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Zmiany naczyniowe o$rodkowego ukitadu nerwowego
(OUN), stanowiace grupe schorzen o ztozonym obrazie
klinicznym, wymagaja kompleksowej diagnostyki neuro-
obrazowej obejmujacej ocene zmian strukturalnych, czyn-
nosciowych, biochemicznych i molekularnych (te ostatnie
znajda zastosowanie kliniczne w najblizszej przysztosci).

Historia badan neuroradiologicznych w udarach moz-
gu wiaze sie z wprowadzeniem przez T. Moniza angiogra-
fii mézgowej — pierwszy obraz niedroznej tetnicy mézgu
$rodkowej u 56-letniego adwokata po przebytym udarze
mozgowym zostat opublikowany w 1926 r. W konicu lat
dwudziestych XX w. w ,Polskim Przegladzie Radiolo-
gicznym” ukazuja sie pierwsze prace z zakresu neurora-
diologii, ktérych autorami sg wybitni polscy radiolodzy:
A. Elektorowicz, W. Zawadowski i B. Sabat.

W 1939 r. odbyto sie w Antwerpii pierwsze sympozjum
poswiecone neuroradiologii — specjalnosci faczacej w sobie
elementy radiologii, neurologii, neurochirurgii, okulistyki
i laryngologii — od tego czasu rozpoczyna sie rozwdj neu-
roradiologii jako odrebnej dyscypliny medyczne;j.

Nowe mozliwosci obrazowania naczyn umozliwito
skonstruowanie elektronicznego wzmacniacza obra-
zu, zastosowanie kinematografii oraz telewizji, a takze
wprowadzenie urzadzen do subtrakgeji, ktorej zasady po-
dat juz w 1939 r. Ziedes Des Plantem.

W latach 1945-1955 powstaje w Krakowie pierwsza
w Polsce Pracownia Neuroradiologii prowadzona przez
prof. S. Spettowa. Uczen prof. Spettowej, R. Chrzanowski
publikuje w 1970 r. podrecznik neuroradiologii, w ktd-
rym znalez¢é mozna obszerne opracowanie diagnostyki
naczyniowej w udarze — od zmian w tetnicach doméz-
gowych do drég krazenia obocznego. Podrecznik ten ma
doskonata ikonografie i stanowi nadal wazna dla neuro-
radiologéw pozycje pismiennictwa.

Nieco wczesniej, bo w 1964 r., ukazuje sie w Stanach
Zjednoczonych pierwsza anglojezyczna monografia

J.M. Taverasa i E. Wooda poswiecona neuroradiologii
z bardzo obszernym rozdzialem dotyczacym zmian nie-
dokrwiennych OUN.

Z biegiem lat zmienily sie metody obrazowania na-
czyn domézgowych, pozostata natomiast aktualna symp-
tomatologia zmian naczyniowych w udarze mézgu.

Dynamiczny rozwdj nowoczesnej neuroradiologii
rozpoczal sie w latach siedemdziesiatych XX w., kiedy to
wprowadzono do diagnostyki rentgenowska transmisyjng
tomografie komputerowa (Hounsfield w 1972 r.). Nie-
watpliwie byl to moment przetomowy w historii neurora-
diologii, a rok 1972 mozemy uzna¢ za poczatek nowej ery
rozwoju tej dyscypliny. Metoda ta jako pierwsza pozwo-
lita na bezposrednie obrazowanie struktur OUN, nowa
za$ generacja srodkéw kontrastowych i dalsza poprawa
rozdzielczosci aparatéw oraz skrécenie czasu akwizycji
umozliwity wprowadzenie badan dynamicznych.

Kolejnym przelomem w diagnostyce neuroradiolo-
gicznej stato sie wprowadzenie obrazowania rezonansu
magnetycznego, charakteryzujacego morfologie, sktad
chemiczny i czynno$¢ tkanek dzieki rejestracji subtelnych
zmian w magnetycznych wtasciwosciach jader wodoru.
Zjawisko rezonansu magnetycznego po raz pierwszy opi-
sali w drugiej potowie lat czterdziestych XX w. amerykan-
scy fizycy E Bloch i E. Mills Purcell (Nagroda Nobla z fizyki
w 1952 r.), jednak wykorzystanie rezonansu magnetycz-
nego w medycynie stato sie mozliwe dopiero w koncu lat
siedemdziesiatych ubieglego wieku, dzieki odkryciom P.C.
Lauterbura i P Mansfielda, za ktére otrzymali Nagrode
Nobla z medycyny w 2003 r. Wysoka rozdzielczos¢ tkan-
kowa i przestrzenna rezonansu magnetycznego oraz nowe
aplikacje, tj. obrazowanie dyfuzyjne (DWI), perfuzyjne
(PWI) i spektroskopia protonowa (1H MRS), pozwolity
na wykrycie zmian niedokrwiennych juz w pierwszych
minutach upo$ledzenia regionalnej perfuzji, stwarzajac
duza szanse na skuteczne leczenie fibrynolityczne.
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Neuroobrazowanie w udarze
niedokrwiennym

Udary niedokrwienne, zaliczane do chordb spotecznych,
stanowig trzecia w kolejnosci po zawatach serca i nowo-
tworach najczestsza przyczyne umieralno$ci. Corocznie
na schorzenie to zapada niemal 2%o populacji, a szczyt
zachorowalno$ci przypada na 65. r.z.

Warunkiem nowoczesnej skutecznej terapii zawatu
poprzez fibrynolize, majacg na celu najszybsze przywré-
cenie przeplywu mézgowego w okresie zmian odwracal-
nych, jest szybka i precyzyjna selekcja pacjentéw z podej-
rzeniem klinicznym udaru mézgowego, mogacych sko-
rzystac z tego sposobu leczenia. Powodzenie terapii, poza
czynnikiem czasu, uwarunkowane jest takze wlasciwg
oceng przyczyn zawatu, rozlegtosci uszkodzenia tkanek
i okresleniem rozmiaréw strefy tzw. penumbry. Dlatego
tez w dobie coraz szerszego stosowania leczenia trombo-
litycznego udaréw wzrasta rola badan obrazowych.

Obrazowanie zawatu w tomografii
komputerowej (CT)

Badanie CT pozwala na rozpoznanie zmian struktural-
nych w przebiegu niedokrwienia, a takze na zréznicowa-
nie udaru niedokrwiennego z krwotocznym; ocena prze-
plywu mézgowego w perfuzyjnym badaniu CT znacznie
zwieksza mozliwod$ci diagnostyczne tej techniki w udarze
mozgu (zob. dalej).

Mimo iz jakos$¢ obrazéw CT ewoluowala wraz z roz-
wojem nowych rozwigzan technicznych, obrazowanie
zmian strukturalnych w okresie nadostrym udaru (do
6 godz. od wystapienia) jest, jak dotad, trudne.

Wiaze sie to z charakterem zmian neuropatologicz-
nych w pierwszych godzinach niedokrwienia i faktem, iz
obecno$¢ ptynu wewnatrzkomérkowego w obrzeku cyto-
toksycznym nie wystarcza do wykazania zmian wartosci
wspolczynnika ostabienia (atenuacji) w obrazie CT; wraz
z pojawieniem sie obrzeku wazogennego, narastaniem
obrzeku i wystgpieniem efektu masy (poczatkowo nie-
znacznego) zmiany w badaniu CT staja sie wyrazne.

W pierwszych godzinach od wystgpienia objawdéw
niedokrwienia mézgowia (faza nadostra 0-6 godz.) nie
odnotowujemy zmiany wspéiczynnika ostabienia w ob-
szarze objetym niedokrwieniem. Czas, w ktérym w obra-
zie CT pojawiaja si¢ pierwsze cechy $wiezego udaru,
jest osobniczo rézny, miesci sie w przedziale 6-24 godz.
(faza ostra). Uwaza sie, ze wczesne pojawianie sie tych
cech rokuje niekorzystnie, $wiadczac o duzej dynamice
i rozlegtosci dokonujacego sie zawatu.

Pierwszymi objawami udaru mézgu w CT s3a: zwe-
zenia bruzd, zatarcie granicy miedzy kora a strukturami
podkorowymi, w zawale za$ z obszaru unaczynienia tet-
nicy mézgu srodkowej typowy jest brak uwidocznienia
wstazki wyspy oraz w czesci przypadkéw hiperdensyj-
nos¢ tetnicy mézgu $rodkowej (ryc. 1 i 2). Ten ostatni
objaw odpowiada okluzji naczynia materiatem zatoro-
wym lub skrzeplina, a wysoka gestos¢ spowodowana
jest najpewniej zwolnieniem przeptywu krwi w $wietle
naczynia oraz obecno$cia produktéow przemiany hemo-
globiny w skrzeplinie. Przejsciowa hiperdensyjnos¢ na-
czynia w przebiegu udaru (objaw moze sie utrzymywaé
do kilku dni) nalezy réznicowa¢ z przypadkami uwidocz-
nienia naczynia o podwyzszonej gestosci spowodowane;j
zwapnieniami miazdzycowymi w $cianach tetnic (zmia-
ny utrwalone, powtarzajace sie w badaniach kontrol-
nych) oraz z przypadkami spowodowanymi podwyzsze-
niem hematokrytu (najczesciej symetryczne). Czesto$é
wystepowania tego objawu wg réznych autoréw waha
sie w granicach od 20% do 50%, przy swoistosci 100%.

Wraz z pojawieniem sie obrzeku naczyniopochodne-
go towarzyszacego dokonanemu udarowi, wspétczynnik
ostabienia ulega obnizeniu, efekt masy za$ narasta zalez-
nie od rozleglto$ci ogniska udaru i jego dynamiki (ryc. 3).

Zazwyczaj po 12 godz. (faza ostra) w CT widoczne
sg juz cechy udaru mézgu. Wspoétistnieja z soba: hipo-
densyjny obszar odpowiadajacy przede wszystkim obrze-
kowi naczyniopochodnemu, a p6zniej malacji, oraz efekt
masy wyrazony przemieszczeniem i uci$nieciem zbior-
nikéw ptynowych. W zalezno$ci od poziomu niedrozno-
$ci naczynia oraz wydolnosci krazenia obocznego udar
moze dotyczy¢ catkowitego lub cze$ciowego obszaru
unaczynienia gtéwnego pnia tetniczego badz tez pogra-
nicza unaczynienia, co jest lokalizacjg typowa dla uda-
réw hemodynamicznych, powstajacych w mechanizmie
nagtego obnizenia ci$nienia krwi (ryc. 4).

Uwidocznienie niewielkich ognisk zawatowych (np.
lakunarnych) w badaniu CT zwykle nie jest mozliwe
w ciggu pierwszych 24 godz. od wystgpienia objawéw
klinicznych, ze wzgledu na niewielki obszar, w ktérym
dochodzi do zmian wspdtczynnika ostabienia promienio-
wania (ryc. 5). Rowniez udary w zakresie pnia mézgu
i mézdzku sa trudne do zobrazowania w CT za sprawa
artefaktéw pochodzacych od czesci skalistej kosci skro-
niowych, przy czym wspoélczesne systemy oraz badanie
przy uzyciu cienkich warstw czesciowo niweluja to ogra-
niczenie.

W zwiazku z rozwinieciem sie kwasicy wokoét ogni-
ska niedokrwienia dochodzi do lokalnego zwiekszenia
perfuzji, co moze by¢ widoczne w dwufazowym badaniu
CT jako obszar ulegajacy silnemu wzmocnieniu kontra-
stowemu (ang. luxury perfusion). Wspomniany obszar
tzw. luksusowego przeplywu, a takze strefa krytycznie
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Ryc. 1. Wczesny zawat w zakresie unaczynienia lewej tetnicy
$rodkowej mézgu w CT — zatarcie granicy korowo-podkorowej

Ryc. 2. Objaw hiperdensyjnosci tetnicy srodkowej mézgu lewej
we wczesnym zawale w CT

Ryc. 3. Rozlegly zawat lewej potkuli obejmujgcy zakres unaczynienia tetnicy srodkowej lewej. W wyjsciowym badaniu CT w fazie
nadostrej obecny jedynie niewielki efekt masy manifestujgcy sie nieznaczng asymetrig komér bocznych (a). W badaniu kontrolnym
wykonanym po kilkunastu godzinach (faza ostra) w strefie zawatu wyrazne obnizenie gestosci, znacznie zwigkszyt sie ucisk na lewag
komore boczng, rowki mézgowe lewej pétkuli zwezone (b)
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Ryc. 4. Zawat hemodynamiczny w okolicy lewego pogranicza
czotowo-skroniowego widoczny w badaniu CT jako korowo-pod-
korowy, tréjkatnego ksztattu obszar hipodensyjny

Ryc. 5. CT. Udar lakunarny w okolicy wienca promienistego po
stronie prawej

obnizonej perfuzji (penumbra) widoczne sa najwyrazniej
w badaniach peruzji-CT, perfuzji-MRI oraz SPECT (zob.
dalej).

Uszkodzenie naczynn w ognisku malacji doprowadza
do jego ukrwotocznienia, co w obrazie CT charakteryzu-
je sie obecno$cia hiperdensyjnych, nieregularnych obsza-
réw typowych dla $wiezej krwi (zob. takze podrozdziat
»Zawal krwotoczny”). Ukrwotocznienie ogniska malacji
zalezy, podobnie jak jego rozlegtosé, od wielu czynnikéw,
czesto takze jatrogennych (leczenie przeciwzakrzepowe).
Ryzyko ukrwotocznienia jest ponadto znacznie wyzsze
w zatorowym mechanizmie udaru. Kontrolne badania
CT wykonywane w okresie kilku tygodni od powstania
udaru wykazuja jego ukrwotocznienie w ponad 25%
przypadkéw i sg predyktorem niekorzystnego przebiegu
klinicznego.

Rozlegte ognisko niedokrwienia powoduje efekt masy
do ok. 2 tygodni od wystapienia udaru; zalezy to od jego
rozlegtodci, lokalizacji, wieku pacjenta, a takze od stoso-
wanego leczenia.

W czasie nastepnych tygodni (faza podostra, przewle-
kta) nastepuja po sobie okresy uprzatania i organizacji
udaru (naptyw makrofagéw do ogniska malacji, prolife-
racja wtosniczek), skutkujace wytworzeniem blizny uda-
rowej, ktorg cechuja zazwyczaj niejednorodne, niskie war-
tosci liniowego wspdtczynnika ostabienia i znieksztatcenie
uktadu komorowego (retrakcja) (ryc. 6). Z neuropatolo-

Ryc. 6. CT. Formujgca sie blizna po zawale tetnicy $rodkowe;j
prawej (faza podostra), z niewielkim poszerzeniem na tle retrak-
cji komory bocznej prawej
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gicznego punktu widzenia blizna to przede wszystkim
tkanka glejowa pozbawiona neurocytéw. W zaleznos$ci
od potozenia ogniska udarowego blizna moze obejmo-
wa¢ kore i/lub struktury podkorowe. W kilka miesiecy
po wytworzeniu blizny mozna zaobserwowa¢ wokét niej
hiperdensyjng otoczke, widoczna przed wzmocnieniem
kontrastowym; obraz ten odpowiada brzeznej lokalizacji
sfagocytowanej hemosyderyny.

Lokalizacja $wiezego ogniska udarowego badz blizny,
oceniana na podstawie badania CT, pozwala zazwyczaj
na okre$lenie patomechanizmu oraz poziomu niedrozno-
$ci naczynia, jak np. wspomniany wcze$niej udar obsza-
ru ,ostatniej tgki” powstajacy najczesciej w mechanizmie
hemodynamicznym, mnogie ogniska korowo-podkorowe
typowe dla udaréw kardiogennych itp. Mniejsze ogniska
naczyniopochodne, zlokalizowane w korze, podkorowo
w strukturach glebokich i w pniu, w dorzeczu matego
kalibru tetnic przeszywajacych, powstaja najczesciej
w mechanizmie zatorowym i sa odpowiednikiem stanu
zatokowego (status lacunaris). Cze$¢ z nich ulega ukrwo-
tocznieniu z nastepowym wytworzeniem jamek pokrwo-
tocznych. Udary lakunarne rozpoznawane sa w badaniu
CT pdzniej niz ogniska niedokrwienne z dorzecza duzych
naczyn, maja natomiast typowa topografie w fazie prze-
wlektej, a ich wspdtczynnik ostabienia zbliza sie do war-
todci plynu mézgowo-rdzeniowego.

Obrazowanie zawatu w rezonansie
magnetycznym (MRI)

W obrazowaniu zmian niedokrwiennych w badaniu MRI
standardowo stosowane sa metody oparte na sekwen-
cjach echa spinowego (SE, TSE, FSE) oraz sekwencjach
FLAIR. MRI ma zdecydowang przewage nad CT w wy-
krywaniu wczesnych zmian niedokrwiennych — w fazie
obrzeku cytotoksycznego (pierwsze godziny udaru) me-
toda z wyboru jest dyfuzyjne obrazowanie echoplanar-
ne (zob. podrozdziat ,Dyfuzyjna technika echoplanarna
MRI [DWI EPI]”).

Najwczesniej wystepujacym objawem zawatu moz-
gu w rutynowym badaniu MRI jest podwyzszenie syg-
natu (brak objawu zaniku sygnalu) w $wietle zamknie-
tej tetnicy, pojawiajace sie juz w pierwszych minutach
i stanowigce odpowiednik spotykanego w CT objawu
Hhiperdensyjnej tetnicy”. Obecno$¢ skrzepliny w $wietle
naczynia mozna wykazaé réwniez w technikach MRI ce-
chujacych sie wysokim efektem podatno$ci magnetycznej
(SWI, ang. Susceptibility-Weighted Imaging) (zob. takze
podrozdziat ,Obrazowanie podatnosci magnetycznej
[SWI] i dyfuzyjne [DWI] w krwawieniu $rédczaszko-
wym”), do ktérych zaliczajg sie klasyczne sekwencje

echo-gradient oraz techniki echoplanarne stosowane do
wykrywania w MRI krwawienia. Deoksyhemoglobina za-
warta w skrzeplinie powoduje lokalna niejednorodnosé¢
pola (ang. susceptibility sign) manifestujaca sie niskim
sygnatem w SWI. Giéwnej zalety tej techniki upatruje sie
w detekeji skrzeplin polozonych obwodowo, tatwych do
przeoczenia w standardowym MRI. Rozpoznanie skrzep-
liny w $wietle wewnatrzczaszkowego odcinka tetnicy
szyjnej wewnetrznej moze by¢ natomiast w SWI trud-
ne ze wzgledu na wystepowanie artefaktéw podatnosci
magnetycznej wywotanych przez kosci podstawy czaszki
i zatoki oboczne nosa.

Podobnie jak w badaniu CT, czas pojawiania sie
pierwszych zmian w konwencjonalnym MRI jest zmien-
ny. Zwigzany z obrzekiem efekt masy w postaci wygta-
dzenia bruzd czy ucisku komory widoczny w obrazach
T1-zaleznych, bez zmian sygnalu w obrazach T2-zalez-
nych moze by¢ wykrywany juz po ok. 3 godz., podwyz-
szenie sygnalu w obrazach T2-zaleznych po ok. 8 godz.,
a wydtuzenie czasu relaksacji T1 ogniska zawatowego po
ok. 12 godz. od wystapienia klinicznych objawéw udaru.
Nieco wczesniej niz w obrazach T2-zaleznych ognisko
naczyniopochodne mozna stwierdzi¢ w sekwencji FLAIR,
przy czym sekwencja ta wydaje sie szczeg6lnie przydat-
na w identyfikacji drobnych zawatéw korowych i przy-
komorowych trudnych do odréznienia w obrazach T2-
-zaleznych na tle sgsiadujacego ptynu mézgowo-rdzenio-
wego (ryc. 7). Jakkolwiek rozlegte zawaly w obszarach
zaopatrzenia gtéwnych pni naczyniowych najczesciej
s widoczne od ok. 5. godz. od poczatku zachorowania,
to jednak drobne zawaly korowe i podkorowe moga nie
ujawnia¢ sie w tym okresie w rutynowym badaniu MRI.

Obserwowane po dozylnym podaniu Gd-DTPA w fa-
zie ostrej i podostrej zawatu wzmocnienie kontrastowe
w nastepstwie przerwania bariery krew-mdézg moze sta-
nowi¢ istotng wskazéwke diagnostyczna w przypadkach
zawaléw w zakresie drobnych naczyn i zlokalizowanych
w obrebie mézdzku i pnia mézgu.

Zejsciem zawatu sg: blizna glejowo-mezodermalna
i/lub jama poudarowa spotykane w fazie przewlekle;.
Blizna glejowa widoczna jest w postaci obszaru hiperin-
tensywnego w obrazach T2- i PD-zaleznych oraz FLAIR;
W tej ostatniej sekwencji, szczegolnie dzieki kontrastowi
miedzy glioza a prawidtowymi tkankami mézgu oraz thu-
mieniu sygnatu plynu mézgowo-rdzeniowego (ryc. 11).
Poza zmiana sygnalu blizna glejowa powoduje zmniej-
szenie objetosci tkanki mézgowej (retrakcja), co stanowi
wazng ceche w réznicowaniu charakteru zmiany ogni-
skowej.

Jama poudarowa ze wzgledu na plynnag zawartosé¢
ma we wszystkich sekwencjach sygnat zblizony do ptynu
mézgowo-rdzeniowego.

Klasycznymi juz przykladami wartosci sekwencji
FLAIR jest réznicowanie drobnych blizn naczyniopochod-
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Ryc. 7. Niewielki zawat korowy w lewej okolicy ciemieniowo-
-potylicznej widoczny stabo w obrazach T1- (a) i T2-zaleznych
(b), natomiast w sekwencji FLAIR na tle niskiego sygnatu ptynu
w przestrzeni podpajeczynéwkowej tatwy do zidentyfikowania
w postaci strefy wysokiego sygnatu (c)

nych z poszerzeniami przestrzeni Virchowa-Robina oraz
jamami poudarowymi — ptyn w tych przestrzeniach pod-
lega supresji, blizny za$ cechuja sie wysokim sygnatem.
W nastepstwie udaru (rzadziej urazu), w okresie
od kilku tygodni do wielu miesiecy od jego wystapie-
nia, stwierdzi¢ mozemy w obrazie MRI zmiany o typie
zwyrodnienia Wallera, zlokalizowane w przebiegu drég
projekcyjnych (korowo-rdzeniowych). Ich istota jest
zwyrodnienie aksonu i ostonki mielinowej w nastep-
stwie przerwania polaczenia pomiedzy cialem komorki
nerwowej (zniszczonym wskutek niedokrwienia) a ak-
sonem. Zmiany te moga wystepowa¢ w osrodkowym
i obwodowym ukitadzie nerwowym - zmiany w OUN
rozwijaja sie wolniej niz w nerwach obwodowych; Ku-
han wprowadzit podziat zwyrodnienia Wallera na cztery
okresy — z punktu widzenia cech w obrazie MRI istotne
sg okresy od drugiego do czwartego, natomiast w okresie
pierwszym zmiany w konwencjonalnym badaniu MRI sa
niewidoczne. W okresie drugim, tzn. pomiedzy 4. a 14.
tygodniem od wystapienia udaru, rozpad mieliny przy
jednoczesnym zachowaniu struktury lipidéw powoduje
zwiekszona hydrofobowos¢ tkanki i tym samym obnize-
nie sygnatu w obrazach T2-zaleznych oraz podwyzszenie
sygnatu w sekwencji FLAIR. W okresie trzecim (powyzej
14. tygodnia) dochodzi do rozpadu lipidéw, co powoduje
hydrofilno$¢ tkanki i jej podwyzszony sygnat w obrazach
T2-zaleznych. W okresie czwartym, kilka lat po udarze,
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zwraca uwage zmniejszona objeto$¢ pnia moézgu towa-
rzyszgca zmianom w moézgowiu (ryc. 8).

Symptomatologia MRI zwyrodnienia Wallera to:

* hipointensywne pasma widoczne w obrazach T2--
-zaleznych, hiperintensywne w sekwencji FLAIR (drugi
okres wg Kuhana);

* hiperintensywne pasma w obrazach T2-, PD-zalez-
nych (trzeci okres wg Kuhana);

* zmniejszenie objeto$ci pnia towarzyszace zmianom
naczyniopochodnym (czwarty okres wg Kuhana).

Istotnym elementem diagnostyki zmian niedokrwien-
nych w MRI jest ocena zawaléw lakunarnych, bedacych
nastepstwem zamkniecia $wiatla tetnic przeszywajacych,
konicowych gatezi gléwnych tetnic mézgowych. Zawaty
tego typu, czesto mnogie, wystepuja gtéwnie w obrebie
jader podstawy, we wzgdrzach, torebkach wewnetrznych
oraz w moscie. W okresie nadostrym i ostrym w klasycz-
nych sekwencjach obrazowania MRI najczesciej zawat la-
kunarny nie jest widoczny, dopiero od ok. 3. doby moze
by¢ rejestrowany w postaci drobnego, owalnego ogniska
hiperintensywnego w obrazach T2-zaleznych (wtdrnie
do obrzeku), ktérego zejsciem w fazie przewleklej jest
jamka. W fazie ostrej i podostrej na skutek przelamania
bariery krew-mdzg ognisko lakunarne ulega wzmocnie-
niu kontrastowemu.

MRI i CT powinny by¢ traktowane w grupie choréb
naczyniowych OUN jako techniki komplementarne. Prze-
waga MRI jest niewatpliwie wysoka swoisto$¢ tkankowa,
wysoka rozdzielczo$¢ kontrastowa i liniowa oraz niein-
wazyjno$¢. Zaleta CT sg natomiast krétsze czasy zbiera-

Ryc. 8. Zwyrodnienie Wallera — czwarty okres wg Kuhana u pacjenta po przebytych zawatach tetnicy srodkowej prawej oraz tetnicy
tylnej mézgu lewej. Atrofia prawego konara mézgu ze strefg obnizonego sygnatu w jego obrebie w obrazie T1-zaleznym (a), podwyz-
szonego w T2-zaleznym (b) i FLAIR (c). Blizny pozawatowe w adekwatnych obszarach unaczynienia
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nia danych (mniejsze artefakty ruchowe). W poszczegol-
nych przypadkach w dalszych etapach organizacji ogni-
ska zawatowego CT i MRI sg metodami o poréwnywalnej
wartosci diagnostycznej (czuto$é i swoisto$¢ wynoszg ok.
90%). Przewaga MRI zaznacza sie w rozpoznawaniu
wczesnej fazy udaru niedokrwiennego, w przypadku
malych ognisk naczyniopochodnych, szczegélnie za$ za-
watéw lakunarnych oraz w ocenie rozlegtosci i topografii
zmian w istocie biatej bedacych rezultatem uszkodzenia
mieliny i rozwoju gliozy.

W przebiegu niedokrwienia moze doj$¢ do ukrwo-
tocznienia strefy zawatu. Ogniska krwotoczne czesto
umiejscawiaja sie w obrebie struktur istoty szarej (kora,
jadra podstawy). Zawat ukrwotoczniony, a takze inne
typy krwawienia $rodczaszkowego, widoczne s3 w MRI
jako ogniska o r6znej intensywnosci w zaleznosci od fazy
rozpadu hemoglobiny (zob. podrozdziat ,Zawat krwo-
toczny”).

Dyfuzyjna technika echoplanarna MR
(DWI EPI)

Technika obrazowania dyfuzyjnego, ktérej podstawy te-
oretyczne i mozliwosdci zastosowania klinicznego opisat
po raz pierwszy Le Bihan w polowie lat osiemdziesiatych
ubieglego wieku, jest metoda obrazujacg ruch proto-
now w badanych tkankach. Poczatkowo sktadata sie ona
z sekwencji echa spinowego, w ktérych para dyfuzyjnych
impulséow gradientowych 180° znakuje spiny protonéw
ulegajacych ruchowi i protonéw stacjonarnych. Zasto-
sowanie sekwencji echa spinowego ze wzgledu na ich
dtugi czas i zwiekszong czulo$¢ na artefakty ruchowe
sprawiato, ze badania dyfuzyjne mogly by¢ prowadzone
w celu oceny obecnosci wezesnego udaru oraz reakcji na
stosowane leczenie tylko w warunkach laboratoryjnych
na modelach zwierzecych. Wraz z rozwojem techniki
MRI i wprowadzeniem szybkich sekwencji pojedynczej
warstwy (ang. faster single slice sequences) mozliwe stato
sie zastosowanie obrazowania dyfuzyjnego u pacjentow.
Krokiem milowym natomiast bylo wprowadzenie ultra-
szybkich sekwencji obrazowania echoplanarnego (ang.
echo-planar imaging), co pozwolito na wyeliminowanie
artefaktow ruchowych oraz szersze stosowanie techniki
obrazowania dyfuzyjnego w praktyce klinicznej. Jed-
nymi z pionieréw tych badan byli S. Warach i D. Chien
(1992), ktorzy jako pierwsi opisali kliniczne przypadki,
w ktorych uzyto dyfuzji do wezesnej detekeji zawatu.
Technika obrazowania dyfuzyjnego wykorzystuje
zjawisko wielokierunkowej dyfuzji protonéw czasteczek
wody w obrebie tkanek. Zjawisko to moze by¢ rejestro-
wane w czasie badania MRI dzieki towarzyszacemu dy-

fuzji procesowi rozfazowania spinéw protonéw wody,
podlegajacych przemieszczeniu w stosunku do refazo-
wanych spinéw tkanek stacjonarnych. Takie przesunie-
cie fazowe w obrazach dyfuzyjnych przedstawia sie jako
obszar o odmiennym sygnale MRI i zalezy od szybkosci
dyfuzji w tkance okre$lonej przez wspétczynnik dyfuzji
(ADC, ang. Apparent Diffusion Coefficient) oraz parame-
tréw impulsu gradientowego. Wspomniane zaleznosci
przedstawia ponizszy wzor.

A = exp[-(yG5)2(A-1/38)D]

gdzie:

A — ostabienie sygnatu;

Y — wspotezynnik zyromagnetyczny;

d — czas trwania impulsu gradientowego;

A - odstep czasowy pomiedzy impulsami gradiento-

wymi;

G — amplituda gradientu dyfuzyjnego;

D — wspdtczynnik dyfuzyjny ADC.

Parametry impulsu gradientowego, a wiec amplitude,
czestotliwo$¢ oraz czas trwania okresla tzw. wspétezynnik
b, dlatego w uproszczeniu powyzszy wzér charakteryzu-
jacy sygnat w obrazach dyfuzyjnych przyjmuje posta¢:

A = exp(-bD)

Wspo6tezynnik dyfuzji ADC jest obliczany na podsta-
wie dwoch identycznych obrazéw przy zastosowaniu
r6znych wspoélczynnikéw gradientowych b (b = 0 odpo-
wiadajacemu obrazowi T2-zaleznemu oraz najczesciej
be <800;2000> odpowiadajacemu obrazowi dyfuzyj-
nemu) i moze by¢ wyrazony w liczbach bezwzglednych
w [um2/s] lub w [10*mm2/s].

Rozwijajacy sie w nastepstwie ischemii obrzek cyto-
toksyczny komérki, wskutek zaburzen dziatania pompy
jonowej kontrolowanej przez ATP oraz podwyzszenia
koncentracji glutaminianéw, prowadzi do zmniejszenia
przestrzeni zewnatrzkomdrkowej i ograniczenia dyfuzji
protonéw czasteczek wody. W obrazach dyfuzyjnych zja-
wisko to obserwowane jest w postaci ogniska o podwyz-
szonym sygnale. Na mapach ADC graficznie odzwiercied-
lajacych wartosci wspolczynnika dyfuzji obszary upoéle-
dzonej dyfuzji, korespondujace z wczesnym zawalem,
zwigzane z obrzekiem cytotoksycznym reprezentowane
sa przez ogniska o obnizonym sygnale (obnizenie ADC
we wczesnej fazie niedokrwienia), a w obrazach T2-
-zaleznych i FLAIR moga by¢ niewidoczne (ryc. 9 i 10).
W badaniach prowadzonych na zwierzetach doswiad-
czalnych zmiany tego typu pojawialy sie juz ok. 2 min od
zamkniecia tetnicy zaopatrujace;j.

Obrzek cytotoksyczny w strefie niedokrwienia stop-
niowo zastepowany jest przez obrzek naczyniopochodny
rozwijajacy sie od ok. 4.—-6. godz. zawalu. Dochodzi do
zaniku neuronéw i rozplemu tkanki glejowo-mezoder-
malnej, czego konsekwencja jest zwiekszenie przestrze-
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Ryc. 9. 58-letnia pacjentka zbadana w okresie nadostrym
(2 godz. od wystgpienia objawdéw lewostronnej hemiparezy, nie-
doczulicy). Obrazy w sekwencji SE T1 (a), TSE T2 (b) i FLAIR
(c) negatywne. Udar w okolicy jader podkorowych po stronie
prawej widoczny w obrazach dyfuzyjnych w postaci ogniska
e o podwyzszonym sygnale DWI (d) oraz obnizonym ADC (e)
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Ryc. 10. W okolicy lewego pogranicza czotowo-skroniowego niewielki zawat w fazie nadostrej, o podwyzszonym sygnale DWI (d), ob-
nizonym ADC (e), niewidoczny w obrazach T1 (a), T2 (b) i FLAIR (c). W MRA 3D TOF w rekonstrukcji MIP (f) niedroznos¢ lewe;j tetnicy
szyjnej wewnetrznej, tetnice przednia i Srodkowa moézgu lewa drozne, wypetnione poprzez tetnice tgczace
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ni zewnatrzkomoérkowej, zwigkszenie szybkosdci dyfuzji
i wzrost ADC obserwowany w fazie przewlektej zawatu,
widoczny jako obszar hipointensywny w obrazach dyfu-
zyjnych oraz hiperintensywny na mapach ADC i w obra-
zach T2-zaleznych (ryc. 11).

Charakterystyke sygnatu w obszarze zawalu w tech-
nice dyfuzyjnej przedstawia tabela 1.

Wedtug Lina i wsp. (2003), w obszarze niedokrwie-
nia gwattowny spadek ADC nastepowat $rednio po prze-
kroczeniu progu uposledzenia przeptywu ponizej 21 ml/

Y P

100 g/min. W badaniach prowadzonych na modelach
eksperymentalnych gleboka redukcja wartosci wspdt-
czynnika ADC byta notowana juz w pierwszych minutach
(2. min) zawatu i osiggata swoje maksimum ok. 3-6 godz.
Niestety, nie ma obecnie dobrze udokumentowanych wy-
nikéw prac klinicznych oceniajacych ewolucje warto-
$ci ADC, zwtaszcza we wezesnych stadiach zawatu, co
zwigzane jest z trudno$cig przeprowadzenia licznych,
kolejnych badan u pacjentéw w pierwszych 24 godz. od
zachorowania. W jedynej prospektywnej analizie autorzy

Ryc. 11. Blizna pozawatowa w okolicy lewego pogranicza potyliczno-skroniowego z towarzyszgcg retrakcjg rogu tylnego komory bocz-
nej lewej w obrazie T1 (a), T2 (b), FLAIR (c). Wzrost ADC spowodowany poszerzeniem przestrzeni zewngtrzkomorkowej w obrebie
blizny manifestuje sie obnizeniem sygnatu DWI (d)
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sugeruja, iz czas osiggniecia najnizszych warto$ci ADC
u ludzi jest zréznicowany i wynosi $rednio ok. 32 godz.
od udaru. W pracy Fiebacha i wsp. (2002) obejmujacej
55 badann MRI wykonanych u 8 pacjentéw w okresie
2-20 godz. od wystapienia objawéw klinicznych, kontro-
lowanych codziennie do 10. dnia, wskaznik rADC (ADC
ratio odpowiadajacy stosunkowi ADC w obszarze pato-
logii do ADC w adekwatnym obszarze pétkuli zdrowej)
ulegal obnizeniu do 3. dnia, po czym od 4. doby wzrastat
stopniowo do osiggniecia punktu tzw. pseudonormaliza-
¢ji ok. 9. dnia (wykres 1).

W badaniach Lévblada i wsp. (1998) réznice w war-
to$ciach ADC (rADC) pomiedzy obszarem zawatu a pra-

widlowym moézgowiem po stronie przeciwnej wynosity
10-55%.

Przydatnos$¢ sekwencji DWI w kontekscie rozwazan
nad wykorzystaniem tych badan do oceny przezycia tka-
nek mézgowia oraz odwracalno$ci rejestrowanych zmian
w przebiegu zawalu nie jest jeszcze definitywnie okre$lo-
na. Baird i Warach (1998) argumentuja, ze obecnie nie
mozna jednoznacznie okregli¢ progéw spadku ADC, ktére
prognozuja przebieg zawatu, a obszary zaburzen dyfuzji
w niedokrwieniu moga ulegaé remisji, co zdarzalo sie
wskutek wczesnej reperfuzji. Dlatego tez wydaje sie, iz
ze wzgledu na brak liniowej zaleznosci pomiedzy wiel-
koscia redukeji ADC a ostatecznym uszkodzeniem tkanek

Tabela 1. Charakter sygnatu MRI w trakcie organizacji ogniska udarowego

Nadostra Ostra Podostra Przewlekta
(0-6 godz.) (7-12 godz.) (13 godz.-3 tyg.) (> 3tyg.)
T1 Bez zmian Bez zmian/hipointensywne  Hipointensywne Hipointensywne
FLAIR Bez zmian/hiperintensywne Hiperintensywne Hiperintensywne  Hipo- i hiperintensywne
T2 Bez zmian Hiperintensywne Hiperintensywne  Hiperintensywne
EPI DWI Hiperintensywne Hiperintensywne Hiperintensywne  Hipointensywne

Mapa ADC  Hipointensywne

Hipointensywne

Hipointensywne Hiperintensywne

1,6+

1,4-

1,24

0,84

0,41

0,21
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Wykres 1. Zmiany wspotczynnika ADC w ewolucji udaru niedokrwiennego wg K.O. Lévblada i wsp. (1998)
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DWI moze by¢ tylko posrednim wskaznikiem nieodwra-
calnego uszkodzenia (ewolucji udaru).

Obrazy dyfuzyjne umozliwiaja tatwe i doktadne roz-
nicowanie zmian niedokrwiennych o charakterze nado-
strym i ostrym z bliznami naczyniopochodnymi, a wiec
standéw, w ktérych rézne warto$ci wspotczynnika ADC
determinuja odmienny sygnal w DWI — wysoki w fazach
nadostrej, ostrej oraz poczatkowych okresach podostrej,
niski w przypadkach zmian przewleklych (ryc. 12). Od-
mienne warto$ci ADC i r6znice w sygnale DWI pomiedzy
ogniskami leukoarajozy a ogniskami udarowymi stano-
wig takze istotng wtasciwo$é obrazowania dyfuzyjnego
(zob. podrozdziat ,Zmiany naczyniopochodne w istocie
biatej [leukoaraiosis]”).

Wspomniane cechy obrazowania dyfuzyjnego sa szcze-
gblnie istotne u pacjentéw z patologia drobnych tetnic
przeszywajacych i gatezi obwodowych, u ktérych spotyka-
my czesto leukoarajoze, zmiany mnogie oraz wspotistnie-
nie ognisk w réznych stadiach zawatu, a takze u pacjen-
téw z kolejnymi zawatami zlokalizowanymi w dorzeczu
tego samego naczynia. Z klinicznego punktu widzenia
wysoka skuteczno$¢ diagnostyczna DWI u pacjentéw
z kolejnym udarem jest szczegdlnie wazna ze wzgledu na
czesto niejednoznaczny wynik badania neurologicznego
i jednoczesny brak dostatecznych danych o stanie pacjen-
ta poprzedzajacym kolejne zachorowanie.

Obrazowanie tensora dyfuzji (DTI)

Obrazowanie tensora dyfuzji (DTI, ang. Diffusion Tensor
Imaging) jest odmiana obrazowania dyfuzyjnego, rzadko
stosowang jak dotychczas, w rutynowym postepowaniu
diagnostycznym u pacjentéw z udarem niedokrwiennym.

W DTI dyfuzja charakteryzowana jest nie przez poje-
dynczy wspolczynnik dyfuzyjny (jak w DWI), ale przez
szereg dziewieciu wspotczynnikéw opisujacych prze-
strzenne zmiany dyfuzji zaleznie od jej kierunku wzdtuz
osi D, D, > D D,D,D,D,D,D,. Dlatego tez
uzyskanie koniecznych do wyznaczenia tensora dyfuzji
informacji wymaga zastosowania znakujacych impulséw
gradientowych w macierzy 3 x 3 przynajmniej w 6 nie-
wspotliniowych kierunkach.

Dyfuzja protonéw czasteczek wody w mézgowiu ma
charakter anizotropowy, ograniczony przez rézne barie-
ry, takie jak np. ostonki mielinowe, btony komérkowe.
I tak wzdluz przebiegu widkien nerwowych ruch dyfuzyj-
ny jest znacznie tatwiejszy niz w osi poprzecznej, gdzie
mikrofilamenty aksonéw oraz ostonki mieliny stanowig
przeszkode dla swobodnej dyfuzji. W obrebie istoty sza-
rej warto$ci dyfuzji w réznych kierunkach sg zblizone.

Obrazowanie tensora dyfuzji umozliwia generowanie
parametrycznych map $redniej dyfuzyjnosci MD (ang.

Mean Diffusivity), frakcjonowanej anizotropii FA (ang.
Fractional Anisotropy) i 3D traktografii (ang. tracto-
graphy) odzwierciedlajacych wspomniane anizotropowe
wlasciwosci istoty biatej oraz anatomie i przebieg wié-
kien nerwowych.

MD w DTI prezentuje komponent dyfuzji niezalezny
od kierunku i stanowi odpowiednik u$rednionych warto-
$ci ADC (ADC trace) w obrazowaniu dyfuzyjnym (DWI).
FA mierzy natomiast zmienno$ci dyfuzji zaleznie od jej
kierunku w przestrzeni. Mapy anizotropii dostarczajg
informacji niedostepnych na podstawie analizy warto$ci
ADC, np. za ich pomocg mozliwe jest doktadne zréznico-
wanie istoty biatej i kory. Anizotropowa istota biata wy-
kazuje wysoki sygnat w obrazach FA.

Dzieki DTI mozliwa stata sie jako$ciowa i ilo$ciowa
ocena in vivo takich zmian mikrostrukturalnych mézgo-
wia, jak ubytki aksonalne, demielinizacja i glioza, réwniez
w stadiach niepowodujacych zmian sygnatu w konwen-
cjonalnych sekwencjach MRI.

W diagnostyce choréb naczyniowych OUN obrazowa-
nie tensora dyfuzji wykorzystywane jest gtéwnie w oce-
nie zawaléw lakunarnych, leukoarajozy oraz pozawato-
wych uszkodzeni neuronu ruchowego.

W przebiegu ostrego i podostrego udaru mézgu notu-
je sie rézne zmiany w FA. Sorensen (1999) w grupie 50
pacjentéw z zawatem rejestrowal w ostrych ogniskach
spadek FA (ryc. XX kolor). W materiale Yanga i wsp.
(1999) obejmujacym 26 pacjentdw w okresie ostrym
i podostrym zawalu stwierdzano zaréwno podwyzszenie,
jak i spadek wartosci FA, przy czym réznice w anizotropii
wystepowaly pomiedzy pacjentami w zakresie pojedyn-
czego ogniska oraz w poszczegdlnych fazach zawalu.
Autorzy ci sugeruja, iz zmiany w anizotropii stwierdzane
we wezesnych fazach zawalu wtérne do obrzeku, dezin-
tegracji bton i lizy komérek posrednio $wiadcza o ciez-
ko$ci uszkodzenia, stanowigc potencjalny wskaznik pro-
gnostyczny zejscia zawatu.

W przewleklym ognisku zawatowym w obrazowaniu
tensora dyfuzji stwierdza sie redukcje FA oraz podwyz-
szenie MD. Podtozem patofizjologicznym tych zjawisk sa
liza komérkowa, zanik aksonéw, glioza oraz zniszczenie
prawidlowej architektury tkanki nerwowej, prowadzace
do poszerzenia przestrzeni zewnatrzkomodrkowej i wzro-
stu swobodnej dyfuzji. W zwyrodnieniu Wallera wtérny
do dezintegracji strukturalnej mikrofilamentéw akso-
noéw i ostonek mielinowych spadek FA wzdiuz szlakow
piramidowych ponizej miejsca pierwotnego uszkodzenia
notuje sie w DTI juz w okresie 2-16 dni po udarze. Re-
dukeji FA, inaczej niz w przypadku ogniska zawalowego,
nie towarzyszy wzrost MD, co autorzy tlumacza hamo-
waniem swobodnej dyfuzji czasteczek wody, zwiazanym
z proliferacja gleju oraz obecnos$cia resztek ulegajacych
przerwaniu aksonéw. Réznica we wiasciwosciach dyfu-
zyjnych pomiedzy pierwotnym ogniskiem zawatowym
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Ryc. 12. 74-letni chory z przebytym przed kilkoma laty udarem niedokrwiennym z niedowtadem potowiczym lewostronnym, chodza-
cy przy pomocy, obecnie przyjety z powodu nasilenia od 4 dni niedowtadu potowiczego lewostronnego. W obrazach T1 (a), T2 (b),
FLAIR (c) stwierdza sie w prawej potkuli blizne glejowag oraz zanik kory po poprzednim zawale, natomiast w obrazie dyfuzyjnym
(d) obok zmian przewlektych o obnizonym sygnale obecna strefa o sygnale charakterystycznym dla ,$wiezego”, kolejnego zawatu
w tym samym dorzeczu
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i wtérnym uszkodzeniem drég korowo-rdzeniowych po-
zwala na zréznicowanie tych patologii, niemozliwe w kon-
wencjonalnym obrazowaniu MRI.

3D traktografia w diagnostyce choréb naczyniowych
OUN jest stosowana gtéwnie do wizualizacji drég koro-
wo-rdzeniowych oraz oceny przestrzennych relacji po-
miedzy ww. drogami a ogniskiem zawalowym. Yamada
iwsp. (2003) badali mozliwos¢ zastosowania traktografii
do uwidocznienia drég czuciowo-ruchowych w grupie 14
pacjentéw z drobnymi, pojedynczymi ogniskami udaro-
wymi w fazie ostrej i podostrej, umiejscowionymi w nad-
namiotowej istocie biatej. We wszystkich przypadkach
udato sie uwidocznié¢ drogi czuciowo-ruchowe zaréwno
w potkuli dotknietej udarem, jak i zdrowej, a wyniki
badan korelowaty ze stanem klinicznym chorych. U pa-
cjentow z uszkodzeniem udarowym obejmujacym drogi
ruchowe pacjenci reprezentowali w badaniu klinicznym
adekwatne objawy motoryczne. Podobnie u pacjentéw
z ogniskiem potozonym w przebiegu drég czuciowych
stwierdzono objawy sensoryczne. Czulo$¢ traktografii
autor ten ocenit na 100%, przy swoistosci 77%. Jakkol-
wiek obecnie traktografia nie pozwala na ilo$ciowe osza-
cowanie uszkodzenia szlakéw korowych, prosta jakos$cio-
wa metoda jest poréwnanie réznic anatomicznych po-
miedzy pétkulami. Po stronie uszkodzenia w traktografii
mozna stwierdzi¢ niewielkie boczne odchylenie i zmniej-
szenie (objetosci) szlaku w stosunku do obrazu drég po
stronie zdrowej. Zaletg traktografii we wczesnych fazach
zawatu jest mozliwo$¢ uwidocznienia szlakéw istoty biatej
nawet w tych przypadkach, w ktérych ognisko zawatowe
catkowicie je pokrywa. Dzieje sie tak dlatego, iz w fazie
ostrej i podostrej wtasciwosci anizotropowe istoty biatej
moga by¢ zachowane (brak zmian w FA) lub podwyzszone
(wzrost FA). W fazie przewleklej udaru nie jest to nato-
miast mozliwe w zwigzku ze spadkiem anizotropii.

Obrazowanie perfuzyjne CT i MRI

W ostatnich latach coraz szersze zastosowanie w diag-
nostyce standéw niedostatecznosci krazenia mézgowego
znajduja techniki obrazowania perfuzyjnego CT i MRI.
Mimo iz podstawy fizyczne tych technik sa odmienne,
istota sprowadza sie w praktyce klinicznej do oceny szyb-
kosci (CBF) i objetosci (CBV) krwi przeplywajacej przez
mézgowie. Wzajemne relacje pomiedzy powyzszymi pa-
rametrami okresla wzor:
CBV
CBF = MTT
gdzie MTT (ang. Mean Transition Time) odpowiada $red-
niemu czasowi przejscia niedyfundujacego $rodka kon-
trastowego przez badang objetos¢ moézgu.

Patofizjologia krazenia moézgowego, podlegajacego
mechanizmom autoregulacyjnym, pozwala na rozréznie-
nie czterech stopni niedokrwienia:

1) prawidlowy stan hemodynamiczny;

2) poczatkowy spadek ci$nienia perfuzyjnego, inicju-
je na tle autoregulacji poszerzenie naczyn, zapobiegajace
spadkowi CBE, ale jednocze$nie powodujace wzrost CBV
i najczesciej réwniez wydluzenie MTT;

3) charakteryzuje sie glebszym spadkiem ci$nienia
perfuzji oraz spadkiem CBF;

4) dalszy spadek ci$nienia perfuzyjnego i wtérne ob-
nizenie zaréwno CBE, jak i CBV.

Podstawowym celem obrazowania perfuzyjnego
w diagnostyce niedokrwienia OUN jest okre$lenie obsza-
ru mézgowia zagrozonego wystapieniem zawatu (ang.
tissue at risk), ktory po zastosowaniu leczenia interwen-
cyjnego ma szanse na przezycie.

Istnieje wiele metod obrazowania perfuzji mézgowe;j.
Przy uzyciu radioizotopédw ten rodzaj badania umozliwia
emisyjna tomografia komputerowa pojedynczego fotonu
(SPECT) oraz emisyjna tomografia pozytronowa (PET).

Do oceny perfuzji mézgowej w badaniu CT dostepne
sg dwie techniki oparte na réznych srodkach kontrasto-
wych i odmiennych modelach matematycznych.

Szerzej rozpowszechniona metoda, perfuzyjna-CT, po-
lega na rejestracji zmiany wspdtczynnika ostabienia pro-
porcjonalnej do zmiany stezenia podanego dozylnie nie-
dyfundujacego jodowego srodka kontrastowego w swietle
drobnych naczyin mézgowych w czasie pierwszego przej-
$cia przez tozysko naczyniowe; w trakcie badania doko-
nuje sie pomiaru warto$ci ostabienia promieniowania
w tetnicy przedniej lub $rodkowej mézgu oraz w zatoce
esowatej lub w splywie zatok. W metodzie tej najczes-
ciej wykorzystuje sie matematyczny model dekonwolucji
Meiera-Zierlera, co umozliwia ocene pierwszego przejscia
kontrastu (ang. first pass) z eliminacjg ,,naktadania sie” ko-
lejnej puli zakontrastowanej krwi. Zaleta tej metody jest
krétki czas akwizycji (40 s) i obrébki danych (5 min).

W drugiej metodzie XeCT zastosowanie znajduje
stabilny ksenon, niepromieniotworczy znacznik poda-
wany wziewnie, dyfundujacy do przestrzeni zewnatrz-
naczyniowej. Pomiar stezenia Xe w mdzgowiu wykonuje
bezposrednio aparat CT, natomiast stezenie Xe we krwi
tetniczej obliczane jest posrednio na podstawie warto-
$ci stezenia Xe w wydychanym powietrzu. Badanie to
nie znalazto jednak szerszego zastosowania klinicznego
m.in. ze wzgledu na konieczne dodatkowe wyposazenie
do inhalacji ksenonu oraz nierzadko wystepujace powi-
ktania, jakimi sa niepokéj i pobudzenie pacjentéw.

Ocena krazenia mézgowego za pomoca perfuzji MRI
(PWI, ang. Perfusion-Weighted Imaging) coraz cze$ciej
zastepuje perfuzje CT, przede wszystkim ze wzgledu
na mozliwos¢ jej stosowania acznie z technikami dyfu-
zyjnymi. Istnieja dwie gléwne techniki PWI, z ktérych
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szerzej stosowana w praktyce klinicznej jest metoda §le-
dzenia pierwszego przejscia paramagnetycznego $rodka
kontrastowego przez fozysko kapilarne (DSC, ang. Dyna-
mic Susceptibility Contrast Imaging). W metodzie tej przy
zachowanej barierze krew-mozg czasteczki paramagne-
tycznego $rodka kontrastowego prowadza do wytworze-
nia lokalnych gradientéw pola pomiedzy siecia naczyn
kapilarnych a otaczajacymi tkankami, manifestujacych
sie w MR wyraznym obnizeniem sygnatu w obrazach T2
lub T2*. W obszarze niedokrwienia efekt ten jest znacznie
stabszy, wobec czego strefa ta wykazuje relatywnie wyzszy
sygnat w poréwnaniu z tkankami o prawidtowej perfuzji.
Obrazowanie perfuzyjne DSC wymaga stosowania ultra-
szybkich technik obrazowania, takich jak np. technika
echa planarnego (EPI), przy czym stosowane moga by¢ za-
réwno sekwencje echa spinowego (SE), jak i gradientowe-
go (GRE). Zmiany sygnatu notowane w sekwencjach gra-
dientowych wskutek przeptywu $rodka kontrastowego sa
wyzsze od obserwowanych w sekwencjach SE, co pozwala
na zastosowanie krétszych czaséw echa, zmniejszenie ilo-
$ci §rodka kontrastowego oraz objecie zakresem badania
catego mozgowia (do 24 warstw) w czasie ok. 1 min. Jako
$rodek kontrastowy stosuje sie chelaty gadoliny.

Druga z perfuzyjnych technik MRI jest metoda ASL
(ang. Arterial Spin Labeling lub metoda Edelmana), wy-
korzystujaca wlasciwosci magnetyczne przeptywajacej
krwi. Endogenna woda w niej zawarta ,,znakowana” jest
energig o czestotliwo$ci radiowej pulsacyjnie (w czasie
kilku milisekund) lub w sposéb ciggly (kilku sekund).
Perfuzja mdzgowa oceniana jest na podstawie réznic

o

i Czas osiggniecia

w magnetyzacji tkankowej przed inwersja spinowa i po
niej. Wymaga to wykonania serii akwizycji ,,znakujacych”
i kontrolnych, a nastepnie subtrakcji obrazéw. Notowa-
ne réznice w sygnale osiggaja wartosci zaledwie ok. 1%,
dlatego dla zapewnienia odpowiednio wysokiego stosun-
ku sygnat/szum konieczne jest wydluzenie czasu badania
(5-10 min), co jednocze$nie zwieksza jego czulo$é¢ na
artefakty ruchowe i w konsekwencji sprawia, iz metoda
ta rzadziej stosowana jest w diagnostyce ostrego udaru
mozgowego. Niewatpliwg jednak zaletg ASL jest jej nie-
inwazyjno$¢ oraz mozliwo$¢ bezpiecznego powtarzania
pomiaréw, np. przed zastosowaniem $rodkéw rozszerza-
jacych naczynia oraz po (np. acetazolamid) czy procedur
neurointerwencyjnych (np. endarterektomia).

Zaré6wno techniki obrazowania perfuzyjnego CT,
jak i MRI pozwalaja na bardzo doktadng ocene zabu-
rzen perfuzji mézgowej i sa badaniami réwnorzednymi.
Glowna przewaga badania PWI polega giéwnie na moz-
liwosci objecia badaniem wiekszego obszaru mézgowia,
natomiast na korzys$¢ perfuzji CT przemawia wieksza
dostepnos¢ sprzetu i nizszy koszt badania oraz mozliwo-
$ci oceny ilosciowej. Obie te techniki powinny by¢ coraz
szerzej wprowadzane do praktyki klinicznej i stosowane
bezposrednio u pacjentéw z wczesnym udarem, szcze-
golnie w osrodkach stosujacych leczenie trombolityczne.

Ocena badania perfuzyjnego opiera si¢ na analizie
krzywych perfuzji opisanych funkcja gamma (gamma-fit)
z wybranych regionéw zaopatrzenia oraz parametrycz-
nych map perfuzji kodowanych kolorem lub stopniem
szaro$ci (wykres 2).

HU _ <— Kat nachylenia krzywej

Pole pod krzywg (CBV)

szczytu krzywej o .
4 TTP Warto$¢ wzmocnienia
kontrastowego
i o}
| Czas : - o o 9o O
— dojscia —> Maksimum wzmochienia oo

kontrastowego

czas (s)

Wykres 2. Krzywa perfuzji CT wyznaczana jest z wybranych regionéw i opisana funkcja gamma
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Na podstawie krzywej mozliwe jest wyliczenie wielu
waznych z fizjologicznego punktu widzenia parametréw:

* rCBF (ang. Cerebral Blood Flow — m6zgowy prze-
ptyw krwi) — odpowiada ilosci krwi (ml) na 100 g tka-
nek moézgowia w czasie jednej minuty (min). Norma dla
zdrowego moézgowia wynosi srednio 50-60 ml/100 g/
min, przy czym CBF dla istoty szarej wynosi ok. 70-80
ml/100 g/min, a dla istoty bialej 20 ml/100 g/min;

* rCBV (ang. Cerebral Blood Volume — objeto$¢ prze-
plywajacej krwi) — odpowiada objetosci krwi (ml) zgro-
madzonej w lozysku naczyniowym na 100 g tkanki.
Norma CBV dla istoty szarej wynosi 5-6 ml/100 g, a dla
istoty biatej 2-3 m1/100 g;

* MTT (ang. Mean Transition Time — $redni czas
przejscia), czyli $redni czas przeptywu zakontrastowa-
nej krwi przez tozysko naczyniowe w obszarze pomiaru,
wyrazony przez iloraz CBV/CBE w warunkach prawidto-
wych wynosi 3-5 s;

e TTP (ang. Time to Peak — czas osiggniecia szczytu
krzywej [amplitudy]) — czas, w ktérym dochodzi do mak-
symalnego przeplywu zakontrastowanej krwi w danej
tetnicy.

Wymienione parametry perfuzji odzwierciedlajg stan
mikrokrazenia i sytuacje hemodynamiczng w badanym
obszarze zainteresowania (ROI, ang. Region of Interest)
w sposob jakosciowy (wizualizacja) lub poétilosciowy,
dzieki kalkulacji wskaznika (ratio) odpowiadajacego
stosunkowi perfuzji notowanej w strefie patologii i ade-
kwatnym obszarze poétkuli zdrowej. Ilosciowe oszacowa-
nie CBF wymaga kalibracji stezenia $rodka kontrastowego
W naczyniu zaopatrujagcym dany obszar oraz w drenuja-
cych go zytach w technice AIF (ang. Arterial Input Fraction)
oraz wykorzystania przeksztalcen matematycznych z uzy-
ciem operacji dekonwolucji. Kalibracja AIF w przypadku
perfuzji MRI (DSC) nie jest stosowana w rutynowej prak-
tyce klinicznej, ze wzgledu na stopienn skomplikowania
metody (odrebna kalibracja dla kazdego duzego naczynia
oraz obszaru zaopatrzenia czesto generujaca btedy meto-
dologiczne) oraz koniecznos¢ stosowania specjalnych sek-
wengcji (dla symultanicznego uzyskania danych z dwdéch
warstw: jednej z obszaru zainteresowania, natomiast dru-
giej na poziomie duzych naczyn zaopatrujacych).

Warto$¢ wspomnianych wyzej parametréw jest wy-
ktadnikiem ztozonych mechanizméw patofizjologicznych
obecnych w strefie udaru i wokoét niej.

MTT i TTP sa bardzo czutymi wskaznikami zaburzen
hemodynamicznych, ich zmiana pojawia sie praktycznie
jednoczesnie z wystapieniem niedokrwienia. Nie sa to
jednak parametry, ktérym przypisuje sie wartosci progno-
styczne. Wydtuzenie MTT w obszarze upo$ledzonej perfu-
zji wynika gtéwnie z obrzeku. Wraz ze spadkiem ci$nienia
perfuzyjnego w strefie martwicy warto$ci MTT staja sie
nieoznaczalne. Zwigkszona warto$¢ TTP (wydluzenie cza-
su) spotyka sie w krytycznym zwezeniu tetnicy po stronie

udaru przy jednoczesnym zwezeniu badz niedroznosci
tetnicy domo6zgowej po stronie przeciwnej. Cze$¢ auto-
réw podkresla réwniez, iz TTP jest swoistym markerem
uruchomienia krazenia obocznego; w dobrze rozwinietym
krazeniu obocznym dtugo pozostaje w granicach normy.

CBV i CBF maja warto$¢ prognostycznag w ocenie
ewolucji niedokrwienia. Obnizona warto$¢ CBE, przy
prawidlowej lub nawet podwyzszonej wartosci CBY,
przemawia za sprawno$cia mechanizméw autoregulacji
w obszarze niedokrwiennym i pozwala oczekiwaé, ze
nie ulegnie martwicy nawet w przypadku niewystgpienia
reperfuzji. W nastepstwie obnizenia wartosci obu para-
metré6w — CBF i CBV — powstaje strefa objeta ryzykiem
niedokrwienia, a jezeli warto$ci parametrow CBV i CBF
sg bardzo niskie lub niemierzalne, to rozpozna¢ nalezy
nieodwracalne zmiany martwicze (ryc. XXI kolor).

W przypadku perfuzji CT wiekszo$¢ autoréw zaleca
faczne rozpatrywanie wartodci parametréw MTT i CBV.
Woéwczas wydluzenie MTT z jednoczesnym wzrostem
CBV (wynikajgcym z rozszerzenia naczyn i uruchomienia
krazenia obocznego) odpowiada obszarowi zagrozenia
zawatem, o zachowanej autoregulacji. W centralnej czesci
strefy objetej niedokrwieniem (ang. core), gdzie doszlo do
martwicy komorek, drastycznemu zmniejszeniu ulega pa-
rametr CBV, a wydluza sie MTT.

W badaniu perfuzyjnym mozna takze okresli¢ rezerwe
naczyniowg mozgu, czyli mozliwo$¢ kompensacyjnego
rozszerzenia naczyn w odpowiedzi na obnizenie ci$nie-
nia perfuzyjnego. W tescie znalazl zastosowanie bloker
anhydrazy wodoroweglanowej (acetazolamid - Dia-
mox), wiadomo bowiem, ze najsilniejsze dzialanie na-
czyniorozszerzajace w obrebie mézgowia ma dwutlenek
wegla, powodujacy zwigkszenie $rednicy naczyn moéz-
gowia i wzrost ci$nienia perfuzyjnego. Staba odpowiedz
naczyniowa na acetazolamid w obszarze unaczynienia
polozonym dystalnie wzgledem zwezenia i prawidtowe
rozszerzenie sie naczyn w obszarze kontrolnym wskazuja
na uposledzenie autoregulacji. Jezeli po podaniu bloke-
ra anhydrazy wodoroweglanowej warto$ci parametrow
rCBV i rCBF nie wzrastaja i utrzymuje sie podwyzszony
MTT, to znaczy, ze rezerwa naczyniowa zostala wyczer-
pana i nie ma mozliwodci utrzymania ukrwienia danego
obszaru na drodze autoregulacji. Ma to istotne znacze-
nie rokownicze w przypadku pacjentéw ze zwezeniem
tetnicy szyjnej wewnetrznej > 70% i pojawiajacymi sie
od dtuzszego czasu objawami klinicznymi przemawia-
jacymi za uposledzeniem perfuzji mézgowej, u ktérych
planowany jest chirurgiczny lub przezskérny zabieg
udrazniania zwezonego naczynia. W tej grupie chorych
istnieje bowiem zwigkszone ryzyko wystgpienia zespotu
reperfuzyjnego polegajacego na podwyzszeniu przepty-
wu moézgowego o ponad 100% w poréwnaniu ze stanem
przed zabiegiem. Stanowi to powazne ryzyko wystapie-
nia krwotoku domézgowego.
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Ocena penumbry

Jak juz wspomniano, w praktyce klinicznej coraz czesciej
stosuje sie PWI (DSC) razem z obrazowaniem dyfuzyj-
nym (DWI) oraz angiografia MR (MRA) w algorytmie
diagnostycznym pacjentéw z nadostrym udarem mozgu.

W fazie nadostrej udaru w badaniu perfuzyjnym
stwierdzane sa obszary wykazujace spadek perfuzji juz
w okresie ponizej 6 godz. od wystapienia objawéw Kkli-
nicznych zawatu, kiedy to obrazy CT oraz MRI (T1-i T2--
-zalezne) sa prawidtowe. Objeto$¢ obszaru niedokrwie-
nia rejestrowanego w perfuzji najczesciej jest wigksza od
uszkodzenia parenchymalnego stwierdzanego w obra-
zach dyfuzyjnych. Strefa odpowiadajaca réznicy w wiel-
kosci obszaru niedokrwienia widocznego w PWI i DWI
okreslana jako tzw. obszar ,niedopasowania” (DWI/PWI
mismatch) lub penumbry odzwierciedla tkanke m6zgowa
zagrozong znaczacym ryzykiem progresji udaru, ktéra
potencjalnie moze odnie$¢ korzy$¢ z przywrocenia krag-
zenia. W strefie penumbry spadkowi CBF zazwyczaj nie
towarzyszy spadek CBV lub obserwuje sie tylko niewiel-
kie jego obnizenie lub podwyzszenie, przy czym zaburze-
nia te nie przekraczajg progowych wartosci hipoperfuzji
stwierdzanych w nieodwracalnym uszkodzeniu komérek
nerwowych. W przypadku braku rekanalizacji obszaru
niedokrwienia naturalng konsekwencjg jest powieksza-
nie sie obszaru zaburzen dyfuzji i zanik obszaru ,niedo-
pasowania” (mismatch). Wedtug Lévblada i wsp. (2003)
u 43% pacjentéw dochodzi do powigkszania ogniska za-
watowego stwierdzanego w DWI w pierwszych 48 godz.

0 20% lub wiecej. Dotyczy to gtéwnie przypadkéw, w kté-
rych wystepowata duza réznica pomiedzy wielko$cia stre-
fy zawatu w DWI a obszarem hipoperfuzji okreslonym na
podstawie PWI. Z tego faktu mozna wysnu¢ wniosek, ze
zmiany rejestrowane w badaniu dyfuzyjnym stanowia
W pewnym uproszczeniu rodzaj centrum niedokrwienia,
ktérego objeto$¢ moze ulec zmianie w zaleznosci od za-
chodzacych proceséw metabolicznych i/lub ewentualnej
progresji zmian zawatowych, przy czym duza réznica po-
miedzy objetoscig ogniska w DWI i PWI predysponuje do
powiekszenia obszaru zawatu. Sorensen (1996) dodaje,
iz najczesciej ognisko wczesnego niedokrwienia mierzo-
ne w DWI jest mniejsze, natomiast w PWI wieksze niz
rzeczywista objeto$¢ zawatu.

Albers i wsp. (1999) stwierdzili, iz pacjenci, u ktérych
obszar niedokrwienny uwidoczniony w DWI jest wiekszy
niz obszar hipoperfuzji w PWI, oraz ci, u ktérych nie wy-
kazano réznic w DWI/PWI, odniosa jedynie niewielkie
lub zadne korzysci z leczenia trombolitycznego. Sytuacje
te uzasadnia on odpowiednio: spontaniczna rekanaliza-
cja zamknietego naczynia albo samoistnym ustgpieniem
deficytu neurologicznego (TIA) czy zaistnieniem matego,
nieistotnego klinicznie udaru.

Tak wiec okreslenie wielkosci obszaréw zawatu i pe-
numbry na podstawie badania perfuzyjnego i dyfuzyjne-
go stanowi wazng informacje kliniczng w prognozowaniu
przebiegu udaru oraz kwalifikacji do leczenia (ryc. 13).
Tabela 2 przedstawia przykiady zaburzen stwierdzanych
w obrazach PWI i DWI oraz giéwne mozliwe implikacje
Kkliniczne z nich wynikajace.

Tabela 2. Znaczenie kliniczne wynikow uzyskiwanych w obrazach DWI i PWI wg Reimera i wsp., 2003

Obraz PWI i DWI Znaczenie kliniczne

Prawidtowy PWI i prawidtowy Brak udaru
DWI

Prawidtowy PWI i nieprawidto- Wczesna reperfuzja (DWI wskazuje na wystgpienie obrzeku cytotoksycznego, przeptyw

wy DWI

kapilarny jest zachowany)

Nieprawidtowy PWI i prawidto- Przewlekte zwezenie naczynia doprowadzajgcego lub wynik fatszywie negatywny

wy DWI
Nieprawidtowy PWI = niepra-
widtowy DWI

Nieprawidtowy PWI
> nieprawidtowy DWI

Udar dokonany (w strefie hipoperfuzji doszto do rozwiniecia sig obrzeku cytotoksyczne-
go i nieodwracalnego uszkodzenia neurocytéw — brak wskazan do trombolizy)

Mismatch (uszkodzenie migzszowe stwierdzane w DWI otoczone jest strefg hipoperfuzji
odpowiadajgcg penumbrze; wskazanie do trombolizy)

>

>

Ryc. 13. Perfuzja MR pacjenta po epizodzie TIA. Obrazy T2 (a) i DWI (b) nie ujawnity zmian ogniskowych w obrebie mézgowia. W PWI
stwierdzono uposledzenie perfuzji w zakresie lewej potkuli — obraz z danymi surowymi z zaznaczonymi obszarami pomiaru (c), krzywe
perfuzji (d) i mapa perfuzji (e). W angio-MR krytyczne zwezenie lewej tetnicy szyjnej wspolnej (f)
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Zmiany naczyniopochodne w istocie
biatej (leukoaraiosis)

W badaniach obrazowych pacjentéw z objawami niedo-
stateczno$ci krazenia mézgowego czesto wystepuja nie-
specyficzne i niemogace by¢ zakwalifikowane do okreslo-
nych zespotéw chorobowych zmiany okreslane terminem
leukoaraiosis, wprowadzonym do literatury w 1987 r.
przez Hachinskiego. Leukoarajoza odpowiada obszarom
istoty bialej, w ktérych pod wpltywem réznych czynni-
kéw, takich jak przewlekta hipoperfuzja, nadcis$nienie,
zaburzenia przeptywu plynu mézgowo-rdzeniowego
czy wiek, dochodzi do demielinizacji, zaniku aksondéw
i zastepowania ich komoérkami gleju. W obrazach CT
leukoarajoza manifestuje sie jako rozlane lub ogniskowe,
stabo ograniczone obszary o obnizonym wspétczynniku
pochianiania (ryc. 14).

Leukoarajoza w badaniu CT widoczna jest zdecydo-
wanie mniej wyraznie niz w MRI, gdzie charakteryzuje
sie podwyzszonym sygnalem w sekwencji T2 i FLAIR.
W pi$miennictwie anglosaskim te niespecyficzne zmiany,
okreslane jako White Matter Changes (WMC) lub White
Matter Lesions (WML), moga maskowa¢ zaréwno w to-
mografii, jak i w klasycznych sekwencjach MRI obecnosé¢
ognisk udarowych.

Technika pozwalajaca na réznicowanie ognisk udaro-
wych ze zmianami typu leukoarajozy jest echoplanarne

Ryc. 14. Leukoarajoza w badaniu CT. Rozlane obszary o obnizo-
nej gestosci w okotokomorowej istocie biatej

obrazowanie dyfuzyjne. W badaniu DWI obszary leuko-
arajozy wykazuja odmienne wartos$ci ADC w stosunku
do prawidlowej istoty biatej, jak i ognisk zawatowych
znajdujacych sie w réznych stadiach. Na mapach ADC
leukoarajoza przedstawia sie w postaci ognisk o pod-
wyzszonym sygnale (wzrost ADC), co zwigzane jest
z zanikiem aksonéw, ktére w warunkach prawidtowych
stanowia przeszkode w swobodnej dyfuzji, i wzrostem
zawarto$ci wody w tym obszarze. W obrazach dyfuzyj-
nych leukoarajoza nie powoduje, jak mozna by byto sie
spodziewaé, obnizenia sygnatu, ale jego niewielkie pod-
wyzszenie (tzw. efekt §wiecenia T2), nigdy jednak tak
wysokie, jak w przypadkach ognisk zawalowych w fazie
nadostrej i ostrej (ryc. 15). Powyzsze cechy pozwalaja na
precyzyjne réznicowanie w sekwencji DWI ognisk udaro-
wych z leukoarajoza.

Leukoarajoza wymaga roznicowania ze zmianami
hiperintensywnymi w obrazach T2-zaleznych, wyste-
pujacymi u zdrowej populacji i niemajacymi znaczenia
klinicznego, do ktérych nalezy zaliczy¢ strefy opdznio-
nej mielinizacji w sgsiedztwie tréjkatéw komorowych,
zmniejszong mielinizacje odnég tylnych torebek we-
wnetrznych oraz hiperintensywne ogniska potozone wo-
két rogéw czotowych komér bocznych zwigzane z lokal-
nym przerwaniem wysciétki komor.

Zmiany w istocie bialej u dorostych obserwuje sie
takze w wielu jednostkach chorobowych, takich jak:
ostra encefalopatia nadci$nieniowa (PRES), choroba
Binswangera, czy niemiazdzycowe, wrodzone angiopatie
(CADASIL, CAA).

U chorych z nieleczonym (lub leczonym nieskutecz-
nie) nadci$nieniem tetniczym wystapi¢ moze ostra lub
przewlekla encefalopatia nadci$nieniowa. Ostra encefa-
lopatia nadcisnieniowa (PRES, ang. Posterior Reversible
Encephalopathy Syndrome) jest to zespdt odwracalnych
zaburzen krazenia w obrebie tylnych struktur mézgowia
(tylne cze$ci ptatéw ciemieniowych, ptaty potyliczne,
moézdzek), powstajacych w nastepstwie nieprawidtowo-
$ci w mechanizmie autoregulacji naczyniowej po nagtym
wzroscie ci$nienia tetniczego. W obrazie radiologicznym
CT i MRI stwierdza sie korowo-podkorowe zmiany we
wspomnianej powyzej lokalizacji, z wyrazna predylek-
cja do regionéw z pogranicza unaczynienia (watershed
zone). Ogniska te, hipointensywne w obrazach T1-, hi-
perintensywne w obrazach T2-zaleznych i FLAIR, czesto
z nieregularnym wzmocnieniem kontrastowym typowym
dla uszkodzonej bariery krew-mdzg, moga sprawiaé trud-
nosci w réznicowaniu z udarem niedokrwiennym w fazie
ostrej. Brak podwyzszenia sygnatu w DWI oraz zwiekszo-
na dyfuzyjnos¢ w DTI w encefalopatii nadcisnieniowej
sg w tych przypadkach cechami réznicujacymi. Badanie
przeptywu regionalnego (zaréwno p-CT, jak i p-MR ) wy-
kazuja w PRES podwyzszone warto$ci CBF i CBV.
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Ryc. 15. 81-letnia pacjentka. Od ok. 28 godz. objawy afazji oraz niedowtadu potowiczego prawostronnego. W okotokomorowej istocie
biatej obu pétkul rozlegte, rozlane niewielkie obnizenie sygnatu w obrazach T1-zaleznych (a), wyrazne podwyzszenie w T2 (b) i FLAIR
(c) oraz dyskretne w DWI (d) odpowiadajgce zmianom typu leukoaraiosis. W sekwencji EPI DWI (d) dobrze widoczne w okolicy o$rod-
ka potowalnego po stronie lewej ognisko zawatu o wyraznie podwyzszonym sygnale, maskowane przez leukoarajoze w klasycznych
sekwencjach obrazowania MRI
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W przewlektiej encefalopatii nadcisnieniowej (choroba
Binswangera, encefalopatia podkorowa) zmiany w isto-
cie biatej, hiperintensywne w obrazach T2-zaleznych
i w sekwencji FLAIR, wystepuja z reguly symetrycznie
w istocie biatej, zwlaszcza okolokomorowo, z towarzy-
szacym czesto zanikiem moézgu w réznym stopniu nasile-
nia. Ten niespecyficzny obraz radiologiczny nie pozwala
na réznicowanie choroby Binswangera z leukoarajoza.

CADASIL (Cerebral Autosomal Dominant Arteriopa-
thy with Subcortical Infarcts and Leukoencephalopathy) to

choroba zwigzana z odktadaniem ziarniny w btonie pod-
stawnej miesni gtadkich $cian drobnych naczyn (gléw-
nie oponowych), wystepujaca u pacjentow w $rednim
wieku. W badaniach obrazowych stwierdza sie obecnos¢
zawalow lakunarnych oraz rozlanych zmian w istocie
bialej. Lokalizacja ognisk hiperintensywnych w obrazach
T2-zaleznych w istocie bialej okolicy biegunéw platow
skroniowych oraz zajecie torebek zewnetrznych, rzadkie
w innych postaciach mikroangiopatii, to cechy sugeruja-
ce CADASIL (ryc. 16).

Ryc. 16. CADASIL. Obszary hiperintensywne w istocie biatej, m.in. w obrebie biegunéw ptatéow skroniowych i w torebkach zewnetrz-

nych w obrazach T2 (a, b) oraz FLAIR (c, d)
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Drugim uwarunkowanym genetycznie zespolem na-
czyniowym, wzbudzajacym w ostatnich latach wzrastajace
zainteresowanie, jest angiopatia amyloidowa (CAA, ang.
Cerebral Amyloid Angiopathy), charakteryzujaca sie odkta-
daniem depozytéw amyloidu w $cianach drobnych naczyn
oponowych i korowych. W badaniu MRI w CAA spotyka-
my rozlane zmiany w istocie biatej oraz drobne ogniska
zawalowe i/lub krwotoczne. Te ostatnie, zwigzane z osta-
bieniem strukturalnym $cian tetniczek, wystepuja czesciej
w obrebie kory niz w strukturach gtebokich. W detekc;ji
zmian mikrokrwotocznych podstawowa role odgrywaja
obrazy T2* sekwencji gradientowych (zob. obrazowanie
DWI i SWI w krwawieniu $rédczaszkowym).

Na uwage zastuguja takze zmiany ogniskowe wyste-
pujace w zespole MELAS, uwarunkowanym genetycznie
zaburzeniu syntezy ATP. W schorzeniu tym widuje sie
w badaniach CT i MRI ogniska o morfologii zawaléw ko-
rowych i podkorowych zlokalizowanych poza typowymi
terytoriami zaopatrzenia tetniczego, zazwyczaj w oko-
licach skroniowo-ciemieniowych i w jadrach podstawy.
Réznicowanie z udarami niedokrwiennymi jest trudne,
a na wlasciwe rozpoznanie moze naprowadzi¢ niejedno-
czasowos$¢ zmian oraz ich wycofywanie sie (ang. vanis-
hing lesions). U chorych z wieloletnim wywiadem ME-
LAS stwierdza sie zaawansowane zmiany zanikowe oraz
liczne blizny korowo-podkorowe.

Spektroskopia MRI (MRS) w zmianach
niedokrwiennych OUN

Cennym uzupelnieniem obrazowania MRI jest spektro-
skopia — w obecnej chwili technika ta ma do$¢ ograni-
czone zastosowanie kliniczne w ocenie niedokrwienia.
W badaniach mézgowia stosujemy zaréwno spektrosko-
pie zwiazkéw fosforu, jak i spektroskopie protonowa;
kazda z tych technik pozwala na okre$lenie zawartosci
w mézgowiu réznych metabolitéw, kazda z nich ma tez
swoje ograniczenia i zalety.

Widmo dla zwiazkéw fosforu uzyskane z mézgowia
za pomoca aparatu wysokotestowego sktada si¢ z sied-
miu podstawowych pasm oraz nastepujacych linii rezo-
nansowych:

* y-ATP, zwiagzki fosforowe nieorganiczne (Pi);

* o-ATP, fosfodiestry (PDE);

* B-ATP, fosfomonoestry (PME);

* fosfokreatyna (PCr).

Fosfomonoestry, bedgce wyktadnikiem stezenia fosfo-
roetanolaminy i fosforylocholiny, odpowiadaja za przemia-
ne metaboliczng btony komdrkowej. Wysokoenergetyczne
(ATP, PCr, Pi) odpowiadaja za wewnatrzkomérkowy stan
energetyczny. Jedng z cennych informacji, majacych zwia-

zek z niedokrwieniem tkanki mézgowej, jest warto$¢ pH,
ktérag mozemy oceni¢ na podstawie przesuniecia chemicz-
nego Pi w stosunku do PCr. Obraz spektroskopii MR u cho-
rych z niedokrwieniem mézgu opisany zostat w pracach
doswiadczalnych, a w ostatnich dwu latach w pracach
Klinicznych. Gadian i Leonard (1996) dowiedli, iz spadek
perfuzji mézgowej ponizej 20 ml/100 g tkanki powoduje
gwaltowny wzrost stezenia mleczanéw i spadek stosunku
PCr/Pi. Badania u chorych w fazie podostrej i przewleklej
niedokrwienia wykazaty spadek stezenia zwigzkéw fosfo-
ranowych oraz stosunku PCr/Pi.

Widmo spektroskopii protonowej sktada sie z naste-
pujacych pasm podstawowych:

* N-acetyloasparaginianu (Naa);

e kreatyny i fosfokreatyny (Cr + PCr);

* zwigzkéw chemicznych zawierajacych grupe cho-
linowa (Cho);

* mioinozytolu (ml);

* glicyny (Gly);

* kwasu mlekowego (Lac);

¢ lipidow (Lip);

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

Stezenie kazdego z tych zwiazkéw chemicznych
moze by¢ traktowane jako odzwierciedlenie okreslonych
przemian biochemicznych — pozwala to na przyblizong,
ilosciowa interpretacje wyniku badania spektroskopo-
wego. W praktyce interpretacje wynikow opiera sie na
stosunku stezen poszczego6lnych metabolitéw w widmie;
standaryzacja skladnikéw widma oparta jest na wyni-
kach badan histochemicznych i cytologicznych. Pozwo-
lito to na ustalenie, iz obecnos$¢ pewnych substancji
chemicznych zwigzana jest ze $cile okreslonymi struk-
turami komoérkowymi lub procesami biochemicznymi.
Istotnym metabolitem w ocenie zmian niedokrwiennych
jest N-acetyloasparaginian (Naa). Wystepuje prawie
wylacznie w komoérkach nerwowych. Rola fizjologiczna
tego zwigzku nie jest do konca poznana; przyjmuje sie,
Ze jego stezenie jest proporcjonalne do liczby komorek
nerwowych (nazywany jest on markerem neuronalnym).
Wspdlny sygnal dla fosfokreatyny i kreatyny (PCr + Cr)
uznawany jest za staly w r6znych stanach patologicznych
OUN. Z tego wzgledu czesto stosowany jest jako sygnat
referencyjny w ocenie zmian pozostatych szczytéw (tzw.
standard wewnetrzny). Poziom kreatyny, podobnie jak
w spektroskopii fosforowej, odzwierciedla stan energe-
tyczny komorek nerwowych. Spektroskopia protonowa
wskazuje spadek stezenia Naa w fazie ostrej i podostrej
oraz wyrazne zwiekszenie stezenia choliny, mleczanéw
i glutaminianéw (ryc. 17). U chorych z zaznaczonym
w dalszym przebiegu choroby przeptywem luksusowym
obserwuje sie poczatkowo wzrost, a nastepnie spadek
poziomu mleczanéw. Po 3—4 dniach wystepuje ponowny
wzrost poziomu mleczanéw, wigzacy sie z procesem na-
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prawczym — jego zrodlem sg w tym przypadku migrujace
w obreb obszaru zawatowego makrofagi. W przewlektych
zmianach niedokrwiennych w obszarze blizny glejowe;j
(np. w zawale lakunarnym) stwierdza si¢ wyrazne obni-
zenie poziomu Naa, bedace wyktadnikiem zmniejszenia
aktywno$ci neurocytéw, oraz zwiekszenie stezenia mio-
inozytolu (glioza).

Obrazowanie naczyn

Postep techniki w ciggu ostatnich dwéch dekad doprowa-
dzit do rozpowszechnienia i udoskonalenia metod obra-
zowania naczyn. Cyfrowa angiografia subtrakcyjna (CAS,
DSA) pozostaje ,,zlotym standardem” — metodg referencyj-
na w obrazowaniu tetnic, jednak jej zastosowanie w celach
diagnostycznych jest coraz rzadsze, pozostaje natomiast
podstawa szybko rozpowszechniajacych sie zabiegéw
z zakresu radiologii interwencyjnej. Obecnie badaniem
z wyboru zewnatrzczaszkowych odcinkéw tetnic szyjnych
jest ultrasonografia, jednak ma ona pewne ograniczenia
i w niektérych wypadkach wymaga uzupetnienia innymi
technikami. Wprowadzenie wielorzedowych systeméw
CT, a takze aparatéw MRI o silnych i szybkich gradientach
znacznie poprawilo mozliwosci obrazowania naczyn ze-
wnatrz- i wewnatrzczaszkowych. W praktyce klinicznej,
mimo iz najwieksza rozdzielczos¢ liniowa wykazuja nadal
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obrazy DSA, u chorych z udarem zaleca sie mniej inwa-
zyjna diagnostyke tetnic, tzn. angio-CT lub angio-MRI.
Coraz szersze zastosowanie (gtéwnie w neuroradiologii
interwencyjnej) znajdujg systemy pozwalajace na jedno-
czasowe badanie DSA i CT (dyna-CT).

Symptomatologia zmian w chorobach naczyniowych
dotyczy trzech wymienionych na wstepie metod angio-
graficznych — cyfrowej angiografii subtrakcyjnej (CAS,
DSA), angiografii tomografii komputerowej lub rezonansu
magnetycznego (angio-CT, angio-MRI). U chorych z do-
konanym udarem niedokrwiennym stwierdzamy zazwy-
czaj w badaniu angiograficznym cechy miazdzycy tetnic.
Zmiany te widoczne sa jako: zwezenia lub niedroznosci,
nieréwne obrysy, poszerzenie, wydtuzenie i krety prze-
bieg tetnic oraz zwapnienia w ich $cianach, lokalizujgce
sie najczesciej w okolicach podziatéw naczyn. Zwezenie
hemodynamicznie znamienne zmniejsza $wiatlo naczynia
0 50-70% i powoduje spadek ci$nienia oraz zmniejszenie
przeptywu w dalszym odcinku tetnicy. Ze wzgledu na duza
rozdzielczo$¢ przestrzenna (0,2 mm) pomiary stopnia
stenozy w DSA s3g najbardziej doktadne, a ich przeprowa-
dzenie utatwiaja specjalne programy komputerowe. DSA
umozliwia réwnoczesna ocene tetnic szyjnych, tuku aorty
i tetnic mézgowych. Rowniez najlepiej obrazuje naczynia
krazenia obocznego. Wady metody, poza inwazyjnoscia, to
wysoki koszt badania i wysoka dawka promieniowania.

Angiografia MRI stanowi termin obejmujacy kilka
r6znych, aczkolwiek komplementarnych metod obrazo-
wania naczyn. W ocenie zwezen naczyn wewnatrzczasz-
kowych szeroka akceptacje zyskata technika ,czasu
przeptywu” (TOF-MRA, ang. Time of Flight MRA), ktérej
czulo$¢ w stosunku do DSA ocenia sie na 78-88%. Pomi-
mo wysokiej rozdzielczo$ci anatomicznej TOF-MRA nie
pozwala jednak na precyzyjna, iloSciowa ocene stenozy.
Przeszacowanie stopnia zwezenia w tej technice spotyka
sie czesto, zwlaszcza w zakresie drobnych naczyn. Row-
niez turbulencje oraz zaburzenia w predkosci przeply-
wu w miejscach kolanek naczyniowych (np. w syfonie
oraz w zgieciu na poziomie wejécia do kanalu tetnicy
szyjnej wewnetrznej) moga skutkowa¢ falszywie dodat-
nimi rozpoznaniami stenozy. Wprowadzenie techniki
angio-MRI ze wzmocnieniem kontrastowym (CE-MRA,
ang. Contrast Enhanced MRA), mniej czulej na artefak-
ty zwiazane z turbulentnym przeplywem, podwyzszyto
doktadno$¢ diagnostyczng MRI w ocenie zwezen tetnic
szyjnych i innych naczyn zewnatrzczaszkowych. Przy
stenozie powyzej 70% czulo$¢ MRA w stosunku do DSA
wynosi 95-96%, swoisto$¢ od 76 do 100%. Ze wzgledu
na mozliwo$¢ naktadania sie w obrazach CE-MRA za-
kontraktowanych naczyn tetniczych i zylnych badanie to
w celu oceny tetnic wewnatrzczaszkowych powinno by¢
poprzedzone TOF-MRA. Zastosowanie aparatéw o wyso-
kim natezeniu pola magnetycznego (powyzej 3T) i spe-
cjalnych cewek naczyniowych o wysokiej rozdzielczosci

pozwolilo na precyzyjna ocene $ciany naczynia i budowy
blaszki miazdzycowej. Blaszki oceniane sa w obrazach
typu ,ciemna krew” (ang. black-blood angiography) T1,
w sekwencji echa spinowego, ktére dobrze obrazuja lipi-
dowe jadro blaszek niestabilnych. Niestety technika ta,
ze wzgledu na wysokie wymagania sprzetowe, nie jest
jeszcze rozpowszechniona w rutynowej praktyce klinicz-
nej. Sekwencje fazowo-kontrastowe (PC-MRA, ang. Phase
Contrast MRA) umozliwiaja natomiast obrazowanie kie-
runku przeptywu, np. w przypadkach zespotu podkrada-
nia tetnicy podobojczykowej. Moga by¢ wykorzystywane
w ocenie kierunku przeplywu w tetnicach mézgowych
czy w ocenie szybkosci przeptywu w miejscu stenozy.

Wprowadzenie wielorzedowych aparatéw CT (MSCT,
ang. Multi-Slice Computed Tomography) podniosto roz-
dzielczo$¢ przestrzenng tomografii komputerowej (do
wartosci ponizej 1 mm). Dzieki temu angio-CT przewyzsza
obecnie angio-MRI w ocenie zwezen tetnic mdzgowych.
Czuto$¢ i skuteczno$é MSCT w ocenie stopnia stenozy oce-
niana jest na ok. 100%. Angiografia w MSCT umozliwia
obrazowanie catego krazenia mézgowego wraz z tukiem
aorty i tetnicami moézgowymi z dobrg rozdzielczoscia.
Widoczne w CT elementy kostne utrudniaja uzyskanie
optymalnych obrazéw naczyn w czasie wtérnej obrébki
danych przy uzyciu specjalnych programéw komputero-
wych (tzw. post-processing). Z tego faktu wynikaja trud-
nosci w ocenie zwezen w obrebie kanatu tetnicy szyjnej
wewnetrznej. Jednak jednocze$nie zaleta angio-CT jest
mozliwos$¢ wykrycia ucisku naczyn przez struktury kostne,
np. tetnic kregowych przez osteofity w otworach wyrost-
kéw poprzecznych. Budowe blaszek miazdzycowych w CT
ocenia si¢ na podstawie pomiaru gestosci w jednostkach
Hounsfielda. W CT rozréznia sie trzy rodzaje blaszek:
uwapnione (gesto$¢ ok. 700 j.H., odpowiadajace typowi
VII i VIII wg AHA), blaszki wtokniste (gesto$¢ ok. 70 j.H.,
odpowiadajace typowi V wg AHA) i blaszki lipidowe (ge-
stos¢ ok. 40 j.H., odpowiadajace blaszkom lipidowym, typ
I-IIT wg AHA). W praktyce rozréznienie w badaniu CT bla-
szek wtéknistych od lipidowych jest trudne.

U mtodych pacjentéw zawalem moga skutkowaé nie-
miazdzycowe patologie wewnatrz- i zewnatrzczaszkowych
odcinkéw naczyn. Jedna z nich jest rozwarstwienie tetnic
na tle uszkodzenia btony wewnetrznej i krwotoku w ob-
reb $ciany tetnicy. Krwiak srédscienny uposledza przeptyw
W naczyniu, moze prowadzi¢ do zwezenia i niedroznosci.
Szybkie rozpoznanie rozwarstwienia umozliwia leczenie
przeciwkrzepliwe, zalozenie stentu czy podwigzanie tet-
nicy szyjnej. Rozwarstwienie widoczne jest w badaniach
angiograficznych jako diugoodcinkowe zwezenie (obej-
muje przewaznie calg tetnice) o gtadkich brzegach, bez
typowego dla zmian miazdzycowych zajecia opuszki i bez
zwapnien (ryc. 18). W MSCT widoczna jest odwarstwio-
na blona wewnetrzna na tle zakontrastowanego $wiatta
naczynia oraz kanaty prawdziwy i rzekomy (ryc. 19). Re-
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Ryc. 19. Rozwarstwienie lewej tetnicy kregowej. W CT (a) widoczna odwarstwiona btona wewnetrzna oraz kanaty prawdziwy i rzekomy.
MRA (b) wykazuje niedroznos¢ lewej tetnicy kregowej oraz anomalie prawe;j tetnicy kregowej w postaci tzw. okienka
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zonans magnetyczny w sekwencjach T1, z saturacja syg-
natu z tkanki ttuszczowej, dobrze uwidocznia krwotok
$rodscienny, przy czym intensywnos$¢ sygnatu krwiaka
zalezy od witasciwosci paramagnetycznych produktow
metabolizmu hemoglobiny, a wiec od czasu, jaki upty-
nat od rozwarstwienia. CE-MRA wykonane metoda dy-
namiczna pokazuje opéznione wypelnianie kontrastem
kanatu rzekomego. Metoda fazowo-kontrastowa pozwa-
la na ocene predkosci krwi w kanale prawdziwym i rze-
komym. W MRI i CT rekonstrukcje MIP moga utrudniaé
ocene rozwarstwienia przez usrednianie intensywnosci
sygnalu/gestosci, dlatego przydatne sa rekonstrukcje
thin-MIP i MPR oraz ocena skanéw zrédtowych.

Innym niemiazdzycowym schorzeniem naczyn mo-
gacym by¢ potencjalng przyczyng zawatu lub TIA jest
dysplazja widknisto-miesniowa. Obraz angiograficzny
zalezy od typu dysplazji:

* typ 1, najczestszy, zwigzany z przerostem widkni-
stym blony srodkowej daje obraz ,sznura perel”: obu-
stronnych naprzemiennych zwezen i poszerzen;

* typ 2, rzadziej spotykany, widoczny jako cylin-
dryczne zwezenie tetnicy, spowodowane zajeciem btony
wewnetrznej;

* typ 3, asymetryczne uwypuklenia widoczne po
jednej stronie naczynia, wynikajace z zajecia przydan-
ki. Moga tez wystepowad tetniaki rzekome, przegrody
i uchytki tetnic.

Do powikian dysplazji widéknisto-miesniowej naleza
rozwarstwienia, tetniaki workowate i przetoki tetniczo-
-zylne. Ze wzgledu na najlepsza rozdzielczo$¢ przestrzen-
na DSA ciagle przewyzsza angio-MRI i CT w obrazowa-
niu dysplazji.

W chorobie moya-moya — przewlektej idiopatycznej
angiopatii dzieci i ludzi mtodych, rzadko wystepujace;j
poza Azja, dochodzi do postepujacej stenozy i niedroz-
nosci w dystalnych, wewnatrzczaszkowych odcinkach
tetnic szyjnych wewnetrznych oraz proksymalnych od-
cinkach ich odgatezien. Wolno rozwijajace si¢ niedrozno-
$ci i zwezenia skutkuja wytworzeniem obtoczkowatych,
drobnych naczyn krazenia obocznego (gtéwnie poprzez
tetnice soczewkowo-prazkowiowe i prazkowiowo-wzgd-
rzowe) wokot kota Willisa. Naczynia te poréwnywane
bywaja do dymu z papierosa (ang. puff of smoke), stad
tez pochodzi japoniska nazwa zespolu moya-moya. Wy-
mienione do$¢ charakterystyczne objawy angiograficz-
ne moga réwniez wystepowaé¢ w innych przypadkach
choréb naczyn dajacych stenoze lub okluzje w dalszych
odcinkach tetnic szyjnych (np. miazdzyca, zwyrodnienie
wtéknisto-miesniowe). Uwidocznienie drobnych naczyn
krazenia obocznego oraz precyzyjne okreslenie stopnia
zwezenia wymaga angiografii DSA lub CT.

Objawy niedokrwienia OUN moga wywolywaé réw-
niez zapalenia tetnic. W tej grupie schorzen rejestracja
zmian w naczyniach o odmiennej lokalizacji i kalibrze

w poszczegdlnych zespolach odgrywa kluczowa role
w diagnostyce r6znicowe;j.

I tak, choroba Takayasu dotyka gtéwnie naczyn du-
zego i $redniego kalibru, szczegélnie aorty i odgatezien
luku aorty. Zmiany chorobowe najczesciej nie sa wi-
doczne w naczyniach wewnatrzczaszkowych i tetnicy
skroniowej. Natomiast pierwotne zapalenie tetnic OUN
rozwija si¢ zwlaszcza w drobnych naczyniach opono-
wych. Predylekcyjng lokalizacja zmian typu vasculitis
w chorobach uktadowych sa drobne i $rednie tetnice,
niekiedy réwniez, jak w przypadku choroby Behceta,
naczynia zylne. W badaniach obrazowych widoczne sa
naprzemienne, gladkie zwezenia i poszerzenia, w licz-
nych naczyniach, na znacznej dtugosci, czesto niezajmu-
jace miejsc podziatéw naczyniowych. Opisane objawy
nie sa jednak specyficzne dla zapalenia naczyn i moga
by¢ obserwowane takze w miazdzycy. Konieczno$é uwi-
docznienia wszystkich zajetych tetnic stwarza przewage
metod nieinwazyjnych nad DSA. Badania nieinwazyjne
umozliwiajg réwniez uwidocznienie wezesnych objawéw
choroby, tj. pogrubienie i wzmocnienie $ciany naczyn
po podaniu $rodka kontrastowego oraz zajecie okotona-
czyniowej tkanki ttuszczowej, ktére widoczne sg przed
wystgpieniem zwezen i niedrozno$ci oraz $wiadcza
o aktywnym stadium choroby. Szczegdlnie przydatny jest
rezonans magnetyczny: sekwencje T2 ukazuja obrzek
zapalny $ciany naczynia, sekwencje T1 przed podaniem
$rodka kontrastowego i po, z saturacjg sygnatu z tkanki
tluszczowej, uwidoczniajg pogrubienie i wzmocnienie
zmienionych zapalnie $cian tetnic.

Lawat zylny

Zawaly zylne (ok. 5% wszystkich zawatéw moézgu) sta-
nowia nastepstwo zakrzepicy zylnej, najczesciej rozwi-
jajacej sie w zatokach opony twardej i wywolywanej
przez rozmaite czynniki etiologiczne. Znacznie rzadziej
niz w zawale tetniczym do zakrzepicy dochodzi wsku-
tek uszkodzenia $ciany naczynia (ok. 10% przypadkéw),
zwigzanego z miejscowym procesem zapalnym (np. si-
nusitis, mastoiditis), urazem, naciekiem nowotworowym
(np. meningioma). Zdecydowanie czestsza (70%) przy-
czyng zakrzepicy sa pierwotne i wtérne koagulopatie.
W grupie pacjentéw dorostych, obok ogélnoustrojowych
zapalen i rozsianych proceséw nowotworowych, zakrze-
pice moga wywotaé: przyjmowanie doustnych $rodkéw
antykoncepcyjnych, cigza, zesp6t antyfosfolipodowy oraz
pierwotne zespoly hiperkagulacyjne (np. mutacja czynni-
ka V Leiden, niedobdr antytrombiny III), trombocytemia,
anemia i inne. Niejednokrotnie przyczyny zakrzepicy na-
lezy upatrywaé w koincydencji dwu lub wiecej czynnikéw
predylekeyjnych, np. cigza u pacjentki z choroba Behce-
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ta, doustne srodki antykoncepcyjne i mutacja czynnika
V Leiden. U noworodkéw i niemowlat zakrzepica zylna
towarzyszy najcze$ciej ostrym procesom ogdlnoustro-
jowym przebiegajacym ze wstrzasem i odwodnieniem.
W ok. 20% przypadkéw przyczyna zakrzepicy pozostaje
niejasna.

Zawat zylny jest trudnym problemem diagnostycznym,
jako ze zaréwno jego objawy kliniczne, jak i radiologiczne
mogg by¢ niewielkie i niespecyficzne. W przypadku tego
typu zawalu patomechanizm jest inny niz w zawale tet-
niczym, a obrzek naczynioruchowy odgrywa wiekszg role
niz cytotoksyczny, o czym donosza Réther i wsp. (1996)
na podstawie badan na modelach zwierzecych oraz Co-
rvol i wsp. (1998) u ludzi. W zawale zylnym dochodzi
do podwyzszenia ci$nienia zylnego z redukcja przeptywu
wlosniczkowego i wzrostem objetosci krwi, co skutkuje
wzmozeniem ci$nienia $rdédczaszkowego, przerwaniem
bariery krew-mézg, spadkiem CBF i wtérnym obrzekiem
médzgu wystepujacym gléwnie w obszarach drenowanych
przez zyly gtebokie, majace mniejsza zdolnos$¢ poszerza-
nia swojego kalibru niz zyty powierzchowne.

W obrazach CT i standardowych sekwencjach MRI
lokalny obrzek zwigzany z wystapieniem zawatu zylnego
manifestuje sie w postaci zmian ogniskowych zlokalizo-
wanych poza typowymi obszarami unaczynienia tetni-
czego, czesto obustronnie w strukturach glebokich oraz
przystrzatkowo, nierzadko wykazujacych cechy transfor-
macji krwotocznej (ryc. XXII kolor). Wspomniane obra-
zy nie pozwalajg na zréznicowanie charakteru cytotok-
sycznego lub naczyniopochodnego obrzeku. Staje sie to
mozliwe w sekwencji obrazowania dyfuzyjnego, w ktdrej
obrzek naczyniopochodny bedacy konsekwencja wzro-
stu ci$nienia zylnego, przerwania bariery krew-moézg
i przenikania ptynu do przestrzeni zewnatrzkomorko-
wej, przebiega z normalizacja lub podwyzszeniem ADC
i moze mie¢ charakter odwracalny wskutek rekanalizacji
zakrzepu lub poprawy odptywu (ang. vanishing infarcts).
Wedlug Stadnika i wsp. (2003) wystepowanie w zawale
zylnym ognisk obrzeku cytotoksycznego wywolujacego
spadek ADC zwigzane jest ze zmniejszeniem przeptywu
mozgowego krwi skutkujacym zaburzeniami energetycz-
nymi (upo$ledzeniem aktywnosci pompy sodowo-pota-
sowej) podobnie jak w zawale tetniczym. Obrazy DWI
pozwalaja wiec na rozréznienie obszaréw ryzyka wysta-
pienia martwicy (obrzeku cytotoksycznego) oraz majg-
cych szanse na wyzdrowienie (obrzeku naczyniopochod-
nego), w przeciwienstwie do obrazéw T2-zaleznych, na
ktérych podstawie takie zr6znicowanie nie jest mozliwe.

Ocena wystepowania zakrzepicy zatok opony twardej
w badaniu angiograficznym DSA opiera sie na stwierdze-
niu braku wypetnienia zatoki lub jej czesci, przy czym
objaw ten jest niespecyficzny i wymaga réznicowania
z hipoplazja zatoki, zwtlaszcza jesli dotyczy zatoki po-
przecznej lub !/, przedniej zatoki strzatkowej. Do po-

twierdzenia zakrzepicy konieczne jest wykazanie na an-
giogramach wspotistnienia dodatkowych zmian, takich
jak opéznione wyptukiwanie srodka kontrastowego czy
poszerzenie zyt krazenia obocznego lub tez stwierdzenie
obecnosci skrzepliny w $wietle zatoki w badaniu CT lub
MRI. $wieza skrzeplina w obrazie CT bez podania dozyl-
nego kontrastu najczesciej jest uwidoczniona jako hiper-
densyjne ognisko w tylnej czesci zatoki strzatkowej (ang.
dense triangle sign) lub w zatoce prostej. Po dozylnym po-
daniu kontrastu na obecnos¢ skrzepliny wskazuje ubytek
wypetnienia $wiatla tylnej cze$ci zatoki strzatkowej, obje-
ty ulegajacg wzmocnieniu opona (ang. empty delta sign).
Obraz skrzepliny w badaniu MRI uwarunkowany jest jej
swiekiem”, a wiec czasem, jaki uptynat od jej powstania.
W fazie ostrej (do ok. 5.-7. dnia) skrzeplina wykazuje
w obrazach T1-zaleznych sygnat izointensywny z tkanka
moézgowa, w obrazach T2-zaleznych natomiast niski syg-
nat (deoksyhemoglobina), ktéry moze symulowa¢ pra-
widlowy przeptyw w zatoce, dlatego w tym okresie dla
unikniecia potencjalnych btedéw konieczna staje sie do-
ktadna analiza otrzymanych obrazéw (ryc. 20). Czutosé
MRI podwyzszaja znaczaco obrazy T2*, w ktérych $wie-
za skrzeplina wtérnie do wysokiej zawartosci deoksyhe-
moglobiny wykazuje niski sygnat (zob. techniki SWI).
W fazie podostrej skrzeplina staje sie hiperintensywna,
poczatkowo w obrazach T1-zaleznych, nieco pézniej tak-
ze w T2. Zmiana sygnatu w tym okresie uwarunkowana
jest konwersja deoksyhemoglobiny do methemoglobiny
(ryc. 21). Taki obraz utrzymuje sie w okresie od ok. 5 do
30 dni. W fazie przewleklej, zaczynajacej sie ok. 3.—4. ty-
godnia od wystapienia objawdw, obraz zakrzepicy zatok
zylnych determinowany jest przez stopien zaburzen prze-
plywu oraz rekanalizacje czesto wystepujaca samoistnie
w okresie pierwszych 4 miesiecy. Przetrwata skrzeplina
w okresie przewleklym charakteryzuje sie wysokim, cze-
sto niejednorodnym sygnatem w obrazach T2, natomiast
w obrazach T1-zaleznych — podobnie jak w fazie ostrej
— jest izointensywna. Z uwagi na wystepujacy w wa-
runkach prawidlowych zmienny sygnat w $wietle zatok
opony twardej, a zwigzany z ré6znym charakterem prze-
plywu (zwolnienie przeptywu, turbulencje), postawienie
rozpoznania zakrzepicy wymaga ostroznosci. Wzmoc-
nienie po dozylnym podaniu $rodka kontrastowego su-
geruje przeplyw w $wietle zatoki i nie jest obserwowane
w zakrzepicy, poza przypadkami przewlektych i zwtok-
niatych skrzeplin, ktére z punktu widzenia klinicznego
nie sa tak istotne. W obrazach MRI, szczegdlnie T2 i PD,
poszerzone zylty krazenia obocznego sa dobrze widoczne
w postaci bezsygnatowych (flow void) serpentyn zloka-
lizowanych w obrebie parenchymy mézgu i/lub na jego
powierzchni, naczynia te sg réwniez fatwe do identyfika-
¢ji po dozylnym wzmocnieniu kontrastowym.
Angiograficzne techniki MRI, takie jak 2D-3D PC, 2D
TOF i 3D CE TOF, pozwalajgce na uwidocznienie naczyn
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charakteryzujacych sie wolnym przeptywem, umozli-
wiaja wykonanie tzw. wenografii MRI (MRV, ang. Mag-
netic Resonance Venography), ktéra w praktyce klinicz-
nej zastepuje dotychczas stosowana konwencjonalna,

inwazyjng wenografie DSA. W badaniu MRV skrzeplina
w $wietle zatoki zylnej lub zyty mézgowej przedstawia
sie jako niskosygnatowy ubytek. Patognomonicznym ze-
spotem dla zakrzepicy jest triada objawéw: brak przepty-

Ryec. 20. Skrzeplina w fazie ostrej w zatoce strzatkowej izointensywna w stosunku do sygnatu tkanki mézgowej w obrazie T1 (a), hi-
pointensywna w obrazach T2 (b) i T2* (c), po dozylnym podaniu $rodka kontrastowego (d) ubytek wypetnienia w Swietle zatoki (empty
delta sign)



148  Jerzy Walecki, Tomasz Bulski




Diagnostyka neuroradiologiczna zmian naczyniowych osrodkowego uktadu nerwowego 149

Ryc. 21. Zawat zylny. 24-letnia pacjentka z usznopochodnym zapaleniem opon mézgowo-rdzeniowych. W przebiegu choroby pogor-
szenie stanu neurologicznego z zaburzeniami $wiadomosci. Ogniska zawatowe w okolicy jader podkorowych w obrazach T1 (a), T2
(b), FLAIR (c), DWI (d) i ADC (e), nad prawa polkulg ropniak o wysokim sygnale w DWI (spadek dyfuzji zwigzany z wysokg lepkoscig
ropy). Podostra skrzeplina w zatoce esowatej prawej — hiperintensywna w obrazie T1 (f) i T2 (g), powodujgca ubytek zakontrastowania
w $wietle zatoki po dozylnym podaniu $rodka kontrastowego (j). W wenografii MRI (h, i) brak rejestracji przeptywu w hipoplastycznych
zatokach poprzecznej i esowatej po stronie prawej. Wzmocnienie kontrastowe opon oraz zmiany zapalne w zatokach obocznych nosa

i uszach (j)

wu w zatoce, jej ,postrzepiony” zarys oraz pojawienie
sie poszerzonych obocznic zylnych (ryc. 21). Oceniajac
badanie MRV wykonane w technikach TOE nie nalezy
zapominad, iz w fazie podostrej hiperintensywna skrzep-
lina moze imitowa¢ przeplyw w zatoce, dlatego tez dla
unikniecia rozpoznan falszywie ujemnych konieczna
staje sie réwniez analiza obrazéw ze standardowych

sekwencji MR oraz surowych danych angiograficznych.
W technice PC jakkolwiek obecno$¢ hiperintensywnej
skrzepliny nie jest ograniczeniem, jednak jedynie zato-
ki opony twardej moga by¢ w niej dobrze zobrazowane.
Niemoznos$¢ wtasciwego odwzorowania mniejszych na-
czynh zylnych stanowi problem w przypadku koniecznosci
réznicowania zakrzepicy z hipoplazja zatoki. Pomocne
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w uniknieciu tego ograniczenia jest wykonanie PC-MRA,
jako ostatniej sekwencji badania MRI poprzedzonej sek-
wencjami SE T1 z dozylnym podaniem kontrastu, dzieki
czemu uzyskuje sie wzrost rozdzielczosci przestrzennej
oraz sygnalu naczyn, gwarantujgcych lepsza wizualizacje
zyl o mniejszym kalibrze. Zaleta wenografii wykonanej
w technice CE (TOF) MRA jest fakt, iz obraz zyt nie jest
zalezny od szybkos$ci przeptywu oraz orientacji ich prze-
biegu w stosunku do plaszczyzny akwizycji, natomiast
wada jest brak mozliwo$ci wysaturowania (wyttumienia)
sygnatu naczyn tetniczych. Obecnie szeroko przyjetym
rozwigzaniem w algorytmie diagnostycznym zakrzepicy
zylnej jest wykonywanie MRV w preferowanej technice
fast 3D CE-MRA.

Neuroobrazowanie w uvdarze
krwotocznym

Ze wzgledu na fizykochemiczne wtasciwosci wynaczy-
nionej krwi diagnostyka krwawienia $rédczaszkowe-
go metoda CT i MRI pozwala na wykrycie krwawienia
w kazdej fazie ewolucji oraz okreslenie topografii, rozle-
glodci i obecno$ci zmian wtérnych. Wspomniane powyzej
techniki s3 w znacznym stopniu komplementarne, kazda
z nich bowiem cechuje sie odmienng czulo$cig i swoi-
sto$cig w réznych okresach hemolizy.

W zaleznosci od lokalizacji krwawienie $§rédczaszko-
we sklasyfikowaé mozna jako:

1) $rédmoézgowe ($Srodmigzszowe);

2) $rédkomorowe;

3) podpajeczyndéwkowe;

4) krwiaki nadtwardéwkowe, podtwardéwkowe.

Metody neuroradiologiczne w diagnostyce krwoto-
kéw wewnatrzczaszkowych maja na celu wykrycie krwa-
wienia, ocene wielko$ci krwiaka, jego lokalizacji, fazy
organizacji (hemolizy) oraz objawéw posrednich, takich
jak efekt masy, stan uktadu komorowego, zmiany wtor-
ne w mézgowiu. Po rozpoznaniu krwawienia i ustaleniu
jego cech w badaniu CT i/lub MRI dalsze postepowanie
powinno okresli¢ doktadne zrédlo krwawienia, w tym
celu nalezy wykona¢ jedno z badan naczyniowych (DSA,
angio-CT, angio-MRI).

Samoistny krwiak srodmigzszowy

Samoistne krwiaki $rédmiazszowe stanowia ok. 10-15%
wszystkich udaréw moézgowych. Przyczyny krwotoku
mozna podzieli¢ na 3 gtéwne grupy (tab. 3):

e anatomiczne (strukturalne) — zmiany lub malfor-
macje naczyn moézgowych;

* hemodynamiczne — np. gwaltowny wzrost ci$nienia
tetniczego;

* hemostatyczne — np. zaburzenia uktadu krzepniecia.

Tabela 3. Przyczyny samoistnego krwotoku $rédczaszkowego

Anatomiczne Hemodynamiczne

Hemostatyczne

Inne czynniki

Lipohialinoza i mikrotetniaki Nadcisnienie tetnicze
w matych tetnicach przeszy- Migrena
wajacych

Moézgowe malformacije tetni-
czo-zylne

Angiopatia amyloidowa

Tetniaki workowate i wrze-
cionowate

Zakrzepice zylne we-
wnatrzczaszkowe

Mikronaczyniaki

Oponowe malformacje tetni-
czo-zylne

Septyczne zapalenie tetnic
i tetniak bakteryjny

Tetniak rozwarstwiajgcy
Przetoka szyjno-jamista

Leki przeciwzakrzepowe
Leki antyagregacyjne

Leki tromboliczne

Biataczka i trombocytopenia

Guzy wewnatrzczaszkowe
Alkohol, amfetamina, kokai-
na i inne $rodki sympatyko-
mimetyczne

Zapalenie naczyn, zespot
antyfosfolipidowy, choroby
tkanki tgcznej, AIDS

Zakazenie bakteryjne
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Badanie CT jest gtéwna metoda stuzaca potwierdze-
niu badz wykluczeniu obecno$ci krwawienia $rodczasz-
kowego. Metoda ta ma wysoka czuto$¢ w wykrywaniu
wczesnej fazy krwawienia, natomiast istotnie mniejszg
w fazach podostrej i przewlekte;j.

Swiezo wynaczyniona krew zawierajaca produkty de-
gradacji hemoglobiny powoduje silne ostabienie promie-
niowania i cechuje sie wysokimi warto$ciami wspotczyn-
nika ostabienia — ok. 60-80 j.H. (okres nadostry, ostry).
Spotykana w czesci przypadkéw niewielka strefa hipo-
densyjna w centralnej czesci $wiezego krwiaka odpo-
wiada¢ moze szybko organizujacej sie skrzeplinie z duza
zawartoscig osocza (ang. swirl sign).

Jednorodnej, hiperdensyjnej masie $wiezego krwia-
ka towarzyszy obrzek naczyniopochodny pojawiajacy
sie po kilku godzinach w postaci obwodowej strefy hi-
podensyjnej; jej rozleglo$¢ zalezy od wielkosci i loka-
lizacji krwiaka. W fazie podostrej strefy obrzeku nie
mozna odrézni¢ od brzeznej hemolizy, ze wzgledu na
analogiczne warto$ci wspétczynnika ostabienia promie-
niowania (ryc. 22).

Krwiak, ulegajac hemolizie, obniza wspdtczynnik
ostabienia promieniowania o ok. 2 j.H. na dobe. W ciagu
2-4 tygodni krwiak $rédmiazszowy z hiperdensyjnego
przechodzi w faze izodensyjna, a nastepnie hipodensyj-
ng. Pojawienie sie ognisk hiperdensyjnych w p6zniejszych

okresach ewolucji krwiaka $wiadczy¢ moze o wtérnym
ukrwotocznieniu, poszerzenie za$ strefy hipodensyjnej
wokdt krwiaka odpowiadaé¢ moze wtérnemu niedokrwie-
niu okreslanemu w pi$miennictwie anglosaskim termi-
nem wtérnego niedokrwienia (ang. secondary injury).

Efekt masy wywotany przez krwiak zalezy zar6wno od
jego wymiardw, wielkosci obrzeku, stopnia zaniku mézgu
oraz dynamiki procesu. Do okreslenia efektu masy stosuje
sie powszechnie przyjete kryteria oceny przemieszczenia
uktadu komorowego (w stosunku do linii po$rodkowej)
oraz ucisku wewnatrzczaszkowych przestrzeni plyno-
wych. Tomografia komputerowa pozwala w wiarygodny
sposéb oceni¢ wyczerpywanie sie wewnatrzczaszkowej
rezerwy objeto$ciowej i zagrozenie wklinowaniem.

Badanie z dozylnym podaniem $rodka kontrastowego
moze by¢ konieczne do wykluczenia lub potwierdzenia
wspolistnienia z krwiakiem innych patologii, tj. guzéw
czy malformacji tetniczo-zylnych. Zmiany te jednak ta-
two moga by¢ potwierdzone dopiero po okresie kilku ty-
godni, po czesciowej resorpcji krwiaka (tab. 4).

Obraz krwiaka $rédmiazszowego w badaniu MRI
uwarunkowany jest jego wlasciwos$ciami biochemiczny-
mi, zaleznymi od przemiany hemoglobiny, wtasciwosci
biofizycznych erytrocytéw (uszkodzenie btony komoérko-
wej i dehydratacja erytrocytéw), stezenia wolnych proto-
now wody i biatek oraz tworzeniem sie skrzepu.

Ryc. 22. CT. Krwiak srodmigzszowy w lewej okolicy ciemieniowej otoczny niewielkg strefg obrzeku naczyniopochodnego (a), w badaniu
kontrolnym cechy postepujgcej od obwodu hemolizy (b)
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Tabela 4. Ewolucja krwiaka $rédmigzszowego w obrazie CT (wg Warlowa i wsp., 2001)

Okres choroby

Obraz CT

Faza nadostra 0-6 godz.
Faza ostra 6-48 godz.
Faza podostra Od 3 dni do
2 tygodni
Faza przewlekta Wczesna

od 2 do 3 tygodni

Pdzna

Hiperdensyjny

Hiperdensyjny, pojawiajgca sie niewielka stre-
fa hipodensyjna wokét — rozpoczecie hemolizy,
obrzek

Hiperdensyjny w czesci centralnej z poszerzajgcg
sie obwodowo strefg hipodensyjng

Izodensyjny/hipodensyjny

Hipodensyjny

(powyzej 3 tygodni — kilkadziesigt tygodni)

Produkty rozpadu hemoglobiny maja wtasciwosci pa-
ramagnetyczne zwigzane z obecno$cia na ich zewnetrz-
nych powtokach niesparowanych elektronéw, skracaja-
cych czasy relaksacji poprzecznej (T2) i podiuznej (T1),
co powoduje zwiekszenie sygnalu w obszarze zmiany
w obrazach T1-zaleznych. Najwiekszy wplyw na obraz
krwiaka w MRI we wczesnych fazach krwawienia wywie-
rajg protony biatka, kiedy to efekt paramagnetyczny od-
grywa jeszcze mata role. Sygnal krwiaka w ciggu pierw-
szych godzin, hipointensywny w obrazach T1-zaleznych,
hiperintensywny w obrazach T2-zaleznych, jest wtasnie
wynikiem wysokiej koncentracji protein, gléwnie oksy-
hemoglobiny, ale réwniez lipoprotein bton komérkowych
oraz fibrynogenu. W poézniejszych fazach krwawienia
wplyw biatek na sygnat krwiaka jest ttumiony przez silny
efekt paramagnetyczny pochodzacy z methemoglobiny.

Gléwny metabolit hemoglobiny w fazie przewleklej
(hemosyderyna/Fe,) zawarty w lizosomach makrofagéw
i astrocytach powoduje wystapienie lokalnych gradien-
téw pola magnetycznego. Protony wody dyfundujgce
pod wptywem tych gradientéw indukuja przesuniecie
fazowe skracajace czas relaksacji poprzecznej. W obrazie
MRI zjawisko to manifestujace sie obnizeniem sygnalu
T2 i T2* nosi nazwe efektu podatnosci magnetycznej
(ang. susceptibility effect); ma to praktyczne znacze-
nie w wykrywaniu matych ognisk w dawno przebytych
krwawieniach, charakteryzujacych sie lokalnym brakiem
sygnatu (np. pourazowych o typie aksonalnym, w angio-
patii amyloidowej); to obnizenie sygnalu T2 wtérne do
efektu podatnosci magnetycznej obserwuje sie jedynie
w wysokim polu magnetycznym.

Na podstawie metabolizmu hemoglobiny decydujace-
go w gléwnej mierze o morfologii krwiaka w obrazie MRI
wyrdznia sie 5 faz krwawienia (wg Bradleya) (tab. 5):

1) nadostra (do 24 godz.);

2) ostrg (2.-3. dzien);

3) podostra wczesng (4.—7. dzien);
4) podostra pozna (1-2 tygodni);
5) przewlekty (powyzej 2 tygodni).

Faza nadostra

W fazie nadostrej $wiezo wynaczynione erytrocyty za-
wieraja w petni utlenowang hemoglobine (oksyhe-
moglobine) bez wtasciwosci paramagnetycznych. Do
przestrzeni wewnatrznaczyniowej przedostaja si¢ takie
elementy krwi, jak np. plytki i wysokobiatkowe osocze.
W okresie nadostrym w sekwencjach echa spinowego
krwiak jest w obrazach T1-zaleznych izointensywny
z tkanka moézgowia badZ nieznacznie hipointensywny,
czasami z obwodka o obnizonym sygnale odpowiadaja-
ca zbiornikowi osocza otaczajacego ulegajaca retrakcji
skrzepline. W obrazach T2-zaleznych wzrost sygnatu
uwarunkowany jest lokalnymi zmianami koncentracji
wolnych protonéw wody i biatek zwigzanych z obrze-
kiem naczyniopochodnym. Takie zachowanie sygnalu
w najwczesniejszej fazie krwawienia wplywa na niskg
swoisto$¢ MRI i wymaga réznicowania krwiaka z innymi
zmianami wewnatrzczaszkowymi. Wskutek spadajacej
preznosci tlenu na obrzezu skrzepu oksyhemoglobina
zastepowana jest przez deoksyhemoglobine, ktéra dzieki
efektowi podatnosci magnetycznej skraca czas relaksacji
poprzecznej (T2). Na obwodzie krwiaka pojawia sie ob-
woddka niskiego sygnatu. Czas wystapienia tego charak-
terystycznego dla krwawienia objawu jest rézny i zalezy
od zastosowanej sekwencji oraz natezenia pola magne-
tycznego. Najwczesniej niski sygnat deoksyhemoglobiny
rejestruje sie w obrazach T2* (zob. obrazowanie SWI
i DWI) (ryc. 23).
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Tabela 5. Ewolucja krwiaka srédmézgowego w obrazie MRI

Obraz MRI

Okres choroby

T1-zalezny T2-zalezny
Faza nadostra Do 24 godz. Izointensywny Hiperintensywny lub hiperintensywny
(wewnatrzkomdrkowa oksy-Hb) z bezsygnatowg otoczkag
Faza ostra 24-72 godz. |1zo-/hipointensywny Od hiperintensywnego do hipointen-
(wewnatrzkomérkowa sywnego w koncowym okresie fazy
deoksy-Hb) ostrej (niejednorodny)
Faza podostra wczesna 3-7dni Hiperintensywny Hipointensywny
(wewnatrzkomérkowa met-Hb)
Faza podostra p6zna 7-14 dni Hiperintensywny Hiperintensywny

(zewnatrzkomoérkowa met-Hb)

Faza przewlekta
(zewnatrzkomoérkowa met-Hb,
ferrytyna/hemosyderyna)

Powyzej 14 dni

Hiper-/hipointensywny (nie-
jednorodny), z hipointensyw- otoczkg
ng otoczka

Hiperintensywny z bezsygnatowg

Faza ostra

W fazie ostrej deoksyhemoglobina stanowi gtéwny produkt
rozpadu hemoglobiny. Zlokalizowane w ciagle nienaruszo-
nych erytrocytach czasteczki deoksyhemoglobiny wtérnie
do swoich wtasciwosci paramagnetycznych wywotuja silny
efekt podatno$ci magnetycznej, obnizajac tym samym syg-
nat krwiaka w obrazach T2-zaleznych. Konwersja sygna-
tu przebiega zazwyczaj niejednoczesnie w catej objetosci
krwiaka, stad tez w tej fazie jest on niejednorodny. Deo-
ksyhemoglobina nie wptywa na czas relaksacji T1, dlatego
ostry krwiak podobnie jak nadostry pozostaje izointen-
sywny lub nieco hipointensywny w stosunku do prawidto-
wych tkanek moézgowia w obrazach T1-zaleznych. W ota-
czajacej krwiak tkance mdzgu pojawia sie owalna strefa
odpowiadajgca obrzekowi naczyniopochodnemu. Obrzek
naczyniopochodny charakteryzuje sie wydtuzeniem cza-
sow T1 i T2, dajac obnizenie sygnatu w obrazach T1-za-
leznych oraz podwyzszenie w T2-zaleznych. W obrazach
T2-zaleznych sekwencji echa spinowego oraz we FLAIR
jest on lepiej widoczny niz w obrazach T2*. Od ok. 5.-12.
dnia obrzek ulega stopniowemu zmniejszeniu.

Faza podostra wezesna

W fazie podostrej wczesnej deoksyhemoglobina jest
stopniowo utleniana do methemoglobiny, w ktérej zela-
zo hemu znajduje sie w stopniu utlenienia +3 i posiada
5 niesparowanych elektronéw. Zmiany struktury prze-
strzennej czasteczki methemoglobiny uwalniajace na jej
powierzchni jony paramagnetycznego hemu umozliwiaja

wystapienie efektu paramagnetycznego i skrécenie czasu
relaksacji T1 typowe dla krwiaka podostrego. Obwodowa
cze$¢ krwiaka ma optymalne warunki do utlenowania
deoksyhemoglobiny (wyzsze ci$nienie czgsteczkowe O,),
wskutek tego hiperintensywno$¢ w obrazach T1-zalez-
nych pojawia sie od obwodu w postaci brzeznego pier-
$cienia (ryc. 24). Jest to objaw odwrotny do widocznego
w CT, w ktérym brzezna hemoliza powoduje zmniejszenie
wspoélczynnika ostabienia, centralna cze$é zas pozostaje
hiperdensyjna. Z czasem wysoki sygnat rozprzestrzenia
sie w kierunku dosrodkowym i krwiak w catos$ci staje sie
hiperintensywny w obrazach T1. Pozostajace w erytrocy-
tach czasteczki methemoglobiny (methemoglobina we-
wnatrzkomoérkowa) w fazie podostrej wezesnej podobnie
do deoksyhemoglobiny indukuja lokalne gradienty pola,
skracajac czas relaksacji T2. Wspolistnienie w tej fazie
obu proceséw generuje wysoki sygnat krwiaka w obra-
zach T1 i niski w obrazach T2 i T2*, co obserwowane
jest $rednio do korica pierwszego tygodnia.

Faza podostra pdzna

W fazie podostrej péZnej proces hemolizy powoduje
uwolnienie methemoglobiny do przestrzeni zewnatrzko-
morkowej krwiaka i jej rozrzedzenie, przez co zanikaja
lokalne gradienty podatnosci magnetycznej. Postepujac
od obwodu krwiaka, zjawisko to eliminuje obnizenie syg-
natlu w obrazach T2-zaleznych zwiazane z efektem po-
datnosci. Krwiaki, w ktérych methemoglobina potozona
jest pozakomorkowo, stajg sie hiperintensywne zaréwno
w obrazach T1-, jak i T2-zaleznych.
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Ryc. 23. Krwiaki rédmigzszowy lewej pétkuli oraz podtwardéwkowe obustronnie w fazie nadostrej (ok. 4. godz. od utraty przytomnosci)
w obrazie T1 (a), T2 (b), FLAIR (c). W DWI (d) widoczna na obrzezu krwiakdw charakterystyczna dla krwawienia strefa niskiego sygnatu
(efekt podatnosci magnetycznej deoksyhemoglobiny)
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Ryc. 24. Podostry krwiak srédmigzszowy w prawej okolicy czotowej wywotujacy ucisk rogu przedniego komory bocznej lewej. Wysoki
sygnat methemoglobiny widoczny w obwodowych czesciach krwiaka w obrazie T1 (a), rabek niskiego sygnatu w obrazie T2 (b) zwigza-
ny z efektem podatnosci magnetycznej wywotanym przez deoksyhemoglobine i methemoglobing

Faza przewlekta

W fazie przewleklej krwiaka srodmiazszowego dochodzi
do tworzenia sie jamy pokrwotocznej i otaczajacej ja bli-
zny glejowej. Lokalizujace sie na obwodzie krwiaka ma-
krofagi w procesie fagocytozy produktéw rozpadu ery-
trocytéw magazynuja zelazo w postaci ferrytyny i hemo-
syderyny. Makroczasteczki te wykazuja silne wtasciwosci
paramagnetyczne zwigzane z obecnoscig 5 niesparowa-
nych elektrondw na powloce zewnetrznej. Akumulowa-
na w lizosomach makrofagéw hemosyderyna, wywotujac
lokalne gradienty pola, skraca czas relaksacji T2 (obnize-
nie sygnatu T2). W rezultacie tych zmian w obrazie prze-
wleklego krwiaka dominuje hipointensywny pierscien
badz bezksztaltne ogniska niskiego sygnatu wystepujace
gtéwnie na obrzezu, widoczne w obrazach T2-zaleznych
i T2*, stabiej wyrazone w obrazach T1. Wysoki sygnat
w obrazach T1-zaleznych w cze$ci centralnej krwiaka
w poczatkowym okresie fazy przewleklej uwarunkowany
jest obecnoscig methemoglobiny, ktéra w pézniejszych
stadiach stopniowo ulega calkowitej degradacji. Wraz
z eliminacja makroczasteczek oraz wzrostem zawartosci
pltynu sygnat czesci centralnej krwiaka we wszystkich
sekwencjach staje sie izointensywny z ptynem mézgowo--
-rdzeniowym. Ostatecznie przewlekly krwiak w obrazach
T2-zaleznych moze przybieraé nastepujace formy:

* cze$¢ centralna o sygnale ptynu mézgowo-rdzenio-
wego (jama) z obwodowa strefg bezsygnatowej hemosy-
deryny;

e centralny obszar o nieznacznie obnizonym sygna-
le odpowiadajacy gliozie oraz bezsygnalowa obwodowa
strefa hemosyderyny;

* rezydualne bezsygnatowe ztogi hemosyderyny.

Obrazowanie podatnosci
magnetycznej (SWI) i dyfuzyjne (DWI)
w krwawieniu srodczaszkowym

W ostatnich latach coraz szersze zastosowanie w diag-
nostyce krwawienia $rédczaszkowego zyskuja techniki
obrazowania wykazujace wysoka czulo$¢ na opisany
powyzej efekt podatno$ci magnetycznej — tzw. sekwen-
cje SWI (ang. Susceptibility-Weighted Imaging) oraz DWI
(ang. Diffusion-Weighted Imaging).

W praktyce klinicznej metody SWI stuza giéwnie wy-
krywaniu krwawienia $rédczaszkowego we wczesnych
jego fazach, przewlektych ognisk mikrokrwawienia oraz
wewnatrznaczyniowych skrzeplin. Do obrazowania po-
datno$ci magnetycznej (SWI) moga by¢ uzyte konwen-
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cjonalne techniki echo-gradient (GRE) oraz techniki
echoplanarne zaréwno gradientowe, jak i echa spino-
wego. Jakkolwiek techniki echoplanarne charakteryzu-
ja sie znacznie szybszym czasem akwizycji i w zwigzku
z tym sg mniej podatne na artefakty ruchowe, to jednak
ich rozdzielczo$¢ przestrzenna jest nizsza w poréwna-
niu ze standardowymi sekwencjami GRE oraz sa bar-
dziej czule na artefakty niejednorodnosci pola (ang.
distortion artifacts). W badaniach eksperymentalnych
zmiany sygnatu w SWI wystepuja niemal natychmiast po
wynaczynieniu krwi. Na charakterystyczny obraz nad-
ostrego krwiaka w SWI sktada sie izo- lub hiperinten-
sywne centrum otoczone hipointensywna strefa zwiaza-
na z obecnos$cia deoksyhemoglobiny. W dalszych fazach
krwawienia obnizenie sygnatu postepuje od obwodu
w kierunku centrum krwiaka. W badaniach klinicznych
charakterystyczny dla krwawienia sygnat w SWI stwier-
dzano juz w 23. min od wystapienia krwotoku; wtérne
ukrwotocznienie zawatu w obrazach SWI wykrywane
jest wezesniej niz w tomografii komputerowej.

Zaleta SWI jest mozliwo$¢ rozpoznania transformacji
krwotocznej ogniska zawatowego w nastepstwie trom-
bolizy celowanej; wynaczyniony S$rodek kontrastowy
podawany w trakcie arteriografii w tych przypadkach
w konwencjonalnym badaniu CT moze maskowaé nie-
wielkie ukrwotocznienie. Jodowe $rodki kontrastowe nie
wplywaja natomiast na obraz SWI. Tak wiec badanie SWI
pozwala na precyzyjne rozpoznanie tego groznego po-
wiktania oraz ulatwia podjecie decyzji terapeutycznych
o dalszym stosowaniu srodkéw antykoalgulacyjnych.

Wysoka zawarto$¢ deoksyhemoglobiny w $wiezej
skrzeplinie generuje w sekwencjach SWI wystapienie
niskosygnatowego artefaktu podatnosci magnetycznej
- zjawisko to wykorzystywane jest do wykrywania obec-
nosci skrzeplin zaréwno w $wietle tetnic w przebiegu
wczesnego zawalu tetniczego, jak i w zatokach opony
twardej lub zytach w przypadkach zawatéw zylnych.

SWI stanowi podstawowe narzedzie w wykrywaniu
ognisk przewleklego mikrokrwawienia. Drobne zlogi
hemosyderyny, majacej rowniez wtasciwosci paramag-
netyczne, sa znajdowane u 12-20% pacjentéw z udarem
(ryc. 25). Rozpoznanie ognisk mikrokrwawienia ma
ograniczony charakter w okolicy jader podkorowych,
w ktérych czesto spotyka sie zwapnienia oraz depozyty
zelaza dajgce réwniez obnizenie sygnatu.

W sekwencji SWI wystapi¢ moga artefakty podatnosci
magnetycznej widoczne na podstawie czaszki, na granicy
powietrza i kosci.

Mozliwo$¢ wykrycia krwawienia $rédczaszkowego
stanowi bardzo wazng zalete obrazowania dyfuzyjnego
(DWI) - techniki stosowanej gtéwnie w diagnostyce MRI
udaru niedokrwiennego. W obrazach dyfuzyjnych krwa-
wienie $§rédmigzszowe w fazie nadostrej widoczne jest
jako centralne ognisko wysokiego sygnatu z pojawiaja-

cymi sie juz w pierwszej godzinie obwodowo ogniskami
niskosygnatowymi, czesto otoczone dodatkowo rabkiem
hiperintensywnym. W krwiakach starszych, bedacych
w fazie ostrej i podostrej, obserwuje sie homogenny, ni-
ski sygnat DWI, wokot ktorego stwierdza sie strefe wyso-
kiego sygnatu, korespondujacg z hiperintensywnym syg-
nalem widocznym wokét krwiaka w obrazach T2-zalez-
nych. Niespecyficzny wysoki sygnat w okresie nadostrym
(w fazie oksyhemoglobiny niemajgcej wtasciwos$ci para-
magnetycznych) wywolany jest najpewniej podwyzszona
koncentracja wolnych protonéw wody w obrebie krwia-
ka. Dopiero pojawienie sie ognisk niskiego sygnatu w fa-
zie nadostrej i ostrej $wiadczy o przedostaniu sie krwi do
przestrzeni zewnatrznaczyniowej. Podstawy biofizyczne
zjawisk zachodzacych w obrebie krwiaka $§r6dmigzszo-
wego, rejestrowanych w czasie badania DWI, obecnie nie
sg w pelni poznane. Wiekszo$¢ autoré6w uwaza, iz wezes-
ne pojawienie sie ognisk hipointensywnych w krwiaku
jest zwiazane z wysoka czutoscig techniki EPI DWI na
wykrywanie deoksyhemoglobiny.

Zawat krwotoczny

Zawatl krwotoczny rozwija si¢ w nastepstwie tetniczego
zawatu niedokrwiennego lub rzadziej zakrzepicy zylnej.
W badaniach autopsyjnych czesto$¢ wtérnego ukrwo-
tocznienia szacuje sie na ok. 30% $wiezych zawatow
niedokrwiennych. Podlozem patofizjologicznym proce-
su sg wtéorne do niedokrwienia uszkodzenia $rédbtonka
drobnych naczyn, skutkujace przerwaniem bariery krew—
—-mdzg oraz nastepcza reperfuzja. Morfologicznie mozna
wyrézni¢ dwie gléwne formy transformacji krwotocznej:
wybroczyny krwotoczne oraz krwiak $rodmiagzszowy.
Obie postaci czesciej wystepuja w obrebie istoty szarej
niz w podkorowej istocie biatej (ryc. 26).

Wysoka czutosé w wykrywaniu wtérnego ukrwotocz-
nienia przypisuje sie obrazom T2* (zob. SWI). W diag-
nostyce roznicowej transformacji krwotocznej nalezy
uwzgledni¢ inne zmiany patologiczne wywolujgce obni-
zenie sygnatu T2, tj. zwapnienia, ubytki sygnatu zwia-
zane z szybkim przeptywem w naczyniach (ang. flow
void), naczyniaki jamiste czy tez depozyty hemosyderyny
zwigzane z przewlektymi mikrokrwawieniami z uszko-
dzonych na tle hialinozy arterioli.

Krwotok podpajeczyndwkowy

Najczestsza przyczyna krwawienia podpajeczynéwkowe-
go (85%) to pekniecie wewnatrzczaszkowego tetniaka
workowatego. Okolo 10% przypadkéw to tzw. krwa-
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Ryc. 25. Liczne, rozsiane w obrebie obu pétkul depozyty hemo-
syderyny po przebytych mikrokrwawieniach, generujgce niski
sygnat w obrazie SWI (a), niewidoczne w obrazach TSE T2 (b)
i FLAIR (c). (Dzigki uprzejmosci SIEMENS Medical Solutions)

wienie okotosrédmézgowiowe, tagodna postaé ostrego
krwawienia podpajeczynéwkowego (SAH) najprawdo-
podobniej o etiologii zylnej (tab. 6, ryc. 28). Pozostate
5% to krwotoki podpajeczynéwkowe wywolane przez

zréznicowane czynniki, tj. uraz glowy, rozwarstwienie
$ciany tetnicy wewnatrzczaszkowej, anomalie tetniczo-
-zylne i inne wymienione w tabeli 7.

Tomografia komputerowa pozostaje nadal metodg
z wyboru inicjujgca postepowanie diagnostyczne w SAH.
Podstawowym objawem SAH jest podwyzszenie wspot-
czynnika oslabienia liniowego ptynu moézgowo-rdze-
niowego w zbiornikach pajeczynéwki i/lub bruzdach.
W pierwszych 24 godz. czutos¢ CT siega 90-95% i wraz
z uplywajacym czasem, w miare postepowania hemolizy,
maleje do ok. 80% trzeciego dnia, 70% piatego, 50% po
tygodniu i 30% po 2 tygodniach. Powyzej 3. tygodnia
uwidocznienie krwi w przestrzeni podpajeczyndéwkowej
staje sie w badaniu CT niemozliwe. Réwniez zbyt mala
ilos¢ krwi w ptynie mézgowo-rdzeniowym moze nie
zmienia¢ w istotny sposéb jego wspodtczynnika ostabie-
nia, dajac w ostrej fazie SAH falszywie ujemny wynik ba-
dania CT. Krwawienie podpajeczynéwkowe ograniczone
jedynie do tylnej jamy bywa natomiast maskowane przez
artefakty pochodzace od tkanki kostnej (ang. beam har-
dening artifacts).

Masywne krwawienie moze prowadzi¢ do szybkiej
koagulacji krwi w kontakcie z plynem moézgowo-rdzenio-
wym i powstania krwiaka podpajeczynéwkowego.

Rozmieszczenie krwi w zbiornikach pajeczynowki
stanowi wazna wskazéwke co do lokalizacji krwawie-
nia. I tak, jej obecno$¢ w zbiorniku podstawnym i obu
szczelinach Sylwiusza, a zwlaszcza w szczelinie miedzy-
potkulowej, sugeruje krwawienie z peknietego tetniaka
tetnicy taczacej przedniej, w krwawieniu z tetniaka tet-
nicy srodkowej mézgu krew gromadzi sie jednostronnie
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w szczelinie Sylwiusza i na sklepistosci mézgu, pekniecie
tetniaka szczytu tetnicy podstawnej prowadzi do wyna-
czynienia krwi do zbiornikéw: okalajacego, zyty wielkiej
i/lub zbiornika blaszki czworacznej (ryc. 27).

Jezeli wysoki wspolczynnik ostabienia plynu utrzy-
muje sie niezmiennie powyzej tygodnia, zachodzi podej-
rzenie wystgpienia ponownego krwawienia.

Badanie CT pozwala ponadto na uwidocznienie po-
wiktann SAH. Posrednim objawem skurczu naczyniowego
w badaniu CT jest pojawienie sie pojedynczych lub mno-
gich ognisk niedokrwienia w obszarze zaopatrzenia tet-
nic ulegajacych skurczowi. Kolejnym powiklaniem SAH
jest wodoglowie: ostro rozwijajace sie¢ w mechanizmie
obturacyjnym (ok. 30% przypadkéw) lub odlegte w na-

Ryc. 26. 60-letnia pacjentka z ostrym zespotem neurologicz-
nym w postaci niedowtadu i niedoczulicy prawostronnej ba-
dana w okresie 10 godz. od wystgpienia objawow klinicznych.
W obrazach T1 (a), T2 (b), FLAIR (c) i DWI (d) widoczne ogni-
sko zawatu w okolicy jader podkorowych po stronie lewej. Ogni-
sko niskiego sygnatu w strefie zawatu stwierdzane w obrazach
T2 i DWI wskazuje na ukrwotocznienie. CT (e) wykonane ok.
6 godz. przed badaniem MRI wykazato jedynie zatarcie granicy
korowo-podkorowej wyspy (ang. Insular Ribbon Sign), bez cech
krwawienia. Krwotoczny charakteru zawatu potwierdzito kontrol-
ne badanie MRI przeprowadzone po 22 dniach — typowy sygnat
dla krawienia w fazie przewlektej wczesnej (methemoglobiny
i hemosyderyny) w obrazie T1 (f), T2 (g), FLAIR (h) i DWI (i).
W obrazie dyfuzyjnym stopniowe obnizenie sygnatu strefy za-
watu (pseudonormalizacja ADC) wtérne do obrzeku naczyniopo-
chodnego i tworzacej sie blizny

stepstwie zaburzen absorpcji ptynu mézgowo-rdzenio-
wego (ok. 60% przypadkow).

Swieze krwawienie podpajeczynéwkowe nie wply-
wa istotnie na sygnal plynu moézgowo-rdzeniowego
w obrazach T1- i T2-zaleznych. W niektorych przypad-
kach ostrego SAH udaje sie zaobserwowaé niewielkie
skrécenie czasu relaksacji podtuznej (T1) wtdérne do
zwiekszonej koncentracji protonéw w ptynie mézgowo-
-rdzeniowym. W obrazach T1-zaleznych efekt ten manife-
stuje sie niewielkim podwyzszeniem sygnatlu w stosunku
do sygnatu prawidtowego plynu mézgowo-rdzeniowego,
nadal jednak hipointensywnym w stosunku do miazszu
mozgowia.
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Tabela 6. Cechy krwotoku okotosrédmdzgowiowego

Krwawienie okotosrédmézgowiowe

» tagodna posta¢ SAH.

» Najprawdopodobniej etiologia zylna, nie jest spowodowana peknieciem tetniaka.
» Krew w zbiornikach wokét srédmozgowia i ku przodowi od mostu.

» Negatywny wynik arteriografii.

» Przebieg niepowiktany bez objawéw ogniskowych.

» Brak ponownych krwawien.

Tabela 7. Rzadsze przyczyny samoistnego krwotoku podpajeczynéwkowego

Rzadkie przyczyny SAH

» Rozwarstwienie Sciany tetnicy wewnatrzczaszkowe;j.
» Malformacje tetniczo-zylne mézgowe.
» Przetoka tetniczo-zylna oponowa.

» Malformacje tetniczo-zylne rdzeniowe.
» Tetniak tetnicy rdzeniowe;.

« Uraz gtowy.

» Tetniak bakteryjny.

* Przerzuty $luzaka serca.

» Uzaleznienie od kokainy.

» Choroby ukfadu krzepniecia.

» Udar przysadki.

» Oponiak rdzenia.

» Pekniecie tetnicy okalajgcej pnia.

Skuteczniejsza technika MRI w diagnostyce ostrego
krwawienia podpajeczynéwkowego jest powszechnie
stosowana sekwencja FLAIR, ktéra uwidocznia ostry
krwotok podpajeczynéwkowy w postaci obszaru pod-
wyzszonego sygnatu w poréwnaniu z otaczajacymi tkan-
kami i pozostatymi niskosygnatlowymi zbiornikami pty-
nowymi. Skrdcenie czasu relaksacji podiuznej (T1) w tej
sekwencji uwarunkowane jest zwiekszeniem zawartosci
biatka w ptynie oraz obrzekiem erytrocytéw (efekt wia-
zania wody). W ostrej fazie kriwawienia FLAIR ma prze-
wage nad CT w przypadkach wystapienia niewielkiego
krwotoku, zwlaszcza zlokalizowanego w tylnej jamie
czaszki. Wada techniki FLAIR jest niska swoisto$¢. Analo-
giczne zmiany obserwuje sie w zapaleniu opon mézgowo-

Ryc. 27. CT. Krwotok podpajeczyndéwkowy z peknietego tet-
niaka tetnicy fgczacej przedniej. Hiperdensyjna krew widoczna
w zbiorniku podstawy, obu szczelinach Sylwiusza oraz w szcze-
linie migdzypotkulowej
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-rdzeniowych zaréwno ropnym, jak i ziarniniakowym, zra-
kowaceniu (carcinomatosis) opon, ale takze w nastepstwie
pekniecia torbieli skorzastych czy tez po uprzednim po-
daniu olejowych $rodkéw kontrastowych. W diagnostyce
réznicowej pomocne staje sie stosowanie $rodkéw kontra-
stowych lub sekwencji z saturacja ttuszczu, ewentualnie
przesuniecia chemicznego. Ograniczeniem w wizualizacji
krwotoku podpajeczynéwkowego moga by¢ réwniez atre-
fakty wynikajace z przeptywu krwi w zatokach zylnych
oraz niecatkowite wyttumienie sygnatu ptynu mézgowo--
-rdzeniowego, zwlaszcza w obrazowaniu szybkim (turbo--
-FLAIR). Hiperintensywne zmiany w przestrzeni podpa-
jeczynéwkowej we FLAIR spotykane sa réwniez u dzieci
poddanych anestezji z dozylnym podaniem propofolu
oraz pacjentéw poddawanych tlenoterapii.

Ze wzgledu na wyzsza prezno$¢ tlenu w ptynie méz-
gowo-rdzeniowym, hamujgcego przejscie oksyhemoglo-
biny w deoksyhemoglobine, w ostrej fazie SAH nastepuje
tylko niewielkie skrocenie czasu relaksacji poprzecznej,
niepowodujace uchwytnych zmian sygnatu w obrazach
T2-zaleznych. Wyzszg czutoé¢ na efekt podatnosci mag-
netycznej zwigzany z deoksyhemoglobing wykazuja

obrazy T2* (sekwencje SWI), zwlaszcza w okresie powy-
zej 24 godz. od wystgpienia krwotoku. Mozliwos¢ wy-
kazania $wiezej krwi w przestrzeni podpajeczynéwkowej
w SWI (obnizenie sygnatu T2*) jest istotne w kontekscie
niespecyficznych objawéw SAH w sekwencji FLAIR.
Mitchell i wsp. (2001) oceniaja czuto$¢ obrazéw T2*
w sekwencji GRE w fazie ostrej (ponizej 4. dnia) na 94%,
w fazie podostrej (powyzej 4. dnia) na 100%, natomiast
FLAIR odpowiednio 81% i 87%.

W fazie podostrej nastepuje znaczace skrécenie cza-
su relaksacji T1 wywolane obecno$cia methemoglobiny,
skutkujace znaczacym podwyzszeniem sygnalu w obra-
zach T1-zaleznych (ryc. 28). W tym stadium MRI jest
technika czulsza w poréwnaniu z tomografiag kompute-
rowa, w ktérej zewnatrznaczyniowa krew wykazuje ten-
dencje do obnizenia wspoétczynnika ostabienia promie-
niowania w funkcji czasu i staje sie niewidoczna na tle
plynu mézgowo-rdzeniowego (tab. 8).

Przewlekly krwotok podpajeczyndéwkowy (niewielkie,
powtarzajace sie krwawienia, o charakterze subklinicz-
nym) mozliwy jest do rozpoznania tylko na podstawie
obrazéw MRI. W wyniku powtarzajacych sie krwotokow

Ryc. 28. Krwotok okotosrédmdézgowiowy w fazie podostrej w MRI. Hiperintensywny sygnat methemoglobiny w okolicy zbiornika miedzy-
konarowego w obrazie T1 (a) i FLAIR (b). (Dzigki uprzejmosci Zespotu Pracowni Rezonansu Magnetycznego WSS w Siedlcach)
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Tabela 8. Ewolucja obrazu wynaczynionej krwi do przestrzeni podpajeczynéwkowej (w stosunku do ptynu mézgowo-

-rdzeniowego) w badaniach CT i MRI

Obraz MRI
Faza krwawienia Obraz CT
T T2 FLAIR
Faza ostra (0-3 dni)  Hiperdensyjna  Niewidoczna, rzadko Niewidoczna Hiperintensywna
hiperintensywna
Faza podostra Izodensyjna Hiperintensywna Niewidoczna Hiperintensywna

(4-14 dni)

Faza przewlekta
(powyzej 14 dni)

(niewidoczna)

Hipodensyjna
(niewidoczna)

Poczatkowo hiperintensyw- Hipointensywna
na, pézniej niewidoczna

Hiperintensywna do
ok. 2 miesigca, pdzniej
hipointensywna

dochodzi do odktadania si¢ w oponach mézgowo-rdze-
niowych depozytéw hemosyderyny, ktére sa dobrze wi-
doczne dzieki efektowi podatno$ci magnetycznej w obra-
zach T2-zaleznych oraz w sekwencjach gradientowych
jako ogniska o znacznie obnizonym sygnale, ,tapetujace”
zbiorniki pajeczyn6éwki (ang. pial siderosis).

Krwawienie srodkomorowe

Wiekszo$¢ krwiakéw wewngtrzkomorowych powstaje
w nastepstwie przebicia krwiakéow $rédmigzszowych
do $wiatta uktadu komorowego lub jamy pajeczynéwki.
Rzadkie, izolowane krwotoki §rédkomorowe sa najczes-
ciej wynikiem krwawienia z malformacji naczyniowych,
dlatego tez stanowig wskazanie do wykonania badania
angiograficznego. Krew w $wietle uktadu komorowego
moze przyjmowac forme skrzeplin wystepujacych zazwy-
czaj jednostronnie lub tez uktada¢ sie w poziomy, z regu-
Iy obustronnie. Ta druga posta¢ spotykana jest czesciej,
co zwigzane jest z wyzsza koncentracja aktywatorow fi-
brynolizy w ptynie mézgowo-rdzeniowym (ryc. 23 i 29).

Ewolucja krwiaka wewnatrzkomorowego w MRI
r6zni sie nieco od krwawienia $rédmiazszowego. Rozni-
ce stwierdzane sg w fazie przewleklej, w ktdrej nie do-
chodzi do odktadania depozytéw hemosyderyny. Wéréd
klasycznych technik MRI w detekcji krwi w uktadzie ko-
morowym obrazy PD-zalezne sg bardziej przydatne niz
obrazy T1- i T2-zalezne. W fazie ostrej krwawienia auto-
rzy podkreslaja wyzsza czutosé¢ sekwencji FLAIR w sto-
sunku do CT. W pierwszych 48 godz. w sekwencji FLAIR
krew w uktadzie komorowym wykazuje wysoki sygnat
na tle niskosygnatowego ptynu moézgowo-rdzeniowego.
Nalezy jednak pamigta¢ o stosunkowo niskiej swoisto-
$ci obrazowania FLAIR, w ktérym artefakty zwigzane
z pulsacja ptynu mézgowo-rdzeniowego lub takie zmia-

ny patologiczne, jak guzy czy ropniak opon moga imito-
wacé krwawienie. Po okresie ostrym w sekwencji FLAIR
krew pozostaje izo- lub hipointensywna w stosunku do
plynu moézgowo-rdzeniowego, a rozpoznanie krwawie-
nia wewngtrzkomorowego opiera sie na stwierdzeniu
wysokiego sygnalu w obrazach T1-zaleznych lub niskie-
go w obrazach T2*.

Ryc. 29. CT. Krwiak $rédmigzszowy w okolicy o$rodka pétowal-
nego po stronie prawej z przebiciem do komory bocznej prawej
— sedymentujgca krew (w réznym stopniu hemolizy), uktadajgca
sie w poziomy, widoczna w rogach tylnych komoér bocznych
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