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Abstract

Sposréd wielu aspektéw niedokrwiennego uda-

Zaskakujgco mato prac dotyczy poréwnania réznych form dynamiki udaru niedokrwiennego w ostrej fazie epizodu naczynio-
wego z wyj$ciowym stanem tkanki nerwowej, ocenianym w badaniach neuroobrazowych. Celem pracy byfa préba odpo-
wiedzi, czy dynamika ostrej fazy udaru niedokrwiennego zalezy od wczes$niejszego, w tym prawdopodobnie pochodzacego
sprzed obecnego udaru, naczyniopochodnego uszkodzenia tkanki nerwowej mézgowia, ocenianego za pomoca tomografii
komputerowej (CT), a zwtaszcza, czy obraz tych zmian mozna wykorzysta¢ jako czynnik prognostyczny dalszego przebiegu
ostrej fazy udaru.

W badaniach prospektywnych oceniano 126 chorych. Grupe | stanowito 69 pacjentéw z udarem odwracalnym (RIND),
grupe Il — 57 os6b z udarem dokonanym (CS) lub postepujacym (PS).

Badania wykazaty, ze ryzyko gorszego przebiegu udaru wigze sie z samg obecno$cig ognisk niedokrwiennych, powstatych
zaréwno podczas obecnego epizodu niedokrwiennego, jak i najprawdopodobniej przed nim. Ponadto stwierdzono, ze wiel-
ko$¢ ognisk niedokrwiennych w CT, a zwtaszcza ich najwigkszy wymiar, jest istotnym czynnikiem ryzyka gorszego przebiegu
ostrej fazy udaru. Liczba ognisk niedokrwiennych nie wptywa natomiast na dynamike ostrej fazy udaru.

Stowa kluczowe: udar niedokrwienny, ostra faza, dynamika, tomografia komputerowa (CT), prognozowanie

Surprisingly, there is a small number of papers on comparison of ischemic stroke course within its acute phase with initial
stage of nervous tissue, assessed with neuroimaging. The aim of the study was to determine whether the dynamic of acute
phase of ischemic stroke depends on earlier lesion of nervous tissue, including ischemic foci probably developed before
present stroke, evaluated by computed tomography (CT) examination, and especially, whether the early CT changes might
be a prognostic factor of the course of stroke in its acute phase.

The prospective study were done on 126 patients with ischemic stroke, divided in two groups: | — 69 individuals with
reversible ischemic neurological deficit (RIND) and Il — 57 patients with complete stroke (CS) or progressive stroke (PS).
It was found that probability of worse clinical course of stroke becomes involved per se by prior vascular lesion of the brain,
visible on CT scans, including ischemic foci probably developed before the actual stroke. It also turned out that the size of
ischemic foci on CT, and first of all, their the longest dimension appears to be the important risk factor of worse course of
acute phase of ischemic stroke. The number of ischemic foci on CT scans does not involve the clinical course of stroke.

Key words: ischemic stroke, acute phase, dynamism, computed tomography (CT), prognosis

sowe prace na temat dynamiki udaru odnoszg sie
do wspoétwystepowania zaburzen gospodarki lipi-
dowej [5, 6], innych choréb sercowo-naczyniowych

Wstep

ru moézgu, analizowanych w pismiennictwie, sto-
sunkowo niewiele uwagi poswieca sie mechani-
zmom wplywajacym na dynamike zaburzen kraze-
nia mézgowego w ich ostrej fazie [1-4]. Dotychcza-
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i cukrzycy jako najwazniejszych czynnikéw ryzyka
udaru [7] oraz zaburzen hemoreologicznych [8, 9].
Castillo [10] oraz Podemski i wsp. [4] wykazali, ze
wczesne zmiany wykryte za pomoca tomografii
komputerowej (CT, computed tomography) sa czyn-
nikiem sprzyjajacym gorszemu rokowaniu, tym nie-
mniej, zaskakujgco mato prac dotyczy poréwnania
r6znych form dynamiki udaru niedokrwiennego
w ostrej fazie epizodu naczyniowego z wyjsciowym
stanem tkanki nerwowej, ocenianym w badaniach
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neuroobrazowych. Wnikliwa ocena udaru pod tym
katem umozliwia lepsze zrozumienie patomechani-
zmo6w rzadzgcych niedokrwieniem mézgu, a byé
moze pozwoli takze na poszerzenie wiedzy o zja-
wiskach lezacych u podtoza réznic w dynamice uda-
row. Ponadto, powstalo pytanie, czy wczesne zmia-
ny w badaniu neuroobrazowym mozna wykorzystac
jako czynnik prognostyczny przebiegu ostrej fazy
udaru. Dotychczas rozpoznanie udaru odwracalne-
go, dokonanego (CS, complete stroke) lub postepu-
jacego (PS, progressive stroke), jest mozliwe po prze-
bytym zdarzeniu. Panuje ogélnie zaakceptowany po-
glad, Zze wyjSciowa analiza stanu neurologicznego
nie pozwala przewidzie¢ jego dalszego przebiegu.
Nie bez znaczenia jest tez uwzglednienie dynamiki
udaru w doborze leczenia ostrej fazy udaru niedo-
krwiennego [7, 11, 12].

Celem pracy bylo ustalenie, czy dynamika
ostrej fazy udaru niedokrwiennego zalezy od wcze-
$niejszego uszkodzenia tkanki nerwowej mézgo-
wia, ocenianego za pomocg CT, a zwlaszcza, czy
obraz wczesnych zmian w tym badaniu mozna wy-
korzystaé jako czynnik prognostyczny dalszego
przebiegu ostrej fazy udaru.

Materiat i metody

Badaniom prospektywnym poddano 126 cho-
rych (kobiety i mezczyzni), w wieku 39-92 lat ($red-
nio 65 lat), hospitalizowanych w Klinice Neurolo-
gii PAM, w ostrej fazie niedokrwiennego udaru
mozgu. Oceniano jedynie chorych, u ktérych CT
wykonano w pierwszej dobie udaru. Stan neurolo-
giczny okreslano na podstawie skali uszkodzen
Narodowych Instytutéw Zdrowia (NIH). U 69 cho-
rych (grupa I) ostatecznie rozpoznano udar odwra-
calny (RIND, reversible ischemic neurological defi-
cit) (objawy ustapily miedzy 2 a 7 dniem), a u 57
0s6b (grupa II) — CS (stan neurologiczny nie po-
prawil sie lub objawy ustapily w nieznacznym stop-
niu) lub PS (objawy neurologiczne narastaly w cia-
gu kilku godzin lub dni, a nastepnie przebiegaly jako
CS lub RIND) [13, 14]. Czynniki ryzyka wystapie-
nia udaru w obu grupach byly podobne: wiek ($red-
ni wiek w grupie I — 63,6 roku, w grupie II — 66,2
roku), nadci$nienie tetnicze, cukrzyca, zaburzenia
gospodarki lipidowej. W CT analizowano: poloze-
nie i liczbe ognisk niedokrwiennych, a takze oce-
niano ich wielko$¢ na podstawie najdluzszego wy-
miaru, podanego w milimetrach. Polozenie ognisk
niedokrwiennych w obszarze krazenia przedniego
i tylnego okreslano w sposéb zblizony do klinicz-
nej klasyfikacji OCSP (Oxfordshire Community Stro-
ke Project), ktéra wyr6znia ogniska typu: obszar nie-
dokrwienia obejmujgcy wiekszosé lub cate krazenie

przednie (TACI, Total Anterior Circulation Infarct),
obszar obejmujacy cze$¢ krazenia przedniego (PACI,
Partial Anterior Circulation Infarct), obszar obejmu-
jacy krazenie tylne (POCI, Posterior Circulation In-
farct) [15, 16]. Drobne ogniska uznane w klasyfika-
cji OCSP jako udar lakunarny (LACI, Lacunar Cir-
culation Infarct) w obszarze unaczynienia przez tet-
nice przeszywajace w jadrach podstawy, wzgdrzu
i torebce wewnetrznej rozszerzono na inne drobne
ogniska lezace w pélkulach mézgu, zwlaszcza w ob-
szarze podkorowym [17], nazywane tez lacunar-like
[18]. Tomografie komputerowa wykonano za po-
mocg aparatu spiralnego PQ 5000 firmy Picker,
w plaszczyznach poprzecznych; grubosé warstwy
10 mm; wskaznik warstwy 10 mm.

Analize statystyczng przeprowadzono za po-
moca testéw: Wilcoxona, Kruskala-Wallisa i U Ma-
nna-Whitneya. Za poziom istotnosci przyjeto
p < 0,05ia = 0,05.

Wyniki

W obu analizowanych grupach liczba ognisk
niedokrwiennych w CT byla wieksza od liczby uda-
réw i wynosita 98 u chorych z RIND i 96 u oséb z CS/
/PS, a liczba udaréw odpowiednio: 81 i 78. Stosu-
nek liczby udaréw do liczby ognisk niedokrwien-
nych u chorych z RIND wynosil 0,83, a u pacjen-
téw z CS/PS — 0,81 (p > 0,05). Liczba chorych,
u ktérych nie stwierdzono zmian niedokrwiennych
w CT byla r6wna odpowiednio: w grupie I — 18
(27,7 %), a w grupie II — 9 (15,5 %) (p < 0,01).
Odsetek oséb z taka sama liczba ognisk niedo-
krwiennych byl podobny w obu grupach (ryc. 1).
Sredni najmniejszy, a zwlaszcza sredni najwiekszy
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Rycina 1. Dynamika udaréw a liczba ognisk niedokrwienia w tomogra-
fii komputerowej. Migdzy grupami brak znamiennosci statystycznej

Figure 1. Dynamism of stroke and number of ischemic foci on CT
scans. There is no statistical significance between examined groups

RIND (reversible ischemic neurological deficit) — udar odwracalny; CS (complete
stroke) — udar dokonany; PS (progressive stroke) — udar postepujacy
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Rycina 2. Dynamika udaréw a $redni najkrétszy (minimalny) i $red-
ni najdiuzszy (maksymalny) wymiar ogniska niedokrwiennego w to-
mografii komputerowej

Figure 2. Dynamism of stroke and mean minimal as well as mean
maximal dimension of ischemic focus on CT scans

*Réznica RIND do CS/PS/RIND to CS/PS: p = 0,012; **Réznica RIND do CS/PS/
/RIND to CS/PS: p = 0,003; RIND (reversible ischemic neurological deficit) — udar

odwracalny; CS (complete stroke) — udar dokonany; PS (progressive stroke) —
udar postepujacy

wymiar ognisk niedokrwiennych u chorych z CS/
/PS znamiennie przewyzszal stosowne wartosci
u 0s6b z RIND (ryc. 2). Liczba ognisk o najwiekszym
wymiarze do 10 mm, odpowiadajacych LACI lub la-
cunar-like, w obu grupach byta znamiennie wyzsza
w poréwnaniu z pozostalymi ogniskami. U chorych
z RIND ognisk o §rednim wymiarze 11-20 mm bylo
znamiennie wiecej niz u os6b z CS/PS (p < 0,05),
natomiast odwrotnie bylo w przypadku ognisk naj-
wiekszych, ktére zdecydowanie przewazaty w gru-
pie II (p < 0,01) (ryc. 3). Nie stwierdzono réznic
w lokalizacji ognisk niedokrwienia mézgu miedzy
chorymi z RIND i CS/PS (tab. I).

Dyskusja

W badaniu przeprowadzonym przez autoréw
niniejszej pracy chorych podzielono na grupy
z RIND i tacznie z CS i PS, poniewaz ta ostatnia
forma udaru w analizowanej grupie zawsze kon-
czyla sie CS. Istnieje mozliwo$é¢ wspdltwystepowa-
nia PS z RIND [11], jednak w ocenianym materia-
le nie odnotowano takiego zjawiska. Pomimo zna-
miennej poprawy jakosci badan neuroobrazowych,
w diagnostyce choréb naczyniowych mézgu [19,
20] nadal panuje opinia, ze nie ma prostej zalez-
nosci miedzy wczesnym obrazem zmian struktu-
ralnych w CT po udarze niedokrwiennym mézgu
a ciezko$cia stanu neurologicznego [21, 22],
zwlaszcza z przebiegiem ostrej fazy udaru. Bardziej
precyzyjne w ocenie zmian wczesnych sa badania
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Rycina 3. Dynamika udaréw a wielko$¢ ognisk niedokrwiennych
w tomografii komputerowej

Figure 3. Dynamism of stroke and size of ischemic foci on CT scans

*Roznica RIND do CS/PS/RIND to CS/PS: p < 0,05; **Réznica RIND do CS/PS/
/RIND to CS/PS: p < 0,01; RIND (reversible ischemic neurological deficit) — udar
odwracalny; CS (complete stroke) — udar dokonany; PS (progressive stroke) —
udar postepujacy

Tabela I. Dynamika udaréw niedokrwiennych a lokalizacja
ognisk w tomografii komputerowej

Table . Dynamism of ischemic stroke and location of
ischemic foci on CT scans

RIND* CS/PS*
Krazenie przednie 26,5% 28,1%
Anterior circulation
Tetnice przeszywajace 20,4% 16,7%
Perforating arteries
Krazenie tylne 53,1% 55,2%

Posterior circulation

*Miedzy grupami brak réznic statystycznych/There were no statistical differences
between examined groups; RIND (reversible ischemic neurological deficit) — udar
odwracalny; CS (complete stroke) — udar dokonany; PS (progressive stroke) —
udar postepujacy

czynno$ciowe [23-25], ktére stuza lepszemu po-
znaniu patogenezy udaru i zjawiska penumbry
[26]. Jednak prawdopodobnie maja one mniejsze
znaczenie prognostyczne, gdyz dotyczg zjawisk,
ktére w chwili badania sa wypadkowa mechani-
zm6w uszkadzajacych i wyréwnawczych, o trud-
nym do przewidzenia rozwoju. Ponadto, przydat-
noé¢ tych badan w codziennej praktyce ogranicza
brak dostepnosci do odpowiedniego sprzetu. Dla-
tego uznano, ze do podjecia préb rokowania co do
dynamiki udaru, przynajmniej na razie, powinno
sie korzysta¢ z badan rutynowych, wsréd ktérych
CT pozostaje badaniem najodpowiedniejszym
w codziennej praktyce [4, 27].

Na podstawie badania rutynowego mozna spe-
kulowa¢ co do dalszego przebiegu ostrej fazy uda-

www.um.viamedica.pl 1



Udar Mézgu 2002, tom 4, nr 1

ru. Dotyczy to zwlaszcza oséb bez strukturalnych
wyktadnikéw niedokrwienia w wyjsciowej CT.
U badanych chorych z CS/PS metoda ta ujawnila
zmiany niedokrwienne znamiennie czesciej niz
u os6b z RIND. Dowodzi to, Zze rokowanie u cho-
rych z wczesnymi zmianami jest znacznie gorsze
w przebiegu ostrej fazy udaru. Podobnych obser-
wacji dokonali Podemski i wsp., zwracajac ponad-
to uwage na gorsze rokowanie u pacjentéw z nie-
dokrwieniem w okolicy jader podstawy [4]. Nale-
zy zaznaczy¢, ze u niektérych chorych z CS/PS
rowniez nie stwierdzono zmian w wyj$ciowej CT,
a jednak przebieg pod wzgledem dynamiki okazat
sie u nich niepomys$lny. Brak zmian moze wyni-
ka¢ z lokalizacji drobnych ognisk niedokrwien-
nych, trudniejszych do uchwycenia w badaniu
w obszarach szczegélnie ,wrazliwych” klinicznie.

Nie znaleziono zwiazku miedzy lokalizacjg
ognisk niedokrwiennych a dynamika ostrej fazy
udaru, uwzgledniajgc podzial na krazenie przed-
nie i tylne. W obu grupach ogniska te wystepowa-
ly r6wnie czesto w badanych obszarach. Sugeruje
to, ze mechanizmy wyréwnawcze zaburzen niedo-
krwiennych nie zaleza od uwarunkowan anato-
micznych krazenia mézgowego. Zabezpiecza ono
wlasciwe ukrwienie w warunkach prawidtowych,
natomiast w sytuacjach patologicznych wspomnia-
ne mechanizmy kompensacyjne zachowuja sie
podobnie, niezaleznie od tego, czy jest to krazenie
przednie, czy tylne.

Nie stwierdzono tez zaleznosci miedzy liczba
ognisk niedokrwiennych a dynamika udaru. Naj-
wiecej byto ognisk pojedynczych, co odpowiada-
foby koncepcji: niedokrwienie tkanki nerwowej —
udar w sensie klinicznym. Jednak bez wzgledu na
typ udaru (RIND lub CS/PS), u niektérych chorych
stwierdzono wiekszg liczbe ognisk w mézgowiu.
Odsetek tych pacjentéw w obu grupach byt podob-
ny. Liczba epizodéw udarowych byla podobnie
mniejsza od liczby ognisk niedokrwiennych
w przypadku udaréw typu RIND i CS/PS. Brak
zwigzku miedzy liczbg ognisk a dynamikg udaru
moze wynika¢ z faktu, iz cze$¢ z tych ognisk mia-
a charakter ,niemy” klinicznie, a cze$é niewatpli-
wie powstala przed analizowanym epizodem na-
czyniowym i mozna je okresli¢ mianem ,wyga-
stych” klinicznie. Nie wplywaly one w zwiazku
z tym na dynamike aktualnego udaru. W tym miej-
scu nalezy zaznaczy¢, ze w obu grupach zdecydo-
wanie najwiecej byto ognisk najmniejszych, o wy-
miarze do 10 mm. Te ogniska zakwalifikowano do
zatokowatych, cho¢ w piSmiennictwie do tej gru-
py wlacza sie takze zmiany o wielkosci do 20 mm
[18]. Wydaje sie, ze te ostatnie sa zbyt duze, zwlasz-
cza jedli rozwijajg sie w strategicznych obszarach

moézgowia. To najprawdopodobniej ogniska typu
zatokowatego decyduja o rozbieznosci miedzy
liczba epizod6éw udarowych a liczba ognisk zawa-
fowych w mézgowiu, widocznych w CT. W zasa-
dzie rozbieznosé¢ ta zalezy od interpretacji udaru
typu LACI. Kazdg zmiane typu zatokowatego, za-
rowno w klasyfikacji OCSP (LACI), jak i lacunar-
like [18], nalezy potraktowac jako potencjalnie nie-
zalezne ognisko w sensie patogenetycznym i cza-
sowym. W pi$miennictwie wyraznie podkresla sie
réznice patogenetyczne miedzy klasycznymi ogni-
skami zatokowatymi w obszarze tetnic przeszywa-
jacych i w innych okolicach [28]. Kazde z nich
moze prowadzié do niezaleznego epizodu udaro-
wego, cho¢ najprawdopodobniej w tej grupie jest
najwiecej ognisk ,niemych klinicznie”. Jezeli przyj-
mie sie powyzsza interpretacje ognisk zatokowa-
tych, stanowia one najliczniejsza grupe udaréw
wéréd badanych. W piSmiennictwie panuje duza
rozbieznos$é w ocenie wystepowanie udaréw typu
LACI: w materiale Tei i wsp. [3] zajmuja one pierw-
sze miejsce, autorzy innych opracowan umiesz-
czaja je po udarach typu PACI i TACI [16, 29]. Zda-
niem de Jonga i wsp. [30] wieksza liczba niemych
ognisk typu LACI poglebia ryzyko gorszego prze-
biegu udaru, co dodatkowo podkresla role kazde-
go ogniska w patogenezie udaru.

W wyjéciowej CT zanotowano znamienna za-
leznoé¢ miedzy dynamikg udaru a wielkoscia
ognisk niedokrwiennych. U chorych z RIND prze-
wazaly ogniska o najwiekszym wymiarze 11—
—20 mm, a u oséb z CS/PS dominowaly ogniska,
ktérych wymiar przekraczal 50 mm. Najwiekszy
wymiar ogniska w badaniu CT okazal sie najbar-
dziej przydatny w prognozowaniu dynamiki ostrej
fazy udaru niedokrwiennego. Ryzyko udaru typu
CS/PS znamiennie wzrasta, gdy wymiar jest wiek-
szy niz 50 mm. Jest to w pelni uzasadnione, po-
niewaz tego typu ogniska, niezaleznie od ich po-
zostalych wymiaréw, niosg ryzyko istotnie wiek-
szego uszkodzenia struktur nerwowych.

Podsumowujac, nalezy stwierdzi¢, ze gorsze
rokowanie co do dynamiki ostrej fazy udaru zale-
7y bardziej od samego faktu wczesniejszego uszko-
dzenia tkanki nerwowej i stopnia rozleglosci tego
uszkodzenia, ocenianego zwlaszcza na podstawie
najwiekszego jego wymiaru, niz od liczby ognisk
niedokrwiennych i ich potozenia.

Whioski

1. Prawdopodobienstwo gorszego przebiegu ostrej
fazy udaru niedokrwiennego wiaze sie z wczes-
niejszym naczyniopochodnym uszkodzeniem
mézgu, widocznym w wyjsciowej CT.
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10.

11.

12.

13.

Wielkos¢ ognisk niedokrwiennych w CT,
a zwlaszcza ich najwiekszy wymiar, jest istot-
nym czynnikiem ryzyka gorszego przebiegu
ostrej fazy udaru.

Liczba ognisk niedokrwiennych w CT nie
wplywa na dynamike ostrej fazy aktualnego
epizodu niedokrwiennego, poniewaz czesé
ognisk ma charakter ,niemy” badz ,wygasty”
klinicznie.

PiSmiennictwo

Itoh H., Shioi M., Oshida N., Nagai A.: Progressive stroke dur-
ing the acute state of cerebral infarction in the territory of the
internal carotid artery. No To Shinkei 1996, 49, 138-144.
Krueger K., Kugel H., Grond M., Thiel A., Maintz D., Lackner K.:
Late resolution of diffusion-weighted MRI changes in a patient
with prolonged reversible ischemic neurological deficit after
thrombolytic therapy. Stroke 2000, 31, 2715-2718.

. Tei H., Uchiyama S., Ohara K., Kobayashi M., Uchiyama Y.,

Fukuzawa M.: Deteriorating ischemic stroke in 4 clinical cate-
gories classified by the Oxfordshire Community Stroke Project.
Stroke 2000, 31, 2049-2054.

. Podemski R., Guranski K., Ejma M., Sasiadek M., Turek T.,

Kowalewski K.: Kliniczno-prognostyczne znaczenie wczes-
nych zmian w tomografii komputerowej glowy u chorych
z niedokrwiennym udarem moézgu. Udar Mézgu 2001, 3,
13-19.

. Honczarenko K., Torbus-Lisiecka B., Osuch Z., Nocon D.,

Nowacki P., Potemkowski A. i wsp.: Fibrynogen i lipidowe czyn-
niki ryzyka w niedokrwiennym udarze mézgu. Neurol. Neuro-
chir. Pol. 1999, 33, 557-565.

Zivkovic S., Lopez O., Zaretsky M., Wechsler L.: Rapidly pro-
gressive stroke in young adult with low high-density lipopro-
tein cholesterol. J. Neuroimaging 2000, 10, 233-236.

Piérek T.: Wybrane zagadnienia kliniczne i epidemiologiczne
odwracalnych niedokrwiennych udaréw mézgowych. Neurol.
Neurochir. Pol. 1996, 30, 727-735.

Wang Y.: A study of plasma von Willebrand factor concentra-
tion in patients with cerebrovascular disease. Chinese J. Neu-
rol. Psychiatr. 1992, 25, 106-108.

Kowal P.: Badania wlasciwosci fizycznych krwi w niedokrwien-
nym udarze mézgu. Pol. Tyg. Lek. 1994, 49, 484-486.

Castillo J.: Deteriorating stroke: diagnostic criteria, predictors,
mechanisms and treatment. Cerebrovasc. Diseas 1999, 9 (supl. 3),
1-8.

Itoh H., Shioi M.: Location of lesion on CT and motor functio-
nal outcome of the upper and lower limbs in patients with
cerebral infarction. No To Shinkei. 1996, 48, 831-837.
Wardlaw J., Lewis S., Sandercock P, Ricci S., Spizzichino L.:
Why do Italian stroke patients receive CT scans earlier than UK
patients? International Stroke Trial Collaborators in Italy and
the UK. Postgrad. Med. J. 1999, 75, 18-21.

Marx J., Mika-Gruettner A., Thoemke F., Fitzek S., Fitzek C.,
Vucurevic G. i wsp.: Electrophysiological brainstem testing in

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

23.

24.

26.

27.

28.

29.

30.

the diagnosis of reversible brainstem ischemia. J. Neurol. 2002,
249, 1041-1047.

Mosso M., Baumgartner R.W.: Transiente ischamische Attacke
und prolongiertes reversibles ischamisches neurologisches
Defizit. Diagnose, Differentialdiagnose und Behandlung. Sch-
weiz. Rundsch. Med. Prax. 2000, 23, 542-548.

Bamford J., Sandercock P, Dennis M., Burn J., Warlow C.: Clas-
sification and natural history of clinically identifiable subtypes
of cerebral infarction. Lancet 1991, 337, 1521-1526.

Ttzecka J., Stelmasiak Z.: Praktyczne znaczenie klasyfikacji
OCSP  (Oxfordshire Community Stroke Project) udaru
niedokrwiennego mézgu. Neurol. Neurochir. Pol. 2000, 34,
11-22.

Tei H., Uchiyama S., Koshimizu K., Kobayashi M., Ohara K.:
Correlation between symptomatic, radiological and etiological
diagnosis in acute ischemic stroke. Acta Neurol. Scand. 1999,
99, 192-195.

Adachi T., Kobayashi S., Yamaguchi S., Okada K.: MRI findings
of small subcortical ,lacunar-like” infarction resulting from
large vessel disease. J. Neurol. 2000, 247, 280-285.

Provenzale J., Beauchamp N. Jr: Recent advances in imaging of cere-
brovascular disease. Radiol. Clin. North. Am. 1999, 37, 467-488.
Ertl-Wagner B., Brandt T, Seifart C., Forsting M.: Diagnostic
and therapeutic consequences of repeat brain imaging and fol-
low-up vascular imaging in stroke patients. Am. J. Neuroradiol.
1999, 20, 37-42.

Manelfe C., Larrue V., von Kummer R., Bozzao L., Ringleb P,
Bastianello S. i wsp.: Association of hyperdense middle cere-
bral artery sign with clinical outcome in patients treated with
tissue plasminogen activator. Stroke 1999, 30, 769-772.

. Grotta J., Chiu D., Lu M., Patel S., Levine S., Tilley B. i wsp.:

Agreement and variability in the interpretation of early CT
changes in stroke patients qualifying for intravenous rtPA thera-
py. Stroke 1999, 30, 1528-1533.

Heiss W., Forsting M., Diener H.: Imaging in cerebrovascular
disease. Curr. Opin. Neurol. 2001, 14, 67-75.

Wintermark M., Thiran J., Maeder P, Schnyder P, Meuli R.:
Simultaneous measurement of regional cerebral blood flow by
perfusion CT and stable xenon CT: a validation study. Am. J.
Neuroradiol. 2001, 22, 905-914.

. Vyska K., Magloire J., Freundlieb C., Hock A., Becker V., Schmid

A. i wsp.: In vivo determination of the kinetic parameters of
glucose transport in the human brain using 11C-methyl-D-glu-
cose (CMG) and dynamic positron emission tomography
(dPET). Eur. J. Nucl. Med. 1985, 11, 97-106.

Kaufmann A., Firlik A., Fukui M., Wechsler L., Jungries C.,
Yonas H.: Ischemic core and penumbra in human stroke. Stroke
1999, 30, 93-99.

Bruckmann H., Mayer T.: Neuroradiologic diagnosis in acute
stroke. Z. Arztl. Fortbild. Qualitatssich. 1999, 93. 191-196.
Wardlaw J., Dennis M., Warlow C., Sandercock P.: Imaging ap-
pearance of the symptomatic perforating artery in patients with
lacunar infarction: occlusion or other vascular pathology? Ann.
Neurol. 2001, 50, 208-215.

Anderson C., Taylor B.: Validation of a clinical classification
for subtypes of acute cerebral infarction. J. Neurol. Neurosurg.
Psych. 1994, 57, 1173-1179.

De Jong G., Kessels F, Lodder J.: Two types of lacunar infarcts:
further arguments from a study on prognosis. Stroke 2002, 33,
2072-2076.

www.um.viamedica.pl 13



