
rdzenia ogniska udarowego i objętość tkanki nerwowej, któ-
rej niedokrwienie jest potencjalnie odwracalne, może być
czynnikiem rokowniczym klinicznego przebiegu choroby, lep-

szym niż same parametry kliniczne (np. NIHSS) (poziom do-
wodu B).

8. Ze względu na brak liniowej zależności pomiędzy stę-
żeniem środka kontrastowego we krwi a intensywnością sy-
gnału wyniki badania MRP są trudne do oceny ilościowej
(poziom dowodu B).

9. Istnieje wiele map MRP. Która z nich ma największą
wartość predykcyjną w przewidywaniu rozwoju zmian mar-
twiczych tkanki mózgu i dalszego przebiegu choroby, nadal
pozostaje przedmiotem dyskusji (poziom dowodu B).

10. Połączenie MRA, DWI i wieloparametrowych map MRP
może być wykorzystywane przy kwalifikacji pacjentów do le-
czenia (tromboliza dożylna vs tromboliza dotętnicza vs me-
chaniczna trombektomia vs leczenie zachowawcze, poziom
dowodu B).

11. Ocena różnicy obrazu dyfuzyjnego i perfuzyjnego (dif-
fusion/perfusion mismatch) może być wykorzystana podczas
kwalifikowania pacjentów do leczenia trombolitycznego,
zwłaszcza w grupie chorych, u których czas trwania objawów
udaru jest dłuższy niż 3 godziny (poziom dowodu B).

12. Zmiany widoczne w obrazach uzyskanych metodą MRP
mogą służyć zarówno jako zastępczy marker skuteczności le-
czenia, jak i czynnik predykcyjny dalszego przebiegu choro-
by. Podobne znaczenie mogą mieć zmiany widoczne
w obrazach uzyskanych dynamiczną techniką CTP (poziom
dowodu B).

ZALECENIA
WARTOŚCI UZYSKANE W BADANIU PERFUZYJNYM

Ocena ilościowa wartości progowych, odpowiadających
obszarowi martwicy i obszarowi potencjalnie odwracalnego
niedokrwienia, jest celem wszystkich badań perfuzyjnych.
Chociaż można rozważyć wykonanie tych badań w celu iden-
tyfikacji, a także różnicowania obszaru penumbry niedo-
krwiennej i rdzenia ogniska zawałowego, ich dokładność
i przydatność nie została dobrze określona (klasa zaleceń IIb,
poziom dowodu B)

ZNACZENIE KLINICZNE OBRAZOWANIA PERFUZJI MÓZGU
1. Objętość rdzenia ogniska zawałowego i obszaru pe-

numbry niedokrwiennej oceniona przy przyjęciu pacjenta
do szpitala może być istotnym czynnikiem predykcyjnym dal-
szego przebiegu choroby, lepszym od oceny stanu neurolo-
gicznego chorego w skali NIHSS (klasa zaleceń IIb, poziom
dowodu B).

2. Istnieje coraz więcej dowodów, na razie pośrednich,
wskazujących, że nawet względnie nieprecyzyjne pomiary
różnicy obrazu rdzeń/penumbra mogą być podstawą kwalifi-
kacji pacjentów do leczenia trombolitycznego drogą dożylną
w okresie przekraczającym 3 godziny od wystąpienia obja-
wów udaru. Wraz z techniką obrazowania naczyń mózgowych
może to umożliwić kwalifikację pacjenta do leczenia innymi
metodami, takimi jak mechaniczne usuwanie skrzepliny
i tromboliza dotętnicza, jak również może stanowić zastęp-
czy marker skuteczności leczenia (klasa zaleceń IIb, poziom
dowodu B).
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niem zewnątrzczaszkowego odcinka tętnicy szyjnej we-
wnętrznej zostali wyłączeni z badania. Do pomiaru objętości
obszarów zaburzeń perfuzji stosowano mapy współczynnika
TTP. Pacjenci, u których doszło do zamknięcia wewnątrzczasz-
kowego odcinka tętnicy szyjnej wewnętrznej, charakteryzo-
wali się obecnością znacznie większych zaburzeń perfuzji
przed wdrożeniem leczenia i większą objętością zmian w ba-
daniu obrazującym zjawisko diffusion/perfusion mismatch.
Różnice dotyczące wartości rCBF i szczytowych wysokości po-
między obszarem niedokrwienia a analogicznym rejonem
przeciwstronnej półkuli mózgu również były znacznie więk-
sze u pacjentów, u których doszło do zamknięcia wewnątrz-
czaszkowego odcinka tętnicy szyjnej wewnętrznej niż
u chorych z niedrożnością bardziej dystalnej tętnicy mózgu,
podczas gdy pozostałe parametry, takie jak MTT, TTP i CBV
nie wykazywały różnic w zależności od lokalizacji niedrożno-
ści tętnicy. U pacjentów z niedrożnością w odcinku wewnątrz-
czaszkowym ICA, w porównaniu z chorymi, u których doszło
do zamknięcia przepływu krwi bardziej dystalnie, rzadziej
obserwowano też rekanalizację naczynia po leczeniu trombo-
litycznym i gorszy przebieg kliniczny choroby. Dane hemody-
namiczne uzyskane na podstawie MR wykonanego w ostrym
okresie udaru, obejmujące wielkość perfuzji i miejsce za-
mknięcia naczynia, mogłyby być wykorzystane w celu identy-
fikacji pacjentów, u których w celu uzyskania rekanalizacji
tętnicy konieczne byłoby zastosowanie dotętniczego leczenia
trombolitycznego lub leczenia skojarzonego drogą dotętni-
czą i dożylną. W prospektywnym badaniu z udziałem
35 pacjentów Sunshine i wsp.238 wykorzystywali wyniki bada-
nia multimodalną techniką rezonansu magnetycznego przy
podejmowaniu decyzji terapeutycznych i kwalifikacji pacjen-
tów do leczenia. Przy wyborze kierunku postępowania bada-
cze opierali się przede wszystkim na obecności okluzji
dużego naczynia. Dodatkowo w przypadku dwóch pacjentów
wybór opcji terapeutycznej był uwarunkowany obecnością
obszaru hiperperfuzji widocznej w badaniu MR – pacjenci ci
byli leczenie zachowawczo.

Wyniki badania techniką MRP i DWI oprócz tego, że są przy-
datne przy podejmowaniu decyzji terapeutycznych, były wyko-
rzystywane jako zastępczy wskaźnik przebiegu choroby
w II fazie badań. Na postawie analizy wyników seryjnych badań
MR, w tym oceny map MTT przy wartości progowej powyżej
4 sekund u 49 pacjentów z ostrym udarem niedokrwiennym,
Barber i wsp.394 wykazali zależność pomiędzy wystąpieniem
istotnej reperfuzji i progresji zmian niedokrwiennych a istotną
zmianą stanu klinicznego pacjenta. Na podstawie tych obser-
wacji badacze określili teoretyczną liczebność próby, która
byłaby konieczna do przeprowadzenia II fazy badania dotyczą-
cego leczenia udaru, potwierdzającej dowód koncepcji i okre-
ślającej konieczność przeprowadzenia większej fazy III.

Wystąpienie wczesnej reperfuzji, widoczne na podstawie
map MTT, okazało się czynnikiem predykcyjnym poprawy
klinicznej pacjenta po standardowym leczeniu tkankowym
aktywatorem plazminogenu podanym drogą dożylną. Na
podstawie wieloczynnikowej analizy regresji logistycznej
Chalela i wsp.395 wykazali, że najsilniejszym niezależnym czyn-

nikiem predykcyjnym pomyślnego przebiegu choroby było
zwiększenie perfuzji mózgu po dwóch godzinach od wdro-
żenia leczenia, oceniane jako zmniejszenie o ponad 30% ob-
jętości obszaru hipoperfuzji widocznego na mapach MTT. To
kryterium wczesnej reperfuzji było silniejszym czynnikiem
predykcyjnym klinicznego przebiegu udaru niż wiek pacjen-
ta czy stopień ciężkości deficytu neurologicznego na począt-
ku choroby oceniany na podstawie skali NIHSS, czyli dwa
parametry kliniczne o dużej wartości rokowniczej. Dlatego
w przypadku skutecznego klinicznie leczenia trombolityczne-
go wystąpienie wczesnej reperfuzji, widoczne w badaniu MRP,
jest czynnikiem zapowiadającym poprawę stanu klinicznego
pacjenta.

Badanie dyfuzyjne i perfuzyjne MR jako metoda selekcji i za-
stępczy parametr oceny stanu klinicznego wykorzystano w II fa-
zie badania DIAS.8 Było to pierwsze randomizowane badanie
prospektywne, kontrolowane placebo, obejmujące pacjentów
z udarem mózgu leczonych trombolitycznie, wykorzystujące
wyniki badania MR zarówno do oceny kwalifikacji pacjenta
do leczenia, jak i jako pierwotny punkt końcowy oceniający je-
go skuteczność. W badaniu z udziałem 104 pacjentów wizual-
na ocena zjawiska diffusion/perfusion mismatch na podstawie
badania MR wykonanego w między 3 a 9 godziną od wystąpie-
nia objawów udaru stanowiła kryterium włączenia. Pierwszo-
rzędowym punktem końcowym, oceniającym skuteczność
leczenia, był wskaźnik reperfuzji widocznej w badaniu MR wy-
konanym po 4-8 godzinach, definiowany jako 30% redukcja
objętości zmian MTT lub poprawa o 2 punkty w skali TIMI
(Thrombolysis In Myocardial Infarction) oceniona na podsta-
wie angiografii MR. Wyniki badania wykazały, że w porównaniu
z grupą otrzymującą placebo leczenie za pomocą desmotepla-
zy podawanej dożylne wiązało się z wyższym wskaźnikiem
wczesnej reperfuzji i lepszym stanem klinicznym pacjenta oce-
nionym po 90 dniach od zachorowania.

PODSUMOWANIE
Chociaż badanie perfuzyjne MR jest szeroko zaakceptowa-

ną i stosowaną w praktyce metodą, jej przydatność diagno-
styczna i kliniczna nie została potwierdzona w kontrolowanych
badaniach o wystarczającej mocy. Opisy przypadków i bada-
nia dotyczące zależności pomiędzy wynikiem badania MRP
a innymi parametrami klinicznymi, obrazowymi i terapeutycz-
nymi ukształtowały koncepcje i hipotezy dotyczące jego po-
tencjalnej użyteczności (poziom dowodów B, C). Identyfikacja
obszaru penumbry niedokrwiennej, definiowanej jako różni-
ca pomiędzy obrazem dyfuzyjnym a perfuzyjnym MR oraz jej
ocena pod kątem zmian w odpowiedzi na leczenie, może być
najbardziej przydatną techniką perfuzyjną MR, zarówno pod-
czas selekcji pacjentów, jak i jako metoda pomiarowa wyniku
leczenia w badaniach klinicznych. W niektórych ośrodkach
wykazano, że różne parametry oceniane w badaniu MRP sta-
nowią czynnik predykcyjny wystąpienia martwicy tkanki ner-
wowej i przebiegu choroby. Jednak mimo stosowania tych
różnych metod nie określono, która z nich jest najdokładniej-
sza. Czynnikiem przyczyniającym się do braku zgody w tej
kwestii jest różnorodność definicji rdzenia ogniska niedo-
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krwiennego, penumbry, ostatecznego rozmiaru ogniska zawa-
łowego i stanu klinicznego pacjenta, na których opiera się oce-
na dokładności metody. Ponadto wpływ na te parametry ma
również czas wystąpienia reperfuzji, który jest integralnym
składnikiem oceny we wszystkich technikach MRP, ale często
jeszcze nie bierze się go pod uwagę. W celu osiągnięcia poro-
zumienia w kwestii optymalnej techniki perfuzyjnej rezonan-
su magnetycznego przydatnej w rozpoznawaniu ostrego
udaru niedokrwiennego mózgu i podejmowaniu decyzji co
do postępowania, konieczne jest prowadzenie wieloośrodko-
wych, prospektywnych badań systematycznych, które pozwo-
lą na pełną ocenę przydatności tego obiecującego narzędzia
diagnostycznego.

PODSUMOWANIE DOTYCZĄCE TECHNIK OBRAZOWANIA
PERFUZYJNEGO MÓZGU

1. SPECT: w podejmowaniu decyzji odnośnie do leczenia
trombolitycznego i w przewidywaniu wyniku końcowego
ocena perfuzji wynikającej z rozwoju naczyń krążenia obocz-
nego doprowadzających krew do obszaru niedokrwienia mo-
że stanowić równie ważny parametr, jak czas od wystąpienia
choroby (poziom dowodu A).

2. XeCT (ksenonowa tomografia komputerowa): ocena
ilościowa obrazu wydaje się ważnym czynnikiem predykcyj-
nym wyniku leczenia. Wartości progowe mózgowego prze-
pływu krwi (CBF) i objętość ogniska zawałowego korelują
z przebiegiem choroby (poziom dowodu B).

3. Chociaż ocena ilościowa w badaniu perfuzyjnym CT
(CTP) jest łatwiejsza niż MRP (badanie perfuzyjne MR), jego
dokładność wciąż jest przedmiotem dyskusji (poziom do-
wodu B).

4. Znormalizowane wartości progowe określone na pod-
stawie badania CTP, różnicujące obszar potencjalnie zdolnej
do przeżycia tkanki nerwowej od martwej strefy niedokrwie-
nia zlokalizowanej w obrębie penumbry, są zbliżone
do względnych wartości progowych określonych w SPECT
(poziom dowodu B).

5. Rdzeń ogniska udarowego jest określany podobnie za
pomocą DWI, CTP-CBV (mózgowa objętość krwi w CT),
CTA-SI (pierwotne obrazy CTA) i XeCT CBF <12 ml • 100 g-1

• min-1 (poziom dowodu B).
6. W przypadku skutecznej rekanalizacji dalszy przebieg

choroby silne koreluje z wstępną objętością rdzenia ogniska
udarowego. Wartość progowa 100 ml, określona w badaniach
z zastosowaniem CTP, stanowi ok. 1/3 obszaru unaczynienia
tętnicy środkowej mózgu, co wykazały wyniki starszych ba-
dań klinicznych dotyczących leczenia z użyciem tPA. Pacjen-
ci, u których wielkość ogniska udarowego jest równa lub
większa, charakteryzowali się niekorzystnym przebiegiem
choroby (poziom dowodu A).

7. U pacjentów, u których doszło do skutecznej rekanali-
zacji naczynia, połączenie parametrów uzyskanych za pomo-
cą dynamicznych badań CT, odzwierciedlających rozmiar
rdzenia ogniska udarowego i objętość tkanki nerwowej, któ-
rej niedokrwienie jest potencjalnie odwracalne, może być
czynnikiem rokowniczym klinicznego przebiegu choroby, lep-

szym niż same parametry kliniczne (np. NIHSS) (poziom do-
wodu B).

8. Ze względu na brak liniowej zależności pomiędzy stę-
żeniem środka kontrastowego we krwi a intensywnością sy-
gnału wyniki badania MRP są trudne do oceny ilościowej
(poziom dowodu B).

9. Istnieje wiele map MRP. Która z nich ma największą
wartość predykcyjną w przewidywaniu rozwoju zmian mar-
twiczych tkanki mózgu i dalszego przebiegu choroby, nadal
pozostaje przedmiotem dyskusji (poziom dowodu B).

10. Połączenie MRA, DWI i wieloparametrowych map MRP
może być wykorzystywane przy kwalifikacji pacjentów do le-
czenia (tromboliza dożylna vs tromboliza dotętnicza vs me-
chaniczna trombektomia vs leczenie zachowawcze, poziom
dowodu B).

11. Ocena różnicy obrazu dyfuzyjnego i perfuzyjnego (dif-
fusion/perfusion mismatch) może być wykorzystana podczas
kwalifikowania pacjentów do leczenia trombolitycznego,
zwłaszcza w grupie chorych, u których czas trwania objawów
udaru jest dłuższy niż 3 godziny (poziom dowodu B).

12. Zmiany widoczne w obrazach uzyskanych metodą MRP
mogą służyć zarówno jako zastępczy marker skuteczności le-
czenia, jak i czynnik predykcyjny dalszego przebiegu choro-
by. Podobne znaczenie mogą mieć zmiany widoczne
w obrazach uzyskanych dynamiczną techniką CTP (poziom
dowodu B).

ZALECENIA
WARTOŚCI UZYSKANE W BADANIU PERFUZYJNYM

Ocena ilościowa wartości progowych, odpowiadających
obszarowi martwicy i obszarowi potencjalnie odwracalnego
niedokrwienia, jest celem wszystkich badań perfuzyjnych.
Chociaż można rozważyć wykonanie tych badań w celu iden-
tyfikacji, a także różnicowania obszaru penumbry niedo-
krwiennej i rdzenia ogniska zawałowego, ich dokładność
i przydatność nie została dobrze określona (klasa zaleceń IIb,
poziom dowodu B)

ZNACZENIE KLINICZNE OBRAZOWANIA PERFUZJI MÓZGU
1. Objętość rdzenia ogniska zawałowego i obszaru pe-

numbry niedokrwiennej oceniona przy przyjęciu pacjenta
do szpitala może być istotnym czynnikiem predykcyjnym dal-
szego przebiegu choroby, lepszym od oceny stanu neurolo-
gicznego chorego w skali NIHSS (klasa zaleceń IIb, poziom
dowodu B).

2. Istnieje coraz więcej dowodów, na razie pośrednich,
wskazujących, że nawet względnie nieprecyzyjne pomiary
różnicy obrazu rdzeń/penumbra mogą być podstawą kwalifi-
kacji pacjentów do leczenia trombolitycznego drogą dożylną
w okresie przekraczającym 3 godziny od wystąpienia obja-
wów udaru. Wraz z techniką obrazowania naczyń mózgowych
może to umożliwić kwalifikację pacjenta do leczenia innymi
metodami, takimi jak mechaniczne usuwanie skrzepliny
i tromboliza dotętnicza, jak również może stanowić zastęp-
czy marker skuteczności leczenia (klasa zaleceń IIb, poziom
dowodu B).
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CHOROBY NACZYNIOWE

Zalecenia dotyczące diagnostyki obrazowej w ostrym udarze niedokrwiennym mózgu
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CHOROBY DEMIELINIZACYJNE

Poniżej przedstawiamy artykuł poglądowy omawiający stan aktualnej wiedzy o zapaleniu
nerwów wzrokowych i rdzenia (neuromyelitis optica, NMO). Jest to jednostka chorobowa,
o której ostatnio wiele można przeczytać w prasie naukowej, co wynika ze znacznego postępu,
jaki dokonał się w ostatnich latach w zakresie diagnostyki i leczenia tej choroby. Autorzy
amerykańscy w prezentowanej pracy omawiają patomechanizm NMO, obraz kliniczny oraz
zasady rozpoznawania i leczenia.
Z punktu widzenia polskiego lekarza proces diagnostyczny i terapeutyczny NMO przebiega
jednak nieco inaczej. Obecnie nie dysponujemy bowiem w Polsce możliwościami oznaczeń
patognomonicznego dla NMO autoprzeciwciała przeciwko akwaporynie 4 (NMO IgG).
Szczególne znaczenie ma więc ocena kliniczna i neuroobrazowanie. Ponadto możliwości
leczenia hamującego postęp NMO ograniczają się do klasycznej immunosupresji wobec braku
dostępności rituksimabu.

Dr hab. n. med. Beata Zakrzewska-Pniewska
Katedra i Klinika Neurologii
Warszawski Uniwersytet Medyczny

Neurologia po Dyplomie
2010; 5 (3): 51

051_zakrzewska:kpd 2010-05-13 12:36 Page 51

www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie

