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WYKAZ SKROTOW UZYWANYCH W TEKSCIE

A — powierzchnia (ang. Area)

ACA - tetnica przednia mozgu (ang. Anterior Cerebral Artery)

ADC - wspotczynnik efektywnej dyfuzji (ang. Apparent Diffusion Coefficient)

AHA — Amerykanskie Towarzystwo Chordb Serca (ang. American Heart Association)
angio-MR - sekwencja MRI, angiografia MRI

angio-TK — angiografia tomografii komputerowej

Anterior Circulation Infarct)

ASA - Amerykanskie Towarzystwo Udarowe (ang. American Stroke Association)

A-S-C-O - klasyfikacja udarow moézgu: zmiany miazdzycowe — choroba malych naczyn —
przyczyny sercowopochodne — inne (ang. Atherosclerosis — Small vessel disease — Cardiac
source — Other causes)

ASL - znakowanie spinow wodorow czasteczek wody krwinek krwi tetniczej (ang. Arterial
Spin Labeling)

BA - t¢tnica podstawna (ang. Basilar Artery)

BFV - obj¢tos¢ przepltywajacej krwi (ang. Blood Flow Volume)

CBF — mozgowy przeptyw krwi (ang. Cerebral Blood Flow)

CBV - objetos¢ przeptywajacej krwi (ang. Cerebral Blood Volume),

CCA - tetnica szyjna wspolna (ang. Common Carotid Artery)

Circulation Infarct)

CRP - biatko C reaktywne (ang. C Reactive Protein)

CS — udar dokonany (ang. Completed Stroke)

d - $rednica (ang. diameter)

D — wymiar (ang. Dimension)

DSA - cyfrowa subtrakcyjna angiografia (ang. Digital Subtraction Angiography)

DTPA - trojamina dietylenu kwasu pigciooctowego (ang. Diethylene Triamine Pentaacetic
Acid)

DWI - badanie dyfuzyjne (ang. Diffusion Weighted Imaging)

ECA - tetnica szyjna zewnetrzna (ang. External Carotid Artery)

EDV - predkos¢ koncowo-rozkurczowa (ang. End Diastolic Velocity)

EEG - elektroencefalografia

eGRF — szacowany wskaznik filtracji kigbuszkowej (ang. estimated Glomerular Filtration
Rate)

EKG - elektrokardiografia

EMA - Europejska Agencja Medyczna (ang. European Medicine Agency)

ESO - Europejska Organizacja Udarowa (ang. European Stroke Organization),

f — czgstotliwosé (ang. frequency)

FLAIR - sekwencja MRI, wygaszenia ptynu — odzysku inwersji (ang. Fluid Attenuated
Inversion-Recovery)

FSE - szybka sekwencja spin-echo (ang. Fast Spin-Echo),

FV — objetos¢ przeptywu (ang. Flow Volume)

FVicca — przeptyw przez tetnice szyjna wspdlng lewa (ang. Flow Volume Left Common
Carotid Artery)

FViica — przeplyw przez tetnice szyjna wewnetrzng lewa (ang. Flow Volume Left Intenal
Carotid Artery)

FVLverT - przeptyw przez tetnice krggowa lewa (ang. Flow Volume Left Vertebral Artery)
FVRrcca — przeptyw przez tetnice szyjng wspolng prawa (ang. Flow Volume Left Common
Carotid Artery)



FVRica — przeptyw przez tetnice szyjng wewnetrzng prawg (ang. Flow Volume Right Intenal
Carotid Artery)

FVRrverT — przeplyw przez tetnice krggowa prawg (ang. Flow Volume Right Vertebral Artery)
GBF - przeptyw globalny (ang. Global Blood Flow)

GCS - skala spigczki Glasgow (ang. Glasgow Coma Scale)

Gd-DTPA - rodzaj kontrastu gadolinowego (ang. gadopentetate dimeglumine)

GHz - gigaherc

HDL - lipoproteina duzej gestosci (ang. High Density Lipoprotein)

Hz - herc (ang. hertz)

ICA - tetnica szyjna wewngtrzna (ang. Internal Carotid Artery)

Infarct)

INR — miedzynarodowy wskaznik znormalizowany (ang. International Normalized Ratio)
kHz - kiloherc

KIM - kompleks intima-media

LACI — zespot kliniczny zawatu lakunarnego (ang. Lacunar Infarction)

LCCA - lewa tetnica szyjna wspoélna (ang. Left Common Carotid Artery)

LDL - lipoproteina matej gestosci (ang. Low Density Lipoprotein)

LICA - lewa t¢tnica szyjna wewnetrzna (ang. Left Internal Carotid Artery)

LMCA - lewa tetnica srodkowa mozgu (ang. Left Middle Cerebral Artery)

m — metr (ang. metre)

MCA - tetnica srodkowa mdzgu (ang. Middle Cerebral Artery)

MDRD - roéwnanie na podstawie badania Modyfikacji diety w chorobie nerek (ang.
Modification of Diet in Renal Disease Study equation)

MHz — megaherc

MRI - tomografia rezonansu magnetycznego (ang. Magnetic Resonance Imaging)

MTT - éredni czas przejscia (ang. Mean Transit Time)

n — liczba (ang. number)

NIHSS - skala Udarowa Narodowego Instytutu Zdrowia (ang. National Institutes of Health
NSF — uogdlnione widknienie tkanek pochodzenia nerkowego (ang. Nephrogenic Systemic
Fibrosis)

OB - odczyn Biernackiego

OCSP - klasyfikacja udarow mozgu, Projekt Udarowy Wspdlnoty Oxfordshire (ang.
Oxfordshire Community Stroke Project Classification)

OUN - o$rodkowy uktad nerwowy

PACI — zespot kliniczny zawatlu w czgsci przedniego kregu unaczynienia (ang. Partial

PCA - tetnica tylna mdzgu (ang. Posterior Cerebral Artery)

PET - pozytronowa tomografia emisyjna (ang. Positron Emission Tomography)

Pl — indeks pulsacyjnosci (ang. Pulsatility Index)

PMA — program do analizowania niezgodnos$ci perfuzji (ang. Perfusion Mismatch Analyzer)
PMR - ptyn mézgowo-rdzeniowy

POCI — zespo6t kliniczny zawatu w tylnym kregu unaczynienia (ang. Posterior Circulation

PS — udar postepujacy (ang. Progressive Stroke)

PSV - predko$¢ maksymalna przeptywu (ang. Peak Sysytolic Velocity)

PTN - Polskie Towarzystwo Neurologiczne

PWI — badanie perfuzyjne (ang. Perfusion Weighted Imaging)

rCBFV - wzgledna mozgowa objetos¢ przeptywajacej krwi (ang. relative Cerebral Blood
Flow Volume)

RCCA - prawa t¢tnica szyjna wspolna (ang. Right Common Carotid Artery)

RI — wskaznik oporowy (ang Resistance Index)
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RICA - prawa tetnica szyjna wewngtrzna (ang. Right Internal Carotid Artery)

RIND - udar mozgu z przemijajacymi objawami neurologicznymi (ang. Reversible Ischemic
Neurologic Deficit)

RMCA - prawa tetnica srodkowa mozgu (ang. Right Middle Cerebral Artery)

rtPA — rekombinowany tkankowy aktywator plazminogenu, alteplaza (ang. recombinant

S —droga

s — sekunda (ang. second)

SD - odchylenie standardowe

SNR - stosunek sygnatu do szumu (ang. Signal-to-Noise Ratio)

SPECT - tomografia emisyjna pojedynczych fotonéw (ang. Single Photon Emission
Computed Tomography).

Stroke Scale)

SWI - sekwencja MRI, sekwencja podatnosci magnetycznej (ang. Susceptibility Weighted
Imaging)

T - czas (ang. Time)

T2* — sekwencja MRI umozliwiajaca uwidocznienie, m.in. zmian krwotocznych

TACI — zespot kliniczny zawatlu w catym przednim kregu unaczynienia (ang. Total Anterior
TAMX — przeptyw zalezny od czasu maksymalnego (ang. Time Averaged Maximum Velocity)
TAV - przeptyw zalezny od czasu (ang. Time Averaged Velocity)

TCCD - obrazowanie przezczaszkowe dopplerowskie z kodowaniem kolorem (ang.
Transcranial Color Coded Duplex)

TCCS - przezczaszkowa ultrasonografia dupleks z kodowaniem przeptywu kolorem (ang.
Transcranial Color-Coded Sonography)

TCD - badanie przezczaszkowe dopplerowskie (ang. Transcranial Doppler)

TIA - przemijajace niedokrwienie mdézgu (ang. Transient Ischaemic Attack)

tissue Plasminogen Activator)

TK - tomografia komputerowa

TOAST - klasyfikacja udaréw mozgu (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment)

TTP — czas osiggnigcia szczytu krzywej amplitudy (ang. Time To Peak),

USG - ultrasonografia

v — predkosc (ang. velocity)

VA - tetnica kregowa (ang. Vertebral Artery)
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MOZGOWY_ _PRZEPLYW_ KRWI OCENIONY ULTRASONOGRAFICZNIE 1
OBRAZOWANIE METODA REZONANSU MAGNETYCZNEGO. A STAN
KLINICZNY PACJENTOW Z UDAREM NIEDOKRWIENNYM MOZGU.

1. WSTEP:

Udar mézgu, dawniej zwany apopleksja (z greckiego amominlio = paraliz, angielski stroke =
uderzenie, cios), jest chorobg, ktérej objawy znane sg od czasOw antycznych. Pierwsze opisy
pojawity si¢ okoto 2700 lat temu w Mezopotamii i Persji. Doktadniejsze dane pochodza
sprzed 2400 lat. Zostaly zebrane przez Hipokratesa, ktory opisal je jako nagla utrate
przytomnosci oraz porazenie. Migdzy XIV a XIX wiekiem okreslenie apopleksja uzywano do
naglej $mierci poprzedzonej utratg przytomnosci, szczegdlnie jesli $mier¢ nastgpowala w
ciggu kilku minut. Z uwagi na brak znajomosci anatomii i fizjologii, etiologia i patofizjologia
podobnie, jak leczenie stanowity zagadke. Uciekano si¢ do pielegnacji i zywienia [1]. Dopiero
w 1664 Anglik Thomas Willis (1621- 1675) opublikowat swoje monumentalne dzieto na
temat krazenia mozgowego, pt. Cerebri Anatome [2] i jako pierwszy spostrzegl, ze
uszkodzenie w okolicy torebki wewngtrznej moézgu wigze si¢ z niedowltadem potowiczym [1].
Kilka lat wcze$niej, w 1658, Johann Jacob Wepfer, szwajcarski patolog i farmakolog [3]
zidentyfikowal przyczyne udaru niedokrwiennego oraz krwotocznego, wskazujac na
uszkodzenie naczynia mozgowego. Od tej chwili udar mozgu jest znany jako choroba
naczyniowa moézgu. W XIX w. ogromng rol¢ w zrozumieniu patofizjologii tej choroby
odegral Rudolf Virchow zwany ,,0jcem wspotczesnej patologii”. Opisal on mechanizm
zatorowo-zakrzepowy jako najistotniejsza przyczyne udaréOw niedokrwiennych mozgu.
Wyszczeg6lnit réwniez gléwne czynniki doprowadzajace do zaburzen krzepliwosci,
nazywane obecnie triadg Virchowa. Scharakteryzowal takze najwazniejsze malformacje

wewnatrzczaszkowe.

W ostatnich kilkudziesigciu latach dokonano odkry¢ dotyczacych udaru moézgu, ktoére
pozwolity blizej poznac patofizjologi¢ tej choroby. Dzigki temu usprawniono zaréwno jej
diagnostyke jak i leczenie. Od potowy XX w. wzrosto zainteresowanie chorobg z racji coraz
wigkszej  $wiadomos$ci na  temat znaczenia zmian  miazdzycowych  tetnic
zewnatrzczaszkowych. Zauwazono, ze moga one powodowac istotne hemodynamicznie
zwezenia oraz niedrozno$¢ naczyn 1 w ten sposob przyczynia¢ si¢ do ogniskowego

niedokrwienia obszaru mézgu, zaopatrywanego przez dang tetnice [4].



Poza tym rozwingta si¢ wiedza na temat czynnikdéw ryzyka udarow moézgu oraz mozliwosci
profilaktyki pierwotnej zachorowania, poprzez ich modyfikacje. Farmakologiczne leczenie
powszechnych chorob przyczyniajacych si¢ do zwigkszenia ryzyka zachorowania na udar
moézgu, takich jak: nadci$nienie tgtnicze, cukrzyca, hipercholesterolemia, migotanie
przedsionkow, istotnych wad serca, a takze zmiana stylu zycia — rezygnacja z palenia tytoniu,
umiarkowane spozywanie alkoholu, odpowiednio dostosowana dawka wysitku fizycznego,
leczenie otyto$ci oraz nadwagi, przyczyniaja si¢ do zminimalizowania ryzyka zachorowania

na udar mozgu [5].

Z drugiej strony leczenie udaréw takze poszerzyto si¢ o nowe metody. Na poczatku lat 90.
XX wieku, dzigki badaniom klinicznym i farmaceutycznym, do leczenia udarow
niedokrwiennych mézgu zaczeto stosowac leki trombolityczne. Obecnie zatwierdzong metoda
terapeutyczng jest dozylne leczenie trombolityczne za pomoca rekombinowanego
tkankowego aktywatora plazminogenu [6]. Ponadto, w uzasadnionych przypadkach stosuje
si¢ tromboliz¢ dotgtnicza [7] — leczenie in situ [8], form¢ mieszang trombolizy dozylnej i
dotetniczej oraz mechaniczne udraznianie naczynia, z wykorzystaniem technik radiologii
interwencyjnej [7]. Waznym elementem usprawnienia pacjenta po zachorowaniu na udar

mozgu jest wtdrna profilaktyka udaru mézgu [9, 10] oraz rehabilitacja.

Nalezy rowniez zwrdci¢ uwage na rozwdj metod diagnostycznych wykorzystywanych w
przypadku pacjenta chorujacego na udar mézgu. Na szczegélne zainteresowanie zashuguja
tomografia komputerowa (TK), zastosowana po raz pierwszy w 1973r. (wynalazcy tomografii
komputerowej Godfrey H. Hounsfield i Allan M. Cormack otrzymali Nagrode Nobla w roku
1979) [11] oraz tomografia rezonansu magnetycznego (MRI), ktéra do praktyki klinicznej
weszla na poczatku lat 80 XX wieku [11]. Podstawy dziatania rezonansu magnetycznego
zostaty odkryte w latach 40 XX w. i byly poczatkowo wykorzystywane w analizie chemicznej
[11]. W 1952r. ,,za rozwiniecie nowych metod w obszarze precyzyjnych magnetycznych metod
Jjadrowych i za odkrycia dokonane przy ich zastosowaniu” Felix Bloch i Edward Mills Purcell
otrzymali nagrode Nobla [12]. Pierwszy aparat rezonansu magnetycznego powstat w 1972r. i
byt dzietem Raymonda Damadiana [13]. Natomiast Paul Lauterbur i Sir Peter Mansfield jako
pierwsi rozwineli metode szybkiego generowania obrazOw rezonansu magnetycznego w
wizualizacji 2 i 3 wymiarowej. Pionierski obraz rezonansu magnetycznego organizmu
ludzkiego zostal dokonany w 1974r., a byt nim przekrdj poprzeczny przedramienia.

Obrazowanie catego ciala metodg MRI zostalo zapoczatkowane w 1977r. [14]. Za swoje
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dokonania, Paul Lauterbur i Peter Mansfield zostali wyrdznieni Nagrodg Nobla w dziedzinie
Fizjologii 1 Medycyny w 2003r. Warto doda¢, ze nieuwzglednienie odkry¢ R. Damadiana w
tej dziedzinie przez Komitet Noblowski wzbudzito protesty w $wiecie nauki [15]. Te dwie
metody obrazowania znacznie utatwity diagnostyke wielu choréb, w tym udarow moézgu [16,
17]. Badania obrazowe glowy moga réwniez stuzy¢ ocenie przebiegu udaru moézgu, jak i

prognozowaniu odlegtych w czasie nastepstw zachorowania [17].

Druga z istotnych metod diagnostyki uzupehiajace; udaréw mozgu jest ultrasonografia
(USG). Dzigki wykorzystaniu zasady fizyki, zaobserwowanej i opisanej przez Christiana A.
Dopplera w 1842r. i nazwanej od jego imienia zjawiskiem dopplera, mozliwa jest ocena
spektrum krwi plynacej w naczyniach. Jednak dopiero w XX wieku, w latach 70.
skonstruowano aparaty stosujace zjawisko dopplera w ocenie klinicznej. Ukazywaly one
jedynie spektrum przeplywu, nie generowaty obrazu naczynia. Z tego wzgledu nazywano je
»Slepym dopplerem”. Mimo tego ograniczenia, w rekach sprawnego i doswiadczonego
diagnosty, stanowito narzedzie umozliwiajgce szacowanie stopnia zwezenia naczyn czy
wykrywanie ich niedroznosci. W latach 80. XX w. odkryto, ze zastosowanie prezentacji B-
mode umozliwia uwidocznienie $wiatla naczynia, jak i otaczajacych go tkanek. Polaczenie
tych dwoch metod pozwala ukaza¢ widmo przeplywu z wybranego i uwidocznionego odcinka
naczynia w czasie rzeczywistym [18]. Kolejnym krokiem poglegbiania diagnostyki zaburzen
przeptywu bylo stworzenie w 1981r. przez Rune Aaslid’a aparatu do obrazowania naczyn
wewnatrzczaszkowych, ktore wykorzystywaly zjawisko dopplera (TCD - transcranial
doppler, badanie przezczaszkowe dopplerowskie). Nastepnie, w latach 90. XX wieku
rozwingta si¢ metoda obrazowania przezczaszkowego dopplerowskiego z kodowaniem
kolorem (TCCD - transcranial color coded duplex), ktéra do dzi§ jest stosowana do

diagnostyki zaburzen przeptywu przez naczynia wewnatrzczaszkowe.

1.1. Co to jest udar mézgu? — definicja choroby.

W 1988 roku Swiatowa Organizacja Zdrowia podata definicje udaru mézgu, ktora obowiazuje

do dzi$. Zgodnie z nig udar mozgu, to:

“szybko postepujace ogniskowe (lub globalne) objawy zaburzenia funkcjonowania mozgu,
trwajace co najmniej 24 godziny lub doprowadzajace do zgonu, nie dajace si¢ inaczej

wytlumaczy¢ niz uszkodzeniem pochodzenia naczyniowego” [19].
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Istotna jest informacja, ze udarem niedokrwiennym moézgu nazywa si¢ takze incydent
naczyniowy, ktorego objawy ustepuja przed uptywem 24 godzin, dzigki skutecznemu

leczeniu trombolitycznemu.

1.2. Podzial udarow mozgu

Udar moézgu jest chorobg osrodkowego uktadu nerwowego pochodzenia naczyniowego o
zrdznicowanej patofizjologii oraz etiologii. W zwiazku z tym mozna wyrdzni¢ kilka
podziatow tego schorzenia. Klasyfikacje stosowane do podziatlow udaru moézgu na wezsze
podgrupy pozwalaja na wdrozenie odpowiedniego leczenia, profilaktyki wtérnej oraz
dostarczajg informacji pomocnych przy prognozowaniu przebiegu choroby oraz szacowaniu

ryzyka ewentualnego ponownego zachorowania.
Do najwazniejszych nalezy zaliczy¢ podzial:
1.2.1. Ze wzgledu na rodzaj uszkodzenia [20]

1) udar niedokrwienny (ok. 85-87%)

2) udar krwotoczny (ok. 13 — 16%) [21, 22, 23]
a) krwotok §rodmoézgowy (ok. 10%)
b) krwawienie podpajeczynéwkowe (ok. 5%).

Czesciej wystepujacym, bo w ok. 85-87% jest udar niedokrwienny [21, 24, 23]. Bezposrednig
przyczyne stanowi zamknigcie tetnicy przedmédzgowej lub mobzgowe] zapewniajace]
unaczynienie okre$lonego obszaru osrodkowego uktadu nerwowego. Udar krwotoczny
stanowi okoto 13-16% [21, 22, 23] udaréw moézgu, w tym 10% to krwotoki srodmoézgowe, a
ok. 3-5% krwawienia podpajeczynowkowe. Wiekszy odsetek udarow krwotocznych — do
25%, wystepuje U chorych pochodzenia azjatyckiego [20]. Udar krwotoczny powstaje w
wyniku wynaczynienia si¢ krwi do osrodkowego uktadu nerwowego [25], przy przerwaniu
naczynia tetniczego lub zylnego mozgu. Doprowadza to do gromadzenia si¢ krwi w migzszu
osrodkowego uktadu nerwowego, inaczej do krwiaka $rodmoézgowego, lub w przestrzeni

podpajeczyndéwkowe;j, czyli do krwawienia podpajgczynowkowego [26].
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1.2.2. Podzial udaréw niedokrwiennych mozgu

1.2.2.1. wg TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment) [27,
28, 29] dzieli udary ze wzgledu na przyczyne

a. zatorowos¢ sercopochodna — procentowy podziat udarow mozgu zalezy
od zrodta i wynosi — 26% — 30%,
b. z duzych naczyn szyjnych i $rédczaszkowych (zakrzepowo-zatorowy)
—16% - 20%
c. lakunarny, zamknigcie drobnych naczyn — 16% - 20%
d. udar o innej etiologii — 2%-4 %
e. udar o etiologii nieustalonej — 30%-36%.
Klasyfikacja ta stworzona przez Adamsa i wsp., stosowana w praktyce klinicznej od 1993r,
nalezy do jednego z systemow kategoryzacji udaréw niedokrwiennych mozgu.
Przyporzadkowanie do odpowiedniej grupy nastgpuje na podstawie etiologii udaru, co daje
informacj¢ na temat najbardziej prawdopodobnej przyczyny zachorowania i ulatwia
wdrozenie adekwatnej profilaktyki wtornej. Wada klasyfikacji TOAST jest jej mata
specyficznos¢ 1 czutos¢ w identyfikowaniu przyczyny udaru moézgu. Przektada si¢ to na duze
rozbieznosci w danych klinicznych wskazujagcych na okreslong etiologie udaru
niedokrwiennego a takze na do$¢ duza grup¢ chorych z niezidentyfikowang przyczyng
zachorowania. Jej zastosowanie w praktyce klinicznej jest coraz mniejsze, z uwagi na
znaczny rozwoj badan dodatkowych, utatwiajacych precyzyjng diagnostyke udaru moézgu i
jego przyczyn.

Nowsza, bardziej rozbudowang klasyfikacja jest

1.2.2.2. A-S-C-O[30, 31]

a. A dla zmian miazdzycowych (atherosclerosis) (16,7% - dla pacjentéw
wysokiego ryzyka [31])

b. S dla choroby matych naczyn (small vessel disease) (15,3% - dla
pacjentow wysokiego ryzyka [31])

c. C dla przyczyn sercowopochodnych (cardiac source) (15,3% - dla
pacjentow wysokiego ryzyka [31])

d. O dla innych (other causes) (8% - dla pacjentow wysokiego ryzyka
[31D).
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Klasyfikacja A-S-C-O zostata zaproponowana przez Pierre Amarenco i wsp. w 2009r. Zasadg
jej zastosowania jest uwzglednienie zarowno etiologii udaru niedokrwiennego moézgu, jak i
chorob wspoéttowarzyszacych. Ocenia si¢ wszystkie cztery wymienione grupy etiologiczne i
w zalezno$ci od prawdopodobienstwa rozpoznania przyczyny udaru niedokrwiennego mézgu,
przyznaje si¢ odpowiednig liczbe punktow. Takie narzedzie sprzyja usystematyzowaniu
diagnostyki chorob, ktére moga wplywac na przebieg udaru niedokrwiennego moézgu oraz na
dalsze leczenie i1 profilaktyke wtérng. Klasyfikacja ta pozwolita na zmniejszenie grupy
chorych, u ktoérych przyczyna zachorowania pozostawala nieznana przy zastosowaniu
klasyfikacji TOAST [31].

1.2.2.3. Typ udaru wg OCSP (Oxfordshire Community Stroke Project
Classification) [32, 33]
a. TACI - total anterior circulation infarct (17%) — udar obejmujacy cate
przednie krgzenie moézgowe
b. PACI - partial anterior circulation infarct (34%) — udar obejmujacy cze$¢
przedniego krazenia mézgowego
c. POCI - posterior circulation infarct (24%) — udar obejmujacy tylne
krazenie mozgowe
d. LACS - lacunar syndrome (25%) — udar lakunarny.
Klasyfikacja OCSP zostata przedstawiona w 1991r. przez Bamforda i wsp. po
przeprowadzeniu badania klinicznego z jej zastosowaniem na 543 pacjentach. Jest to skala
kliniczna oparta na objawach prezentowanych przez pacjentow w przebiegu udaru mozgu. Na
jej podstawie mozna prognozowac przebieg choroby, ryzyko niepomyslnego zakonczenia

choroby oraz ponownego zachorowania.

1.2.2.4. Podziat ze wzgledu na czas trwania objawow [23]:
1) TIA —transient ischemic attack — przemijajace niedokrwienie mozgu — objawy
niedokrwienia mézgu ustepuja w przeciggu 24 godzin
2) RIND - reversible ischemic neurologic deficit — objawy niedokrwienia mézgu
ustepuja catkowicie
3) CS - completed stroke - udar dokonany, w przypadku ktorego objawy utrwalajg
si¢
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4) Niektore podzialy wyrdzniajg dodatkowo tzw. PS - progressive stroke — udar

postgpujacy.

1.3. Epidemiologia

Udar mozgu to choroba najczesciej doprowadzajgca do niepetlnosprawnosci w Krajach
rozwini¢tych ekonomicznie i stanowigca drugg przyczyng otepienia oraz czwarta w kolejnosci
przyczyne zgonow [34, 35]. Szacuje si¢, ze w USA co 4 minuty nastepuje zgon z powodu
udaru mézgu [20]. Umieralno$¢ po miesigcu od zachorowania wynosi od 10-15%, przy czym
wigksza jest w przypadku udaru krwotocznego (33-45%) niz niedokrwiennego (8-12%).
Koszty leczenia udaru moézgu i jego nastepstw okresla sie¢ w przyblizeniu na 73,7 mld
dolaréw w USA [36], a w Europie na 64,1 mld euro [37]. Po 6 miesigcach od zachorowania
ok. 35% chorych cierpi na zespot depresyjny, 30% wymaga czg¢sciowej pomocy przy
codziennej aktywnosci, a 26% jest zalezna od drugiej osoby w podstawowych czynno$ciach
zyciowych [35]. Badania epidemiologiczne wykazuja, ze zachorowanie na udar mozgu
wzrasta z wiekiem. Powyzej 55 roku zycia na kazde kolejne 10 lat ryzyko zachorowania si¢
podwaja [20]. Rowniez w krajach rozwijajacych si¢ udar mozgu stanowi coraz istotniejszy
problem spoteczno — ekonomiczny. Dane statystyczne z rozwijajacych si¢ regionéw $wiata sg
mniej obszerne, jednak wnioski z badan klinicznych jednoznacznie wskazuja na rosngce
zagrozenie ze strony udaru moézgu [38, 39, 40, 41]. Zasigg wystepowania chorob
naczyniowych osrodkowego uktadu nerwowego obejmuje caty $wiat, ponadto powoduje
istotne nastgpstwa zdrowotne. Z tego wzgledu udar moézgu nalezy do jednostek chorobowych
znacznie utrudniajacych prawidtowe funkcjonowanie chorych, prace zawodowa i powr6t do
obowigzkow spotecznych oraz obcigzajacych finansowo wszystkie grupy spoleczne

niezaleznie od poziomu rozwoju cywilizacyjnego [21, 35].

Studia nad epidemiologia udaréw mozgu stanowig istotng gataz w badaniach klinicznych,
gdyz dostarczaja informacji na temat zachorowalnosci oraz zapadalno$ci na ta jednostke
chorobowg. Jednocze$nie tworza podstaw¢ do badan nad patofizjologia, diagnostyka,
leczeniem i1 zapobieganiem udarom mozgu. Dzigki coraz doktadniejszym informacjom na
temat udaru mézgu 1 wykorzystaniu ich do postgpowania w przypadku zachorowania, wnioski
wyciaggane z badan klinicznych przyczyniaja si¢ do zmniejszenia $miertelno$ci oraz poziomu

niepetnosprawnosci osob, ktore zachorowaty na udar mézgu. Odpowiednio zinterpretowane
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wyniki badan nad epidemiologia maja takze na celu ograniczenie kosztow finansowych

wynikajacych z leczenia i niezbednej opieki socjalnej i pielegnacyjnej [20, 42, 43].

Z tego wzgledu proby udoskonalenia diagnostyki, leczenia i zapobiegania udarom mozgu
majg istotne znaczenie w usprawnieniu przywrocenia chorych do pozycji spotecznej sprzed

zachorowania lub do umozliwienia im samodzielnego funkcjonowania w spoleczenstwie.

1.4. Czynniki ryzyka

Niedawno przeprowadzone badania o mi¢dzynarodowym zasiegu (INTERSTROKE),
obejmujace 3000 chorych z 22 panstw, wykazaly, ze najistotniejszymi czynnikami ryzyka
udaru mézgu sg nadcis$nienie tetnicze, cukrzyca, przyczyny sercowopochodne, nikotynizm,
otylo§¢ brzuszna, hiperlipidemia, siedzacy tryb zycia, nadmierne spozycie alkoholu,

nieodpowiednia dieta, stres psychosocjalny i depresja [44].

Czynniki ryzyka dzielimy na modyfikowalne i niemodyfikowalne, w zaleznosci od

mozliwosci terapeutycznych.

1.5.Diagnostyka udaréw maézqu

Diagnostyka udaréw mozgu (a precyzyjnie rzecz ujmujagc mézgowia, poniewaz udar moze
dotyczy¢ potkul mozgu, pnia moézgu ale takze moézdzku) opiera si¢ na badaniu podmiotowym
I przedmiotowym pacjenta oraz badaniach dodatkowych: pracownianych, w tym obrazowych
[45, 46, 47, 48] oraz badaniach laboratoryjnych [49]. O ile za pomoca dwodch pierwszych
metod diagnostyki wysuwa si¢ podejrzenie rozpoznania udaru mozgu, o tyle badania
dodatkowe, a w szczeg6lnosci badania obrazowe mozgowia nalezg do podstawowych metod
diagnostyki potwierdzajacej wstepne rozpoznanie. Pozwalajg one na rozpoznanie krwawienia
srédczaszkowego, umozliwiajg kwalifikacje do leczenia trombolitycznego [50, 51, 52, 53]
(dozylnego lub dotetniczego) lub mechanicznego usunig¢cia zatoru (trombektomia), stanowig
pomocnicze narz¢dzie rokownicze oraz s3 wsparciem W postawieniu rozpoznania

réznicowego.

Z badan obrazujacych osrodkowy uktad nerwowy wykorzystywanych w pilnej diagnostyce

radiologicznej mozna wyrézni¢ TK gltowy [16, 54] oraz MRI glowy [16, 54]. Pierwsze z nich,
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jest badaniem najczgsciej stosowanym w ostrej fazie zachorowania. Szeroko dostgpne w
wielu szpitalach, stosunkowo mato kosztowne, do wykonania ktérego nie ma bezwzglednych
przeciwwskazan. Istnieja przeciwwskazania wzgledne, do ktorych =zalicza si¢ cigze,
wczesniejsze narazenie na duze dawki promieniowania rentgenowskiego. Wykonanie badania
zajmuje niewiele czasu (okoto 3-5 minut), z tego wzgledu jest tatwiejsze do stosowania u
pacjentow niespokojnych oraz stanowi najlepszy wybér w przypadku koniecznosci
przeprowadzenia bardzo szybkiej diagnostyki. W ostrej fazie udaru moézgu gltéwnym
zadaniem obrazowania za pomocg TK jest wykluczenie obecnosci krwi sroédmoézgowej lub
podpajeczyndwkowej, ewentualnie guza moézgu [49, 54]. Natomiast, mimo wymienionych
zalet, badanie to nie umozliwia doktadnej diagnostyki obszaru niedokrwiennego mézgu oraz
innych zmian ogniskowych [49, 55]. Czuto$¢ i specyficzno$¢ rozpoznania $wiezej zmiany
niedokrwiennej w badaniu tomografii komputerowej jest zmienna [56], wymaga
doswiadczenia od radiologa [57] i zalezy od rozlegtosci uszkodzenia mozgu oraz czasu jaki
uptynat od wystgpienia pierwszych objawow. Do doktadnej diagnostyki zmian ogniskowych
osrodkowego uktadu nerwowego wykorzystywana jest technika MRI. Wadg tej metody jest
nieco dluzszy czas badania [17] oraz istnienie przeciwwskazan bezwzglednych do jej
wykorzystania. Szczegdlnie istotnym sg metalowe ciala obce obecne w ciele pacjenta, w tym
urzadzenia elektroniczne, takie jak stymulatory (stymulatory serca, neurostymulatory), pompy
do podawania lekéw, ktore pod wplywem silnego pola magnetycznego moga ulec
uszkodzeniu. Ponadto metalowe opitki zelaza w obrebie glowy czy inne metalowe ciata obce,
mogace ulec przesunig¢ciu, badz nadmiernemu rozgrzaniu powodujac zranienie badanego.
Innym ograniczeniem jest nadmierne pobudzenie chorego lub klaustrofobia. Jesli powyzsze
przeciwwskazania sg wykluczone i badanie rezonansu magnetycznego zostanie wykonane,
mozliwe jest szczegétowe uwidocznienie ewentualnych zmian ogniskowych moézgu, w tym

obszaru niedokrwiennego [16, 49, 54].

1.5.1. Pojecie strefy polcienia

W ostatnich latach, w badaniach nad niedokrwieniem moézgu zaczgto stosowac okreslenia
,»strefa polcienia” (ang. penumbra). Jest to obszar mézgu o zaburzonej perfuzji, ktory nie
ulegt jeszcze nieodwracalnemu uszkodzeniu, z uwagi na fakt zaopatrzenia w krew w ilosci
zabezpieczajacej neurony przed $miercia, jednak powodujaca stan przewlektej hipoks;ji.

Klasycznie definiuje si¢ obszar potcienia (penumbry) jako obszar mozgowia otaczajacy zawat
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dokonany, w ktorym stwierdza si¢ hipoperfuzje, gdzie przeptyw krwi jest zbyt maty, aby
utrzyma¢ aktywnos$¢ bioelektryczng, natomiast jest wystarczajacy do (przynajmniej
czasowego) podtrzymania funkcji pomp jonowych komorek. Utrzymywanie si¢ deficytu
ukrwienia strefy wokol ogniska zawatowego prowadzi z czasem do rozszerzania si¢ strefy
martwicy neuronow, a pdzniej takze komorek glejowych mézgu. Widac z tego, ze zjawisko to
jest zmienne w czasie i w zaleznosci od dynamiki perfuzji mozgowej — w sytuacji
narastajagcych zaburzen przeptywu penumbra moze si¢ zmniejsza¢ na rzecz ogniska
zawatowego lub przy skutecznej reperfuzji komorki w strefie penumbry moga powroci¢ do
stanu prawidtowego. Zjawisko penumbry (poéicienia) — jakkolwiek samo pojecie jest w
ostatnim czasie krytykowane za zbytnie uproszczenia w opisie stanu biologicznego komérek
mozgowia — jest nadal przedmiotem licznych badan i stanowi istotny cel terapeutyczny
leczenia protekcyjnego w udarze niedokrwiennym [58, 59]. Obecnie zwraca si¢ takze uwagg,
ze nie tylko neurony ale takze astrocyty i komorki §rodblonka naczyn mozgowych tworzace
wraz z neuronami tzw. jednostke neurowaskularng (jednostke naczyniowo-nerwowg) moga

by¢ dla kluczowe w rozwoju lub protekcji uszkodzenia mozgowia [60].

Do oceny obszaru poicienia mozna wykorzysta¢ badanie perfuzyjne (PWI — perfusion
weighted imaging) wraz z badaniem dyfuzyjnym (DWI - diffusion weighted imaging).
Postugujac si¢ wymienionymi sekwencjami MRI penumbra moze by¢ okreslona jako roznica
miedzy objetoscig zmniejszonej perfuzji a objetoscig restrykeji dyfuzji [61]. W rzeczywistosci
granica wyznaczajaca obszar zwany penumbrq nie jest tak jednoznaczna i1 wyraznie
okreslona, jak poczatkowo przypuszczano [61]. Prawdopodobnie nakltada si¢ na brzezne
czesci ogniska niedokrwiennego nieodwracalnie uszkodzonego, wyznaczonego przez dyfuzje.
Wydaje si¢ rowniez, ze samo ognisko obejmujace zaburzenia perfuzji przekracza obszar
potencjalnie zagrozony trwalym uszkodzeniem, gdyz jego zewngtrzne czeSci stanowig
obszary oligowolemiczne, o w pelni zachowanej funkcjonalnosci. Wykazywano zaburzenia
perfuzji u o0s6b z niedrozno$cig tetnicy szyjnej wewngtrznej, u ktorych nie wystepowaty
objawy sugerujace uszkodzenie ogniskowe modzgu, co wskazuje na wrazliwos¢ sekwencji
perfuzyjnej MRI — (PWI) nawet na $redniego stopnia zaburzenia przeptywu [61]. Nalezy
pamigtaé, ze komorki nerwowe w strefie pofcienia moga zostaé trwale uszkodzone, jesli nie

dojdzie do ponownej rekanalizacji naczynia i przywrécenia perfuzji [61, 62, 63, 64].
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1.5.2. Mozliwo$ci obrazowania zawalu moézgu 1 zaburzen przeplywu mozgowego

przy pomocy rezonansu magnetycznego [65, 66, 67, 68, 69]

Badanie MRI opiera si¢ na wykorzystaniu zjawiska rezonansu jadrowego atomow
okreslonego pierwiastka o nieparzystej liczbie protonéow. W medycynie zazwyczaj
wykorzystuje si¢ atomy wodoru, z uwagi na jego bardzo duze rozpowszechnienie w ciele

organizmu Zywego.

W praktyce klinicznej stosuje si¢ ograniczong liczbe sekwencji badania MR, gdyz w
diagnostyce udarow mozgu istotne jest skrocenie czasu badania, by jak najszybciej przystapic
do leczenia chorego [17]. Najistotniejszymi z nich sg obrazowanie DWI, PWI, wygaszenia
ptynu — odzysku inwersji (FLAIR, fluid attenuated inversion-recovery), sekwencja T1, T2*, a
takze angiografia naczyn mozgowych (angio-MR) [17]. Dodatkowg sekwencja stosowang w
diagnostyce udarow moézgu jest sekwencja podatnosci magnetycznej (SWI, susceptibility
weighted imaging). Wymienione sekwencje pozwalaja na uwidocznienie $wiezego
niedokrwienia (DWI), obszarow osrodkowego uktadu nerwowego zagrozonych trwatym
uszkodzeniem spowodowanym niedokrwieniem (PWI), miejsca niedrozno$ci lub zwezenia
naczynia wewnatrzczaszkowego (angiografia-MR), a takze umozliwiajg wykrycie krwotoku
sroédmozgowego (T2*, SWI), krwawienia podpajeczyndéwkowego (FLAIR) i pozwalaja na
obrazowanie morfologii mézgu (T1) [16, 17]. Warto dodad, ze restrykcje (ograniczenie)
dyfuzji mozna stwierdzi¢ w badaniu MR nawet w kilkanascie minut po niedokrwieniu,
natomiast w badaniu FLAIR ujawnia si¢ ono zazwyczaj po okolo 6 godzinach. Moze to by¢
wazny objaw radiologiczny pozwalajacy na okreslenie w pewnym przyblizeniu czasu

wystapienia udaru, co z kolei moze mie¢ istotne znaczenie dla strategii leczenia.

Sekwencja FLAIR, czyli wygaszenia ptynu — odzysku inwersji, powstaje na bazie FSE (fast
spin-echo), a jej cechg charakterystyczng jest wyrazne wygaszenie sygnatu ptynu mozgowo-
rdzeniowego (PMR) [70, 71]. Dzigki zastosowaniu tej sekwencji, wygaszenie sygnatu PMR
szczegOlnie w okolicach korowych i okotokomorowych pozwala na wyrazne uwidocznienie
zmian ogniskowych, w tym niedokrwiennych, majacych czas relaksacji T2 zblizony do czasu

relaksacji T2 PMR [71].

Sekwencja T1, jedna z podstawowych metod obrazowania w jadrowym rezonansie
magnetycznym, zostala zastosowana w celu uwidocznienia morfologii moézgu, w tym

diagnostyki ewentualnych zmian nie bedacych wynikiem niedokrwienia mézgu. Jej znaczenie
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jest tym wigksze, ze umozliwia szczegdélowe wykazanie zmian patologicznych, ktére
podlegaja wzmocnieniu po dozylnym podaniu $rodka kontrastowego. Dotyczy to szczegdlnie
ognisk o charakterze pierwotnego lub przerzutowego guza moézgu, a takze zmian o
charakterze zapalnym, ktore powinny by¢ brane pod uwage w rozpoznaniu réznicowym udaru

mozgu.

Inng sekwencjg, szeroko stosowang w diagnostyce udaréw mobzgu, jest obrazowanie
dyfuzyjne (DWI). Metoda ta jest znana od wielu lat; po raz pierwszy zostata opisana w 1965r.
przez Stejskala i Tannera [57], a pierwsze doniesienie o klinicznym zastosowaniu pochodzi z
polowy lat 80 XX wieku. Jednak dopiero pod koniec XX wieku znalazla swoje miejsce w
rutynowo wykonywanym badaniu rezonansu magnetycznego [57]. Podstawa fizyczna
dziatania tej sekwencji opiera si¢ na ruchach Browna protonow czasteczek wody -
swobodnych przypadkowych ruchach, ktorym podlegaja wszystkie czasteczki ptynoéw [72].
W normalnych warunkach, w sytuacji, kiedy nie stwierdza si¢ uszkodzenia komorek
okreslonej tkanki (w opisywanej sytuacji tkanki nerwowej — neurondéw, astrocytow), a takze
srodbtonka naczyn - ruchy czgsteczek wody sg niezaburzone i swobodne. Jednym z
podstawowych elementow zapewniajacych ich prawidlowe przenikanie z przedziatu
wewnatrzkomorkowego do zewnatrzkomdrkowego 1 z powrotem, a tym samym utrzymujace
optymalne $rodowisko wodno-elektrolitowe, s3 pompy sodowo-potasowe znajdujace si¢ w
btonie komoérkowej. Jesli jednak, jak to si¢ dzieje w przebiegu udaru niedokrwiennego
mozgu, wystapi kaskada zmian niedokrwiennych — poczatkowo czynnosciowych, a nastepnie
strukturalnych, po kilku minutach niedokrwienia zaburzone zostaje dziatanie pomp sodowo-
potasowych. Na skutek dezorganizacji ich funkcjonowania dochodzi do naruszenia
rownowagi wodno-elektrolitowej migdzy Srodowiskiem wewnatrz i zewngtrzkomorkowym.
Nastepstwem jest przenikanie czasteczek wody do wnetrza komorki, jej dalsze uszkadzanie,
otwieranie pomp wapniowych, ktoére na zasadzie ,.blednego kota” prowadza do dalszego
uszkadzania btony komorkowej, pomp sodowo-potasowych oraz neuronéw i komorek
glejowych. W wyniku obrzeku komorek, pod wptywem naplywajacej w sposob
niekontrolowany wody, dochodzi do zaburzonej dyfuzji czasteczek wody migdzy
srodowiskiem wewnatrz- 1 zewnatrzkomérkowym oraz w samej komorce. Zjawisko to mozna
obserwowa¢ w sposob posredni dzigki zastosowaniu sekwencji DWI MRI [73]. Jest to
szybka, coraz bardziej rozpowszechniona metoda stosowana do oceny zaburzen dyfuzji w
roznych patologiach osrodkowego uktadu nerwowego. Najczesciej wykorzystywana jest do

diagnostyki $wiezych zmian niedokrwiennych, gdzie jej czuto$¢ osiaga okoto 90% [74, 75], a
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specyficzno$¢ okoto 95% [45]. Obszary o zaburzonej dyfuzji uwidaczniaja si¢ jako
hiperintensywne w mapie podstawowej oraz jako hipointensywne w mapie ADC (Apparent
Diffusion Coefficient) [76, 77]. Obrazowanie za pomoca sekwencji DWI pozwala na wczesne
uwidocznienie ognisk niedokrwiennych. W badaniach eksperymentalnych juz po kilku-
Kilkunastu lub w innych pracach po okoto 30-40 minutach od wystgpienia ogniskowego
niedokrwienia mézgu ujawniajg si¢ obszary o zaburzonej dyfuzji [48, 57, 78]. Srinivasan i
wsp. podaja, ze $wieze zmiany niedokrwienne widoczne sg nawet po 10 minutach od

poczatku wystapienia objawow udaru mozgu [79].

Obszary o zaburzonej dyfuzji mozna wykaza¢ za pomoca dwoch map — podstawowej mapy
DWI oraz mapy ADC. W pierwszej z nich, DWI, istnieja cztery stopnie dyfuzji, nazywane
wspotczynnikiem-b. Wspolczynnik o najmniejszej warto$ci wynoszacy zero charakteryzuje
si¢ niewykazywaniem zmian w dyfuzji i wlasciwie jest obrazem T2 zaleznym. Im wyzsza
warto$¢ wspotczynnika (500, 1000 oraz 2000), tym widoczno$¢ zmian (restrykcji,
ograniczenia) w dyfuzji jest wyrazniejsza, osiagajac najwyzsza czutos¢ przy stopniu 2000. Na
obrazach radiologicznych zmiany sg hiperintensywne, zarowno w stanie ostrych, jak i
podostrych zaburzen dyfuzji wystepujacych w $wiezym udarze niedokrwiennym moézgu.
Hipointensywne staja si¢ w odlegltych (po okoto 3 tygodniach) w czasie zmianach
niedokrwiennych. Mapa ADC, czyli wspolczynnik efektywnej dyfuzji, dzigki
wyeliminowaniu efektu przebijania T2, pomaga w wyodrgbnieniu $wiezych zaburzen dyfuzji.
Takie obszary, w przeciwienstwie do obrazéw w mapie DWI sa hipointensywne i stajg si¢
izointensywne a nastgpnie hiperintensywne, gdy przechodza w stan zmian przewlektych. Do
czasu zastosowania sekwencji dyfuzyjnej badanie MRI glowy pozwalalo na wykazanie
obszaru niedokrwiennego dopiero po 6-12 godzinach od poczatku objawdéw udaru mozgu

[45]. DWI jest zatem waznym narz¢dziem diagnostycznym udaréw mozgu.

Jedng z wazniejszych sekwencji wykorzystywanych w ocenie udarow moézgu jest sekwencja
perfuzyjna — PWI [80]. W ciagu pierwszych godzin od poczatku udaru niedokrwiennego
mozgu obszar o zaburzone] perfuzji czgsto jest wigkszy niz obszar zaburzonej dyfuzji [61].
Perfuzja pokazuje przeplyw wzmocnionej kontrastem krwi przez naczynia w mdzgowiu.
Gtownym celem jest uwidocznienie tych obszaréw, w ktorych przeptyw ulega zaburzeniu, tak
jak sie to dzieje w udarach niedokrwiennych mézgu, kiedy nastepuje zamknigcie tetnicy oraz
jej odgatezien i zmniejszony zostaje doplyw krwi do okreslonego obszaru moézgu. Perfuzja

jest wowczas obnizona, co wyraza si¢ w specyficzny sposob w poszczegdlnych mapach
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badania MRI. Analize wyniku badania perfuzyjnego mozna przeprowadzi¢ z wykorzystaniem
nastepujacych podstawowych map [80]: TTP, MTT, CBV oraz CBF. Pierwsza z map TTP
(time to peak, czas osiagnigcia szczytu krzywej amplitudy), prezentuje czas, w ktérym
dochodzi do maksymalnego przeplywu wzmocnionej kontrastem Krwi w obszarze pomiaru,
kolejna MTT (mean transit time, $redni czas przejscia), czyli $redni czas przeptywu
zakontrastowanej krwi przez lozysko naczyniowe w obszarze pomiaru, w warunkach
prawidtowych wynosi 3-5 s, CBV (cerebral blood volume, obj¢tos¢ przeptywajacej krwi), to
objetos¢ wzmocnionej kontrastem krwi (ml) w tozysku naczyniowym na 100 g tkanki.
Normalny CBV dla istoty szarej wynosi 5-6 ml/100 g, a dla istoty bialej 2-3 ml/100 g.
Ostatnia z nich, CBF (cerebral blood flow, mézgowy przeptyw krwi), odpowiada ilosci krwi
(ml) na 100 g tkanek moézgowia w czasie jednej minuty (min). Normalna dla zdrowego
moézgowia wynosi Srednio 50-60 ml/100 g/min, przy czym CBF dla istoty szarej wynosi
okoto 70-80 ml/100g/min, a dla istoty biatej 20 ml/100 g/min. CBF jest pochodna CBV i
MTT, 1 wyraza si¢ dziataniem CBV/MTT; z uwagi na konieczno$¢ dodatkowej obrobki po
zakonczeniu badania, co wymaga czasu, jest najrzadziej stosowang mapa. W badaniach
klinicznych zaburzenia perfuzji ocenia si¢ zazwyczaj na podstawie trzech pierwszych map:
TTP, MTT, CBV. W praktyce najczesciej ocenia si¢ objetos¢ ogniska o zaburzonej perfuzji,
bez okreslania stopni jej zaburzen. Jak wyzej wspomniano prawidlowa $rednia perfuzja
moézgowa oceniania w CBF wynosi okolo 50 ml/100g/min. Jej obnizenie do 15-20
ml/100g/min powoduje zaburzenie funkcjonowania wszystkich komoérek - szczeg6lnie
neurondw 1 astrocytoéw, natomiast spadek perfuzji do wartosci okoto 10 ml/100g/min
przyczynia si¢ do uszkodzenia strukturalnego komorek [61] i jest najbardziej zaburzona w

czesciach centralnych, blisko ogniska nieodwracalnego uszkodzenia.

Perfuzje mézgowa ocenia si¢ przy zastosowaniu MRI, TK a takze poprzez wykorzystanie
medycyny nuklearnej: pozytronowej tomografii emisyjnej (PET, positron emission
tomography), tomografii emisyjnej pojedynczych fotonéw (SPECT, single photon emission

computed tomography).

Badanie perfuzji rezonansu magnetycznego mozna przeprowadzi¢ na dwa gtéwne sposoby. W
jednym z nich stosuje si¢ paramagnetyczny $rodek kontrastujacy, zazwyczaj gadolinowy, w
postaci chelatu z DTPA (Magnevist, Gadovist) (Gd-DTPA, gadopentetate dimeglumine,
DTPA - diethylene triamine pentaacetic acid) podawany do zyly obwodowej. Gadolin w

formie wolnej jest zwigzkiem toksycznym, jednak po potaczeniu z DTPA traci tg szkodliwg
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wilasciwo$¢ [69]. Po osiggnieciu serca, wraz z pradem krwi, kontrast jest redystrybuowany do
poszczeg6lnych narzadéw, w tym do mozgu. W czasie przeptywu krwi przez tetnice mozgu, a
nastepnie tetniczki i zyly mozgowe, istnieje mozliwos$¢ zarejestrowania perfuzji tkanki za
pomoca tomografii rezonansu magnetycznego poprzez wykorzystanie osiowej echoplanarnej
sekwencji PWI [61]. Badanie z podaniem s$rodka kontrastowego umozliwia wykonanie
sekwencji, o wysokim stosunku sygnatu do szumu (SNR, signal-to-noise ratio), czyli mato
wrazliwego na zaktocenia z otoczenia. Jednak zastosowanie gadolinowego s$rodka
kontrastowego wigze si¢ z narazeniem pacjenta na ryzyko wystapienia powiktania pod
postacig uogolnionego wildknienia tkanek pochodzenia nerkowego (NSF, nephrogenic
systemic fibrosis).

{Powiktanie to dotyczy jedynie niewielkiej grupy chorych, zazwyczaj z wystepujaca wczesniej niewydolnoscia
nerek lub u pacjentow, ktorzy otrzymali duza dawke kontrastu. Ryzyko wystapienia NSF po podaniu kontrastu
gadolinowego szacuje si¢ na OR= 0.000166 (0.00000539, 0.00509). Cho¢ ostanie badanie u chorych z eGRF
(estimated Glomerular Filtration Rate, szacowany wskaznik filtracji klebuszkowej), obliczonym metoda MDRD
(Modification of Diet in Renal Disease Study equation) [80] wykazato, ze u zadnego z 272 pacjentow z eGRF <
30ml/min./1.73m? w tym 26 os6b dializowanych nie stwierdzono powiktan po podaniu kontrastu gadolinowego
[81, 82]. W innym badaniu stwierdzono, ze osoby z ci¢gzka niewydolnoscia nerek wykazuja 3% ryzyko
rozwini¢cia NSF [83]. Przyjmuje si¢, ze w populacji chorych z krancowa niewydolnoscig nerek ryzyko
wystgpienia NSF po podaniu gadolinowego $rodka kontrastowego wynosi 4,3 przypadki na 1000 osobo-lat
[841}.

Innym sposobem zarejestrowania perfuzji jest znakowanie spindow wodorow czasteczek wody
znajdujacej si¢ w osoczu krwi tetniczej (ASL, arterial spin labeling). W badaniu z
wykorzystaniem ASL nie stosuje si¢ kontrastu podawanego dozylnie, a jedynie znakowanie
spinéw. Pozwala to na wyeliminowanie ryzyka powiktania pod postacig NSF. Ponadto przy
wykorzystaniu tej metody zyskuje si¢ mozliwo$¢ wielokrotnego wykonania badania perfuzji u
tego samego chorego, w czasie jednego badania. Z drugiej za$ strony badanie bez podania
kontrastu charakteryzuje si¢ niskim SNR. Innym utrudnieniem jest fakt, ze do wykonania tego

badania niezbedne jest dodatkowe oprogramowanie aparatu rezonansu magnetycznego.

Kolejng sekwencja wykorzystang w programie badawczym jest T2* [85]. Obrazy w tej
metodzie powstajg na podstawie sekwencji gradient — echo, ktora jest niezwykle czuta na
niejednorodno$¢ pola magnetycznego. Do elementéw zaktdcajacych pole magnetyczne naleza
jony metali, w tym jony zZelaza. Ma to niezwykle istotne znaczenie w wykazywaniu zmian o
charakterze krwotocznym. Sekwencja T2* jest nieodzowna pomoca w wykryciu nawet

niewielkich ognisk krwawienia. Czulo§¢ badania na obecno$¢ krwi jest poréwnywalna z
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czutoscig tomografii komputerowej. Natomiast jest zdecydowanie bardziej przystosowana do
uwidaczniania zmian krwotocznych niz inne sekwencje rezonansu magnetycznego, jak np. T1
i T2. Zelazo obecne w tkankach zaktdca pole magnetyczne i w ten sposob ma mozliwos¢
skrocenia czasu relaksacji porzecznej T2*, co sprawia, ze ogniska krwotoczne ukazuja si¢
jako zmiany hipointensywne w otoczeniu prawidlowej tkanki nerwowej [85]. Dotyczy to
sytuacji, w ktorych zelazo znajduje si¢ poza naczyniami krwiono$nymi, a wigc m.in. przy
przerwaniu cigglosci naczyn i przedostaniu si¢ krwi do tkanek, jak w udarze krwotocznym
moézgu. Relaksacja T2* odnosi sie do zanikania poprzecznej magnetyzacji spowodowanej
kombinacjg relaksacji spin-spin oraz niejednorodnoscig pola magnetycznego. W wielu
sytuacjach obrazowania za pomocg rezonansu magnetycznego niejednorodno$¢ pola
magnetycznego moze stanowi¢ element uniemozliwiajacy precyzyjne obrazowanie tkanek;

stanowi jednak istotne narz¢dzie w wykazywaniu obecnosci ognisk krwotocznych.

1.5.3. Badanie niedokrwienia mézqu z wykorzystaniem rezonansu magnetycznego
oraz niezgodnos¢ DWI/PWI (DWI/PWI mismatch)

Jak podano wyzej, badanie dyfuzyjne - DWI ujawnia (w pewnym przyblizeniu) obecnos$¢ oraz
rozleglo$¢ obszaru niedokrwienia w ciggu pierwszych kilkunastu - kilkudziesieciu minut od
wystgpienia objawow udaru mozgu [57], kiedy podejmowane sg decyzje o leczeniu. Inna z
sekwencji rezonansu magnetycznego, badanie perfuzyjne (PWI) uwidocznia obszar zaburzen
przeptywu krwi w obrgbie mozgowia (czyli ukrwienia modzgowia) zagrozony
nicodwracalnym uszkodzeniem w przypadku przedtuzajacego si¢ braku skutecznej reperfuz;i.

Rownoczasowa ocena obu sekwencji pozwala na okreslenie tzw. strefy potcienia (penumbry).

Pozyskane przy pomocy badania PWI i DWI informacje pozwalajg na poprawe precyzji w
ocenie wielko$ci obszaru niedokrwienia, strefy zagrozonej zawalem [16, 17], a takze

ograniczenie ryzyka powiktan krwotocznych po terapii trombolitycznej [86, 87].

Poza tym badanie rezonansu magnetycznego glowy moze ukazaé istniejagce wczesniej
uszkodzenie mézgu (w tym odlegte w czasie zmiany niedokrwienne), udar krwotoczny
moézgu, zlokalizowaé zator tetniczy, pomoc w zaklasyfikowaniu udaru moézgu, wspomodc
ocene rzeczywistego czasu trwania niedokrwienia i jego rozlegtosci [17]. Badanie angio-MR

pozwala na zobrazowanie stanu naczyh do moézgowych i $rdédczaszkowych. Jest rowniez
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narz¢dziem w prognozowaniu stanu klinicznego w okresie przewleklym po zachorowaniu

[17].

Dodatkowo dzigki uwidocznieniu zmiany, jej wielko$ci oraz niezgodnosci obszarow
zaburzonej perfuzji mézgu w stosunku do obszaru restrykcji dyfuzji (PWI/DWI mismatch) w
obszarze niedokrwionym, mozliwe jest precyzyjne oszacowanie ewentualnej korzysci z

leczenia trombolitycznego [17, 88].

Nie nalezy zapomina¢, ze jak najszybsze wykonanie badania rezonansu magnetycznego
glowy po przyjeciu pacjenta do szpitala, pozwala na rozpoczecie diagnostyki roznicowej
choroby [16]. U okoto 20% pacjentow, u ktorych wstepnie podejrzewa si¢ udar mozgu,
ostatecznie stawiane jest inne rozpoznanie [16]. Wiele z tych sytuacji klinicznych, jak czes$é
guzéw mozgu, zmiany zapalne mézgu, mozna wykry¢ w badaniu rezonansu magnetycznego
glowy. Rozpoznanie innych jednostek chorobowych mozna rozwaza¢ z uwagi na prezentacj¢
kliniczng i brak zmian w obrazie rezonansu magnetycznego (np. migrena hemiplegiczna,
porazenie Todda wystepujace po napadzie padaczkowym, reakcja konwersyjna) [16]. Sa one
natomiast diagnostycznie watpliwe po wykonaniu badania tomografii komputerowej gtowy,
gdyz na podstawie tego badania nie mozna ich wykluczy¢. Natomiast wczesne postawienie
diagnozy réznicowej umozliwia szybkie wdrozenie odpowiedniego leczenia oraz ogranicza

ryzyko podawania leku trombolitycznego w przypadkach nieuzasadnionych [16].

1.5.4. Zastosowanie badan ultrasonograficznych w diagnostyce udaru mézgu

Kolejnym narzgdziem w diagnostyce udaru jest badanie ultrasonograficzne. Zalicza si¢ ono
do podstawowych metod obrazowania, jest szeroko stosowanym i dostgpnym badaniem.
Zastosowanie znajduje zaréwno w specjalizacjach zabiegowych, jak i zachowawczych.
Wynika to z wielu zalet badania, do ktérych zalicza si¢ m. in. jego powtarzalnosé,
bezpieczenstwo, brak bezwzglednych przeciwwskazan do jego wykonania, niewielki koszt
eksploatacji, w stosunku do innych metod radiologicznych. Poza tym pozwala na ukazanie
obrazu narzadow i tkanek w czasie rzeczywistym, co stanowi szczegdlng zalet¢ w badaniach
przeptywow przez naczynia. Ponadto moze zosta¢ wykorzystane jako narzedzie
diagnostyczne w warunkach przytozkowych, nawet u pobudzonych pacjentow lub chorych w
cigzkim stanie. Ultrasonografia w wielu sytuacjach moze zosta¢ potraktowana jako badanie

przesiewowe w celu kwalifikacji pacjentow do bardziej szczegotowej diagnostyki
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radiologicznej, jak badania naczyniowe tomografii komputerowej (angio-TK), lub rezonansu
magnetycznego (angio-MR), czy badania angiograficzne (np. DSA, Digital Subtraction
Angiography, cyfrowa subtrakcyjna angiografia). Jednak podobnie jak kazde badanie
dodatkowe i w tym wyrdznia si¢ szereg wad, do ktorych nalezg przede wszystkim
konieczno$¢ posiadania przez badajacego duzego doswiadczenia oraz umiejetnosci
technicznych, a takze wiedzy merytorycznej do interpretacji uzyskanych wynikow badan.
Istotnym ograniczaniem jest fakt, ze w sytuacji trudnych warunkoéw technicznych

uniemozliwia wiarygodne uwidocznienie wszystkich badanych struktur.

Podstawg fizyczng badania ultrasonograficznego jest wykorzystanie natury ultradzwickéw. Sa
to fale mechaniczne rozchodzace si¢ w srodowisku zawierajacym czasteczki nosne, takim jak
ciala state, ciecze czy gazy. Nie mogg porusza¢ si¢ w prozni. Ich przemieszczanie si¢ w
srodowisku mozna przedstawi¢ jako naprzemienne rozrzedzenia i zageszczenia osrodka, co
graficznie prezentuje si¢ jako sinusoida. Gtownymi wielko$ciami  fizycznymi
charakteryzujacymi ultradzwieki sg czestotliwo$¢ (okreslajaca liczbe cykli zjawiska
okresowego, wystepujacych w jednostce czasu, f=n/T) oraz predko$¢ (czyli wektorowa
wielko§¢ fizyczna wyrazajagca zmiang wektora potozenia w jednostce czasu) [89].
Czestotliwos¢ ultradzwiekéw jest bardzo wysoka, przekracza gorng granice styszalnosci dla
ucha ludzkiego, miesci si¢ w przedziale od 20 kHz do 1 GHz. W diagnostyce medycznej
znajduja zastosowanie fale o czestotliwosci od 1 do 30 MHz [89]. Predkos¢ fali wyraza si¢
wzorem v =S « f'i jest zalezna od drogi (S), ktora przebywa fala oraz od jej czgstotliwosci ().
Srednia predko$é rozchodzenia sie fali w tkankach migkkich wynosi 1540 m/s, od 1450 m/s
dla tkanki tluszczowej do 1620 m/s dla soczewki oka; dla krwi wynosi 1570 m/s [89]. Fale
ultradzwigkowe przechodzac przez tkanki ulegajg zjawisku odbicia 1 rozproszenia. Dzieje si¢
tak na skutek istnienia réznic gestosci poszczegolnych tkanek, zwang inaczej impedancja lub
opornoscig akustyczng. Im wigksza jest impedancja mi¢dzy sasiadujagcymi tkankami, tym
wyrazniejsze odbicie fali ultradzwickowej. Przy przechodzeniu przez narzady, ktorych tkanki
charakteryzujg si¢ matg impedancja wigkszos$¢ fal ultradzwigkowych ulega rozproszeniu, za$
niewielka czg$¢ wraca do zrodia sygnalu. W miar¢ wnikania do tkanek fale ulegaja ttumieniu,
co wynika gléwnie ze zjawiska absorpcji tkankowej. Stopien tlumienia zalezy od tkanki,
jednak zwieksza si¢ wraz ze wzrostem czestotliwosci. Z tego powodu do zwigkszenia zasiegu
badania wykorzystuje si¢ mniejsza czestotliwosé. Do wytworzenia fal ultradzwigkowych
wykorzystuje si¢ zjawisko piezoelektryczne, polegajace na pojawieniu si¢ pod wpltywem

naprezen mechanicznych tadunkow elektrycznych na powierzchni generatora. Zjawisko to
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jest mozliwe przy zastosowaniu niektorych krysztatow. Sondy do ultrasonografii, bedace
zaréwno nadajnikami jak i odbiornikami fal ultradzwigkowych, umozliwiaja wytworzenie fali
akustycznej 1 rejestracje ech pochodzacych od granic struktur o réznych warto$ciach
impedancji akustycznych wzdhiz jednego kierunku. W diagnostyce ultrasonograficznej
stosuje sie trzy gltowne rodzaje glowic — liniowe, konweksowe (sektorowe) oraz fazowe.
Kazda z nich wyroznia si¢ odmiennym ulozeniem przetwornikbw oraz rodzajem
uzyskiwanych obrazow. Glowice liniowe stosuje si¢ m.in. do badan naczynh obwodowych,
sektorowe do obrazowania jamy brzusznej, za$ fazowe w badaniach echokardiograficznych

oraz do oceny naczyn wewnatrzczaszkowych.

Badanie ultrasonograficzne znalaztlo swoje miejsce takze w diagnostyce neurologicznej,
glownie w badaniu naczyn zewnatrz i wewnatrzczaszkowych. Stato si¢ tak miedzy innymi
dzieki zastosowaniu zjawiska dopplera. Polega ono na wykorzystaniu jednej z wlasciwosci
fizycznych fali ultradzwigkowej, a mianowicie zjawiska odbicia fali. Gdy fala
ultrasonograficzna odbija si¢ od obiektu bedacego w ruchu zmienia si¢ czgstotliwosé
odbieranego echa. Fala ultrasonograficzna wystana przez przetwornik odbija si¢ od
napotykanego obiektu. Jesli przedmiot jest nieruchomy, to odlegltos¢ migdzy kolejnymi
grzbietami fali jest jednakowa we wszystkich kierunkach, a jej czestotliwos$¢ nie zmienia si¢.
Natomiast w chwili, gdy obiekt porusza sig, to odlegtos¢ migdzy kolejnymi grzbietami jest
zalezna od kierunku rozchodzenia si¢ fali. Innymi slowy zmienia si¢ czestotliwos¢ fali.
Zmiana czestotliwos$ci zalezy od predkosci ciata, od ktorego odbija sie fala oraz od kata
miedzy kierunkiem obserwacji, a kierunkiem ruchu zrodta — ro$nie wraz ze zblizaniem si¢
obiektu do odbiornika i maleje wraz z jego oddalaniem si¢. W diagnostyce przeptywow przez
naczynia krwionos$ne niezbedne jest uzycie odpowiedniego kata insonacji, by zarejestrowac
predkos¢ zblizajacych si¢ lub oddalajacych obiektow, ktorymi przyktadowo sg erytrocyty
poruszajace si¢ wraz z krwig. Optymalna warto§¢ miesci si¢ miedzy 30, a 60°. Przy
zastosowaniu wyzszego kata dochodzi do btednego pomiaru predkosci poruszajacej si¢ krwi,
natomiast uzyskanie mniejszego kata jest zazwyczaj trudne technicznie z uwagi na budowg

sondy USG.

Poza wykorzystaniem zjawiska dopplera w badaniu ultrasonograficznym naczyn szyjnych
oraz wewnatrzczaszkowych stosuje si¢ kilka dodatkowych metod obrazowania. Do jednej z
podstawowych nalezy prezentacja B-mode, ukazujagca morfologi¢ naczynia w kolorach

szaro$ci, ktora doktadnie uwidocznia $ciang naczynia, i pozwala na ocen¢ budowy i grubosci
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blony s$rodkowej i wewnetrznej $ciany naczyniowej (kompleksu intima-media, KIM). W
obrazowaniu naczyn wewnatrzczaszkowych pozwala na pokazanie zarysu §rédmozgowia i
innych struktur podstawy czaszki. W zaleznos$ci od rodzaju wykorzystanej glowicy uzyskuje
si¢ obraz w ksztalcie prostokata lub trapezu (sondy liniowe), albo wycinka kota (sondy
fazowe). Potgczenie obrazowania B-mode z analizg spektralng widma dopplerowskiego
nazywa si¢ w ultrasonografii metoda ,,doppler dupleks”. Jak juz wspomniano pozwala na
jednoczasowe uwidocznienie spektrum przeptywu oraz morfologii badanych naczyn. Jako
metody wspomagajace, zwigkszajace czuto$¢ badania wykorzystuje si¢ kodowanie przeptywu
kolorem, doppler mocy (power-doppler) oraz $rodki kontrastowe. Z innych bardziej
zaawansowanych metod nalezy wymieni¢ obrazowanie 3D dajace obraz trojwymiarowy oraz

4D pozwalajace na obserwacj¢ trojwymiarowa naczyn i narzadow w czasie rzeczywistym

[89].

Dzigki powszechnej dostgpnosci badania ultrasonograficznego, duza jest jego przydatnos¢ w
codziennej praktyce neurologicznej. Wynika to z faktu wielu unikalnych zalet ultrasonografii,
do ktoérych, poza juz wymienionymi, zalicza si¢: ilo§ciowe pomiary predkosci przeptywow
krwi, okreslenie kierunku przeptywu, co jest wykorzystane w diagnostyce zespolow
podkradania, kwalifikacja pacjentéw do badan angiograficznych i leczenia zabiegowego.
Wsérod istotnych wad natomiast nalezy wymieni¢: ryzyko niedoszacowania lub
przeszacowania stopnia podejrzewanego zwe¢zenia, zwlaszcza w sytuacji, gdy badajacy
dokona nieprawidlowych pomiaréw predkosci przepltywow, wynikajacych z turbulentnego
lub nieosiowego przeptywu krwi, stabego wysycenia kolorem naczyn w czasie obrazowania
dopplerowskiego, ruchomos$ci naczyn wynikajacej z ruchéw oddechowych badanego [90],
dokonywania pomiarow wykraczajacych poza bramke oceniajaca naczynie, krgtego przebiegu
naczynia lub malego doswiadczenia badajacego. Poza tym ocena zwezenia naczynia jest
niedogodna przy wystapieniu trudnych warunkéw technicznych, jak badanie niespokojnego,
niewspolpracujacego pacjenta, krotka szyja badanego czy $wieza rana znajdujaca si¢ ponad
badanym naczyniem. Badania kliniczne 1 codzienne doswiadczenie wskazuja, ze
najtrudniejsza jest diagnostyka niedrozno$ci oraz zwegzen o posrednim znaczeniu — od 50-
69%. Z innych ograniczen badania nalezy wymieni¢ brak mozliwosci uwidocznienia
przebiegu catego naczynia. Jego wizualizacja ogranicza si¢ do czg$ci znajdujacej si¢
bezposrednio pod powlokami przeziernymi dla fal ultradzwigkowych. Mimo wymienionych
trudnosci, mozliwosci techniczne pozwalajg na uwidocznienie morfologii naczyn tgtniczych

oraz przeplywu krwi przez interesujace badajacego naczynia, co przektada si¢ W Sposob
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bezposredni na uzupetnienie diagnostyki chordb naczyniowych uktadu nerwowego [91, 92].
W przypadku udaréw mozgu dotyczy to obrazowania tg¢tnic zewnatrzczaszkowych, czyli
szyjnych wspolnych, wewngtrznych, zewnetrznych i krggowych oraz wewnatrzczaszkowych:
srodkowych, przednich i tylnych moézgu a takze odcinkow wewnatrzczaszkowych tetnic
kregowych i tetnicy podstawnej. W badaniu naczyn zewnatrzczaszkowych, po przytozeniu do
szyi gtowicy liniowej o czestotliwosci 4-14 MHz, mozna w tatwy, nieinwazyjny, bezpieczny i
powtarzalny sposob zobrazowaé¢ budowe¢ makroskopowa naczyn szyjnych i krggowych w
przekroju poprzecznym lub podluznym: przebieg naczyn, grubos¢ kompleksu intima-media,
obecno$¢ blaszek miazdzycowych, rozwarstwienia naczyn oraz wad rozwojowych naczyn lub
ich wariantow anatomicznych. W obrazowaniu przezczaszkowym, przy zastosowaniu sondy
sektorowej o czgstotliwosci 2-3,5 MHz, ukazuje si¢ przeptyw przez naczynia
wewnatrzmozgowe. Badanie pozwala na uwidocznienie stanu prawidtowego oraz patologii
pod postacig niedrozno$ci gtdéwnych pni tetniczych, zwezenia naczyn lub ich skurczu [93] i
procentowego szacowania istotnosci stenozy. Dodatkowo badanie dopplerowskie z
kodowaniem za pomoca koloru umozliwia obserwacje w czasie rzeczywistym oraz
zarchiwizowanie warto$ci przeptywu krwi przez naczynia, a mianowicie kierunku przeptywu
krwi, predkosci maksymalnej oraz minimalnej przeptywu, spektrum przeptywu a takze
indeksu pulsacyjnosci (PI, pulsatility index) i wskaznika oporowego Pourcelota (RI,
resistance index). Informacje te ulatwiaja ocen¢ budowy anatomicznej naczyn oraz
przeptywow przez naczynia, a takze odpowiedz na pytanie czy sa one prawidlowe, a jesli
wykazuja cechy patologii, to co moze stanowi¢ tego przyczyne. Dane te, szczeg6lnie istotne
w diagnostyce przyczyn incydentow niedokrwiennych mozgu, takich jak udar niedokrwienny
czy przemijajace niedokrwienie moézgu, sa jednym ze zrodet oceniajacych czy u danego
pacjenta wystepuja istotne zwezenia lub niedrozno$¢ naczyn doprowadzajacych krew do
moézgu. Poza tym dzigki bezpieczenstwu badania istnieje mozliwo$¢ jego powtarzania i
obserwowania zmian przeptywu przez naczynia w czasie ewolucji ogniska niedokrwiennego
moézgu 1 stanu klinicznego pacjenta. Jest takze bardzo przydatnym badaniem w przypadku
krwawienia podpajeczynowkowego [93]. W patofizjologii tej choroby krew wynaczynia si¢
do przestrzeni podpajeczynowkowej, gromadzi si¢ w otoczeniu naczyn mézgowych i moze
doprowadzi¢ do ich podraznienia i skurczu. Proces ten stwarza wysokie ryzyko wtornego
udaru niedokrwiennego moézgu, przyczyniajacego si¢ do pogorszenia rokowania, nasilenia
niepetnosprawnosci, a takze w 10-30% przypadkéw mogacego doprowadzi¢ do zgonu [93].

Dzigki informacji o skurczu naczynia i zagrazajagcym niedokrwieniu mézgu istnieje szansa na
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wdrozenic adekwatnego leczenia zanim dojdzie do nieodwracalnego uszkodzenia komorek
moézgowych. Biorac pod uwage wszelkie zalety jak 1 wady badania, jego tatwa dostepnosé
oraz niewielki koszt eksploatacji, ultrasonografia stanowi wazne narz¢dzie w diagnostyce

neurologicznej.

1.5.5. Inne badania dodatkowe w udarze mézgu

Z innych badan dodatkowych, istotnych w diagnostyce udarow mozgu oraz ich przyczyn,
nalezy wyrdzni¢ badania laboratoryjne [49, 54, 94]. W ostrej fazie udaru mdzgu ocenia si¢
morfologi¢ krwi, w tym szczego6lnie liczbe erytrocytéw oraz plytek krwi, uktad krzepnigcia —
czas protrombinowy, INR, czas czgSciowej tromboplastyny, stezenie elektrolitow 1 glukozy w
surowicy, bialkko CRP lub OB, biochemiczne wskazniki czynnosci watroby 1 nerek,
biomarkery uszkodzenia mig$nia sercowego [54, 94, 95]. W kolejnych dniach pomocne przy
diagnostyce przyczynowej udaru mozgu sa: stezenie homocysteiny, badania w kierunku
chorob uktadowych oraz zespolu antyfosfolipidowego, gospodarka lipidowa (cholesterol
catkowity, HDL, LDL) [96]. Wazne sg réwniez badania pracowniane — u kazdego chorego
wykonuje si¢ badanie elektrokardiograficzne 12-odprowadzeniowe, zdjg¢cie rentgenowskie
Klatki piersiowej, jesli nie bylo wykonane w przeciaggu ostatnich 6 miesigcy, a takze w
zalezno$ci od wskazan klinicznych - angiografic MR/KT lub angiografie cyfrowa (DSA), 24-
godzinne badanie EKG metoda Holtera, echokardiografi¢ przezklatkowa oraz
przezprzetykowa, calodobowe monitorowanie ci$nienia tetniczego, pulsoksymetri¢ i
gazometri¢ krwi tetniczej, naktucie ledzwiowe, EEG, przesiewowe badanie toksykologiczne,
test cigzowy [54, 94, 95, 96]. Wszystkie te badania pozwalaja w ok. 70% przypadkdéw na

zdiagnozowanie przyczyny udaru mézgu oraz na przeprowadzenie diagnostyki roznicowe;.

1.6. Leczenie udaréw moézgu

Jednym z wazniejszych sposobow terapii udarow niedokrwiennych jest leczenie
trombolityczne, z uzyciem rekombinowanego tkankowego czynnika plazminogenu (rtPA,
recombinant tissue plasminogen activator). Istotnym warunkiem do wdrozenia leczenia jest
wykluczenie ognisk krwawienia do mozgu. Zastosowanie leczenia trombolitycznego w

sytuacji obecno$ci wynaczynionej krwi w ognisku udaru moézgu, wigze si¢ z duzym

29



prawdopodobienstwem powigkszenia ogniska krwotocznego. PO rozpoznaniu udaru mozgu
nalezy wdrozy¢ odpowiednig terapi¢ oraz profilaktyke wtorng [97]. Terapia ma na celu
zmniejszenie ryzyka wystgpienia ponownego zachorowania oraz uniknigcie powiktan
neurologicznych (wtérne krwawienie, obrzgk moézgu z uciskiem na sgsiadujace struktury
mozgu 1 wglobieniem, napady padaczkowe) oraz ogolnoustrojowych (zachtystowego
zapalenia ptuc i innych zakazen, odlezyn, zatorowosci ptucnej oraz zakrzepicy zyt gltebokich)

[97]. Nie mozna zapomnie¢ o wczesnej rehabilitacji i odpowiednim leczeniu zywieniowym.

Gloéwna zasadg przed wlaczeniem leczenia swoistego jest okreslenie charakteru udaru moézgu
[98]. Po postawieniu rozpoznania udaru niedokrwiennego moézgu nalezy niezwlocznie
rozwazy¢ leczenie trombolityczne. Podanie rtPA (alteplaza) droga dozylna jest obecnie
zalecang przez ESO (European Stroke Organization), jedyng zatwierdzona przez EMA
(European Medicine Agency) i Urzad Rejestracji Produktow Leczniczych w Warszawie
terapia przyczynowa [99], ktdra zmniejsza ryzyko wystapienia trwatego inwalidztwa [95, 100,
101]. Leczenie trombolityczne wykazuje istotng statystycznie skuteczno$¢ udowodniong w
randomizowanych badaniach prospektywnych przeprowadzonych na duzej liczbie pacjentéw
[ECASS I, 11, 111] [27, 102, 103, 104].

Leczenie przy pomocy rtPA do 3 godz. od poczatku objawdw pozwala zmniejszy¢ grupe
pacjentdw z duzym i $rednim stopniem niesprawno$ci o okoto 15% (z 55% do 40%) oraz
zmniejszy¢ wskaznik $miertelnosci w ciggu 30 dni od wystapienia udaru o 6% (z 17% z
11%). Wydluzenie okna terapeutycznego do 4,5 godziny zwigksza szanse na odzyskanie

pelnej sprawnosci o kolejne 7% [105, 106, 107, 108].
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2. ZALOZENIA PRACY

Zaburzenia przeptywu moézgowego stanowig kluczowy element patofizjologii udarow moézgu.
Z tej tezy wynika, ze stan kliniczny pacjentéw w ostrym stadium choroby, jak i w okresie
poudarowym w duzej mierze moze zaleze¢ od catkowitego przeptywu mozgowego [109,
110]. Istnieja pojedyncze publikacje, oparte na badaniu relatywnie matych grup chorych
wskazujace, ze catkowity przeplyw mozgowy w ostrej fazie udaru moze korelowaé z
przebiegiem procesow hemodynamicznych we wczesnej fazie udaru oraz — co nie mniej

istotne — ze stanem klinicznym po udarze.

Dane z dotychczas przeprowadzonych badan wskazujg [109, 110], ze zaburzenia przeptywu
maja znaczenie w ksztaltowaniu si¢ stanu klinicznego pacjentdw. Dlatego istnieje
prawdopodobienstwo, ze wielkos¢ rCBFV (relative cerebral blood flow volume) stanie sig¢
istotng, weryfikowalng oraz klinicznie stosowang wartoScig oceniajgcg stopien ryzyka
ponownego wystgpienia udaru mozgu oraz moze zosta¢ wykorzystana do prognozowania

przebiegu wczesnej i poznej fazy udaru mozgu.

Z teoretycznego punktu widzenia catkowity przeptyw mézgowy moze wplywac na przebieg

udaru poprzez:

1) Utrzymywanie perfuzji moézgowej pozwalajacej na skuteczne zachowanie przepltywu przez
krazenie oboczne (obecnie temu tematowi poswigca si¢ wiele uwagi, szczegOlnie przy
krytycznym zwezeniu lub zamkni¢ciu naczynia po odej$ciu od kota tetniczego — krazenia
oboczne przez naczynia leptomeningealne pomigdzy zakresem unaczynienia tgtnicy
srodkowej mozgu oraz tylnej mézgu, oraz srodkowej mozgu i przedniej moézgu moga byc

kluczowe w podtrzymywaniu strefy penumbry) [111, 112].

Efektywnie funkcjonujace kolaterale mogg takze wydtuzy¢ czasowe ,,0kno terapeutyczne” do
chwili podjgcia leczenia swoistego oraz pozwalajg na dtuzsze utrzymywanie si¢ neurondw w
stanie potencjalnie odwracalnej hipoksji. Niedawno (2013r.) takg zalezno$¢ potwierdzita

miedzy innymi grupa badaczy z uniwersytetu w Bernie [113].

2) Objetos¢ krwi wptywajacej do jamy czaszki w ostrej fazie udaru, zdefiniowana jako suma
objetosci krwi przeplywajacej przez obie tetnice szyjne wspolne (lub w innym modelu tylko
wewngtrzne) oraz obie kregowe W jednostce czasu, z teoretycznego punktu widzenia moze

powodowa¢ wyplukiwanie mikroczasteczek skrzeplin z tozyska naczyniowego 1 ich
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przemieszczanie oraz wspomagac naturalng trombolize przez endogenny plazminogen. W
zwigzku z tym z Stella Ho i wsp. z Prince of Wales Hospital z Hong Kongu zaproponowali
termin ,washing-out” - czyli wyptukiwanie mikroskrzeplin z lozyska naczyniowego
(mikroskrzeplin powstatych, jako skutek zakrzepu tetnicy i wtérnej jej rekanalizacji —
powstatych badz to na skutek dziatania endogennego plazminogenu, badz po
przeprowadzeniu leczenia rtPA). Wyptukiwanie to mialoby by¢ zwigzane z wielkoS$cig
catkowitego przeptywu mozgowego w ostrej fazie udaru [114]. Po czesci mechanizm
»,washing-out” moglby tlumaczy¢é obserwowany w warunkach klinicznych fakt, ze

rekanalizacja naczynia nie zawsze jest tozsama z natychmiastowg skuteczng reperfuz;ja.

W badaniu Ho i wsp. catkowity przepltyw definiowany, jako BFV (Blood Flow Volume)
korelowal z wigksza wydolno$cia wewnatrzczaszkowego krazenia obocznego [115], z
lepszym stanem chorych po udarze [116], a takze z nizszym ryzykiem wystgpienia

powtornego udaru [117].

Majac powyzsze na uwadze wyniki prezentowanego badania doglowowego oraz
domozgowego przeptywu Krwi ocenionego metoda ultrasonografii zostang skorelowane z
wynikami badania perfuzyjnego i dyfuzyjnego rezonansu magnetycznego uzyskanymi w
ostrej fazie udaru niedokrwiennego moézgu. Oceniona zostanie takze korelacja stanu
klinicznego z parametrami przeplywu okreslonymi metodg ultrasonografii. Niewykluczone,
ze na podstawie dalszych badan klinicznych analizujacych powyzsze hipotezy bedzie
mozliwa ocena przydatno$ci stosowania metod zwickszajacych przeptyw moézgowy, jako

procedury leczniczej w udarze niedokrwiennym mdézgu.

W przedstawianej pracy do oceny calkowitej perfuzji mozgowej zostaly zastosowane dwie
metody pracowniane: PWI-MRI oraz badanie ultrasonograficzne t¢tnic szyjnych, krggowych i
wewnatrzczaszkowych (badanie B-modalne i ultrasonografia dopplerowska z kolorowym
kodowaniem przeptywu). Poza tym wykorzystano dane kliniczne okreslajace stan

neurologiczny oraz funkcjonalny chorych oceniane przy uzyciu skal klinimetrycznych.

Prezentowana praca koncentruje si¢ na pacjentach, ktorzy zachorowali na udar niedokrwienny
mozgu. W szczegolnosci wigcej uwagi poswigcono patofizjologii przeplywu mézgowego w
tej chorobie, catkowitemu przeptywowi moédzgowemu, wielkos$ci ogniska niedokrwiennego
oraz ich korelacjom z obszarami zaburzonej perfuzji i stanem klinicznym rekrutowanych

pacjentow.
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3. CEL PRACY:

Celem niniejszej pracy bvylo:

1. Zbadanie czy istnieje zwigzek pomigdzy calkowitym przeptywem krwi w tetnicach
dogtowowych i domozgowych u chorych z udarem niedokrwiennym maézgu, a stanem
klinicznym po 3.,7., 30. 1 90. dniach od wystgpienia udaru mozgu.

2. Zbadanie czy istnieje zwigzek pomiedzy catkowitym doglowowym i domoézgowym
przeptywem Krwi mierzonym za pomoca metody ultrasonografii, a wynikami badania
perfuzyjnego i dyfuzyjnego rezonansu magnetycznego mézgowia u 0sob w ostrej
fazie udaru niedokrwiennego mézgu.

3. Ustalenie czy objetos¢ restrykcji dyfuzji oraz objetos¢ zburzen perfuzji w badaniu
rezonansu magnetycznego korelujg ze stanem klinicznym pacjentéw po 3., 7., 30., 90.
dniach od wystgpienia objawow udaru mozgu.

4. Okreslenia korelacji migdzy stanem klinicznym ocenianym w 0., 3., 7., 30. i 90. dobie,
a warto$cig mapy TTP (ang. time to peak, mierzong za pomoca perfuzji tomografii
rezonansu magnetycznego) u chorych z udarem niedokrwiennym moézgu w ciggu 12

godzin od poczatku objawow.
Waznym celem byto réwniez:

5. Stwierdzenie czy zmiany miazdzycowe w tetnicy szyjnej wewnetrznej korelujg ze
stanem klinicznym chorych, zmianami domdézgowego przepltywu krwi w badaniu
ultrasonograficznym oraz zmianami obj¢tosci zaburzen perfuzji w badaniu rezonansu

magnetycznego.
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4. MATERIAL I METODY

4.1. Material kliniczny i metody badawcze

4.1.1. Osoby badane

Do badania wiaczono 47 kolejnych chorych przyjetych do Kliniki Neurologii i Chorob

Naczyniowych Uktadu Nerwowego Uniwersytetu Medycznego im. K. Marcinkowskiego w

Poznaniu, (mieszczacej si¢ w Samodzielnym Publicznym Zaktadzie Opieki Zdrowotnej

Ministerstwa Spraw Wewngtrznych w Poznaniu im. Prof. L. Bierkowskiego) z podejrzeniem

udaru niedokrwiennego moézgu, ktorzy spehnili kryteria wlaczenia

W badaniu wzi¢li udziat kolejni chorzy przyjmowani do kliniki z podejrzeniem udaru, u

ktorych istniata mozliwo$¢ wykonania wszystkich badan bez zbednego opdznienia.

Kryteria wiaczenia:

pacjenci z rozpoznanym niedokrwiennym udarem mozgu, u ktérych wykonano

o

badanie rezonansu magnetycznego glowy do 12 godzin od poczatku objawow
udaru mézgu

trzykrotnie badanie USG Doppler Duplex tetnic szyjnych i przezczaszkowe
(mozliwie szybko od chwili przyjecia pacjenta do szpitala, jednak nie pdzniej
niz do 12 godzin od poczatku objawow, w 3. oraz 7. dobie od poczatku

objawdw udaru mézgu).

Z badania wykluczono tych chorych, u ktorych stwierdzono:

udar krwotoczny mézgu,

krwawienie podpajeczynowkowe,

objawy ogniskowego uszkodzenia OUN mijajace w pierwszych 24 godzinach od

poczatku objawow (przemijajace niedokrwienie mozgu),

obecno$¢ innych zmian ogniskowych OUN nie bedgcych zmianami niedokrwiennymi,

takie jak:

0]

o

0]

guz mozgu,

zmiany o charakterze zapalnym oraz ropien mézgu,

zmiany $wiadczace o urazowym uszkodzeniu mozgu - krwiak
podtwardowkowy, nadtwardowkowy, sttuczenie mozgu — nadzianka krwawa,
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e choroby internistyczne uniemozliwiajagce podanie kontrastu celem wykonania
sekwencji PWI w badaniu rezonansu magnetycznego (niewydolno$¢ nerek, nefropatia
cukrzycowa) lub uczulenie na $rodki kontrastowe,

e przeciwwskazania do wykonania badania tomografii rezonansu magnetycznego:

0 bezwzgledne:
= rozrusznik serca,
= neurostymulator,
= metaliczne cialo obce w ciele,
0 wzgledne, jesli nie mozna potwierdzi¢ bezpiecznego wykonania badania na
podstawie dokumentacji medycznej,

e do badania nie wigczano takze chorych w sytuacjach, gdy oczekiwanie na wykonanie

badania MRI op6znitby proces diagnostyczny i leczniczy.

Nie wiaczono pacjentow, ktorzy nie wyrazili zgody na udziat w programie badawczym.

Sposrod wilaczonych do badania ostatecznie zakwalifikowano 38 chorych z potwierdzonym
udarem niedokrwiennym moézgu. Dziewigciu pacjentéw nie wiaczono do grupy badanych z
powodu niemoznosci uzyskania diagnostycznych obrazéw poszczeg6lnych sekwencji MRI, w
tym:, pieciu pacjentow, u ktorych nie wykazano zmian w badaniu MRI, trzech pacjentow z
przemijajacym niedokrwieniem mozgu, jedna osobe z powodu przekroczenia czasu 12 godzin

od poczatku objawoéw do wykonania wymaganych badan.

Potowe chorych wiaczonych do badania stanowia kobiety. Srednia wieku grupy wynosi 65,9
lat (SD 14,3 lat). Najmlodszy pacjent ma 38 lat, najstarszy 93 lata. Rekrutacje

przeprowadzono od konca grudnia 201 1r. do kwietnia 2013r.

Jedna osoba zmarta w szpitalu, z powodu ponownego zawatu mézgu w 4. dniu po pierwszym

zachorowaniu (zgon w 10. dobie).

Pozostali pacjenci przezyli do konca okresu obserwacji to jest do 90. dnia od wystgpienia
udaru moézgu. U wszystkich pacjentdw postawiono rozpoznanie udaru niedokrwiennego
moézgu. Zdecydowana wigkszo$¢ pacjentdw, 33 osdb, przebyta udar w zakresie przedniego
unaczynienia mozgowego (86,8% chorych), u 5 w zakresie tylnego krazenia mozgowego
(13,2% chorych). U 17 chorych (44,7%) stwierdzono uszkodzenie prawej potkuli mozgu, u 20
chorych (52,6%) uszkodzenie lewej potkuli mézgu, zas u jednej osoby (2,6%) uszkodzenie
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obustronne. Ostatnig osobe brano pod uwage zar6wno w obliczeniach dla uszkodzenia

prawostronnego, jak i lewostronnego.

U 16 sposrod 38 chorych wiaczonych do badania zastosowano leczenie trombolityczne.
Stanowia oni stosunkowo duza grupe (42,1%), co moze wynika¢ z faktu, ze do badania
wlgczano osoby z do$¢ krotkim wywiadem dotyczacym trwania objawdw udaru mozgu (do
12 godzin).

Na przeprowadzenie badania uzyskano Zgode Komisji Bioetycznej Uniwersytetu
Medycznego im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu. Chorzy wyrazili §wiadomg zgod¢ na
udziat w badaniu. W przypadku chorych w stanie klinicznym uniemozliwiajagcym $wiadome
porozumiewanie si¢ uzyskano zgod¢ rodzin. W dniu wypisu z Kliniki zgod¢ na udziat w
badaniu wycofala rodzina jednej z chorych, z tego wzgledu nie uzyskano informacji na temat
stanu klinicznego pacjentki po 30. i 90. dniach od zachorowania. Do jednego chorej nie
posiadano pelnych danych teleadresowych, z tego wzgledu roéwniez od tej osoby nie uzyskano

informacji na temat stanu klinicznego po 30. i 90. dniach.

Infografika 1. Opis grupy badanych.
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4.1.2. Metody badawcze

Przeprowadzono analize parametréw przeplywu krwi przez moézg (catkowity przeptyw
mozgowy przy uzyciu badania ultrasonograficznego i perfuzji moézgowej na podstawie
badania tomografii rezonansu magnetycznego glowy) oraz ocen¢ stanu klinicznego

pacjentow.

Badania ultrasonograficzne i MRI — w stanach ostrych sg wykonywane w tutejszej klinice
czgsto 1 w sposdb rutynowy. Wykonanie badan nie moglo jednak wptyna¢ na wydtuzenie
postepowania diagnostycznego i opdzniaé rozpoczecia leczenia. Z tego wzgledu jesli czas
oczekiwania na badanie MRI miatby wydtuzaé proces diagnostyczny oceniano chorego za

pomocg badania TK i nie wlaczano do badania.

Analizg statystyczng przeprowadzono w calej grupie chorych i z podzialem pacjentow na
mniejsze podgrupy. Zaklasyfikowano ich jako chorych z uszkodzeniem prawej lub lewej
potkuli mozgu (17 vs 20, natomiast u jednej pacjentki wystgpito uszkodzenie obu péikul
mozgu). Chorych zbadano réwniez pod katem wdrozonego leczenia trombolitycznego, a
takze z podzialem na wystepowanie zmian miazdzycowych w tetnicach szyjnych
wewngtrznych oraz na wielkos$¢ niezgodnos$ci obszaru perfuzji do dyfuzji (perfusion-diffusion

mismatch).

4.1.2.1. Stan kliniczny

Chorzy zostali zakwalifikowani do programu na podstawie stanu klinicznego oraz wynikow
badan dodatkowych. Stan kliniczny byt oceniany poprzez zebrany wywiad na temat objawow,

ich poczatku, prezentacji klinicznej, réwniez z uzyciem skal klinimetrycznych.

Do oceny stanu klinicznego pacjentéw zastosowano skale klinimetryczne — NIHSS (National
Institutes of Health Stroke Scale) [zatacznik 3.] oraz GCS (Glasgow Coma Scale) [zatgcznik

4.], efekt leczenia oceniano przy pomocy skal mRankin [zatgcznik 5.] i Barthel [zatacznik 6.].

Przy przyjeciu do szpitala oceniano chorych przy pomocy skal NIHSS i GCS.

Po trzech dniach oceniano pacjentow w skali NIHSS, GCS oraz dodatkowo w skali

funkcjonowania mRankin.
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W siddmej dobie, podobnie jak po trzech dniach oceniano chorych w skali GCS, NIHSS,

mRankin, a takze dodatkowo w skali Barthel.

Po trzydziestu i dziewieédziesieciu dniach chorych oceniano z zastosowaniem skali mRankin

i Barthel, poprzez wywiad telefoniczny.

41.2.2. Badanie rezonansu magnetycznego w opisywanym badaniu klinicznym

Wstepne rozpoznanie kliniczne popierano wynikami badan obrazowych, w tym przypadku

badaniem tomografii rezonansu magnetycznego.

Do oceny ogniska niedokrwiennego wykorzystano 5 z omowionych we wstepnie sekwencji
RM [11, 71]:

e FLAIR

e DWI/ADC
e PWI

o T2*

Rycina 1. Sekwencja DWI badania MRI
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Rycina 2. Mapa ADC sekwencji DWI badania MRI

Przed rozpoczgciem rekrutacji pacjentow do badania klinicznego zostat stworzony protokoét
badania rezonansu magnetycznego [zatacznik nr 2] pozwalajacy na szybka ocen¢ mdzgowia
chorych oraz na uzyskanie badania w powtarzalnych warunkach fizycznych i
parametrycznych. Badanie rezonansu magnetycznego byto wykonywane na 1,5 teslowym
skanerze Siemens Magnetom Avanto Syngo MR B17. Czas pelnej akwizycji wynosit 11
minut i 37 sekund. Do badania perfuzyjnego, jako $rodka kontrastowego, uzyto dozylnie

GADOVIST w objetosci 10 ml na kazde badanie, po ktorym podawano 20 ml 0,9% NaCl.
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Oba plyny aplikowano z predkoscig 5 ml/s, z zastosowaniem strzykawki automatycznej
TYCO/Healthcare MALLINCKRODT OPTISTAR ELITE firmy Liebel-Flarsheim Company,
produkcji amerykanskie;j.

Obrazowanie rozpoczynano od sekwencji lokalizujacej, ktorej akwizycja trwata 20 sekund,
uzyskiwato si¢ 9 warstw o grubosci 9 mm. Nastepnie wykonywano wtasciwe badanie, dajace
mozliwo$¢ oceny morfologii mézgu. Rozpoczynano od badania FLAIR, o parametrach: czas
akwizycji 2:26 min, SNR 1,00, 24 warstwy o grubosci 5 mm, przerwa migedzy warstwami
wynosita 1 mm, ilo$¢ usrednien 1, kat nachylenia 1507 TR 9000 ms, TE 106 ms, TI1 2500 ms,
matryca 256, czestotliwos¢ 362 Hz/Px. Kolejna sekwencja, to trwajace 3:22 min obrazowanie
zalezne od dyfuzji (DWI) o nastepujacych parametrach: SNR 1,00, 24 warstwy o grubosci 5
mm, przerwa miedzy warstwami 1 mm, ilo$¢ usrednien 4, TR 4700 ms, TE 113 ms, matryca
192, czestotliwosé 1240 Hz/Px oraz wspotczynnik b o wartosciach 1) 0 s/mm?, 2) 500 s/mm?,
3) 1000 s/mm? 4) 2000 s/mm? Poézniej przechodzono do sekwencji zaleznej od T1: czas
akwizycji: 2:08 min, SNR 1,00, 24 warstwy o grubo$ci 5 mm, przerwa mi¢dzy warstwami
wynosita 1 mm, ilo$¢ usrednien 1, kat nachylenia 907 TR 490 ms, TE 8,7 ms, matryca 256,
czestotliwos¢ 150 Hz/Px. Po niej kolejng byta T2*: czas akwizycji: 1:57 min, SNR 1,00, 24
warstwy o grubosci 5 mm, przerwa miedzy warstwami wynosita 1 mm, ilo$¢ usrednien 1, kat
nachylenia 20, TR 822 ms, TE 26 ms, matryca 256, cz¢stotliwos¢ 80 Hz/Px. Na koncu po
podaniu kontrastu przeprowadzano badanie perfuzyjne (PWI): czas akwizycji: 1:24 min, SNR
1,00, 19 warstw o grubosci 5 mm, przerwa mi¢dzy warstwami wynosita 1 mm, ilos¢
usrednien 1, kat nachylenia 90, TR 1580 ms, TE 34 ms, matryca 128, czestotliwos¢ 1502
Hz/Px.

Sredni czas od wystapienia objawdw do badania rezonansu magnetycznego wynosit 04:17:08
godziny, minimalny 00:55 godziny, maksymalny 11:12 godziny. U pacjentow leczonych
trombolitycznie czas ten byl krotszy, odpowiednio $rednio 02:13:08 godziny, minimalnie

00:55 godziny, maksymalnie 04:10 godziny.

Mierzono objetos¢ ognisk w sekwencjach DWI (ADC) oraz PWI — do tego celu zastosowano
dwa bezptatnie udostgpniane narzedzia PMA (Perfusion Mismatch Analyzer) (free software)
[118] oraz ITK-SNAP (ogélnodostepny —free software, GNU General Public License) [119,
120]. W obliczeniach statystycznych objetosci ogniska niedokrwiennego w badaniu
rezonansu magnetycznego byly analizowane w pl (wyniki uzyskiwane z programu ITK-
SNAP).

41



{Perfusion Mismatch Analyzer (PMA), developed by Kohsuke Kudo, M.D.(Advanced Medical Science Center,
Iwate Medical University, lwate, Japan), is a versatile free software for quantitative analysis of perfusion and
diffusion imaging of cerebrovascular disorders. ASIST-Japan releases PMA on condition that it is used
exclusively for research purposes.

oraz

ITK-SNAP 3.x Team (2011 - Present) Paul A. Yushkevich (University of Pennsylvania) - Pl and Lead Developer
Guido Gerig (University of Utah) - Co-PI Octavian Soldea (University of Pennsylvania) — Developer Yang Gao
(University of Utah) — Developer Supported by the U.S. National Institute of Biomedical Imaging and
BioEngineering through grant R01 EB014346.}

Rycina 4. Obrazy opracowywane przy uzyciu PMA

Rycina 5. Obrazy opracowywane przy uzyciu ITK-SNAP
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4.1.2.3. Metodyka badania ultrasonograficznego tetnic

Przy wykonywaniu badan ultrasonograficznych korzystano z aparatu ultrasonograficznego
firmy Siemens Acuson Antares 5.0 Siemens, USA. Stosowano dwie glowice: liniowg VFX
13-5 o czestotliwosci 5-13 MHz do obrazowania tetnic zewnatrzezaszkowych (tgtnic szyjnych
oraz kregowych) oraz sektorowg PX4-1 o czestotliwosci od 1 - 4 MHz do obrazowania
przezczaszkowego. Do celoéw badawczych stworzono protokét badania ultrasonograficznego.

[zatacznik 1].

Badanie wykonywano w dniu przyjecia pacjenta do Kliniki Neurologii (zerowa doba),
mozliwie szybko od chwili przyjecia do szpitala, jednak nie pdzniej niz do 12 godzin od
poczatku objawow, a takze w trzeciej oraz siddmej dobie. Jeden z chorych nie wyrazit zgody
na wykonanie trzeciego badania (7. doba), uzasadniajac to ztym Samopoczuciem. U
pozostalych chorych wykonano wszystkie trzy badania, przy czym u pigciu oséb badanie
wykonano z jednodniowym opo6znieniem (1 osoba — pierwsze badanie w 1. dobie, 1 osoba —
ostatnie badanie w 6. dobie, 3 osoby — ostatnie badanie w 8. dobie). Przesuni¢cie czasowe
byto spowodowane zlym samopoczuciem chorego w przewidzianym dniu badania lub
trudno$ciami  organizacyjnymi. Dodatkowo oceniano przeptywy przez tetnice
wewnatrzczaszkowe, takie jak tetnica srodkowa moézgu (MCA, middle cerebral artery),
tetnica przednia moézgu (ACA, anterior cerebral artery), t¢tnica tylna mozgu (PCA, posterior
cerebral artery), podstawna (BA, basilar artery) i wewnatrzczaszkowe czesci tetnic

kregowych (VA, vertebral artery).

Wykonanie badania trwalo okoto 30 — 45 minut, co zalezalo od nasilenia zmian
miazdzycowych oraz od stopnia wspoélpracy pacjenta z badajacym. Kazdorazowo przed
badaniem pytano chorego o zgode na powtdérzenie badania, a w przypadku odmowienia w
danym dniu podejmowano probe w innym terminie. Jak wspomniano wyzej jedynie jeden
chory nie wyrazil zgody na trzecie badanie, az do konca pobytu w szpitalu. Oceny
ultrasonograficznej tetnic zewnatrz 1 wewnatrzczaszkowych dokonywano w pozycji lezacej,
po uprzednim kilkuminutowym odpoczynku. Wszystkie pomiary byty wykonywane osobiscie

przez autorke niniejszej pracy.

Za pomoca badania ultrasonograficznego oceniano budowe anatomiczng, zmiany
patologiczne oraz przeptywy przez naczynia zewnatrzczaszkowe (t¢tnice szyjne wspoOlne,

wewnetrzne, zewnetrzne, kregowe) oraz wewnatrzczaszkowe (Srodkowe, przednie, tylne
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mozgu, tetnice podstawng mozgu, a takze czes¢ wewnatrzczaszkowy tetnic kregowych). W
badaniu oceniano osobno prawg i lewa stron¢ krazenia. Kazdorazowo mierzono S$rednice
tetnicy szyjnej wspolnej, wewnetrznej, zewnetrznej oraz tetnicy kregowej. Pomiarow
dokonywano w projekcji B-mode oraz M-mode, jednostkg pomiaru byly [mm]. Do dalszych
analiz wykorzystano pomiary wykonane metoda B-mode. Przy pomiarach $rednicy naczyn

metodg B-mode stosowano technike opisang uprzednio przez Kazmierskiego i wsp. [121].

Przeptywu krwi w badanych tetnicach oceniano przy uzyciu techniki kodowania przeptywu
w kolorze i oceny zmiennego w czasie wykresu widma predkosci (tzw. dopplerowskiego
spektrum przeptywu). Charakterystyke spektrum przeplywu oceniano z zastosowaniem
techniki automatycznej (obrysowanie obwiedni jednej ewolucji spektrum) oraz poprzez
reczne obrysowywanie trzech nastepujacych po sobie obwiedni spektrum. Z tych pomiarow
uzyskiwano wartosci TAMx (Time Averaged Maximum Velocity, z pomiaru automatycznego)
oraz wykorzystywanego do obliczenia objetosci przeptywu TAV (Time Averaged Velocity,
uzyskiwanego po recznym obrysowaniu obwiedni spektrum przeptywu); jednostki pomiaru to
[cm/s]. W wyniku obrysowania spektrum przeptywu uzyskiwano PSV (Peak Sysytolic
Velocity, predkos¢ maksymalna przeptywu) oraz EDV (End Diastolic Velocity, predkos¢

koncowo-rozkurczowa); jednostki pomiaru to [cm/s].

Najwazniejszymi parametrami, z punktu widzenia problemu badawczego, byly pomiary
$rednic tetnic w projekcji B-mode oceniane w [mm] oraz predkosci przeptywow przez tetnice
zewnatrzczaszkowe [cm/s] (TAV). Wykonywano pomiary tetnic szyjnych wspolnych (CCA,
common carotid artery), wewnetrznych (ICA, internal carotid artery), zewnetrznych (ECA,
external carotid artery) oraz kregowych (VA, vertebral artery). Pomiarow poszczegélnych
naczyn dokonywano w miejscach, w ktérych przebieg naczynia byl najbardziej linijny,
natomiast przeptyw przez naczynie jak najmniej turbulentny; w jak najblizszym sasiedztwie
nastepujacych miejsc: dla tetnicy szyjnej wspdlnej 2,5 do 3,5 cm ponizej bifurkacji, tetnicy
szyjnej wewnetrznej oraz zewngtrznej 1,5 do 2,5 cm powyzej bifurkacji, natomiast tetnicy

kregowej w odcinku V2 na poziomie C3-C5.

Po wykonaniu badania wyniki byly wprowadzane do tabeli protokolu. Po ich zebraniu,
wykorzystujac wzory wg. Schoninga i Scheela [122], obliczano czastkowe warto$ci
przeptywéw dla poszczegdlnych naczyn oraz przeptywy globalne (uwzgledniajac przeptyw
przez tetnice szyjne wspolne i krggowe) 1 mézgowe (uwzgledniajac przeplyw przez tetnice

szyjne wewnetrzne 1 kregowe). Do obliczen wykorzystano przyjete w literaturze i
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walidyzowane wzory podane przez Schoninga i Scheela okreslajace objetosci przeptywu krwi

w naczyniach dogtowowych i domdzgowych w jednostce czasu [122, 123].

Wz0r 1. Wzory zastosowane do obliczen przeplywéw (rCBFV — cerebral blood flow volume). wg —
Schéninga i Scheela [122])

FV=TAV X A
A = [(d/2)? x n]
CBF = FVRica + FViica + FVR.verT + FVLveRT

GBF = FVRreca + FVicea + FVRverT + FV L verT

FV — flow volume (objetos¢ przeptywu)

TAV — time averaged velocity (przeptyw zalezny od czasu)

A — area (powierzchnia)

d — diameter ($rednica)

CBF — cerebral blood flow (przeptyw mézgowy)

GBF - global blood flow (przeptyw globalny)

FVRica — flow volume right internal carotid artery (przeptyw przez tetnicg szyjng wewnetrzng prawa)
FViica — flow volume left internal carotid artery (przepltyw przez tetnicg szyjng wewngtrzng lewa)
FVrvert — flow volume right vertebral artery (przeptyw przez tetnice kregowa prawa)

FVvert_ flow volume left vertebral artery (przeptyw przez tetnice kregowsg lewa)

FVRrcca — flow volume right common carotid artery (przepltyw przez tetnicg szyjng wspolng lewa)
FVcca — flow volume left common carotid artery (przeptyw przez tetnice szyjng wspolng prawa)

4.1.2.3.1. Pomiary $rednicy naczyn

Srednice naczynia badano z wykorzystaniem projekcji B-mode [podobnie jak pomiary
dokonywane przez Schoninga i Schella, 122]. W czasie obrazowania naczynia w obrazie
podtuznym, $rednice naczynia mierzono w jego najwickszym oraz najmniejszym wymiarze,
ktory zmienia si¢ w czasie skurczu i rozkurczu naczynia pod wptywem przeptywajacej
pulsacyjnie krwi, zapisuja ewolucje skurczu w pamieci aparatu (tzw. the cine-loop recording).
Nastepnie po zatrzymaniu obrazu (analizowano zdj¢cia w fazie skurczu i rozkurczu po
»,zamrozeniu” obrazu) obliczano warto$§¢ S$rednig. Takie metody pomiaru elementow
morfologicznych naczyn domoézgowych byly juz wczesniej opracowane i stosowane w

naszym oraz innych osrodkach [122, 121, 124].
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Rycina 6. Przykladowy obraz CCA w projekcji B-mode

Klinika Neurologii i Choréb Naczyniowych Mézgu

4.1.2.3.2. Pomiary predkosci przeplywow

Predkos¢ przeplywu w badaniu ultrasonograficznym oceniano poprzez wykorzystanie
zjawiska Doppler-Dupleks. Po uwidocznieniu naczynia w projekcji B-mode otwierano
,oramke z kolorem”, a nastepnie oceniano spektrum przeptywu krwi. Bramke dopplerowska
umieszczano w $rodkowej czesci na podtuznym przekroju naczynia, kat insonacji nie
przekraczal 60 stopni. Nastgpnie po uzyskaniu zadowalajacego obrazu, zapisywano go.
Obrysowywano w sposob automatyczny jedng ewolucje przeptywu spektralnego, oraz recznie
trzy kolejne ewolucje. Z tych pomiarow uzyskiwano wartosci predkosci pomiaréw — TAV,
TAMzx, PSV, EDV. Do obliczania objetosci przeplywow wykorzystano mierzone r¢cznie
wartosci TAV.

Zwezenie ICA >70% definiowano zgodnie ze standardami Sekcji Neurosonologii Polskiego
Towarzystwa Neurologicznego [125, 126]. Natomiast zwezenie ICA >40% 1 <70%

definiowano za pomocg pomiaréw morfometrycznych [127].
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Rycina 7. USG dupleks tetnicy szyjnej wspolnej prawej, spektrum przepltywu

Klinika Neurologii i Choréb Naczyniowych Mézgu

+-PS=66.2 cm/s
ED=17.1 cm/s
TAMx=25.0 cm/s
TAMNn=14.6 cm/s
Pl=1.96
RI=0.74
S/D=3.87

*‘R Prox CCA PS

=69.7 cmis

ED=14.8 cm/s
TAV=24.7 cmis
PI=2.22
RI=0.79
S/D=4.71

U 14 pacjentow zakwalifikowanych do leczenia trombolitycznego badanie ultrasonograficzne
wykonywano $rednio 3:08 godziny po zakonczeniu leczenia, u jednego, z przyczyn
organizacyjnych nastgpnego dnia, a u kolejnego chorego, badanie przeprowadzono 1:29

godziny przed leczeniem.

Pomiaru predkosci przeptywow krwi dokonywano korzystajac z wczesniej stworzonych

protokotow [121, 122, 123, 128].

Odno$nie do leczenia przed udarem - najliczniejsza grupe lekow stanowit lek
przeciwplytkowy — kwas acetylosalicylowy (14) oraz leki przeciwnadci$nieniowe z grupy
ACE-I i sartandéw (14), beta-blokerow (14), a takze lekow moczopednych (9). Z innych
preparatdw chorzy pobierali takze inhibitory wapnia. Zadna z zakwalifikowanych oséb nie

przyjmowata lekoéw przeciwkrzepliwych.

Podczas hospitalizacji, poza badaniami laboratoryjnymi, u wszystkich chorych wykonano
badanie EKG, a badanie Holter-EKG u 15 chorych. W badaniu elektrokardiograficznym u 15
pacjentéw stwierdzono wystgpowanie migotania przedsionkéw, w tym u 10 o charakterze
napadowym, a u pozostaltych 5 o charakterze utrwalonym. U 34 chorych wykonano badanie
echokardiograficzne. U wszystkich zbadanych chorych frakcja wyrzutowa serca wynosita co
najmniej 50%, w tym u 24 chorych przekroczyla (lub byla réwna 60%). U 16 osob
stwierdzono niedomykalnos$¢ zastawki mitralnej (w tym 6 I stopnia, 9 II stopnia, 1 III stopnia
oraz 0 IV stopnia), u pieciu niedomykalnos¢ zastawki aortalnej (4 I stopnia, 1 II stopnia, 0 I1I

i IV stopnia).
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5. ANALIZA STATYSTYCZNA

Przy obliczeniach danych postugiwano si¢ programem STATISTICA PL wersja 10.

Sprawdzanie normalnos$ci rozkladu dla wszystkich zmiennych zmierzono na skali
interwatowej; ze wzgledu na niewielkg grupe zastosowano test Shapiro-Wilka. Analiza
wykazata, ze grupy nie spelniaja warunkéw rozkladu normalnego, z tego wzgledu do

dalszych obliczen zastosowano testy nieparametryczne.

W celu zbadania zaleznosci pomigdzy dwiema cechami: (1) objetoScia przeptywoéw w
badaniu ultrasonograficznym a stanem klinicznym, (2) objetoscig przeptywéw w badaniu
ultrasonograficznym a wielko$cig ogniska niedokrwiennego w badaniu DWI i PWI, (3)
wielkoscig ogniska niedokrwiennego w badaniu DWI i PWI a stanem Kklinicznym,
wyznaczono wspétczynnik zalezno$ci rangowej rs Spearmana. Wspdiczynnik korelacji

rangowej byl wyznaczany w pracy najczesciej.

Do poréwnywania wybranej cechy w dwdch populacjach, z ktérych pobrano dwie préby,
stosowano nieparametryczny test Manna-Whitney'a.

Celem poréwnania zmian stanu klinicznego w czasie (w trakcie badania) ocenianego na kilku
skalach, uzyto nieparametrycznego testu ANOVA Friedmana dla prob powigzanych, a po
stwierdzeniu istotno$ci zmian, za pomocg testu post-hoc Dunn'a okreslano, Ktore z co

najmniej trzech zmian sg istotne.
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6. WYNIKI BADAN

6.1.Charakterystyka kliniczna i demograficzna:

Sposréd 38 wiaczonych do badania chorych jedna osoba zmarla w szpitalu, z powodu
ponownego zawatu mozgu w 4. dniu po pierwszym zachorowaniu (zgon w 10. dobie pobytu
w szpitalu). W skali GCS i NIHSS uzyskano wyniki od wszystkich chorych, w skali mRankin
od 36 0séb (od jednego chorego nie uzyskano numeru telefonu; rodzina jednej chorej nie

zgodzita si¢ na prowadzenie telefonicznej oceny stanu funkcjonalnego).

6.2.0pis wynikow badan:

6.2.1. Stan kliniczny chorych

W dniu przyjecia warto§¢ punktowa w skali NIHSS oscylowata miedzy 1 punktem, czyli
dobrym stanem neurologicznym, a 19 punktami, $wiadczaca o cigzkim stanie
neurologicznym; mediana wynosita 6 punktow. Wérdd zakwalifikowanych chorych punktacja
GCS miescita si¢ migdzy 11 a 15 punktami, a mediana wynosila 15 punktow, czyli

wykazywata brak lub niewielkie zaburzenia przytomnosci.

W trzeciej dobie w skali NIHSS warto$¢ maksymalna wynosita 20 punktow, minimalna 1
punkt, natomiast mediana 2,5 punktu. W skali GCS warto$¢ minimalna wynosita 11,
maksymalna 15 punktéw, mediana 15 punktéw. W skali mRankin odpowiednio maksymalnie
5 punktéw (ciezki stan funkcjonalny), minimalnie 0 punktow (dobry stan funkcjonalny),

mediana 2,5 punktu.

W dobie siodmej w skali NIHSS wartos¢ maksymalna wynosita 29 punktow, minimalna 0
punkt, natomiast mediana 2 punkty. W skali GCS warto$¢ minimalna wynosila 8,
maksymalna 15 punktéw, mediana 15 punktéw. W skali mRankin odpowiednio maksymalnie
5 punktow, minimalnie 0 punktow, mediana 2 punkty. W skali Barthel maksymalnie

uzyskano 100 punktéw, minimalnie 0 punktéw, a mediana wynosita 85 punktow.

W 30. i 90. dobie w skali mRankin odpowiednio maksymalnie 6 punktéw (zgon chorego),
minimalnie 0 punktéw, mediana 1 punkt. W skali Barthel maksymalnie uzyskano 100

punktow, minimalnie 0 punktéw, a mediana wynosita 100 punktow.
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Stan klinicznych chorych z uwzglednieniem punktacji w skalach klinimetrycznych

przedstawiono w tabeli 1.

Tabela 1. Stan kliniczny pacjentéw, wg skali GCS, NIHSS, mRankin, Barthel

Skala, doba N Mediana | Minimum | Maksimum
GCS, doba 0. 38 15 11 15
GCS, doba 3. 38 15 11 15
GCS, doba 7. 38 15 8 15
NIHSS, doba 0. 38 6 1 19
NIHSS, doba 3. 38 25 0 20
NIHSS, doba 7. 38 2 0 29
mRankin, doba 3. 38 2,5 0 5
mRankin, doba 7. 38 0 5
mRankin, doba 30. 36 0 6
mRankin, doba 90. 35 0 6
Barthel, doba 7. 38 85 0 100
Barthel, doba 30. 35 100 0 100
Barthel, doba 90. 34 100 0 100

Rycina 8. Punktacja w skali GCS w poszczegélnych dobach (mediana, zakres w tabeli 1.), ponizej mediana
(odnosi si¢ do rycin 8-11: mediana — duzy kwadrat, minimum — maly kwadrat, maksimum — trojkat)
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Rycina 9. Punktacja w skali NIHSS w poszczegélnych dobach (mediana, zakres w tabeli 1.), ponizej
mediana

NIHSS
35
30 A
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10
c =
oL B g
0. doba 3. doba 7.doba

Rycina 10. Punktacja w skali mRankin w poszczegélnych dobach (mediana, zakres w tabeli 1.), ponizej
mediana

mRankin
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Rycina 11. Punktacja w skali Barthel w poszczegélnych dobach (mediana, zakres w tabeli 1.), ponizej
mediana

Barthel
100 * @ @
90
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70
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50
40
30
20
10

7. doba 30. doba 90. doba

Przeprowadzono takze analiz¢ dotyczaca zmiennos$ci stanu klinicznego w ciggu kolejnych dni
oceny za pomocg wspomnianych skal. Do porownania zmian stanu klinicznego w czasie
wykorzystano nieparametryczny test ANOVA Friedmana dla prob powigzanych. Uzyto takze
testu post-hoc Dunn’a do okreslenia, ktére z co najmniej trzech zmiennych sg istotne.
Okazato si¢, ze stan kliniczny chorych ulegat zmianie niezaleznie od zastosowanych skal
Klinimetycznych. Zmienial si¢ zarowno w ocenie w skali GCS (nie mozna okresli¢c migedzy
ktérymi dobami), jak 1 w skali NIHSS (mig¢dzy doba zerows i trzecig oraz zerowa i1 siddma), a
takze w skalach funkcjonalnych — w skali mRankin (mi¢dzy dobg trzecig i dziewig¢édziesiata
oraz siddmg i dziewigcdziesiata) 1 w skali Barthel (istotne sa wszystkie zmiany — miedzy
siddma 1 trzydziesta doba, miedzy siodmg 1 dziewiecdzisiata dobg oraz miedzy trzydziesta i
dziewiecdziesiagta dobg).

6.2.2. Zaleznos¢ miedzy objetosciami przeptywow domodzgowych w USG a stanem
klinicznym:

Badanie korelacji miedzy objetoscia przeplywu krwi przez tetnice szyjne wspdlne,
wewngetrzne oraz kregowe, a stanem klinicznym wykazato wzajemne istotne zalezno$ci.

Zarowno w pomiarach w catej grupie pacjentdw, jak i w podziale na strony uszkodzenia.

Do obliczen statystycznych uzyto korelacji porzadku rang Spearmana.
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Niezaleznie od strony uszkodzenia — wszyscy pacjenci

W ocenie wszystkich pacjentow wykazano istotne korelacje pomiedzy wynikami przeptywu
globalnego, prawo i lewostronnego a stanem klinicznym ocenianym w GCS, z wyjatkiem
pomiaréw wykonanych w pierwszej dobie. Ponadto, stwierdzono znamienne Kkorelacje
pomigdzy warto$ciami przeplywu domoézgowego a stanem klinicznym mierzonym w skali
mRankin we wszystkich punktach pomiarowych. Nalezy zauwazy¢, ze dla punktacji w skali
Barthel uzyskano istotne korelacje dla dtuzszych okresow obserwacji — szczegdlnie 30 i 90.

dnia.

Szczegotowe wyniki uzyskane dla skal GCS, NIHSS 1 Barthel przedstawiono ponize;.

Tabela 2. Objetosci przeptywow globalnych obustronnych w badaniu USG a stan Kkliniczny

Globalny obustronny - wszyscy pacjenci
USG a skala GSC n R Spearmana p
Para zmiennych
Globalny w dobie 0. a GCS w dobie 0. 38 0,3120 0,0565
Globalny w dobie 0. a GCS w dobie 3. 38 0,3821 0,0179
Globalny w dobie 3. a GCS w dobie 3. 38 0,3446 0,0341
Globalny w dobie 3. a GCS w dobie 7. 38 0,3746 0,0205
Globalny w dobie 7. a GCS w dobie 7. 37 0,4524 0,0049
Mézgowy w dobie 7. a GCS w dobie 7. 37 0,3968 0,0150
USG a skala NIHSS n R Spearmana p
Para zmiennych
Globalny w dobie 0. a NIHSS w dobie 0. 38 -0,1155 0,4900
Globalny w dobie 3. a NIHSS w dobie 3. 38 -0,1980 0,2335
Globalny w dobie 7. a NIHSS w dobie 7. 37 -0,2595 0,1209
USG a skala mRankin n R Spearmana p
Para zmiennych
Globalny w dobie 3. a mRankin w dobie 3. 38 -0,4512 0,0045
Globalny w dobie 3. a mRankin w dobie 7. 38 -0,4341 0,0065
Globalny w dobie 7. a mRankin w dobie 7. 37 -0,3327 0,0442
Globalny w dobie 3. a mRankin w dobie 30. 36 -0,3677 0,0274
Globalny w dobie 3. a mRankin w dobie 90. 35 -0,4326 0,0095
Globalny w dobie 7. a mRankin w dobie 90. 34 -0,3645 0,0341
USG a skala Barthel n R Spearmana p
Para zmiennych
Globalny w dobie 0. a Barthel w dobie 7. 38 0,1810 0,2767
Globalny w dobie 3. a Barthel w dobie 7. 38 0,4572 0,0039
Globalny w dobie 7. a Barthel w dobie 7. 37 0,2986 0,0726
Globalny w dobie 3. a Barthel w dobie 30. 35 0,5289 0,0011
Globalny w dobie 7. a Barthel w dobie 30. 34 0,3625 0,0351
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Globalny w dobie 3. a Barthel w dobie 90. 34 0,3944 0,0210
Globalny w dobie 7. a Barthel w dobie 90. 33 0,2513 0,1583

Ponizej przedstawiono korelacje pomigdzy wartosciami przeptywu globalnego prawo i lewostronnego

a stanem Klinicznym.

Tabela 3. Objetosci przeplywéw globalnych prawo i lewostronnych w badaniu USG a stan kliniczny

Wszyscy pacjenci — przeptyw prawo i lewostronny
USG a skala GSC n R Spearmana p
Para zmiennych
Globalny prawostronny w dobie 0. a GCS w dobie 0. 38 0,1981 0,2333
Globalny lewostronny w dobie 0. a GCS w dobie 0. 38 0,2950 0,0722
Globalny prawostronny w dobie 0. a GCS w dobie 3. 38 0,4078 0,0110
Globalny prawostronny w dobie 3. a GCS w dobie 3. 38 0,3474 0,0326
Globalny lewostronny w dobie 3. a GCS w dobie 3. 38 0,1874 0,2599
Globalny prawostronny w dobie 0. a GCS w dobie 7. 38 0,3652 0,0242
Globalny prawostronny w dobie 3. a GCS w dobie 7. 38 0,3573 0,0277
Globalny prawostronny w dobie 7. a GCS w dobie 7. 37 0,4256 0,0086
Globalny lewostronny w dobie 7. a GCS w dobie 7. 37 0,3270 0,0482
USG a skala NIHSS n R Spearmana p
Para zmiennych
Globalny prawostronny w dobie 0. a NIHSS w dobie 0. 38 -0,0248 0,8826
Globalny lewostronny w dobie 0. a NIHSS w dobie 0. 38 -0,2186 0,1874
Globalny prawostronny w dobie 3. a NIHSS w dobie 3. 38 -0,1223 0,4644
Globalny lewostronny w dobie 3. a NIHSS w dobie 3. 38 -1,3745 0,1778
Globalny lewostronny w dobie 3. a NIHSS w dobie 7. 38 -0,3288 0,0439
Globalny prawostronny w dobie 7. a NIHSS w dobie 7. 37 -0,3171 0,0558
Globalny lewostronny w dobie 7. a NIHSS w dobie 7. 37 -0,2139 0,2036
USG a skala mRankin n R Spearmana p
Para zmiennych
Globalny lewostronny w dobie 3. a mRankin w dobie 3. 38 -0,4447 0,0052
Globalny prawostronny w dobie 3. a mRankin w dobie 3. 38 -0,3184 0,0514
Globalny prawostronny w dobie 7. a mRankin w dobie 7. 37 -0,3570 0,0301
Globalny lewostronny w dobie 3. a mRankin w dobie 7. 38 -0,4603 0,0036
Globalny prawostronny w dobie 7. a mRankin w dobie 30. 35 -0,3663 0,0304
Globalny lewostronny w dobie 3. a mRankin w dobie 30. 36 -0,3867 0,0198
Globalny lewostronny w dobie 3. a mRankin w dobie 90. 35 -0,4333 0,0093
USG a skala Barthel n R Spearmana p
Para zmiennych
Globalny prawostronny w dobie 0. a Barthel w dobie 7. 38 0,1682 0,3128
Globalny lewostronny w dobie 0. a Barthel w dobie 7. 38 0,1696 0,3086
Globalny prawostronny w dobie 3. a Barthel w dobie 7. 38 0,3255 0,0461
Globalny lewostronny w dobie 3. a Barthel w dobie 7. 38 0,4553 0,0041
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Globalny prawostronny w dobie 7. a Barthel w dobie 7.
Globalny lewostronny w dobie 7. a Barthel w dobie 7.

Globalny prawostronny w dobie 3. a Barthel w dobie 30.

Globalny lewostronny w dobie 3. a Barthel w dobie 30.
Globalny lewostronny w dobie 7. a Barthel w dobie 30.
Globalny lewostronny w dobie 3. a Barthel w dobie 90.

37
37
35
35
34
34

0,3042
0,2442
0,3583
0,5238
0,3790
0,4075

0,0671
0,1453
0,0345
0,0012
0,0271
0,0167

Zaleznie od strony uszkodzenia

a) uszkodzona prawa potkula mozgu (18 chorych + 1 osoba z uszkodzeniem

obustronnym)

W badaniu stronnym przy uszkodzeniu prawej potkuli moézgu wykazano istotng korelacje
miedzy przeplywem globalnym lewostronnym w 3. dobie oraz przeplywem globalnym

obustronnym w 3. dobie, a stanem klinicznym w skalach funkcjonalnych — mRankin i

Barthel.

Tabela 4. Objetosci przeplywéw globalnych obustronnych w badaniu USG, a stan kliniczny w
uszkodzeniu prawopétkulowym (przedstawiono tylko zaleznosci istotne statystycznie)

Uszkodzenie prawej polkuli - przeplyw globalny obustronny
USG a skala mRankin n R Spearmana p
Para zmiennych
Globalny w 3. dobie a mRankin w 3. dobie 18 -0,4909 0,0386
Globalny w 3. dobie a mRankin w 7. dobie 18 -0,4801 0,0437
Globalny w 3. dobie a mRankin w 90. dobie 18 -0,4930 0,0376
USG a skala Barthel n R Spearmana p
Para zmiennych
Globalny w 3. dobie a Barthel w 7. dobie 18 0,4854 0,0412
Globalny w 3. dobie a Barthel w 30. dobie 18 0,4887 0,0396

Tabela 5. Objetosci przeptywéw globalnych prawo i lewostronnych w badaniu USG, a stan kliniczny w
uszkodzeniu prawopétkulowym (przedstawiono tylko zaleznosci istotne statystycznie)

Uszkodzenie prawej polkuli — przeplyw globalny stronny

USG - przeplyw globalny, a skala mRankin n R Spearmana p
Para zmiennych
Globalny lewostronny w 3. dobie a mRankin w 3. dobie 18 -0,5172 0,0279
Globalny lewostronny w 3. dobie a mRankin w 7. dobie 18 -0,5273 0,0245
Globalny lewostronny w 3. dobie a mRankin w 90. dobie 18 -0,5089 0,0310
Globalny lewostronny w 7. dobie a mRankin w 90. dobie 18 -0,4739 0,0469
USG a skala Barthel n R Spearmana p

Para zmiennych
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Globalny lewostronny w 3. dobie a Barthel w 7. dobie 18 0,5191 0,0273
Globalny lewostronny w 3. dobie a Barthel w 30. dobie 18 0,5052 0,0325

b) uszkodzona lewa poétkula moézgu (20 chorych + 1 osoba z uszkodzeniem

obustronnym)

W uszkodzeniu lewej potkuli moézgu wykazano zalezno$¢ migdzy objetosciami przeptywow a

stanem klinicznym ocenianym z wykorzystaniem wszystkich skal klinimetrycznych.

Najsilniejsze zalezno$ci wykazano miedzy przeptywami globalnymi — prawo i lewostronnymi

oraz obustronnym, a stanem klinicznym w skalach funkcjonalnych — mRankin i Barthel.

Generalnie, w wigkszosci pomiarow, wartosci przeplywu zwigkszaty si¢ po obu stronach

niezaleznie od strony wystgpienia udaru.

Wyniki zalezno$ci przedstawiono w tabeli 6.

Tabela 6. Objetosci przeplywéw globalnych obustronnych w badaniu USG a stan kliniczny w uszkodzeniu
lewopoétkulowym (przedstawiono tylko zaleznoSci istotne statystycznie)

Uszkodzenie lewej pétkuli — przeplyw globalny obustronny

USG a skala GCS n R Spearmana p

Para zmiennych

Globalny w dobie 0. a GCS w dobie 3. 21 0,5096 0,0183
Globalny w dobie 7. a GCS w dobie 7. 20 0,4878 0,0291
USG a skala mRankin n R Spearmana p

Para zmiennych

Globalny w dobie 3. a mRankin w dobie 3. 21 -0,4785 0,0282
Globalny w dobie 3. a mRankin w dobie 7. 21 -0,4818 0,0270
Globalny w dobie 3. a mRankin w dobie 30. 19 -0,5423 0,0164
Globalny w dobie 7. a mRankin w dobie 30. 18 -0,4921 0,0381
Globalny w dobie 3. a mRankin w dobie 90. 18 -0,4923 0,0379
USG a skala Barthel n R Spearmana p

Para zmiennych

Globalny w dobie 3. a Barthel w dobie 7. 21 0,5569 0,0087
Globalny w dobie 0. a Barthel w dobie 30. 18 0,5011 0,0341
Globalny w dobie 3. a Barthel w dobie 30. 18 0,7142 0,0009
Globalny w dobie 7. a Barthel w dobie 30. 17 0,5507 0,0220
Globalny w dobie 3. a Barthel w dobie 90. 17 0,5191 0,0327
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Tabela 7. Objetosci przeptywéw globalnych prawo i lewostronnych w badaniu USG, a stan kliniczny w
uszkodzeniu lewopotkulowym (przedstawiono tylko zaleznoSci istotne statystycznie)

Uszkodzenie lewej pétkuli — przeplyw globalny stronny

USG a skala GCS n R Spearmana p

Para zmiennych

Globalny lewostronny w dobie 0. a GCS w dobie 0. 21 0,4350 0,0488
Globalny lewostronny w dobie 0. a GCS w dobie 3. 21 0,4561 0,0377
Globalny prawostronny w dobie 7. a GCS w dobie 7. 20 0,4604 0,0411
Globalny lewostronny w dobie 3. a GCS w dobie 7. 21 0,4791 0,0280
USG a skala NIHSS n R Spearmana p

Para zmiennych

Globalny lewostronny w dobie 0. a NIHSS w dobie 3. 21 -0,4988 0,0214
Globalny lewostronny w dobie 3. a NIHSS w dobie 7. 21 -0,4523 0,0395
USG a skala mRankin n R Spearmana p

Para zmiennych

Globalny prawostronny w dobie 3. a mRankin w dobie 3. 21 -0,5151 0,0169
Globalny lewostronny w dobie 3. a mRankin w dobie 3. 21 -0,4699 0,0316
Globalny prawostronny w dobie 3. a mRankin w dobie 7. 21 -0,4950 0,0225
Globalny prawostronny w dobie 7. a mRankin w dobie 7. 20 -0,5052 0,0231
Globalny lewostronny w dobie 3. a mRankin w dobie 7. 21 -0,5253 0,0145
Globalny prawostronny w dobie 3. a mRankin w dobie 30. 19 -0,5641 0,0119
Globalny prawostronny w dobie 7. a mRankin w dobie 30. 18 -0,5660 0,0143
Globalny lewostronny w dobie 3. a mRankin w dobie 30. 19 -0,5251 0,0210
Globalny prawostronny w dobie 3. a mRankin w dobie 90. 18 -0,4955 0,0365
Globalny lewostronny w dobie 3. a mRankin w dobie 90. 18 -0,5020 0,0338
USG a skala Barthel n R Spearmana p

Para zmiennych

Globalny prawostronny w dobie 3. a Barthel w dobie 7. 21 0,6040 0,0037
Globalny prawostronny w dobie 7. a Barthel w dobie 7. 20 04783 0,0329
Globalny lewostronny w dobie 3. a Barthel w dobie 7. 21 0,5031 0,0201
Globalny prawostronny w dobie 3. a Barthel w dobie 30. 18 0,7131 0,0009
Globalny lewostronny w dobie 0. a Barthel w dobie 30. 18 0,4890 0,0395
Globalny lewostronny w dobie 3. a Barthel w dobie 30. 18 0,6413 0,0041
Globalny prawostronny w dobie 3. a Barthel w dobie 90. 17 0,5076 0,0375
Globalny lewostronny w dobie 3. a Barthel w dobie 90. 17 0,6109 0,0092
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6.2.3. Zalezno$¢ miedzy objetoSciami przeplywéw w USG a objeto$cia obszaréw

niedokrwiennych w DW!I1 i PWI

Wyniki badania rezonansu magnetycznego zostaly poroéwnane z danymi uzyskanymi z
badania przeptywdw przez tetnice szyjne oraz krggowe ocenionymi ultrasonograficznie. W
szczegdlnosci skupiono si¢ na wielkosci objetosci ogniska niedokrwiennego oznaczonego za
pomoca dwoch sekwencji, a mianowicie badania dyfuzyjnego oraz badania perfuzyjnego.
Wykorzystano réwniez dane z wartosci S$rednich mapy TTP perfuzji rezonansu

magnetycznego.

Do obliczen statystycznych uzyto korelacji porzadku rang Spearmana.

6.2.3.1. Badanie dyfuzyjne (DWI), a objeto$ci przeplywdéw w badaniu

ultrasonograficznym

Niezaleznie od strony uszkodzenia — wWszyscy pacjenci

Wykazano istotng odwrotng zalezno$¢ migdzy objetoscig ogniska w sekwencji DWI (mapa
ADC) a przeptywem globalnym prawostronnym 1 globalnym obustronnym w 3. dobie.
Oznacza to, ze wigksze warto$ci przeplywu w badaniu USG wigzaly si¢ z mniejszym
obszarem restrykcji dyfuzji w badaniu DWI ADC. Nie uzyskano korelacji znamiennej dla 7
doby (jakkolwiek nalezy zaznaczy¢, ze wszystkie otrzymane wyniki wykazywaty korelacje
ujemna).

Tabela 8. Objetosé¢ ogniska niedokrwiennego w badaniu dyfuzyjnym (mapa ADC), a przeplywy globalne
obustronne w badaniu ultrasonograficznym

WSszyscy pacjenci
Objetos¢ ogniska w DWI (ADC) a przeplyw w USG n R Spearmana p
Para zmiennych
Objetos¢ ADC a przeptyw globalny obustronny w dobie 0. 38 -0,1367 0,4132
Objetos¢ ADC a przeptyw globalny obustronny w dobie 3. 38 -0,3307 0,0426
Objetos¢ ADC a przeptyw globalny obustronny w dobie 7. 37 -0,2623 0,1167

Tabela 9. Objetos¢ ogniska niedokrwiennego w badaniu dyfuzyjnym (mapa ADC) a przeplywy prawo i
lewostronne w badaniu ultrasonograficznym

WSszyscy pacjenci

Objetos¢ ogniska w DWI (ADC) a przeplyw w USG n R Spearmana p
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Para zmiennych
Objetos¢ ADC a przeptyw globalny prawostronny w dobie 0. 38 -0,1710 0,3046
Objetos¢ ADC a przeptyw globalny lewostronny w dobie 0. 38 -0,0949 0,5710
Objetos¢ ADC a przeptyw globalny prawostronny w dobie 3. 38 -0,3907 0,0153
Objetos¢ ADC a przeptyw globalny lewostronny w dobie 3. 38 -0,2163 0,1920
Objetos¢ ADC a przeptyw globalny prawostronny w dobie 7. 37 -0,2608 0,1190
Objetos¢ ADC a przeptyw globalny lewostronny w dobie 7. 37 -0,2041 0,2255

Zaleznie od strony uszkodzenia

a) prawa poltkula mozgu uszkodzona (18 chorych + 1 osoba z uszkodzeniem

obustronnym)

W uszkodzeniu prawej potkuli moézgu — wykazano istotng statystycznie zalezno$¢ miedzy
wielkos$cig ogniska w DWI a przeptywem globalnym prawostronnym w 3. dobie.
Tabela 10. Objetos¢ ogniska niedokrwiennego w badaniu dyfuzyjnym (mapa ADC) a przeplywy globalne

prawostronne w badaniu ultrasonograficznym w uszkodzeniu prawostronnym (przedstawiono tylko
zaleznoS$ci istotne statystycznie)

Uszkodzenie prawej pétkuli

DWI a USG w uszkodzeniu prawej potkuli mézgu n R Spearmana p

Para zmiennych

Objetosé ADC a przeptyw globalny prawostronny w 3. dobie 18 -0,4729 0,0475

b) lewa potkula moézgu uszkodzona (20 chorych + 1 osoba z uszkodzeniem

obustronnym)

W uszkodzeniu lewostronnym nie wykazano statystycznie istotnej zaleznosci migdzy

objetoscig ogniska niedokrwiennego a objetosciag przeptywajacej krwi.

6.2.3.2. Badanie perfuzyine (PWI), a wielko$¢ przeplywu w badaniu

ultrasonograficznym

Niezaleznie od strony uszkodzenia — wszyscy pacjenci

W grupie wszystkich pacjentéw wykazano istotng ujemng zalezno$¢ miedzy objetoscia
ogniska zaburzonej perfuzji, a przeplywem prawostronnym globalnym w 7. dobie.
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Podobnie jak w badaniu poprzednim korelowat z mniejsza strefg zaburzen perfuzji.

Tabela 11. Objetos¢ ogniska w PWI, a przeplywy globalne obustronne w badaniu ultrasonograficznym

Objetosé¢ w PWI a przeplyw w USG n SpearRmana p
Para zmiennych
Objetos¢ PWI a przeptyw globalny obustronny w 0. dobie 37 -0,1875 0,2664
Objetos¢ PWI a przeptyw globalny obustronny w 3. dobie 37 -0,2459 0,1424
Objetos¢ PWI a przeptyw globalny obustronny w 7. dobie 36 -0,2830 0,0945

Tabela 12. Objetos¢ ogniska w PWI, a przeplywy globalne prawo i lewostronne w badaniu
ultrasonograficznym

Objetos¢ w PWI a przeplyw w USG n SpearRmana p
Para zmiennych
Objetos¢ PWI a przeptyw globalny prawostronny w 0. dobie 37 -0,1702 0,3139
Objetos¢ PWI a przeptyw globalny lewostronny w 0. dobie 37 -0,1908 0,0364
Objetos¢ PWI a przeptyw globalny prawostronny w 3. dobie 37 -0,2962 0,0750
Objetos¢ PWI a przeptyw globalny lewostronny w 3. dobie 37 -0,1645 0,3306
Objetos¢ PWI a przeptyw globalny prawostronny w 7. dobie 36 -0,3500 0,0364
Objetos¢ PWI a przeptyw globalny lewostronny w 7. dobie 36 -0,2665 0,1162

Zaleznie od strony uszkodzenia

a) prawa poétkula mozgu uszkodzona (18 chorych + 1 osoba z uszkodzeniem

obustronnym)

W uszkodzeniu prawej potkuli moézgu w badaniu wykazano istotng zalezno$¢ miedzy
objetoscig ogniska zaburzonej perfuzji a przepltywem prawostronnym globalnym oraz
przeptywem prawostronnym mézgowym, w 7. dobie.

Tabela 13. Objetos¢ ogniska zaburzonej perfuzji (PW1), a przeplywy globalne i mézgowe w badaniu
ultrasonograficznym w uszkodzeniu prawostronnym (przedstawiono tylko zaleznosci istotne statystycznie)

PWI a USG w uszkodzeniu prawej pétkuli mézgu n R Spearmana p

Para zmiennych

Objetos¢ PWI a przeptyw globalny prawostronny w 7. dobie 17 -0,5037 0,0393
Objetos¢ PWI a przeptyw mdzgowy prawostronny w 7. dobie 17 -0,4939 0,0439

b) lewa potkula mozgu uszkodzona
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W uszkodzeniu lewej poétkuli moézgu w badaniu wykazano istotng zalezno$¢ migdzy
objetoscig ogniska zaburzonej perfuzji a przeptywem lewostronnym globalnym w 0. dobie
oraz w 3. dobie.

Tabela 14. Objetos¢ ogniska zaburzonej perfuzji (PW1), a przeplywy globalne w badaniu
ultrasonograficznym w uszkodzeniu lewostronnym (przedstawiono tylko zaleznoSci istotne statystycznie)

Uszkodzenie lewej pétkuli

PWI a USG w uszkodzeniu lewej potkuli mézgu n R Spearmana p

Para zmiennych

Objetos¢ PWI a przeptyw globalny lewostronny w 0. dobie 21 -0,4950 0,0225
Objeto$é PWI a przeplyw globalny lewostronny w 3. dobie 21 -0,4398 0,0461

6.2.4. Zalezno$¢ miedzy objeto$cia obszarOw niedokrwiennych w badaniu rezonansu

magnetyczneqo, a stanem klinicznym

Zgodnie z tym, co wczesniej zostato napisane wielko$¢ ogniska niedokrwiennego oceniano w
dwoch gléwnych sekwencjach tomografii rezonansu magnetycznego — DWI oraz PWI.
Nastepnie objetosci ogniska niedokrwiennego skorelowano ze stanem klinicznym pacjentow,
ocenianym przy zastosowaniu skal klinimetrycznych, takich jak GCS, NIHSS, mRankin,
Barthel.

Do obliczen statystycznych uzyto korelacji porzadku rang Spearmana.

6.2.4.1. Badanie dyfuzyjne (DWI), a stan kliniczny

Niezaleznie od strony uszkodzenia - wszyscy pacjenci (38 chorych)

W przeprowadzonej analizie wykazano, ze obj¢to$¢ ogniska mierzona w sekwencji dyfuzyjnej
koreluje ze stanem klinicznym niezaleznie od zastosowanej skali klinimetrycznej. Badanie
pokazato, ze im wigksze ognisko niedokrwienne w badaniu DWI (mapa ADC), tym cigzszy

stan kliniczny chorego.

Doktadne $rednie wartosci objetosci ogniska udarowego w mapie ADC po stronie prawej
wynoszg 12,84 ml (12840 pl), po stronie lewej 13,51 ml (13510 pl), za§ mediana ksztattuje
si¢ odpowiednio na poziomie 1,86 ml (1860 ul ) i 4,43 ml (4430 pl).

61



Wyniki  Kkorelacji ogniska niedokrwiennego

klinimetrycznych przedstawiono w tabeli 2.

z

oceng w poszczegbdlnych

skalach

Tabela 15. Objeto$¢ ogniska niedokrwiennego w badaniu dyfuzyjnym (mapie ADC), a stan kliniczny

Wszyscy pacjenci
Skala GSC a RM n R Spearmana p
Para zmiennych

GCS w dobie 0. a objetos¢ ogniska w ADC 38 -0,4803 0,0023
GCS w dobie 3. a objetosé ogniska w ADC 38 -0,1481 0,3749
GCS w dobie 7. a objetos¢ ogniska w ADC 38 -0,1547 0,3539
NIHSS w dobie 0. a objgtos¢ ogniska w ADC 38 0,4200 0,0090
NIHSS w dobie 3. a objetos¢ ogniska w ADC 38 0,4150 0,0100
NIHSS w dobie 7. a objgtos¢ ogniska w ADC 38 0,4080 0,0110
mRankin w dobie 3. a objetos¢ ogniska w ADC 38 0,5145 0,0010
mRankin w dobie 7. a objetos¢ ogniska w ADC 38 0,0455 0,0041
mRankin w dobie 30. a obj¢tos¢ ogniska w ADC 36 0,3322 0,0478
mRankin w dobie 90. a objetos¢ ogniska w ADC 33 0,3347 0,0494
Barthel w dobie 7. a objetos¢ ogniska w ADC 38 -0,3793 0,0189
Barthel w dobie 30. a objetos¢ ogniska w ADC 35 -0,4360 0,0088
Barthel w dobie 90. a obj¢tos¢ ogniska w ADC 32 -0,4983 0,0027

Zaleznie od strony uszkodzenia

a) prawa polkula mozgu uszkodzona (17 chorych + 1 osoba z uszkodzeniem

obustronnym)

W uszkodzeniu prawostronnym z wielko$cig ogniska niedokrwiennego szczegOlnie silnie

koreluje stan kliniczny oceniany w skalach mRankin oraz Barthel.

We wszystkich wymienionych sytuacjach im wigksze ognisko niedokrwienne, tym gorszy

stan kliniczny chorych. Zalezno$ci te pokazujg ponizsze tabele.

Tabela 16. Objeto$¢ ogniska niedokrwiennego w badaniu dyfuzyjnym (mapie ADC), a stan kliniczny
chorych z uszkodzeniem prawej potkuli mézgu (przedstawiono tylko zaleznoSci istotne statystycznie)

Uszkodzenie prawej potkuli

NIHSS a DWI-RM w uszkodzeniu prawej poltkuli mézgu n R Spearmana p
Para zmiennych

DWI a skala NIHSS w 3. dobie 18 0,5424 0,0201

DWI a skala NIHSS w 7. dobie 18 0,6754 0,0021

DWI a skala mRankin w 3. dobie 18 0,5871 0,0104

DWI a skala mRankin w 7. dobie 18 0,5827 0,0112
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DWI a skala mRankin w 30. dobie 18 0,5665 0,0142
DWI a skala mRankin w 90. dobie 18 0,5394 0,0209
DWI a skala Barthel w 7. dobie 18 -0,5989 0,0086
DWI a skala Barthel w 30. dobie 18 -0,6225 0,0058
DWI a skala Barthel w 90. dobie 18 -0,6015 0,0083

b) lewa potkula moézgu uszkodzona (20 chorych + 1 osoba z uszkodzeniem

obustronnym)

W uszkodzeniu lewej potkuli mézgu takze wida¢ korelacj¢ miedzy stanem klinicznym a
wielkoscig ogniska niedokrwiennego oceniang w sekwencji dyfuzyjnej (DWI). W
przeciwienstwie do uszkodzenia prawostronnego, dotyczy jedynie oceny klinicznej w skali
GCS oraz skali NIHSS (w dniu przyje¢cia).

Tabela 17. Objetos¢ ogniska niedokrwiennego w badaniu dyfuzyjnym (mapie ADC), a stan kliniczny
chorych z uszkodzeniem lewej potkuli mézgu (przedstawiono tylko zaleznoSci istotne statystycznie)

Uszkodzenie lewej pétkuli
Skala GCS a DWI-RM w uszkodzeniu lewej
. s, N R Spearmana p

polkuli mézgu

Para zmiennych
DWI a skala GCS w dobie 0. 21 -0,5170 0,0164
DWI a skala NIHSS w dobie 0. 21 0,4704 0,0314

6.2.4.2. Badanie perfuzyjne (PWI), a stan kliniczny

Istotnym jest, ze u wszystkich chorych podjeto probe wykonania badania perfuzyjnego, celem
oceny zaburzen krazenia moézgowego we wczesnej fazie udaru mozgu. Jednak u jednej
pacjentki badanie nie bylo diagnostyczne, ze wzgledu na wynaczynienie kontrastu poza zylte,
za$ u pigciu pacjentdOw nie wykazano nieprawidtowosci perfuzji moézgowej. Razem stanowi to
15,8% chorych (6/38), przy czym badania bez wykazanych zmian perfuzji mézgowej to
13,5% (5/37). W przypadku trzech pacjentow brak zaburzen perfuzji wynika z wystapienia
udaru lakunarnego. U jednego pacjenta z kolei uwidoczniono kilka drobnych ognisk
niedokrwiennych w wysokich partiach plata ciemieniowego. Wszystkie te sytuacje moga by¢

przyczyng braku zaburzen perfuzji.
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Niezaleznie od strony uszkodzenia — wszyscy pacjenci

Podobnie jak w sekwencji dyfuzyjnej, rowniez objetos¢ ogniska zaburzonej perfuzji, oceniana
przy pomocy sekwencji PWI rezonansu magnetycznego, koreluje ze stanem klinicznym

pacjentow.
W skali GCS zaleznos$¢ z objetoscia zaburzonej perfuzji jest najsilniejsza w ostrej fazie udaru.

Rowniez ocena stanu klinicznego w skali NIHSS koreluje z wielkos$cig niedokrwienia mozgu.
Istotne zalezno$ci wykazano we wszystkich dobach oceny klinicznej (0., 3., 7. doba), przy

czym najsilniejsza w fazie ostrej (0. doba) i w dobie siodme;.

Istotng korelacje wykazano migdzy oceng w skali mRankin w dobie 3., 7., 30. 1 90. a
objetoscig ogniska zaburzonej perfuzji. Podobnie w skali Barthel wida¢ wyrazng zalezno$¢ z
objetoscig ogniska niedokrwiennego w 7., 30., 90. dobie. Korelacja w tym przypadku

wzmacnia si¢ wraz z uplywem czasu.

Tabela 18. Objetos¢ ogniska zaburzonej perfuzji (TTP-PWI), a stan kliniczny

Wszyscy pacjenci
Stan kliniczny a PWI-RM n R Spearmana p
Para zmiennych
GCS w dobie 0. a objetos¢ ogniska w PWI 37 -0,5643 0,0003
GCS w dobie 3. a objetos¢ ogniska w PWI 37 -0,3306 0,0456
NIHSS w dobie 0. a objetos¢ ogniska w PWI 37 0,5400 0,0010
NIHSS w dobie 3. a objetos¢ ogniska w PWI 37 0,4090 0,0120
NIHSS w dobie 7. a objeto$¢ ogniska w PWI 37 0,5200 0,0010
mRankin w dobie 3. a objetos¢ ogniska w PWI 37 0,5436 0,0005
mRankin w dobie 7. a objetos¢ ogniska w PWI 37 0,5084 0,0013
mRankin w dobie 30. a objetos¢ ogniska w PWI 35 0,4948 0,0025
mRankin w dobie 90. a objeto$¢ ogniska w PWI 34 0,4481 0,0079
Barthel w dobie 7. a objeto$é ogniska w PWI 37 -0,4530 0,0049
Barthel w dobie 30. a obj¢to$¢ ogniska w PWI 34 -0,5243 0,0015
Barthel w dobie 90. a objetos¢ ogniska w PWI 33 -0,5588 0,0007

Zaleznie od strony uszkodzenia

a) prawa poéOtkula mozgu uszkodzona (17 chorych + 1 osoba z uszkodzeniem

obustronnym)
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W uszkodzeniu prawej potkuli mozgu uwidacznia si¢ wybidrczos¢ korelacji wielkosci

ogniska zaburzonej perfuzji ocenianej przy uzyciu PWI i stanu klinicznego pacjentow.
W skali GCS widac¢ ja jedynie w zerowej dobie, natomiast w skali NIHSS w dobie siédme;.

Wyrazniejsza jest w skali mRankin oraz w skali Barthel. Sita zalezno$ci wzrasta z

uplywajacym czasem.

Tabela 19. Objetos¢ ogniska zaburzonej perfuzji (TTP-PWI), a stan kliniczny chorych z uszkodzeniem
prawej potkuli mézgu (przedstawiono tylko zaleznoSci istotne statystycznie)

Uszkodzenie prawej potkuli
Skala GCS a PWI-RM w yszkodzeniu prawej potkuli n R Spearmana D
mozgu
Para zmiennych
PWI a skala GCS w 0. dobie 17 -0,4913 0,0452
PWI a skala NIHSS w 7. dobie 17 0,4975 0,0421
PWI a skala mRankin w 30. dobie 17 0,5529 0,0214
PWI a skala mRankin w 90. dobie 17 0,5660 0,0179
PWI a skala Barthel w 7. dobie 17 -0,4985 0,0417
PWI a skala Barthel w 30. dobie 17 -0,5348 0,0270
PWI a skala Barthel w 90. dobie 17 -0,5875 0,0132

b) lewa potkula moézgu uszkodzona (20 chorych + 1 osoba z uszkodzeniem

obustronnym)

Korelacja migdzy objetoscia ogniska o zaburzonej perfuzji, a stanem klinicznym w
uszkodzeniu lewostronnym w przedstawionym badaniu jest wyrazniejsza niz w uszkodzeniu
prawostronnym. We wszystkich zalezno$ciach wykazano, ze im wigksze ognisko
niedokrwienne tym ci¢zszy stan kliniczny chorego, niezaleznie od zastosowanej skali

Klinimetrycznej.

W skali GCS jest silna w dobie zerowej, jednak korelacja nie wykazuje istotno$ci

statystycznej w pozostatych dobach.

Natomiast w przypadku skali NIHSS objetos¢ udaru mozgu koreluje z oceng stanu

klinicznego zardwno w ostrej fazie udaru, jak i w nieco p6zniejszym okresie choroby.

Rowniez w skali mRankin 1 Barthel wykazano zalezno$¢ z wielkoscia ogniska

niedokrwiennego.
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Tabela 20. Objetos¢ ogniska zaburzonej perfuzji (TTP-PWI), a stan kliniczny chorych z uszkodzeniem
lewej potkuli mézgu (przedstawiono tylko zaleznosci istotne statystycznie)

Skala GCS a PV\{I-RI\/I W uszkodzeniu lewej n R Spearmana D
polkuli mézgu
Para zmiennych
PWI a skala GCS w dobie 0. 21 -0,7620 0,0001
PWI a skala NIHSS w dobie 0. 21 0,6833 0,0006
PWI a skala NIHSS w dobie 3. 21 0,5802 0,0058
PWI a skala NIHSS w dobie 7. 21 0,5976 0,0042
PWI a skala mRankin w dobie 3. 21 0,7247 0,0002
PWI a skala mRankin w dobie 7. 21 0,6219 0,0026
PWI a skala mRankin w dobie 30. 19 0,5323 0,0190
PWI a skala Barthel w dobie 7. 21 -0,4509 0,0402
PWI a skala Barthel w dobie 30. 18 -0,5663 0,0143
PWI a skala Barthel w dobie 90. 17 -0,5420 0,0246

6.2.5. Zaleznos¢ miedzy wartosciami Srednimi mapy TTP perfuzji rezonansu magnetycznego

(PWI-MRI) obszaréw niedokrwiennych mézgu, a stanem klinicznym chorych

W badaniu sprawdzono takze zalezno$¢ miedzy warto$ciami $rednimi mapy PWI TTP, a
stanem klinicznym ocenionym z zastosowaniem wymienionych wcze$niej skal
klinimetrycznych — GCS (w 0., 3., 7. dobie), NIHSS (w 0., 3., 7. dobie), mRankin (w 3., 7.,
30., 90. dobie), Barthel (w 7., 30., 90. dobie).

Do obliczen statystycznych uzyto korelacji porzadku rang Spearmana.

Niezaleznie od strony uszkodzenia — wWszyscy pacjenci

Obliczono wartosci $rednie, warto$¢ maksymalng oraz minimalng opdznienia czasu, W
ktorym dochodzi do maksymalnego przeptywu zakontrastowanej krwi w obszarze pomiaru.
W poétkuli o zaburzonej perfuzji warto$¢ $rednia wynosi 39,98 s, maksymalna 53,23 s,
minimalna 26,37 s. Po stronie nieuszkodzonej warto$ci ksztaltuja sie¢ w sposéb nastepujacy:
$rednia 34,68 s, maksymalna 48,98 s, minimalna 23,52 s. W ognisku o zaburzonym perfuzji,
srednie opdznienie TTP jest dtuzsze o 5,30 sekundy niz w obszarze o prawidlowym
ukrwieniu; maksymalne opo6znienie jest dtuzsze o 12,53 sekundy. Natomiast minimalne
opoOznienie jest zblizone w obu obszarach (nieznacznie dtuzsze, o 0,21 sekundy, w pétkuli bez

zaburzonej perfuzji).
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Rycina 12. TTP w pétkuli uszkodzonej i w pétkuli nieuszkodzonej; wartosci bezwzgledne
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Podobnie jak w korelacji wielko$ci ogniska o zaburzonej perfuzji ze stanem klinicznym,
zalezno$ci istotne statystycznie dotycza rowniez wszystkich skal klinimetrycznych, jednak nie

wykazano zalezno$ci istotnych dla wszystkich badanych dob.

W ostrej fazie udaru mozgu (w dobie zerowej) wystepuje istotna zalezno$¢ mi¢dzy wartoscia
srednig TTP a stanem klinicznym w skali GCS, NIHSS.

Pelniejsza zalezno$¢ wykazano miedzy wartoscig srednig TTP, a stanem klinicznym w skali

mRankin: w 3., 7. i w 90. dobie. Jest najsilniejsza na poczatku zachorowania.

W skali Barthel ocena kliniczna wartos¢ $rednia TTP koreluje ze stanem funkcjonalnym w

p6znym okresie zachorowania (30. 1 90. doba); najsilniejsza jest w 90. dobie.

We wszystkich przypadkach im dhluzszy czas do osiggnigecia maksymalnego przeptywu
znakowanej krwi w obszarze pomiaru (w ognisku udarowym), tym gorszy stan Kkliniczny
pacjentow.

Tabela 21. Wartosci $rednie mapy TTP w ognisku zaburzonej perfuzji (TTP-PWI), a stan kliniczny
chorych

WSszyscy pacjenci
Stan kliniczny a mapa TTP PWI-MRI w polkuli uszkodzonej n R Spearmana p

Para zmiennych
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Srednia warto$¢ TTP a GCS w dobie 0. 37 -0,5511 0,0004
Srednia warto$¢ TTP a GCS w dobie 3. 37 -0,2472 0,1403
Srednia warto$¢ TTP a GCS w dobie 7. 37 -0,1604 0,3429
Srednia warto$¢ TTP a NIHSS w dobie 0. 37 0,3440 0,0370
Srednia warto$¢ TTP a NIHSS w dobie 3. 37 0,2474 0,1398
Srednia warto$¢ TTP a NIHSS w dobie 7. 37 0,2799 0,0933
Srednia warto$é TTP a mRankin w dobie 3. 37 0,4136 0,0109
Srednia warto$¢ TTP a mRankin w dobie 7. 37 0,3663 0,0258
Srednia warto$é TTP a mRankin w dobie 30. 35 0,3189 0,0618
Srednia warto$¢ TTP a mRankin w dobie 90. 34 0,3597 0,0366
Srednia warto$é TTP a Barthel w dobie 7. 37 -0,2527 0,1313
Srednia warto$¢ TTP a Barthel w dobie 30. 34 -0,4340 0,0103
Srednia warto$é TTP a Barthel w dobie 90. 33 -0,5023 0,0029

Zaleznie od strony uszkodzenia

W udarach prawopdtkulowych znaczenie miaty korelacje w pdZznym okresie zachorowania na

udar mézgu (90. doba), natomiast w ogniskach lewopodtkulowych we wczesnej fazie udaru

mobzgu (0. doba, 3. doba).

a) prawa poéOlkula mozgu uszkodzona (18 chorych + 1 osoba z uszkodzeniem

obustronnym)

W uszkodzeniu prawostronnym istotnie statystycznie byty dwie korelacje, w 90. dobie — w

skali mRankin oraz w skali Barthel.

Tabela 22. Wartosci $Srednie mapy TTP w ognisku zaburzonej perfuzji (TTP-PWI), a stan kliniczny
chorych z uszkodzeniem prawej potkuli mézgu (przedstawiono tylko zaleznosci istotne statystycznie)

Uszkodzenie prawej potkuli

Srednia warto$é TTP a stan kliniczny

w uszkodzeniu prawej potkuli mozgu n R Spearmana P
Para zmiennych
Srednia warto$¢ TTP a mRankin w dobie 90. 17 0,5773 0,0152
Srednia warto$¢ TTP a Barthel w dobie 90. 17 -0,5475 0,0229

b) lewa potkula mozgu uszkodzona (20 chorych + 1 osoba z uszkodzeniem

obustronnym)



W lewostronnym uszkodzeniu istotna byta korelacja stanu klinicznego na poczatku

zachorowania: w skali GCS, NIHSS (0. doba) oraz w skali mRankin (3. doba), a wielkoscia

srednig TTP.

Tabela 22. Warto$ci $rednie mapy TTP w ognisku zaburzonej perfuzji (TTP-PWI), a stan kliniczny
chorych z uszkodzeniem lewej pétkuli mézgu (przedstawiono tylko zalezno$ci istotne statystycznie)

Uszkodzenie prawej polkuli
" uszkodzentu lewe] polkuli méren. n | RSpearmana | p
Para zmiennych
Srednia warto$¢ TTP a GCS w dobie 0. 21 -0,6707 0,0009
Srednia warto$¢ TTP a NIHSS w dobie 0. 21 0,4444 0,0436
Srednia warto$é¢ TTP a mRankin w dobie 3. 21 0,4833 0,0264

6.2.6. Zmiany miazdzycowe

Grupe zbadanych chorych oceniono rowniez ze wzgledu na stwierdzone w badaniu USG-

Doppler zmiany miazdzycowe. Z uwagi na heterogennos¢ grupy podzielono ja na kilka

mniejszych podgrup:

e pacjenci z niedroznos$cig tetnicy szyjnej wewnetrznej (5 chorych)

e chorzy ze zwgzeniem tetnicy szyjnej wewnetrznej >70% (3 chorych)

e chorzy ze zwe¢zeniem tetnicy szyjnej wewnetrznej >40% 1 <70% (6 chorych)

e o0soby bez zmian miazdzycowych (24 chorych)

e pacjenci z niedrozno$cig te¢tnicy szyjnej wewnetrznej po stronie objawowej (5

chorych)

e pacjenci ze zwezeniem tetnicy szyjnej wewnetrznej >70% po stronie objawowej (7

chorych).

A takze ztozenia podgrup:

e chorzy z niedrozno$cig oraz zwezeniem >70% tetnicy szyjnej wewnetrznej (8

chorych)

e chorzy ze zwezeniem >40% tetnicy szyjne] wewngtrznej oraz niedrozno$cia

tetnicy szyjnej wewnetrznej (14 chorych)
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e chorzy ze zwezeniem >40% 1 <70% tetnicy szyjnej wewnetrznej oraz bez zmian

miazdzycowych (30 chorych).
Analizy statystycznej dokonano stosujac korelacje porzadku rang Spearmana.

Badanie wykazalo nastepujace zalezno$ci:

A. Przeptyw w USG tetnic szyjnych a stan kliniczny w grupie pacjentow ze
zwezeniem ICA >40% 1 <70%

Wykazano statystycznie istotng zalezno$¢ miedzy objetosciami przeplywoéw a stanem

Klinicznym.

Badanie zalezno$ci wykazalo, ze im mniejsza objetos¢ krwi przeplywajacej w jednostce

czasu, tym gorszy stan kliniczny.

Tabela 23. Przeplyw globalny i mézgowy w badaniu ultrasonograficznym, a stan kliniczny w grupie
pacjentow ze zwezeniem ICA >40% i <70% (przedstawiono tylko zaleznos$ci istotne statystycznie)

T ereniom ICA sd0% 1<% | n | Rspearmana
Para zmiennych
Prawostronny globalny w 7. dobie a skala NIHSS w 7. dobie 6 -0,9429 0,0048
Prawostronny globalny w 7. dobie a skala mRankin w 7. dobie 6 -0,9710 0,0012
Prawostronny globalny w 7. dobie a skala mRankin w 30. dobie 6 -0,9562 0,0028
Prawostronny globalny w 7. dobie a skala mRankin w 90. dobie 5 -0,9000 0,0374
Prawostronny globalny w 7. dobie a skala Barthel w 7. dobie 6 0,9276 0,0077
Prawostronny globalny w 7. dobie a skala Barthel w 30. dobie 6 0,8857 0,0188
Lewostronny mézgowy w 7. dobie a skala mRankin w 7. dobie 6 -0,9122 0,0112
Lewostronny mézgowy w 7. dobie a skala mRankin w 30. dobie 6 -0,9562 0,0028
Lewostronny mézgowy w 7. dobie a skala Barthel w 7. dobie 6 0,8697 0,0244
Lewostronny mézgowy w 7. dobie a skala Barthel w 30. dobie 6 0,8286 0,0416
Obustronny globalny w 7. dobie a skala NIHSS w 7. dobie 6 -0,8286 0,0416
Obustronny globalny w 7. dobie a skala mRankin w 7. dobie 6 -0,8827 0,0198
Obustronny globalny w 7. dobie a skala mRankin w 30. dobie 6 -0,8367 0,0378
Obustronny globalny w 7. dobie a skala Barthel w 7. dobie 6 0,8117 0,0499

B. Przeplyw w USG tetnic szyjnych a stan kliniczny w grupie pacjentow bez
zmian miazdzycowych
Wykazano istotng statystycznie zaleznos$¢ migdzy przeplywami w pojedynczych przypadkach

a stanem klinicznym w skali mRankin.
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W badaniu im mniejsze objgtosci przeptywajacej krwi w badaniu ultrasonograficznym, tym
cigzszy stan kliniczny.

Tabela 24. Przeplyw globalny w badaniu ultrasonograficznym, a stan kliniczny w grupie pacjentéw bez
zmian miazdzycowych

Przeplyw w USG a s?an kl¥n1‘cz'ny w grupie pacjentow n R Spearmana D
bez zmian miazdzycowych
Para zmiennych
Lewostronny globalny w 3. dobie a skala mRankin w 3. dobie 24 -0,4704 0,0203
Obustronny globalny w 3. dobie a skala mRankin w 3. dobie 24 -0,4444 0,0296

C. Poréwnywanie okreslonej cechy w rdéznych grupach pacjentéw pod

wzgledem zmian miazdzycowych w tetnicach szyjnych wewnetrznych:

Po dokonaniu podzialu pacjentow ze wzgledu na obecno$¢ wykazanych w badaniu
ultrasonograficznym zmian miazdzycowych przeprowadzono poréwnanie okreslonej cechy w

dwaoch populacjach. W tym celu wykorzystano test U Manna-Whitneya.

e W analizie statystycznej wykazano, ze pacjenci bez zmian miazdzycowych sg w

lepszym stanie klinicznym niz chorzy ze zmianami miazdzycowymi (=40%). Dotyczy
to skali NIHSS i skali Barthel.

Rycina 13. Zmiany miazdzycowe (zwezenie ICA >40% i niedroznos¢) a skala NIHSS w 0. dobie

Zmiany miazdzycowe (zwezenie ICA 240% i niedroznos¢), a skala NIHSS
w 0. dobie
20
15
10
5
0 Zmiany miazdzycowe
klavczl:\ty;l Mediana cormy Bez zmian miazdzycowych
kwartyl Max.
p=0,0460
Min. Dolny kwartyl Mediana |Gdrny kwartyl Max.
MW Bez zmian miazdzycowych 1 3.5 5 8 19
O Zmiany miazdzycowe 3 4 10.5 15 17
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Rycina 14. Zmiany miazdzycowe (zwezenie ICA >40% i niedroznos¢) a skala Barthel w 7. dobie

kwartyl

Dolny Mediana

Gorny

Zmiany miazdzycowe (zwezenie ICA 2 40% i niedroznosc), a skala
Barthel w 7. dobie

Zmiany miazdzycowe

Bez zmian miazdzycowych

kwartyl Max
. Dolny . Goérny
p=0’0205 Min. kwartyl Mediana kwartyl Max.
B Bez zmian miazdzycowych 0 10 375 90 100
O Zmiany miazdzycowe 0 70 92.5 100 100

e Ponadto wykazano réznice w stanie klinicznym w skali NIHSS i Barthel w grupie
pacjentdéw bez zmian miazdzycowych i ze zwe¢zeniem RICA (Right Internal Carotid
Artery, prawa tetnica szyjna wewnetrzna) i LICA (Left Internal Carotid Artery, lewa

tetnica szyjna wewngetrzna) <70%, a grupa chorych ze zw¢zeniem RICA 1 LICA >70%

1 niedroznoscig.

Rycina 15. Zwezenie ICA <70% i brak zmian miazdzycowych vs zwezenie >70% i niedroznos$é, a skala

NIHSS w 7. dobie

30
20
10

Min. Dolny

Mediana

Zwezenie ICA od 0% do 70% vs 270% i niedroznosc,
a skala NIHSS w 7. dobie

Zwezenie ICA>70% i niedroznos¢
Zwez ICA<70 lub brak zmian

niedroznos¢

kwartyl Gorny
kwartyl Max
. Dolny . Gorny
p_0’0445 Min. kwartyl Mediana kwartyl Max.
B Zwez ICA<70 lub brak zmian 0 1 15 6 29
S o
OZwezenie ICA>70% i 1 ) 3 125 18
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Rycina 16. Zwezenie ICA <70% i brak zmian miazdzycowych vs zwezenie >70% i niedroznos$¢, a skala

Barthel w 7. dobie

Zwezenie ICA od 0% do 70% vs 270% i niedroznosc,
a skala Barthel w 7. dobie

100
80
60
40
20

Zwez ICA<70 lub brak zmian

Min. Zwezenie ICA>70% i niedroznosé

Dolny

Mediana

kwartyl Gorny Max
kwartyl
p=0’0499 Min. Dolny Mediana Gorny Max.
kwartyl kwartyl
. o
W Zwezenie ICA>70% | 0 17.5 30 75 95
niedroznosé
O Zwez ICA<70 lub brak zmian 0 40 90 100 100

e Powyzsze wyniki zobrazowane na rycinach 13-16 pozwalajg stwierdzi¢, ze chorzy z
udarem bez zwezenia tetnicy szyjnej wewnetrzne] wynoszacego  >40%

charakteryzowali si¢ lepszym stanem klinicznym niz osoby z takimi zwezeniami.

Stwierdzono takze, Zze rozktad objetosci ogniska o zaburzonej perfuzji (PWI) w populacji
chorych z udarem moézgu bez zmian miazdzycowych rézni si¢ w sposob istotny od

rozktadu wielko$ci zaburzonej perfuzji w populacji chorych ze zmianami miazdzycowymi
(zwezenie ICA >40%).
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Rycina 17. Zmiany miazdzycowe (zwezenie ICA >40%), a objetos¢ ogniska zaburzonej perfuzji

Zmiany miazdzycowe (zwezenie ICA 240%), a objetos¢ PWI

400.00
300.00

200.00

100.00
Zmiany miazdzycowe
0.00

Minimum Bez zmian miazdzycowych

Mediana
Maksimum
p=0,0152
Minimum Mediana Maksimum
W Bez zmian miazdzycowych 0.00 17.76 238.29
O Zmiany miazdzycowe 0.71 140.59 32291

Uwidoczniono rowniez réznice w wielkosci ogniska zaburzonej perfuzji (PWI) badania MRI

miedzy grupa pacjentdow z niedroznoscig ICA a grupg chorych bez niedroznosci ICA.

Nie wykazano natomiast istotnych statystycznie korelacji miedzy przeplywem a stanem
klinicznym ws$réd pacjentdow z niedrozno$cig te¢tnic szyjnych wewnetrznych oraz ze
zwezeniem >70%. Taka znamienno$¢ stwierdzono jednak dla grupy chorych ze zwezeniem

ICA wynoszacym od >40% do <70%.

6.2.7. Zmiany oporu naczyniowego pomiedzy poszczegdlnymi pomiarami w_ dniu

wystapienia udaru (doba 0.) oraz w 3.1 7. dobie po wystapieniu udaru

6.2.7.1. Dla tetnic zewnatrzczaszkowych (szyjnych wspdlnych i szyjnych

wewnetrznych)

Wartos¢ PI zmniejsza si¢ pomiedzy 0. a 3. doba dla obu tetnic szyjnych wewnetrznych.

Natomiast wartos¢ PI po tygodniu od zachorowania zbliza si¢ ponownie do tej z dnia

przyjecia, o czym $wiadczy roznica PI migdzy 7. a 0. doba od chwili zachorowania.

Zalezno$¢ tg przedstawia takze Rycina 18. i 19.

74



Rycina 18. Mediana P1 dla RICA w 0., 3., 7. dobie

Mediana PI
1.40
1.35 =k
1.30 ——
1.25
RICA doba 0. RICA doba 3. RICA doba 7.
==j==mediana 1.34 1.29 1.36

Rycina 19. Mediana Pl dla LICAw 0., 3., 7. dobie

Mediana PI

1.30
15 \ /
= \/
1.20
1.15
LICA doba 0. LICA doba 3. LICA doba 7.
=¢=—mediana 1.27 1.22 1.28

Okreslono takze objetosci przeptywdw catkowitych u 0séb po leczeniu trombolitycznym w
poszczegodlnych dniach. Przeptyw po trombolizie w 3. dniu zmniejsza si¢, po czym wykazuje

tendencj¢ wzrostowa.

Natomiast dla te¢tnic szyjnych wspdlnych wartosci PI wzrastaty w poszczegolnych dniach po

udarze.

Rycina 20. Mediana Pl dla RCCA w 0., 3., 7. dobie

Mediana PI

2.20

2.18 e
a /

2.16

2.14

RCCA doba 0. RCCA doba 3. RCCA doba 7.

=¢=—mediana 2.16 2.18 2.19
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Rycina 21. Mediana P1 dla LCCA w 0., 3., 7. dobie

Mediana Pl

2.10

2.00 ——
T 1.90 — /

1.80

1.70

LCCA doba 0. LCCA doba 3. LCCA doba 7.

=¢—mediana 1.87 191 2.03

Rycina 22. Przeptywy globalne obustronne (GBF — Global Blood Flow)

Mediana przeptywoéw globalnych

1400.00
1350.00 \\
1300.00 \
S 1250.00 = ad
w /
1200.00 \
1150.00
1100.00
rtPA przeptyw rtPA przeptyw rtPA przeptyw
globalny doba 0. globalny doba 3. globalny doba 7.
== Mediana 1375.39 1194.26 1267.28

Stwierdzane roznice median objetosci przeptywu krwi nie byty istotne statystycznie.

U tych chorych w sposob zauwazalny dochodzi tez do poprawy stanu neurologicznego, na co

wskazuje zmiana mediany punktacji w skali NIHSS.
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Rycina 23. Stan kliniczny w skali NIHSS — zmienno$¢ miedzy 0. a 3. dobg oraz miedzy 3. a 7. doba, u
chorych trombolizowanych

Mediana skala NIHSS

10

9

8 \

7 AN

6 N\

. N\

4 AN

3 N\

2 \\‘
1

0 NIHSS w dobie 0. NIHSS w dobie 3. NIHSS w dobie 7.

=¢=Mediana 9 2 1

Réznice punktacji na ryc. 23. nie byly istotne statystycznie.

Podobng analize przeprowadzono takze w grupie chorych z udarem nieleczonych

trombolitycznie. Zmiany punktacji na ryc. 25. nie wykazaty znamienno$ci statystyczne;.

Rycina 24. Zmiana przeptywow globalnych obustronnych miedzy 0. a 3. dobg oraz miedzy 3. a 7. dobg, u
chorych nieleczonych trombolitycznie (GBF — Global Blood Flow)

Mediana przeptywow globalnych
1340.00
1320.00 \
1300.00
L N\
o 1280.00 \
1260.00 = o
1240.00
1220.00
bez rtPA bez rtPA bez rtPA
przeptyw przeptyw przeptyw
globalny doba 0. globalny doba 3. globalny doba 7.
|—0—Mediana 1323.28 1256.16 1254.98

Podobnie jak u chorych poddanych leczeniu trombolitycznemu koreluje z poprawg stanu
neurologicznego, jednak spadek punktacji w skali NIHSS byt znacznie mniejszy (mediana
wynosita 2 punkty, podczas gdy w grupie leczonych trombolitycznie wynosita ona 8§
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punktow). Podobnie objetos¢ przeptywow globalnych zmniejszyta sie¢ pomiedzy 0. a 3. dniem
tylko o polowe wartoSci w grupie nie leczonej rtPA w poréwnaniu z grupa leczona
trombolitycznie (Ryc. 24. i 26.). Jednak, stwierdzane roznice median objetosci przeptywu

krwi nie byly istotne statystycznie.

Rycina 25. Zmiana stanu klinicznego w skali NIHSS w$réd chorych nieleczonych trombolitycznie

Mediana skala NIHSS

4.5
4 \
3.5
; \\
2.5

'2 T~

1.5
1
0.5
0
NIHSS w dobie 0. NIHSS w dobie 3. NIHSS w dobie 7.
—¢—Mediana 4 3 2

Roéznice punktacji na ryc. 25. nie byly istotne statystycznie.

Rycina 26. Roznica przeplywéw globalnych obustronnych — pordwnanie chorych leczonych i nieleczonych
rtPA

Rdznica przeptywdéw globalnych obustronych

0.00

-20.00 |—Miedzy3.a0.dobg  Miedzy7.a0.dobg

-40.00

-60.00

= =]

= -80.00
£ 00.00 e [tPA
> -100.
L e=fl==bez rtPA
5 A

-120.00
-140.00 ~
-160.00 ~
-180.00 /

-200.00
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Jak wida¢ na ryc. 26. zmniejszenie globalnego przeptywu szczegdlnie pomiedzy 0. a 3. dobag
widoczne jest w grupie leczonej rtPA, podczas gdy w grupie nieleczonej, nie stwierdzono
takiej zalezno$ci. Szczegdlowe dane liczbowe przedstawiono na w tabeli 33.

Tabela 25. Réznica przeplywéw globalnych miedzy 3. a 0. oraz 7. a 0. doba, w zalezno$ci od
zastosowanego leczenia

Przeplyw globalny obustronny [ml] | rtPA bez rtPA

Miegdzy 3. a 0. dobg -181,13 -67,00
Migdzy 7. a 0. doba -108,12 -68,30
6.2.7.2. Dla tetnic $rodkowych moézgu

Ocena oporu przeptywu w tetnicach $rodkowych moézgu metoda przezczaszkowej
ultrasonografii dupleks z kodowaniem przeptywu kolorem (TCCS - transcranial color-coded

sonography).

W prezentowanej pracy mierzono takze predkosci przeplywow przez tetnice Srodkowe
moézgu. Nie u wszystkich chorych byto to wykonalne ze wzgledu na wystepowanie u czgsci z
nich nieprzeziernego okna akustycznego, szczegllnie u osob starszych. Wsrdd pacjentow
wilaczonych do badania zmierzono przeptywy w dniu przyjecia przez RMCA u 30 pacjentOw
(78,9% chorych), przez LMCA u 29 chorych (76,3%), w trzeciej dobie przez RMCA u 29
chorych (76,3%), przez LMCA u 30 0s6b (78,9%), w siédmej dobie przez RMCA u 30
chorych (78,9%), przez LMCA u 28 (73,7%). Z przeprowadzonej analizy wynika, ze
nieprzezierne prawe okno kostne skroniowe miato 7 kobiet (18,4 % chorych), zas lewe okno
kostne byto nieprzezierne u 9 kobiet (23,7% chorych). Dotyczy to znacznie mniejszej liczny
mezezyzn — wszyscy chorzy ptci meskiej mieli przezierne okno kostne skroniowe prawe;
natomiast u 2 pacjentéw ptci meskiej wykazano nieprzezierne okno kostne skroniowe lewe
(czyli 5,3% chorych). Zmiana liczebnosci chorych, u ktérych wykazywano przeptywy przez
tetnice mozgu srodkowe moze wigzac si¢ z tym, ze dochodzito do udroznienia naczynia, badz

poprawiaty si¢ lub pogarszaty warunki badania chorych.

Stwierdzono, wzrost indeksu pulsacyjnego (Goslinga) Pl w 3. dobie po udarze
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Rycina 27. Mediana Pl dla RMCA w 0., 3., 7. dobie

Mediana PI

0.95
o /
0.90
0.85
RMCA doba 0. RMCA doba 3. RMCA doba 7.
=¢=mediana 0.92 0.99 0.96

Rycina 28. Mediana P1 dla LMCA w 0., 3., 7. dobie

Mediana PI

0.95

0.94 &

0.93 //
z 0.92

0.91 /

0.90

0.89

LMCA doba 0. LMCA doba 3. LMCA doba 7.

|—o-mediana 0.91 0.94 0.94

Ryciny 27. i 28. wskazuja, ze PI wzrastal w 3. dobie po udarze.

Komentarz:

W prezentowanej pracy analiza wieloczynnikowa nie mogta zosta¢ przeprowadzona z uwagi

na matlg liczebnos$¢ grupy badane;.

80



7. OMOWIENIE WYNIKOW BADAN

W przeprowadzonych badaniach wlasnych stwierdzono, ze objetos¢ krwi naplywajacej do
jamy czaszki w jednostce czasu koreluje ze stanem klinicznym chorych, im wigkszy przeptyw

tym lepszy stan chorego.

Podobne wyniki uzyskano dla oceny zaburzen krazenia moézgowego u chorych z udarem
moézgu ocenionych metoda MRI. Stwierdzono odwrotng zalezno$¢ pomiedzy przeptywem
krwi mierzonym metodg USG a obj¢toscig strefy restrykcji dyfuzji oraz zaburzen perfuzji.
Zgodnie z oczekiwaniami teoretycznymi mniejszy naptyw krwi do mézgowia wigzat si¢ z
wicksza objetoscig strefy niedokrwienia w pewnym uproszczeniu reprezentowang przez

zaburzenia dyfuzji oraz w czes$ci wynikow zmniejszong perfuzja mozgowa.

W dalszej czesci stwierdzono, ze podobnie jak parametry ultrasonograficzne, metody MRI
zarbwno DWI, jak i PWI wykazuja korelacje ze stanem klinicznym. Czym wigksze
zaburzenia dyfuzji i perfuzji tym gorszy stan kliniczny chorych. Szczegélnie uwidocznito si¢

to w grupie chorych ze zwezeniami tetnic szyjnych.

Ponizej omowiono szczegotowo poszczegdlne wyniki badania.

7.1.Badanie ultrasonograficzne

7.1.1. Zalezno$¢é miedzy objetosciami przeptywéw w USG a stanem klinicznym

W badaniu wlasnym istotne zaleznosci mi¢dzy objetosciami przeptywu krwi ocenionymi w
badaniu ultrasonograficznym, a stanem klinicznym wykazano zaréwno w fazie poczatkowej
udaru moézgu, jak i w podzniejszym okresie. Dotycza one wszystkich skal klinicznych,
zarowno wcezesnej oceny (GCS, NIHSS), jak 1 pdZnych, funkcjonalnych (mRankin i Barthel).
Najistotniejsze korelacje wykazano z wielko$cig przeplywoéw globalnych, zaréwno
obustronnych (czyli obejmujacych prawa i lewag pdtkule moézgows), jak 1 prawo oraz

lewostronnych.

Najsilniejsza zalezno$¢ pomiedzy objetoscig przeptywdédw w badaniu ultrasonograficznym a
stanem klinicznym chorych wykazano w fazie poczatkowej udaru moézgu. Szczegolnie
wyrazna jest dla skali GCS. Wykazano, ze im wigkszy przeplyw krwi, tym lepszy stan

Kliniczny i wyzsza punktacja w tej skali. Dotyczy to oceny klinicznej w 3. i 7. dobie, a
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najwieksze znaczenie wykazano dla krazenia globalnego prawostronnego oraz obustronnego

w dniu przyjecia, w 3.1 7. dobie.

Analiza przeplywow w korelacji z punktacjg w skali NIHSS sugeruje, ze stan neurologiczny
w tej skali wydaje si¢ by¢ mniej zdeterminowany objetosciami przeptywow. Wykazano
jedynie pojedyncze zalezno$ci istotne statystycznie. Jak wcze$niej wspominano, z innych
badan wiadomo juz, ze wielko$¢ przeptywow mozgowych jest istotna dla rokowania
chorujacych na udar mozgu [129]. Ma takze wpltyw na wynik leczenia trombolitycznego.
Poza tym dobrze reprezentuje faktyczny stan chorych we wczesnym okresie zachorowania na
udar mozgu, jest skala czula i wiarygodna dla prognozowania stanu pacjentow i ich
pozniejszego funkcjonowania (szczegélnie w przypadku udarow w zakresie przedniej czesci
kota tetniczego). Jedng z mozliwych przyczyn mniejszej liczby stwierdzonych przypadkow
wzajemne] zaleznosci migdzy objetoscig przeplywow a stanem klinicznym w skali NIHSS
jest do$¢ jest mala liczebno$¢ badanej grupy. Jednak mimo braku zaleznosci istotnych
statystycznie, z analizy tabeli 2. i 3. mozna wywnioskowa¢, ze gorszy stan kliniczny chorych
(wyzsza punktacja w skali NIHSS) koreluje z mniejszymi objetosciami przeptywajacej krwi.
Punktacja w skali NIHSS jest silnie zalezna od lokalizacji ogniska, mozna przypuszczaé, ze
relatywnie mniejsza liczba chorych nie pozwala na uzyskanie odpowiednio réznorodnej grupy
uszkodzen, aby stwierdzi¢ pewne zalezno$¢ w specyficznych podgrupach chorych - pomigdzy
objetoscig uszkodzenia niedokrwiennego, lokalizacja ogniska, stronnoscig a zaburzeniami

przeptywu, tym samym utrudnia uogolnienia.

W badaniach wlasnych wiele istotnych statystycznie korelacji wykazano miedzy przeplywem
domézgowym ocenianym za pomocg ultrasonografii dopplerowskiej, a stanem
funkcjonalnym w skali mRankin. Widoczne sa w przeplywach globalnych obustronnych,
prawo i lewostronnych. Stan kliniczny dotyczy zaréwno wczesnej fazy udaru moézgu (3. i 7.
doba), jak 1 pdznego okresu choroby (30. i 90. doba). Statystycznie istotne korelacje
wykazano w ré6znych dobach badania ultrasonograficznego i oceny klinicznej. Najsilniejsze sg
dla przeptywéw w dobie trzeciej a stanem klinicznym w dniu badania oraz w 90. dobie. Z
analizy uzyskanych wynikow wynika, ze im wigksze sg objetosci przeptywow, tym lepsze

funkcjonowanie pacjentow.

Analogiczng sytuacje wykazano w zalezno$ci przeplywow obustronnych, lewostronnych i
prawostronnych oraz stanu funkcjonalnego ocenianego przy pomocy skali Barthel. Takze

wigkszo§¢ z istotnych korelacji dotyczy przeplywow z trzeciej doby - badanie
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ultrasonograficzne z trzeciej doby powigzane jest z oceng kliniczng po siedmiu dniach od
zachorowania, jak i t3 po miesigcu 1 po trzech miesigcach. Z badania wynika, Ze objetosé
przeptywow ocenianych za pomocg badania ultrasonograficznego koreluje z wynikami skal
klinimetrycznych, szczegodlnie odnosi si¢ do skal mierzacych funkcjonowanie po udarze (tzw.
out-come scales). Im wigkszy przeptyw tym korzystniejsze wyniki skal. A, jak wczesniej
podkreslano, skale funkcjonalne mRankin 1 Barthel s3 wiarygodnymi miarami
prognozujacymi odlegly stan kliniczny chorujagcych na udar moézgu. Wskazuje na to
rekomendowanie stosowania tych skal w ocenie stanu funkcjonalnego chorych w badaniach
klinicznych jak i w praktyce neurologicznej [130, 131].

Najsilniejsza korelacje pomigdzy przeplywem moézgowym i globalnym badanym metoda

ultrasonograficzng a stanem klinicznym stwierdzono dla przeptywdw z trzeciej doby. Istnieje

relatywnie niewielka liczba prac badajacych zjawisko ultrasonograficznej oceny
obustronnych przeptywow krwi przez tetnice domdzgowe w ostrej fazie udaru, w zwiazku z
powyzszym wiedza na ten temat jest ograniczona. Aries i wsp. przeprowadzili badanie wsrod
47 pacjentdw z udarem niedokrwiennym moézgu, w ktorym oceniali wptyw zmiany pozycji
chorych z poziomej na pionowa na wielkosci przeplywow krwi przez mézg. Nie wykazali oni
zalezno$ci migdzy zmiang pozycji, a wielkoscig przeptywow mozgowych oraz rdéznic migdzy
potkula uszkodzong a nieuszkodzong ogniskowym niedokrwieniem. Nie stwierdzili rowniez
roznicy w przeptywach mozgowych wsérod pacjentow niezaleznie od stanu klinicznego, ktory
oceniany byt przy uzyciu skali mRankin, ani migdzy chorymi a grupa kontrolng [132]. Z kolei
wielokrotnie badano wplyw autoregulacji przeptywu moézgowego na ksztattowanie si¢ ryzyka
przemijajacego niedokrwienia mézgu, udaru mézgu u chorych z istotnym zwezeniem tetnic
szyjnych wewnetrznych zakwalifikowanych do endarterektomii. Jednak dane na temat
znaczenia objetosci przeptywajacej krwi dotyczacej konkretnie ustalonego dnia (tak jak w

przypadku pracy wlasnej — 0., 3., 7., doba) sa ograniczone.

Jednym z elementow wyjasniajacych zjawisko istotnego znaczenia przeplywdw z trzeciej
doby moze by¢ fakt, ze wraz z uptywem czasu zmniejsza si¢ opoOr przeptywu przez tetnice
szyjne wewnetrzne, co moze wskazywac na zmniejszenie oporu wewnatrzczaszkowego. Jak
wskazg dalej przedstawione wyniki badan, prawdopodobnie nie chodzi o zmniejszenie
obrz¢ku ogniska niedokrwiennego, czy komorek wokot ogniska niedokrwiennego, ktore
ulegly hipoperfuzji. Co prawda z przeprowadzonej analizy wynikow badania wlasnego

okazuje si¢, ze spada opor przeptywu przez ICA, ale nie przez tetnice srodkowe mozgu.
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Niewykluczone, ze w pierwszych dniach wzrasta opor naczyniowy zwigzany z niepelnym
udroznieniem naczynia mozgowego oraz rozwijajacym si¢ obrzekiem mozgu. Natomiast w
pozniejszym okresie udaru moézgu dochodzi do spadku oporu przeplywu przez tgtnice
domoézgowe, co moze by¢ efektem dokonania udroznienia te¢tnicy mozgowej. By¢ moze
znaczenia maja takze potaczenia kolateralne, ktore droga oboczng dostarczaja krew do

ogniska niedokrwiennego [111, 112, 113, 133, 134, 135].

Jest to jedynie hipoteza, wymagajaca dalszych badan, jednak znajduje posredni uzasadnienie

w nowych publikacjach na ten temat.

Ponadto nalezy zauwazy¢, ze w pierwszej i drugiej dobie wyzsze ci$nienie perfuzyjne krwi w
moézgowiu zwigzane jest z dluzszym utrzymywaniem zywotno$ci neuronéw w strefie
poltcienia. Posrednio dowod na istnienie takiego zjawiska stanowi fakt, ze podwyzszone (do
wartosci 180-220mmHg) skurczowe cisnienie tetnicze krwi koreluje z lepszym wynikiem

leczenia udaru [136].

Dopiero od 2-3 doby obserwuje si¢ naturalny spadek cisnienia, a rekomendacje towarzystw
naukowych zalecaja powolne obnizanie ci$nienia tetniczego, nie wigcej jednak niz 20%
ci$nienia wyj$ciowego na dobe¢ [wytyczne PTN 2012 NNP, wytyczne AHA/ASA]. Posrednio
zjawisko to ma zwigzek z uzyskanymi wynikami wlasnymi. Mozna przypuszczaé, ze w
badaniach wilasnych zaobserwowano naturalny mechanizm regulacji przeptywu zalezny, u
czeSci chorych, od rekanalizacji naczynia, u pozostalych bedacy nastepstwem utraty
neurondw w strefie poélcienia, rozpoczgcia mechanizméw reparacyjnych i ewakuacji zmian

martwiczych.

Kolejnym zagadaniem wigzacym si¢ z powyzszym jest zmiana wskaznikdw opornosci
naczyniowej. W pracy wlasnej oznaczano indeks pulsacyjnosci. Indeks pulsacyjnosci (PI)
wskazuje na wielko$¢ oporu naczyniowego stawianego przeptywajacej krwi. W badaniach
wiasnych maleje on pomiedzy 0 a 3. dobg w tetnicach szyjnych wewnetrznych, co wskazuje
na zmniejszenie oporu naczyniowego, natomiast wraz z uplywajacym czasem wzrasta w

tetnicach mézgu srodkowych.

Jest to cickawa obserwacja wskazujaca, ze zjawisko oporu naczyniowego we wczesnej fazie
po udarze nie jest jednokierunkowe. Wzrost PI w MCA moze do pewnego stopnia by¢
jednym z czynnikoéw (obok oméwionych powyzej) odpowiedzialnych za spadek catkowitych

przeptywow domoézgowych. Zmniejszenie oporu w naczyniach przedmozgowych (ICA), na
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poziomie za bifurkacjg, w badaniu USG, wskazuje jednocze$nie na zmniejszenie oporu w
kragzeniu mézgowym w innych strefach unaczynienia. Zjawisko to wymaga potwierdzenia na

wigkszych grupach chorych.

Natomiast warto§¢ PI po tygodniu od zachorowania zbliza si¢ ponownie do tej z dnia

przyjecia, o czym $wiadczy wynik delty PI migdzy 7. a 0. doba od chwili zachorowania.

Zmiany w opornosci tetnic szyjnych wewnetrznych (ICA) mogg mie¢ znaczenie dla objgtosci

przeptywow moézgowych, i w pewnym stopniu globalnych.

Odmienne zaleznos$ci zauwazono w zmianach opornosci naczyn szyjnych wspdlnych oraz

srodkowych mozgu.

Jak podkre$lono wyzej zmniejszenie oporu naczyniowego Ww duzych naczyniach
domozgowych (ICA), jest przypuszczalnie wynikiem rozkurczu naczyn zaopatrujacych
kolaterale (najczgsciej tetnic przednich i tylnych moézgu), wynikajacego by¢ moze z braku
koniecznos$ci utrzymywania wysokiego cis$nienia perfuzyjnego przez krazenie oboczne. To
wiaze si¢ ze spadkiem globalnego przeplywu moézgowego, gtéwnie jak mozna podejrzewac z

powodu zmniejszenia oporu w zakresie mikrokrazenia.

Nie nalezy takze zapomina¢ o wplywie obrzgku moézgowia w ostrej fazie udaru na parametry
przeptywu. Poczatkowo, pod wplywem obecnosci w $wietle naczynia skrzeplin
powodujacych niedokrwienie, krew musi pokonywa¢ dodatkowy opér, do tej pory, w
warunkach fizjologicznych, nie stawiany. Dlatego juz w pierwszej dobie, tuz po wystapieniu
objawOw udaru mozgu, objetosci przeptywajgcej krwi sg znaczne; by zréwnowazyc
zwiekszony opoOr naczyniowy. Nastepnie w ciggu kolejnych kilkudziesigciu godzin pojawia
si¢ obrzek ogniska niedokrwiennego oraz otaczajacych tkanek, co ma wplyw na zwiekszenie
ucisku na naczynia, a tym samym oporu dla przeptywajacej krwi. Z tego wzgledu,
prawdopodobnie, wzrasta PI dla MCA. Natomiast w p6zniejszej fazie udaru mézgu (w dobie
7.) dochodzi do zmniejszenia obrzeku $rodmigzszowego 1 zmniejszenia oporu stawianego
krazacej krwi (spadek PI w MCA). MCA jest tetnica znajdujaca si¢ najblizej w stosunku do
ogniska niedokrwiennego (w przednim krazeniu mézgowym), dlatego pomiary jej przeplywu
w sposob najbardziej bezposredni okre§laja zmiany w zakresie oporu naczyniowego

stawianego krazgcej krwi. Wyniki przedstawiajg ryciny 27. i 28.
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Wartosci opornosci w tetnicach szyjnych wspolnych, wewnetrznych oraz tetnicach
srodkowych mozgu, w grupach chorych leczonych 1 nieleczonych trombolitycznie,
wykazywaty pewne zmiany. Jednak obserwacja ta nie byla gtéwnym celem pracy, a mata
liczba chorych wiaczonych do badania nie upowaznia do wyciggania ostatecznych wnioskow.
Uzyskane wyniki wskazuja, ze zjawisko zmiany oporno$ci moze miec istotne znaczenie
kliniczne, jednak celem uzyskania wickszej pewnosci wymagane jest dodatkowe

potwierdzenie wynikéw w dalszych badaniach na wigkszej grupie chorych.

7.1.2. Zmniejszenie objetosci przeplywajacej krwi.

Zarowno u chorych leczonych, jak i nieleczonych trombolitycznie dochodzi do spadku
objetosci przeptywajacej krwi. U osob, u ktorych zastosowano lek trombolityczny rdznica
mediany objetosci przepltywajacej krwi migdzy trzecig dobg a dniem przyjecia (doba 0.) jest
wigksza niz u chorych leczonych zachowawczo. Moze to wskazywa¢ na skuteczne

udroznienie naczynia.

Szczegbdlnie wyrazng poprawe zaobserwowano miedzy zerowa a 3. oraz mi¢dzy zerowa a
siodmg dobg. Do najistotniejszej poprawy w stanie neurologicznym dochodzi w pierwszych
trzech dobach. Zalezno$¢ ta koreluje ze spadkiem objetosci catkowitego naptywu krwi do

mdzgowia (zagadnienie to omdéwiono powyzej).

Stwierdzono takze zmiany stanu klinicznego ocenianego za pomocg skali NIHSS w catej
zbadanej grupie — zmiany sg istotne statystycznie, spadek w punktacji NIHSS wida¢ zar6wno
w ciggu pierwszych trzech dni od poczatku zachorowania jak i w ciggu pierwszych siedmiu

dni. Najwigkszy jest na poczatku zachorowania (miedzy 0. a 3. dobg).

Réwniez u os6b nieleczonych trombolitycznie zaobserwowano zmniejszenie objetosci krwi
przeptywajacej przez mozg i tkanek glowy (przeptyw przez tetnice szyjna wspolng oraz
kregowa). Roznica w objetosci krwi nie jest jednak tak wyrazna jak wsrdd chorych leczonych
za pomoca rtPA (rycina 24.).

Mniejszy spadek objetosci doptywajacej krwi do mdzgowia miedzy 0. a 3. dobg wsrdd osob
nieleczonych trombolitycznie, w poréownaniu do pacjentow poddanych trombolizie, moze
wigzac si¢ z brakiem udroznienia te¢tnicy doprowadzajacej krew do obszaru niedokrwionego,

badz mniej efektywnym udroznieniem naczynia.
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Jednakze, nawet w tej sytuacji klinicznej, mimo ograniczenia si¢ do leczenia zachowawczego
(z powodu przeciwwskazan do leczenia przyczynowego), prawdopodobnie u cz¢éci chorych
dochodzi do endogennej trombolizy. Dzi¢ki niej, jesli nastapi cho¢ cze§ciowa rekanalizacja
naczynia, poprawiaja si¢ warunki hemodynamiczne - dochodzi do spadku oporu
naczyniowego. W nastgpstwie przemija koniecznos¢ podtrzymywania wzmozonego krazenia

moézgowego 1 spada objetos¢ przeptywajacej krwi.

Uzyskane wyniki wskazuja na istnienie korelacji migdzy stanem klinicznym a objetosciami
krwi doptywajacej do moézgowia. I chociaz réznica w medianie przeptywdéw mierzonych
ultrasonograficznie wsrod pacjentow poddanych leczeniu trombolitycznemu jest tylko nieco
wicksza niz wsrod pozostatych chorych (czyli leczonych zachowawczo), to jednak

wyrazniejsza.

Niewykluczone, ze zwigkszenie grupy badanej o kolejne osoby wzmocniloby wyniki i

potwierdzito silny trend wykazany na podstawie uzyskanych wynikow.

Kolejnym elementem przedstawionego badania wartym doktadnego rozwazenia jest
zalezno$¢ stanu funkcjonalnego od objetosci przeptywajacej krwi. Z przeprowadzonej analizy
wynika, ze im wigkszy przeplyw globalny, tym lepszy stan funkcjonalny oceniany w skali
mRankin oraz w skali Barthel. W szczegdlnosci dotyczy to przeplywow globalnych z trzeciej
doby (obustronnych, prawo i lewostronnych). W przypadku skali mRankin najistotniejszg
zalezno$¢ wykazano miedzy przeplywem globalnym obustronnym w trzeciej dobie a stanem
klinicznym w dniu badania. Wyrazna korelacja utrzymuje si¢ takze po tygodniu od
zachorowania, nast¢pnie stabnie (w 30. dobie), by przybra¢ na znaczeniu w 90. dobie oceny
funkcjonowania chorego. W skali Barthel najsilniejsze zalezno$ci sa widoczne miedzy
przeptywami globalnymi obustronnymi oraz lewostronnymi a stanem funkcjonalnym po
miesigcu 1 po trzech miesigcach od zachorowania. Podobnie jak w pracy Ho i wsp. [116]
znaczenie dla stanu klinicznego ocenianego kilka miesiecy po udarze moézgu (w badaniu
wlasnym po trzech miesigcach, w badaniu Ho 1 wsp. po szeSciu miesigcach) miaty objetosci
przeplywajacej krwi. Wyjasnienia tej zalezno$ci mozna upatrywa¢ w prawdopodobnym
mechanizmie ,,washing-out”, ktéry polega na wyplukiwaniu drobnych skrzeplin z tozyska

naczyniowego, powstatych po udroznieniu naczynia.
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7.1.3. Podsumowanie — objetosci przeptywow a stan kliniczny w calej grupie chorych

W pracy wlasnej wykazano zalezno$ci stanu klinicznego chorych od objgtosci przeptywajacej
krwi. Szczeg6lne znaczenie majg przeplywy z trzeciej doby. Uzasadnienie moze tkwi¢ w
kilku zjawiskach. Z zaprezentowanych wynikow mozna wnioskowaé, ze w trzeciej dobie
dochodzi do wzrostu oporu przeptywajacej krwi przez tetnice srodkowe médzgu (wzrost PI —
wynik mediany), prawdopodobnie jako efekt narastajacego obrzeku srodtkankowego w
wyniku udaru mozgu, a przez to wzrostu oporu dla przeptywajacej krwi. Z drugiej strony
jednoczesnie dochodzi do spadku predkosci krwi przeplywajacej przez tetnice Srodkowe
moézgu, co posrednio sugeruje udroznienie si¢ naczyn, w wyniku spontanicznej lub
potrombolitycznej rekanalizacji naczynia. To zjawisko moze ulatwi¢ przepltyw krwi do
okreslonych obszarow mézgu, w tym do tych niedokrwiennych 1 w rezultacie przyczyniac si¢

do poprawy stanu klinicznego chorych.

Z powyzszych wynikéw wylania si¢ zalezno$¢ eksponujgca istotne znaczenie domdzgowego
przeptywu krwi dla ksztattowania si¢ stanu klinicznego chorych. Niewykluczone, Ze objetos¢
przeptywoéw globalnych kilkanascie do kilkudziesigciu godzin po udarze niedokrwiennym
mozgu moze warunkowac stan kliniczny chorych zaréwno we wczesnej jak 1 poznej fazie
udaru mozgu. Wydaje si¢, ze krazenie moézgowe (zapewnione przez tetnice szyjne
wewnetrzne oraz kregowe) a takze globalne (obejmujace krazenie przez tetnice szyjne
wspolne 1 kregowe) ma wplyw na funkcjonowanie pacjentow z udarem niedokrwiennym
moézgu. Zdaniem Ho i wsp. jednym z mechanizméw obserwowanej czasem w praktyce
klinicznej nieco opdznionej (1 - 2 doby) poprawy stanu klinicznego po leczeniu rtPA lub po
spontanicznej rekanalizacji byt (omdéwiony juz we wstepnie) mechanizm wyptukiwania
(washing-out) mikroskrzeplin pozostajacych w mikrokrazeniu mézgowym. Czym wigkszy
napltyw do mikrokrazenia, tym wicksza - zdaniem tych autordw - mozliwos¢ ,,wyptukania”
(przypuszczalnie takze wspomagana w mechanizmie endogennej trombolizy) mikroskrzeplin

z tozyska naczyniowego [114, 116].

Wyniki te nalezy interpretowa¢ z pewna ostroznoscia. Przede wszystkim ze wzgledu na
ograniczong liczebno$¢ grupy badanej, jaka mozna bylo zebra¢ w, z natury rzeczy,
ograniczonej czasowo pracy doktorskiej. Trudno jednoznacznie okresli¢, czy aktywne
modelowanie krazenia moézgowego i obocznego mogloby poprawi¢ stan kliniczny i
funkcjonalny chorych. Wydaje si¢ celowe aby dalsze badania na wigkszych grupach

skoncentrowaly si¢ na poszczegodlnych typach udarow, badaniu tworzenia si¢ i wydolnosci
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krazen obocznych (np. z uzyciem metody TK-angio). Dzigki temu, by¢ moze kolejne prace
badawcze okres$lag bardziej jednoznaczne warto$ci przeptywow w osrodkowym ukladzie
nerwowym poprawiajace stan kliniczny chorych na udar mézgu i na odlegle rokowanie. Z
wieksza pewno$cig mozna by byto stwierdzi¢, czy przeptywy mozgowe sa wartoSciowym
narz¢dziem prognostycznym stanu funkcjonalnego chorych po kilku tygodniach od
zachorowania. Ponadto dodatkowe badania moga odpowiedzie¢ na pytania czy wiekszy
przeptyw przez médzgowie wspomoze leczenie chorych na udar mézgu i poprawi ich stan

funkcjonalny.

7.1.4. Uszkodzenie prawej i lewej potkuli mozgu

Podobnie jak we wczesniejszych cze$ciach analizy, chorych podzielono takze na dwie
podgrupy — z uszkodzeniem prawej i lewej potkuli mozgu. W obu przypadkach wykazano
istotne statystycznie zalezno$ci stanu klinicznego chorych od objetosci przepltywow, w

przewazajacej czesci globalnych.

U pacjentow z udarem prawej potkuli moézgu wykazano zalezno$ci przeptywow globalnych
obustronnych i globalnych lewostronnych oraz stanu klinicznego ocenianego za pomocg skal
funkcjonalnych (mRankin, Barthel), gtéwnie w pdéznym okresie zachorowania (30. i 90.
doba). Ograniczenie przeplywu w prawej pétkuli mialo mniejsze znaczenie, moze to wynikac
z mniejszej czutosci skal klinimetrycznych dla péotkuli niedominujacej, 1 mniejszej rozpigtosci

punktacji (np. uszkodzenie potkuli niedominujacej nie skutkuje afazja).

Uzyskana analiza wykazuje, ze w uszkodzeniu prawej potkuli mozgu istotne sg przeptywy
obustronne oraz lewostronne [137, 138, 139]. By¢ moze uzasadnienia nalezatoby szukaé w
znaczeniu skutecznego krazenia obocznego, a takze istnienia ewentualnych zmian
miazdzycowych w tegtnicach po stronie prawej powodujacych zaburzenia krazenia
domozgowego. Niewatpliwie jednak grupa badana jest zbyt mala, szczegodlnie wobec

heterogennos$ci udaréw, aby wyciagga¢ dalej idace wnioski.

W uszkodzeniu lewej potkuli mozgu istotng korelacj¢ wykazano migdzy punktacja w skali
GCS a przeplywami, gtéwnie globalnymi. Stwierdzono, ze im stabszy przeptyw, tym gorsza
punktacja w tej skali, czyli, tym powazniejszy stan chorego. Rozlegte ognisko niedokrwienne

w polkuli dominujacej (u okoto 90% osob jest to potkula lewa) w znacznym odsetku
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przypadkéw przyczynia si¢ do zaburzeh mowy, uposledzajagc zaro6wno zrozumienie stow,
wykonywanie polecen, powtarzanie [140]. Ma to istotny wplyw na ocen¢ w skali GCS, w
ktorej 5 na 15 punktéw uzyskuje si¢ za prawidtowe funkcjonowanie mowy [141]. Gdy
uszkodzenie lewej potkuli moézgu powoduja uszkodzenie osrodkdw mowy to punktacja w
skali GCS zmniejsza si¢ [141]. Wowczas nawet u pacjentow przytomnych, jednak z nasilong
afazja, przyznaje si¢ o kilka punktéw mniej (do 4 punktow) niz u chorych bez zaburzen
mowy. To moze przyczynia¢ si¢ do uzyskiwania wynikéw wskazujacych na zalezno$¢ stanu
Klinicznego w tej skali od objetosci przeptywow [142]. Zastosowanie skali Glasgow w ocenie
pacjentbw z udarem moézgu, ktérzy prezentujg zaburzenia mowy pod postacig afazji,
wynikajgce z uszkodzenia okreslonych osrodkow mowy, a nie z zaburzen $wiadomosci, jest
ograniczona. Mimo to skala GCS prezentuje warto$¢ predykcyjna w zakresie oceny ryzyka
zgonu poudarowego [143]. Nalezy jednak pamigta¢, ze jest mato przydatna u osob

zaintubowanych oraz ghuchoniemych [141].

Skala NIHSS, takze w badaniach wiasnych wykazywala zalezno$¢ od objgtosci przeplywow
dogtowowych. Korelacja jest szczegélnie wyrazna miedzy przeplywem globalnym
lewostronnym a stanem klinicznym w 3. 1 7. dobie od poczatku objawow. Réwniez w tym
przypadku, im mniejsze przeptywy globalne (czyli obejmujace krazenie przez t¢tnice szyjna
wspolng 1 krggowa), tym gorszy stan kliniczny. Zalezno$¢ miedzy przeptywami a skalg
NIHSS w uszkodzeniu lewostronnym nalezy upatrywa¢ w czuto$ci wymienionej skali dla
dysfunkcji lewej potkuli mozgu [144, 145]. Niewykluczone, ze korelacja stanu klinicznego od
objetosci krazacej krwi w pewnym stopniu zalezy od wptywu krazenia obocznego. Posrednim
dowodem na ta hipoteze moze by¢ przypuszczenie, ze krazenie globalne (czyli obejmujace
tetnice szyjng wspodlng, a tym samym 1 tetnice szyjng wewnetrzng 1 zewnetrzng oraz tetnice
kregowa), moze by¢ istotniejsze od krazenia moézgowego (ograniczonego do przeptywu przez

tetnice szyjng wewnetrzng i kregowa) [129].

Stan funkcjonalny chorych takze zalezy od objetosci przeptywajacej krwi. W przypadku skali
mRankin szczegdlnie istotne zalezno$ci wykazano dla przeptywow globalnych w trzeciej
dobie — zarowno prawo, lewostronnych, jak i obustronnych. Rowniez w pojedynczych
przeptywach prawostronnych globalnych w 7. dobie. Takze dla oceny w skali Barthel
najwigcej zalezno$ci wykazano dla przeptywdéw globalnych w trzeciej dobie: prawo,
lewostronnych oraz obustronnych. Podobnie jak w poprzednich analizach okazuje sig, ze

przeptywy globalne z trzeciej doby najsilniej korelujg ze stanem funkcjonalnym chorych.
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Dotyczy to zard6wno wczesnej oceny klinicznej (3., 7. dzien), jak 1 pozniejszej ewaluacji (30.,

90. doba).

Uzyskane wyniki wskazujg na istotng zalezno$¢ krazenia mézgowego, ale takze by¢ moze
obocznego, na stan kliniczny chorych. Bioragc pod uwage powigzanie czasowe (badania
ultrasonograficzne w pierwszym tygodniu od zachorowania, gtéwnie 3. i 7. doba, a stan
kliniczny z tego samego dnia lub p6zniejszy — 3., 7., 30., 90. doba) mozna wnioskowaé, ze
objetosci krwi przeptywajacej przez mozg, zaréwno przez poOtkule uszkodzong, jak i
przeciwstronng, mogg bra¢ udziat w ksztaltowaniu stanu klinicznego. Wykazane zaleznosci
pokazuja, ze wzmozone przeptywy globalne wystepuja u chorych w lepszym stanie

klinicznym we wczesnym i pdznym okresie udaru mozgu.

7.2. Badanie ultrasonograficzne a objetos¢ ogniska niedokrwiennego w
badaniu MRI

Przeptywy oceniane za pomoca badania ultrasonograficznego a wielko§¢ zmian w badaniu

rezonansu magnetycznego gtowy.

7.2.1. Objetos¢ przeplywoéw w badaniu USG, a sekwencja dyfuzyjna

Do tej pory przeprowadzono liczne badania dotyczace przeptywow krwi przez t¢tnice szyjne i
kregowe. W badaniu przeprowadzonym przez Ho i wsp. wérodd osob ze stwierdzong chorobg
naczyn mozgowych najbardziej wiarygodne wyniki oceniajgce objgtosci przeptywajacej przez
mézg krwi uzyskiwano poprzez potaczenie spektralnej oceny przeptywu metoda
dopplerowska z ultrasonografia z kodowaniem kolorem lub z angiografia rezonansu
magnetycznego wzmocniong kontrastem [90]. Oceniano takze jako$¢ pomiaru objetosci krwi
przeptywajacej przez mozg za pomoca okreslonych technik ultrasonograficznych poroéwnujac
je do angiografii rezonansu magnetycznego wspomaganej kontrastem [146]. Wykazano, Ze
metoda obrazowania z uzyciem oceny B-mode daje najbardziej zblizone rezultaty do
wynikdw pomiaru za pomocg angiografii i w przeciwienstwie do pozostatych metod nie
zawyza nadmiernie pomiaru objetosci przeptywajacej krwi [146]. Rowniez w badaniu
wlasnym przy pomiarze S$rednicy naczynia (tetnicy szyjnej wspolnej, wewngtrznej,
zewngetrznej oraz tetnicy kregowej) korzystano z pomiaru w sekwencji B-mode, co

uwiarygadnia wyniki badan.
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W prezentowanym badaniu duzy nacisk potozono na analiz¢ korelacji objgtosci przeplywow z
wielkoscig ogniska niedokrwiennego zobrazowanego za pomoca dyfuzji oraz perfuzji

rezonansu magnetycznego.

U wszystkich wlaczonych do badania chorych

W grupie wszystkich chorych wykazano zalezno$¢ migdzy wielkoscia ogniska w DWI oraz
przeptywem globalnym obustronnym (obejmujacym przeptyw przez obie tetnice szyjne
wspoélne oraz obie tetnice krggowe), a takze przeptywem globalnym prawostronnym (czyli
suma przeptywow tetnicy szyjnej wspdlnej prawej i tetnicy kregowej prawej) w trzeciej dobie
od udaru moézgu. Stwierdzono, ze im wigksze ognisko niedokrwienne ocenione w sekwencji
dyfuzyjnej, tym mniejsza objetos¢ przeptywajacej krwi. Moze to wskazywaé na wplyw
wielkos$ci ogniska niedokrwiennego, oporu stawianego przez zwe¢zone lub niedrozne naczynia
wewnatrzczaszkowe, ktory musi pokonaé przeptywajaca krew, na objetos¢ jej przeptywu. Jak
wspomniano powyzej obliczenia réznicy oporu naczyniowego (wyrazonego za pomoca
roznicy mediany PI) wskazuja, ze opdér naczyniowy zmienia si¢ w czasie. Dla tgtnicy
srodkowej mozgu (ryc. 27., 28.) oraz, w mniejszym stopniu dla tetnicy szyjnej wspolnej (ryc.
20., 21.) wzrasta do 3. doby, co wskazuje na zwigkszenie si¢ oporu naczyniowego, by¢ moze
w wyniku narastajagcego obrzeku ogniska niedokrwiennego, w tym otaczajacego naczynia
tetnicze, by ponownie zblizy¢ si¢ do wartosci wyjsciowych w 7. dobie. Innym
wytlumaczeniem moze by¢ istnienie zwe¢zen naczyn zewnatrzczaszkowych, spowodowanych
istotnymi hemodynamicznie zmianami miazdzycowymi. Wada i wsp. w 1991r., stwierdzili,
ze okreslona objetos¢ krwi oceniona za pomocg ultrasonografii tetnic szyjnych wspolnych
wigze si¢ z wielko$cig stenozy tetnic szyjnych oraz tetnic wewnatrzczaszkowych — mniejszy
przeptyw przez tgtnice szyjne wspdlne wystepuje wraz z istotnym hemodynamicznie
zwegzeniem naczynia [147]. W innym badaniu Lam i wsp. wykazali powigzanie zwezen
naczyn spowodowanych radioterapig raka nosowo-gardtowego z mniejszymi objetosciami
krwi przeptywajacej przez tetnice szyjne [148]. Wg zasady Spencera objetos¢ przeptywajacej
krwi pozostaje na wzglednie stalym poziomie nawet w obecnosci zwezenia, az do osiggnigcia
okreslonej istotnej hemodynamicznie stenozy (70%), po przekroczeniu ktorej objetos¢ krwi
doptywajacej do narzadu szybko spada. Mimo przyspieszenia predkosci przeptywu krwi,
powierzchnia drozna przekroju poprzecznego naczynia jest zbyt mala, by utrzymac objetosé

przeptywajacej krwi na statym poziomie. Dodatkowo, gdy zwegzenie naczynia osiagnie okoto
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90% S$rednicy, spada predkos¢ przeptywu, co dodatkowo przyczynia si¢ do zmniejszenia

objetosci krwi docierajacej do okreslonego obszaru mozgu [125].

7.2.2. Objeto$¢ przeplywoOw w badaniu USG, a sekwencja perfuzyjna

U wszystkich chorych

W calej zbadanej grupie zalezno$¢ miedzy objetoscia ogniska zaburzonej perfuzji a ocena
ultrasonograficzng wykazano jedynie w przeptywie globalnym prawostronnym w 7. dobie. W
przeprowadzonych wczesniej badaniach oceniano juz korelacje przeptywu mozgowego w
ultrasonografii 1 jako$ci perfuzji médzgowej w obrazowaniu rezonansu magnetycznego.
Wykorzystywano do tego ultrasonografi¢ przezczaszkowag (TCD). Sorond i wsp. wykazali
wzajemng zaleznos$¢ zaréwno w perfuzji z kontrastem podawanym dozylnie, jak i w metodzie
znakowania spinow krwinek. Stwierdzili, ze badanie z uzyciem TCD jest wiarygodnym
narzedziem do oceny perfuzji mozgowej [149]. Podobnie Kern i wsp. w opublikowanej w
2011r. pracy donosza, ze ocena przeplywow mozgowych metoda przezczaszkowej
ultrasonografii odzwierciedla perfuzje mozgowsa rezonansu magnetycznego [150]. Czy
podobne zaleznosci dotycza oceny przeplywdéw ultrasonografii zewnatrzczaszkowej?
Wydawatoby sie, ze mozna spodziewaé si¢ odpowiedzi twierdzacej. Jednak w
prezentowanym badaniu wlasnym wykazano jedynie pojedynczg zalezno$¢ w calej grupie
pacjentow. Przypuszczalnie wynika to z relatywnie matej grupy badanej oraz do$¢ znacznego
zrdznicowania sytuacji klinicznych i warunkéw anatomicznych. Pomimo, ze dla wigkszo$ci
przeptywow  globalnych nie  wykazano zaleznosci istotnych, we  wszystkich
przeprowadzonych pomiarach stwierdzono korelacje ujemne, tzn. czym wigksze zaburzenia

perfuzji mézgowej tym mniejsze wartosci przeptywu.

Jednak uzyskanie istotnych wynikéw nawet dla jednego parametru wskazuje na korelacje
pomiedzy PWI a objetoscig krwi przeptywajacej domozgowo. Potwierdzaja to cytowane
badania. Dodatkowo dotyczy ona przeptywoéw dokonanych tydzien po pojawieniu si¢
objawéw udaru mozgu. A ze wzgledu na zwigzek czasowy wydaje sie, ze zaburzenia
przeptywu w badaniu ultrasonografii moga wynika¢ z wielko$ci ogniska niedokrwiennego, a
nie odwrotnie. Niewykluczone, ze podobnie jak w badaniu korelacji sekwencji dyfuzyjnej z

przeptywami, zwickszenie grupy o kolejnych chorych mogtoby wzmocnié¢ zaleznosci.
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Po podzieleniu na podgrupy — chorzy z uszkodzeniem prawej potkuli mozgu i lewej potkuli

mozgu.

Wykazano, ze wielko$¢ ogniska zaburzonej perfuzji w uszkodzeniu prawej potkuli mozgu
wiaze si¢ z objetosciami przeplywow w siodmej dobie od poczatku zachorowania (dotyczy
przeptywu prawostronnego globalnego, czyli sumy przeptywow tetnicy szyjnej wspolnej i
krggowe] po stronie prawej, oraz prawostronnego mozgowego a mianowicie sumy
przeptywdw tetnicy szyjnej wewnetrznej 1 kregowej, po stronie prawej). Z uwagi na
powigzanie czasowe — badanie perfuzji rezonansu magnetycznego w zerowej dobie, a badanie
ultrasonograficzne w dobie siodmej, wydaje si¢, ze wniosek, jaki mozna z tego wysnuc
dotyczy wptywu wielko$ci ogniska nieprawidlowej perfuzji ocenionej za pomoca TTP na
objetos¢ przeplywdw przez naczynia domozgowe, nie odwrotnie. Podobnie w uszkodzeniu
lewej potkuli mozgu stwierdzono, ze przeptyw globalny lewostronny (suma przeptywoéw z
tetnicy szyjnej wspdlnej oraz tetnicy kregowej) z doby trzeciej koreluje z wielkosciag
zaburzonej perfuzji w zerowej dobie. Ta zalezno$¢ mozna wytlumaczy¢ tak samo, jak w
ocenie prawej potkuli mézgu — oddziatywaniem wielkosci zaburzonej perfuzji na objetosci
przeplywajacej krwi. Jak wykazywano we wcze$niejszej czgéci pracy, miedzy 0. a 3. doba
zwigksza si¢ opoOr naczyniowy dla przeptywu krwi przez tetnice Srodkowe mézgu, co moze
wynika¢ z ksztaltujacego si¢ obrzgku ogniska niedokrwiennego. Im wigksze s3 zmiany
ogniskowe, tym wigkszy powoduja obrz¢k $rodmigzszowy i1 tym silniejszy wplyw moga
wywiera¢ na zwigkszenie si¢ oporu naczyniowego. Efektem jest zmniejszenie objetosci
doplywajacej do mozgu krwi. Dodatkowo wykazano, ze przeptyw globalny lewostronny w
dobie zerowej koreluje z wielko$cig zaburzonej perfuzji. Ze wzglgdu na niemal jednoczasowa
ocen¢ obiema metodami, z analizy tej mamy prawo wnioskowaé, ze w zaistniatej sytuacji,
przeptyw oceniony za pomocg ultrasonografii dopplerowskiej moze warunkowaé zaburzenia
uwidocznione w badaniu rezonansu magnetycznego. Poniewaz objetos¢ przeptywu
wykazujacego istotne korelacje dotyczy zar6wno czgsci wewnatrz, jak i zewnatrzczaszkowej
mozna si¢ spodziewac, ze wielko$¢ potencjalnego uszkodzenia lewej potkuli mozgu zalezy
zarowno od krazenia mézgowego, jak i obocznego. Wielokrotnie wykazywano, ze krazenie
oboczne ma znaczenie w warunkowaniu zaburzen perfuzji ocenionych za pomocg mapy TTP
[61, 151]. Przy dobrze rozwinigtym krazeniu obocznym zaburzenia perfuzji sa mniejsze i

pojawiajg si¢ po dtuzszym okresie zaburzonego ukrwienia [151].
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Waznym glosem w sprawie wiarygodnos$ci 1 znaczenia badania rezonansu magnetycznego
glowy w udarze moézgu jest praca Farr i Wegener [17]. Stwierdzono, ze proba kwalifikacji
pacjentow do leczenia trombolitycznego na podstawie wyniku badania PWI rezonansu
magnetycznego jest ryzykowna i kontrowersyjna. Istniejace przestanki, do podejmowania
decyzji terapeutycznych bazujac na wynikach badania rezonansu magnetycznego, opierajg si¢
na danych z badan klinicznych, ktore niejednokrotnie nie odzwierciedlaja rzeczywistych
warunkoéw panujacych w praktyce neurologicznej. Ryzyko zwigzane z tlumaczeniem
wynikow badan klinicznych na jezyk codziennej praktyki jest zwigzane z kilkoma
czynnikami — z trudnosciami w interpretacji danych statystycznych, z odgoérnie przyjetymi
zatozeniami w projektowaniu i prowadzeniu badan klinicznych, z nieprawidlowosciami w
publikacjach. Z tego wzgledu niezb¢dne sg dalsze doswiadczenia i proby kliniczne do
uwiarygodnienia zastosowania badania rezonansu magnetycznego przy podejmowaniu

decyzji leczniczych oraz do przewidywania stanu klinicznego chorych w udarze mozgu.

7.3.Badanie rezonansu magnetycznego a stan kliniczny chorych

7.3.1. Badanie DWI i PWI a stan kliniczny chorych

W prezentowanym badaniu obecno$¢ zmian niedokrwiennych mézgu w sekwencji dyfuzyjnej
MRI stwierdzono u 36 chorych, co stanowi 95% grupy badanej. W badaniu Ay i wsp.,
sposrod 782 pacjentow ze wstepnym rozpoznaniem udaru mozgu u 27 osoéb, (czyli 3,45%) nie
wykazano zmian w sekwencji dyfuzyjnej [152]. W badaniu tym, po uzupetnieniu diagnostyki,
u 63% chorych z pierwotnie negatywnym badaniem DW!I rozpoznano incydenty naczyniowe
(udar mézgu, w tym udary lakunarne oraz potkulowe lub przemijajace niedokrwienie mozgu),
u pozostatych 37% choroby klinicznie nasladujagce udar moézgu (migrena, napady

padaczkowe, zaburzenia funkcjonalne).

Liczba pacjentow z negatywnym wynikiem badania DWI w badaniu wlasnym (2/38, 5,3%)
wskazuje na zblizong czutos¢ tej sekwencji, jak w populacji do tej pory zbadanych pacjentow,

prezentowanych w innych projektach badawczych [45, 57, 152, 153].

Natomiast zmiany w badaniu PWI stwierdzono u 32 chorych (doktadne zalezno$ci w opisie

wynikow badan).
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W badaniu wlasnym analizowano korelacj¢ objetosci ogniska niedokrwiennego mézgu w
obrazowaniu dyfuzyjnym oraz perfuzyjnym rezonansu magnetycznego glowy ze stanem

Klinicznym w poszczegolnych dniach - 0., 3., 7., 30. i 90. dobie.

W przeprowadzonej analizie wykazano, ze obj¢tos¢ ogniska niedokrwiennego mozgu
mierzona w sekwencji dyfuzyjnej oraz perfuzyjnej, oceniana do 12 godzin od poczatku
zachorowania koreluje ze stanem klinicznym niezaleznie od zastosowanej skali
klinimetrycznej. Badanie pokazato, ze im wigksze ognisko niedokrwienne w badaniu DWI

oraz PWI, tym cigzszy stan kliniczny chorego.

Wigkszo$¢ udarow niedokrwiennych w przedstawionym badaniu lokalizuje si¢ w przedniej
czgsci krazenia moézgowego (33/38, co stanowi 86,8%), przy czym w 15 (39,5%)
przypadkach dotyczy prawej potkuli mozgu, a w 18 (47,4%) przypadkach lewej poétkuli
mozgu. Objetosci ogniska udarowego w mapie ADC (DWI) oraz TTP (PWI) sg wigksze w
uszkodzeniu lewostronnym. Ze wzgledu na mato liczng i niejednorodng pod wzgledem
wielkosci 1 heterogenng pod wzgledem lokalizacji ogniska niedokrwiennego trudno okresli¢

znaczenie rodzaju udaru moézgu dla stanu klinicznego, jak i objetosci krazacej krwi.

Silng zalezno$¢ migdzy objetoscia ogniska niedokrwiennego w mapie DWI oraz PWI
wykazano w calej grupie badanych dla skali NIHSS, a takze dla skal funkcjonalnych

mRankin i Barthel.

Uzyskane wyniki analizy wlasnej sg zgodne z rezultatami badan przeprowadzonych na
przestrzeni ostatnich kilkunastu lat. Niejednokrotnie podejmowano tematyke korelacji stanu
klinicznego chorych z obrazem rezonansu magnetycznego. Tym zagadnieniem zajmowata si¢
m.in. Baird i wsp. [154]. Stwierdzili oni w 2001r., Ze potaczenie trzech metod oceny — skali
NIHSS, pomiaru czasu od objawdw udaru mézgu do wykonania badania dyfuzji rezonansu
magnetycznego oraz objetosci ogniska niedokrwiennego korelujg ze stanem klinicznym po
trzech miesigcach ocenianym w skali Barthel. Rowniez Johnston i wsp. oceniali przydatnos¢
faczonego zastosowania badania klinicznego i obrazowego moézgu. Po przeprowadzeniu
analizy wykazano, ze skala NIHSS jest bardzo dobrym predyktorem stanu klinicznego
pacjentow, natomiast uzupetniajacy pomiar wielko$ci ogniska udarowego (w tym przypadku
badanie tomografii komputerowej), po tygodniu od wystapienia udaru mozgu, nie stanowi
dodatkowej pomocy prognostycznej [155]. W kolejnym badaniu, opublikowanym w 2002r.

przez Wardlaw 1 wsp., wykazano, ze wielkos¢ ogniska w ADC koreluje ze stanem klinicznym
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po 6 miesigcach od udaru moézgu. Jednak nie mozna bylo jednoznacznie stwierdzié, czy
ognisko ocenione w ADC stanowi odosobniony czynnik prognozujacy stan kliniczny p6t roku

od zachorowania [156].

Pacjenci z uszkodzeniem prawej lub lewej pétkuli mézgu

Taka samg analiz¢ przeprowadzono rowniez po podzieleniu chorych na dwie podgrupy: z
uszkodzeniem prawej i lewej potkuli moézgu. Takze w tej sytuacji wykazano istotng
statystycznie zalezno$¢ stanu klinicznego pacjentow od wielko$ci ogniska niedokrwiennego

ocenionego w badaniu rezonansu magnetycznego.

U pacjentdw z uszkodzeniem prawostronnym szczegélnie silng korelacje wykazano migdzy
wielko$cig ogniska niedokrwiennego w badaniu DWI a stanem klinicznym ocenianym w
skalach mRankin oraz Barthel, zarowno na poczatku zachorowania, jak i w fazie przewlektej
udaru moézgu (doba 30. i 90.). Podobnie stan kliniczny ewaluowany w skali NIHSS,
szczegllnie w trzeciej 1 siodmej dobie, ukazal istotng statystycznie zalezno$¢ z objetoscia

ogniska niedokrwiennego.

Wsrod chorych z uszkodzeniem lewej potkuli mézgu, w przeciwienstwie do uszkodzenia
prawostronnego, zalezno$¢ stanu klinicznego od wielko$ci ogniska niedokrwiennego w

badaniu DWI i PWI dotyczy gtownie oceny klinicznej z zastosowaniem skali GCS oraz

NIHSS.

Natomiast w przypadku objetosci ogniska niedokrwiennego ocenianego w badaniu PWI MRI
wykazano istotng korelacj¢ ze stanem funkcjonalnym w skali mRankin i Barthel niezaleznie

od strony uszkodzenia.

Zastanawiajace jest, dlaczego w ocenie korelacji objetosci ogniska niedokrwiennego DWI a
stanem klinicznym w przewlektym okresie zachorowania zalezno$ci wykazano jedynie wsrod
chorych z uszkodzeniem prawostronnym. Wiele dotychczasowych badan klinicznych
wykazuje, ze sekwencja dyfuzyjna jest silnym 1 wiarygodnym prognostykiem stanu

funkcjonalnego chorych, niezaleznie od strony uszkodzenia.

Prawdopodobnie niewielka liczba pacjentow wiaczonych do badania wlasnego moze

warunkowac¢ ostateczny wynik zaleznosci miedzy stanem klinicznym, a wielko$cig ogniska
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niedokrwiennego moézgu. Ponadto na funkcjonowanie pacjentow wptywa nie tylko objetosé
ogniska w badaniu dyfuzji rezonansu magnetycznego, ale réwniez uszkodzenie obszaréw
elokwentnych mézgu. W prezentowanym badaniu $rednia objetos¢ ogniska niedokrwiennego
w sekwencji dyfuzyjnej w uszkodzeniu prawej potkuli mézgu jest jedynie nieznacznie
wicksza niz w uszkodzeniu lewopotkulowym. Stwierdzana réznica miedzy warto$ciami
mediany 1 $rednig obj¢tosci ogniska niedokrwiennego wynika zapewne z duzej réznorodnosci
zbadanych 0s6b — sg wsrdd nich chorzy z niewielkimi zmianami niedokrwiennymi, udarami
lakunarnymi i w dobrym stanie klinicznym, z drugiej za§ strony chorzy ze znacznymi
objetosciowo ogniskami niedokrwiennymi, obejmujacymi cate krazenie w zakresie tetnicy
srodkowej mozgu, w cigzkim stanie neurologicznym. Trudno zatem jednoznacznie
wytlumaczy¢ brak istotnej statystycznie korelacji uszkodzenia lewostronnego ze stanem
klinicznym w pdznym okresie zachorowania, réznica w objetosci ogniska niedokrwiennego
miedzy prawa i lewa potkula. Ponadto na wyniki analizy moze mie¢ takze wptyw brak oceny

topograficznej uszkodzen mozgu.

Jak wczes$niej wspominano, 1 0 czym pisal juz J.M. Wardlow i wsp., objeto$¢ ogniska
niedokrwiennego ocenianego na podstawie mapy ADC jest zwigzana ze stanem
funkcjonalnym chorych [156]. Natomiast niejednoznaczne wnioski uzyskane z badan moga
by¢ efektem réznic w zatozeniach projektu badawczego, liczebno$cig grupy badanej oraz

roznorodnoscig przypadkow klinicznych, w poszczegdlnych badaniach.

Posrednio zatozenia przedstawione w pracy potwierdza inne badanie, przeprowadzone przez
Alison E. Baird i wsp., ktore wykazato, ze skorelowanie stanu klinicznego pacjentow
ocenianego we wczesnej fazie udaru mozgu z uzyciem skali NIHSS 1 objetosci ogniska DWI
pozwala na doktadniejsza predykcje stanu funkcjonalnego pacjentéw w przewleklej ocenie,

niz samodzielne stosowanie kazdego z nich. Zaleznos$¢ oceniono na grupie 66 chorych [154].

Nalezy dodaé, ze punktacja samej tylko skali NIHSS koreluje takze ze stanem funkcjonalnym

chorych w p6zniejszym okresie [157].

W innym badaniu ognisko niedokrwienne oceniano za pomocg dwoch metod — tomografii
komputerowej w ostrej fazie udaru oraz tomografii rezonansu magnetycznego w fazie
przewleklej ($rednio po dwunastu miesigcach). Stan kliniczny chorych byt ewaluowany z
uzyciem skali NIHSS oraz MMSE. W podsumowaniu badania wnioskowano, ze stan

kliniczny pacjentow korelowat z wielkoscig ogniska niedokrwiennego [158].
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Powyzsze przyvklady wskazuja, ze wprowadzenie nawet relatywnie malo precyzyjnego

narzedzia klinimetrycznego, jak skala NIHSS lub skala MMSE zwiekszyto zdolno$é

prognostyczna badania morfologicznego. Niewatpliwie poszerzenie takich analiz o dokladne

badania neuropsychologiczne oraz nowe skale klinimetryczne moze by¢ obiecujacym

kierunkiem dalszych badan.

7.3.2. Warto$ci srednie mapy TTP a stan kliniczny chorych.

Wszyscy chorzy wilaczeni do badania — 38 0s6b

W prezentowanym badaniu przeprowadzono korelacj¢ migdzy warto$ciami $rednimi mapy

TTP a stanem klinicznym chorych.

Pomiaru objgtosci zaburzonej perfuzji mozna dokonywaé na podstawie kazdej z map perfuzji.
Nie istnieje jednoznaczny schemat, obowigzujacy w pracach badawczych ani w praktyce
klinicznej, ktory wyrozniatby okreslong mape, jako podstawe do szacowania objgtosci
zaburzen perfuzji oraz do oceny penumbry. W r6znych badaniach klinicznych stosowane sa
odmienne mapy [159, 160]. W przedstawionej pracy doktorskiej, podobnie jak w niektdrych
wczesniej przeprowadzonych badaniach [161, 162], do pomiaru objgtosci obszaru o
zaburzonym ukrwieniu postuzono si¢ mapg TTP. Wykorzystano takze wartosci $rednie

pomiardw tej mapy.

Gtownym zadaniem mapy TTP jest uwidocznienie zaburzen przeptywu krwi przez okreslong
strefe mozgu. W sytuacji niedroznosci lub istotnego hemodynamicznie zwezenia naczynia
moézgowego, jak w przypadku udaru niedokrwiennego moézgu (najczesciej z przedniej czgsci
krazenia mézgowego, [163]), dochodzi do spowolnionego przeptywu krwi, co w badaniu
uwidacznia si¢ jako opoOznienie przeptywu zakontrastowanej krwi [161, 162]. Opdznienie
osiggania maksymalnego stezenia zakontrastowanej krwi w okre§lonym obszarze mozgu
koreluje z zaburzeniami perfuzji. W przedstawionym badaniu stopien opoznienia TTP wigze
si¢ ze stanem klinicznym chorych ocenianym za pomoca wszystkich zastosowanych skal
klinimetrycznych. W pojedynczych dniach koreluje ze skala GCS oraz NIHSS (jedynie w
zerowej dobie) oraz stabilniej ze skalami oceniajacymi funkcjonowanie chorych w

pOzniejszym okresie zachorowania, a mianowicie ze skala mRankin oraz Barthel.
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Ograniczona do okreslonych dni (dla skali GCS i NIHSS — 0. doba, dla skali mRankin - 3., 7.
i 90. doba, dla skali Barthel 30 i 90. doba) zalezno$¢ w stanie klinicznym od wielkos$ci
ogniska o zaburzonej perfuzji w mapie TTP, moze wynika¢ z malej grupy pacjentow
wlaczonych do badania. Tym niemniej uzyskane wyniki wskazuja na istotng zalezno$¢ stanu
klinicznego pacjentdw od objetosci ogniska zaburzonej perfuzji wykazanej za pomocg mapy
TTP. Niewykluczone, ze zwigkszenie liczby badanej préby, przyczynitoby si¢ do

wzmocnienia wynikow i poszerzyto o kolejne dni oceny funkcjonowania chorych.

We wczesniej przeprowadzonych badaniach wykazano, ze opdznienie TTP powyzej 4 s w
ognisku niedokrwiennym, w zakresie unaczynienia tetnicy $rodkowej moézgu, wigze si¢ z
wyzsza punktacja w skali NIHSS w dniu przyjecia [162]. Swiadczy to o gorszym stanie
Klinicznym przy istotnych zaburzeniach perfuzji wykazanych w mapie TTP. Stwierdzono
takze, ze opdznienie TTP powyzej 6 sekund obejmujace obszar niedokrwienny w zakresie
unaczynienia tetnicy $rodkowej moézgu, w stosunku do poétkuli nieuszkodzonej, koreluje z
ostateczng wielko$cig ogniska niedokrwiennego [164]. Wigze si¢ tez ze stanem klinicznym
chorych — pacjenci w cigzszym stanie klinicznym majg wigksze ognisko o zaburzonej perfuzji
w TTP [164]. Farr i Wegener sugeruja, ze, podobnie jak w prezentowanym badaniu wiasnym,
istnieje silna korelacja migdzy wielkosciag ogniska o uposledzonej perfuzji, a stanem
klinicznym w p6znym okresie od zachorowania [17]. Wskazuja tez, ze zaburzenia perfuzji
scharakteryzowane za pomocg mapy TTP moga by¢ bardziej miarodajne, niz zmiany perfuzji
w pozostatych mapach. Innymi stlowy duze znaczenie ma opodznienie TTP dla ostatecznej

wielkos$ci udaru mézgu, co moze przektadaé si¢ na stan kliniczny chorych.

7.4. Zmiany miazdzycowe

W efekcie analizy przeprowadzonej pod wzglgdem zmian miazdzycowych stwierdzono, ze w
grupie chorych ze zwezeniem tetnicy szyjnej wewnetrznej migdzy >40% i <70% istnieje
korelacja migdzy przeplywem ocenianym w badaniu ultrasonograficznym a stanem
Klinicznym. Wplyw objetosci przeptywajacej krwi na ewaluacj¢ kliniczng chorych jest
szczegllnie istotny w przeptywach ocenianych w 7. dobie: w globalnym prawostronnym,
globalnym obustronnym oraz mézgowym lewostronnym. W omawianych badaniach wartos$ci
przeptywu wykazywaly najsilniejsza korelacje ze stanem funkcjonalnym pacjentow

ocenianym za pomocg skali mRankin oraz Barthel w 7. 1 30. dobie.
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Pojedyncze zaleznos$ci stwierdzono takze w grupie pacjentOw bez zmian miazdzycowych.
Istotng korelacj¢ wykazano migdzy przeptywem globalnym lewostronnym w 3. dobie oraz
przeptywem globalnym obustronnym tez w 3. dobie, a stanem klinicznym w skali mRankin,

w 3. dobie.

W badaniu grupy chorych z niedroznoscia ICA nie wykazano korelacji istotnych

statystycznie, prawdopodobnie ze wzgledu na zbyt matg liczebnos¢ (5 chorych).

Za przyczyne wystepowania istotnej zaleznosci miedzy przeplywami ocenionymi
ultrasonograficznie, a stanem klinicznym w grupie pacjentow ze zwezeniem ponizej 70% (ale
>40%) w tetnicy szyjnej wewngtrznej mozna uzna¢ prawdopodobienstwo istnienia
niestabilnych warunkéw hemodynamicznych w zwezonych naczyniach w tej populacji
chorych. Niewykluczone, ze zaburzenia krazenia wynikaja z narastania zmian
miazdzycowych w sposob niekontrolowany, skokowy, przy braku przystosowanego krazenia
obocznego. Natomiast u 0s6b ze stwierdzong niedrozno$cig lub krytycznym zwegzeniem
tetnicy szyjnej wewnetrznej mogto wyksztalci¢ si¢ krazenie oboczne zapewniajace skuteczng
perfuzje moézgu. Dopiero w warunkach zalamania krazenia pojawit si¢ deficyt perfuzji
mozgowe] doprowadzajacy do udaru niedokrwiennego mézgu. W badaniu przeprowadzonym
przez Zachrisson i wsp. jako kryterium istotnego hemodynamicznie zw¢zenia brano pod
uwage wyksztatlcenie funkcjonalnego krazenia obocznego; jego istnienie potwierdzano
ultrasonograficzng ocena przezczaszkowa [165]. W badaniu wlasnym stwierdzono takze
roznice w stanie klinicznym migdzy grupa pacjentow ze zwezeniem tetnicy szyjnej
wewnetrznej <70% 1 brakiem zmian miazdzycowych a grupg chorych, u ktorych
zdiagnozowano zwg¢zenie tetnicy szyjnej wewnetrznej wynoszace >70% oOraz z niedroznoscia
tej tetnicy. Takze poréwnanie grupy chorych ze zwe¢zeniem >40% ICA 1 niedroznoscig ICA z
grupa chorych bez zmian miazdzycowych w ICA uwidocznito, ze u pacjentdw ze zmianami

miazdzycowymi (>40% az do niedroznosci) wykazano gorszy stan kliniczny.

Ponadto wykazano zrdéznicowanie w objeto$ciach ogniska zaburzonej perfuzji ocenianych w
sekwencji perfuzyjnej badania rezonansu magnetycznego u pacjentow z obecnoscig blaszek
miazdzycowych w ICA (powodujacych >40% zwegzenie ICA), a osobami bez zmian
miazdzycowych w ICA. Podobng zalezno$¢ stwierdzono miedzy chorymi z niedroznos$cig a
chorymi bez niedroznosci w ICA. Neumann-Haefelin 1 wsp. przeprowadzili badanie wplywu
istotnego hemodynamicznie zwezenia tetnicy szyjnej wewngtrznej na wielko$¢ niezgodnosci

PWI/DWI w ostrej fazie udaru mozgu oraz na objetos¢ ogniska niedokrwiennego ocenianego
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przy uzyciu sekwencji dyfuzyjnej 1 T2. U pacjentdw z istotng hemodynamicznie stenozag po
stronie udaru mozgu obszar niezgodno$ci PWI/DWI (penumbra) byt wigkszy niz u chorych
bez takiego zwezenia. Jednak badanie ilosciowe mapy perfuzyjnej (TTP) wykazalo mniejsze
spowolnienie przeplywu zakontrastowanej krwi, czyli mniejsze zaburzenia perfuzji w
uszkodzonym obszarze mézgu u chorych ze zwgzeniem naczynia powyzej 70%. Takze
powiekszenie si¢ ogniska niedokrwiennego oraz ostateczna obj¢to$¢ ogniska udarowego byly
mniejsze u pacjentow z duzym zwegzeniem tetnicy szyjnej wewngtrznej [166]. Podobne
wyniki mogag wskazywa¢ na wczesniejsze, stopniowe wyksztalcenie wydajnego krazenia
obocznego u chorych z rozwinigta stenoza tetnicy szyjnej wewngtrznej. W sytuacji
zamknigcia gldwnego naczynia zaopatrujagcego okreslony obszar mozgu, to prawdopodobne

krazenie przez kolaterale pozwolito na ograniczenie uszkodzenia zagrozonej strefy mozgu.

7.5. Chorzy leczeni i nieleczeni trombolitycznie

Wsrod pacjentow wiaczonych do prezentowanego badania znajdujg si¢ takze chorzy leczeni

trombolitycznie. Stanowig oni stosunkowo duzg grupe (16 chorych, 42,1%).

Po podzieleniu chorych na leczonych i nieleczonych trombolitycznie przeprowadzono analize
dotyczacg istnienia rdznicy w ich stanie klinicznym, w zalezno$ci od wdrozonego leczenia
przyczynowego (w tym przypadku trombolizy dozylnej). Ponadto sprawdzono czy
zastosowanie leczenia za pomocag trombolizy miato wplyw na objeto$¢ przeptywow
globalnych oraz mézgowych oraz czy dozylne podanie rtPA korelowato z objetoscia ogniska
niedokrwiennego w badaniu DWI i PWI. W przeprowadzonej analizie nie uzyskano wynikow

istotnych statystycznie.

Jednak, jak wczesniej wykazywano, ws$rdod chorych leczonych trombolitycznie
zaobserwowano popraw¢ w stanie klinicznym mierzonym za pomocg skali NIHSS, wigksza
niz w grupie nieleczonej rtPA. Poprawa (zmniejszenie punktacji) w tej skali, koreclowata ze
spadkiem objetosci przeptywajacej krwi. Roznica objetosci domodzgowego przeptywu krwi
pomigdzy daniami 0. a 3. byla wigksza w przypadku chorych trombolizowanych, w
porownaniu z grupa nie leczong trombolitycznie. W $wietle przedstawionych powyzej
rozwazan wydaje sic to efektem spodziewanym. Swiadczyé by to moglo o skutecznej
rekanalizacji naczynia pod wplywem trombolizy, co miato wplyw na poprawe stanu

neurologicznego chorych. By¢ moze ze wzgledu na matg grupe chorych wilaczonych do
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badania wyniki nie wykazujg istotnoSci statystycznej. Mimo to tendencja wykazana na
podstawie uzyskanych danych wskazuje na istniejagcy mechanizm, ktorego potwierdzenie

mozna by odnalez¢ po powigkszeniu badanej grupy o kolejnych chorych.
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8. OGRANICZENIA PRACY

Zaprezentowane badanie wykazuje pewne ograniczenia, wynikajace gléwnie z faktu matej
liczebnos$ci grupy — reprezentuje ja 38 osob. Poza tym nie jest ona homogenna: zrekrutowani
chorzy sa w réznym stanie klinicznym, z uszkodzeniem zaréwno pétkuli dominujacej jak i
niedominujgcej oraz przedniego 1 tylnego krazenia moézgowego. Duza jest rozpigtos$¢
wiekowa 1 wystgpowanie chordéb wspoétistniejagcych. U dwodch oséb wystapil ponowny udar
niedokrwienny mozgu. Ponadto cze$¢ pacjentow (16 chorych) zostata poddana leczeniu
trombolitycznemu. Dodatkowo jeden pacjent nie wyrazit zgody na trzecie, ostatnie badanie
ultrasonograficzne t¢tnic szyjnych. Jedna chora nie miata wykonanej sekwencji perfuzyjnej ze
wzgledu na wynaczynienie $rodka kontrastowego poza zyle. Dwa inne badania PWI nie
zostaly zinterpretowane z powodu niemozliwosci odczytania obrazow perfuzji przez program

do analizy perfuzji (PMA Analyzer, ITK-Snap).

Badanie MRI, szczegolnie badanie z opcjami PWI, nie jest powszechnie stosowane w Polsce
w fazie ostrej udaru, jednak w wielu innych krajach z wigkszg dostgpnoscig do
specjalistycznego sprzetu, takze liczba tych badan jest relatywnie mniejsza niz potrzeby w

tym zakresie [167].

Roéwniez konieczno$¢ podzialu chorych na grupy ze zmianami miazdzycowymi tetnic
szyjnych ocenionych metodg ultrasonografii oraz bez takich zmian spowodowata dalsze

zmniejszenie liczebnos$ci grup.

Mimo to uzyskano szereg pozytywnych wynikow, co moze wskazywac na istnienie realnych i

dos¢ silnych zaleznosci pomigdzy ocenianymi parametrami.

Z tych wzgledow pozadane bylyby kolejne badania na wigkszych grupach, ktére pozwolityby
na potwierdzenie zaprezentowanych wynikow i wnioskéw oraz na wyjasnienie kwestii
watpliwych. By¢ moze datyby rowniez na odpowiedz na wazne pytanie — Czy zastosowanie
nowych metod terapeutycznych, wykorzystujacych wspomaganie krgzenia mozgowego i

obocznego, pozwoli na skuteczniejsze leczenie chorych z udarem niedokrwiennym mézgu?
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9. WNIOSKI

1.

Obustronny globalny przeptyw krwi w tetnicach szyjnych wspolnych i kregowych
koreluje dodatnio z lepszym stanem klinicznym chorych na udar mozgu, zarowno w
obserwacji krotkoterminowej, jak i dtugoterminowe;j.

Istnieje ujemna korelacja pomigdzy przeptywem globalnym obustronnym (oraz
prawostronnym i lewostronnym), a objetoscig ogniska niedokrwiennego w sekwencji
DWI (badanie dyfuzyjne, Diffusion Weighted Imaging) oraz objeto$cig zaburzen
perfuzji w badaniu PWI (badanie perfuzyjne, Perfusion Weighted Imaging).

Istnieje zalezno$¢ migdzy wielko$cia ogniska niedokrwiennego okreslonego przy
pomocy sekwencji dyfuzyjnej (DWI) oraz zaburzeniami perfuzji (PWI), a stanem
klinicznym chorych okre§lanym przy pomocy skal klinimetrycznych (GCS - skala
$pigczki Glasgow, Glasgow Coma Scale, NIHSS - skala Udarowa Narodowego
Instytutu Zdrowia, National Institutes of Health Stroke Scale, Barthel, mRankin),
zarowno we wczesnej fazie udaru niedokrwiennego mozgu, jak i w obserwacji
dlugoterminowe;.

Wykazano, ze warto$¢ érednia TTP (czas osiggniecia szczytu krzywej amplitudy, time
to peak) koreluje ze stanem Klinicznym chorych we wszystkich wykorzystanych do
badania skalach klinimetrycznych, szczegdlnie tych oceniajacych stan funkcjonalny
chorych (skala mRankin i Barthel). Wskazuje to na potencjalng przydatnos¢ badania
TTP w prognozowaniu stanu klinicznego w przypadku zachorowania na udar mozgu.
Stwierdzono, Ze zmiany miazdzycowe tetnic szyjnych wewngtrznych koreluja z
gorszym stanem klinicznym chorych, zmniejszeniem catkowitego przeptywu krwi
przez tetnice domdzgowe oraz ze zwigkszeniem objetosci zaburzen perfuzji w badaniu

rezonansu magnetycznego.
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STRESZCZENIE

Wstep i cel pracy

Udar moézgu to choroba najczgsciej doprowadzajaca do niepelnosprawnosci w krajach
rozwinigtych ekonomicznie i stanowigca druga przyczyng otepienia oraz czwartg w kolejnosci
przyczyng zgonow. Mimo rozwijajacych si¢ metod diagnostycznych i terapeutycznych,
leczenie udaru moézgu nadal stanowi wyzwanie. Dostepne sposoby leczenia przyczynowego
sg ograniczone jedynie do wzglednie waskiej grupy pacjentéw z udarem mozgu,
spetniajacych stosunkowo restrykcyjne kryteria. Z tego wzgledu nalezy podja¢ badania
probujace zaréwno przyblizy¢ si¢ do wyjasnienia patomechanizmu udaru mozgu, jak i

znajdujace nowe, dostgpne metody leczenia i prognozowania stanu klinicznego chorych.

W przedstawionej pracy podjeto si¢ przede wszystkim wyjasnienia czy globalny i
domdzgowy przeptyw krwi oceniony za pomoca metody ultrasonografii Duplex moze mie¢
wplyw na przebieg udaru mézgu (na stan kliniczny i funkcjonalny chorych) oraz na objetosé¢
ogniska niedokrwiennego ocenianego w badaniu rezonansu magnetycznego. Ponadto
postawiono sobie pytanie czy objeto$¢ ogniska niedokrwiennego oceniana w badaniu dyfuzji 1
perfuzji rezonansu magnetycznego koreluje ze stanem Klinicznym i jaki ma wplyw na

funkcjonowanie chorych.

Material i metody

Do badania wiaczono 38 chorych, przyjetych do Kliniki Neurologii i Choréb Naczyniowych
Uktadu Nerwowego z podejrzeniem udaru mézgu, rekrutowanych od konca grudnia 2011r. do
kwietnia 2013r. Przy przyjeciu chorzy mieli wykonane badanie MRI glowy (do 12 godzin od
poczatku objawow) oraz badanie USG tetnic szyjnych, kregowych i przezczaszkowe.
Nastgpnie jeszcze dwukrotnie w czasie hospitalizacji powtarzano badanie USG-Duplex.
Informacje na temat stanu klinicznego uzyskiwano na podstawie punktacji w skalach
Klinimetrycznych, w czasie hospitalizacji w skali GCS, NIHSS (w dniu przyjecia, 3. i 7.
dobie) oraz po zakonczeniu leczenia szpitalnego w skali mRankin oraz Barthel (30. i 90.
doba). Do analizy statystycznej wykorzystano program STATISTICA PL wersje 10,
zastosowano nastepujace metody: test Shapiro-Wilka, wspétczynnik zaleznosci rangowej rs

Spearmana, test Manna-Whitney'a, test ANOVA Friedmana i test post-hoc Dunn'a.

Wyniki
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W badanej grupie bylo 19 kobiet i 19 m¢zczyzn, $rednia wieku wynosita 65,9 lat (38-93 lat,
SD 14,3). Jedna osoba zmarta w czasie hospitalizacji (2,6%), pozostali chorzy przezyli az do
90. dnia oceny klinicznej. Z przeprowadzonej analizy uzyskano wyniki §wiadczace o istnieniu
silnej zaleznosci stanu klinicznego chorych zaré6wno od objetosci przeptywajacej krwi
(CBFV) ocenianej za pomoca badania ultrasonograficznego (szczegdlnie w trzeciej dobie
badania dla przeplywow globalnych obustronnych i stanu funkcjonalnego w 30. 1 90. dobie:
GCS w 3. dobie: n=38, rs=0,3446, p=0,0341; mRankin w 30. dobie: n=36, rs=-0,3677,
p=0,0274; mRankin w 90. dobie: n=35, rs=-0,4326, p=0,0095; Barthel w 30. dobie: n=35,
r=0,5289, p=0,0011; Barthel w 90. dobie: n=34, r,=0,3944, p=0,0210), jak i od objetosci
ogniska niedokrwiennego ewaluowanego przy uzyciu badania DWI-MRI (GCS w 0.dobie:
n=38, rs=-0,4803, p=0,0023; NIHSS w 0. dobie: n=38, rs=0,4200, p=0,0090; mRankin w 7.
dobie: n=38, r;=0,0455, p=0,0041; Barthel w 7. dobie: n=-0,3793, r,=, p=0,0189) i PWI-MRI
(GCS w 0. dobie: n=37, rs=-0,5643, p=0,0003; NIHSS w 0. dobie: n=37, rs=0,5400,
p=0,0010; mRankin w 7. dobie: n=37, rs=0,5084, p=0,0013; Barthel w 7.dobie: n=37, r=-
0,4530, p=0,0049). Istotng jest takze wzajemna zalezno$¢ objetosci przeptywajacej krwi i
objetosci ogniska niedokrwiennego ocenianego za pomocg badania DWI (przeplyw globalny
obustronny w 3. dobie: n=38, rs=-0,3307, p=0,0426; przeptyw globalny prawostronny w 3.
dobie: n=38, r=-0,3907, p=0,0153) i w mniejszym stopniu PWI (przeplyw globalny
prawostronny w 7. dobie: n=36, rs=-0,3500, p=0,0364). Ponadto otrzymane wyniki wskazuja
na znaczenie wpltywu rekanalizacji naczynia, ktorego posrednim dowodem jest spadek
objetosci przeptywajacej krwi, na stan kliniczny chorych, szczegdlnie wsrod leczonych

trombolitycznie.
Whioski

Stwierdzono, ze przeptyw krwi w tetnicach domdzgowych Kkoreluje z lepszym stanem
klinicznym chorych na udar mozgu, zarowno w obserwacji krétkoterminowej, jak i
dlugoterminowej oraz z objetoscig ogniska niedokrwiennego w sekwencji DWI-MRI i

objetoscig zaburzen perfuzji w badaniu PWI-MRI.

Ponadto wykazano, ze objeto$¢ ogniska niedokrwiennego w badaniu DWI i PWI, a takze
warto$¢ $rednia TTP koreluje ze stanem klinicznym chorych okreslanym przy pomocy skal
Klinimetrycznych (GCS, NIHSS, Barthel, mRankin), zarbwno we wczesnej fazie udaru

niedokrwiennego mézgu, jak i w obserwacji dlugoterminowe;.
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SUMMARY

Background and purpose

Stroke is a disease most commonly feed to disability in developed countries economically,
and forming the second cause of dementia and the fourth leading cause of death in the order.
Although the developing diagnostic and therapeutic methods, the treatment of stroke is still a
challenge. Available methods of causal treatment are limited to a relatively small group of
patients with stroke, meet relatively stringent criteria. Therefore, researchers should take a
closer examination of both trying to clarify the pathomechanism of stroke, and included new
treatment options and prognosis of the clinical status of patients. The presented work
primarily try to clarify whether total cerebral blood flow can affect the course of the stroke
(for clinical and functional status of patients) and of stroke volume assessed by magnetic
resonance imaging. In addition, there is an attempt to answer the question whether the volume
of stroke in study of diffusion and perfusion magnetic resonance imaging correlate with

clinical status and how does it affect the functioning of the patients.

Material and methods

The presented study included 38 patients admitted to the Department of Neurology and
Vascular Diseases of the Nervous System with suspected stroke, recruited from the end of
December 2011. to April 2013. On the day of admission, patients underwent MRI of the head
(up to 12 hours of onset of symptoms) as well as carotid, vertebral and transcranial
ultrasound. Then twice more during hospitalization repeated ultrasound-Doppler. Data on
clinical status was obtained on the basis of scoring clinical scales during hospitalization on the
basis of GCS and NIHSS (day of admission, 3rd, and 7th day) and after hospital treatment on
the basis of mRankin scale and Barthel (30th and 90th day). For statistical analysis was used
STATISTICA PL version 10, using the following methods: Shapiro-Wilk test, the
dependency ratio Spearman’'s rank rs, Mann-Whitney Test, Friedman ANOVA test and post-
hoc test of Dunn.

Results

The study group compromised 19 women and 19 men, mean age was 65.9 years (38-93 years,
SD 14.3). One person died during hospitalization (2.6%), the remaining patients survived

until the 90th day of clinical assessment. The analysis of the results shows the existence of a
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strong relationship between clinical status of patients and both the volume of blood flow

(CBFV) as well as by ultrasound

The analysis of the results shows the existence of a strong relationship between clinical status
of patients in both the volume of blood flow (CBFV) assessed by ultrasound (especially in the
third day of testing for the bilateral global blood flow and functional status in the 30th and
90th day: GCS on day 3: n = 38, rs = 0.3446, p = 0.0341; mRankin on day 30: n = 36, rs = -
0.3677, p = 0.0274; mRankin on 90th day: n = 35, rs = -0.4326, p = 0.0095; Barthel on 30th
day: n = 35, rs = 0.5289, p = 0.0011; Barthel on 90th day: n = 34, rs = 0.3944, p = 0.0210),
and the volume of ischemic foci evaluated using DWI-MRI study (GCS on the day of
admission: n = 38, rs = -0.4803, p = 0.0023; NIHSS on the day of admission: n =38, rs=0,
4200, p = 0.0090; mRankin on 7th day: n = 38, rs = 0.0455, p = 0.0041; Barthel on 7th day: n
=-0.3793, rs = p =0, 0189) and the PWI-MRI (GCS on the day of admission: n = 37, rs = -
0.5643, p = 0.0003; NIHSS on the day of admission: n = 37, rs = 0.5400, p = 0 , 0010;
mRankin on 7th day: n = 37, rs = 0.5084, p = 0.0013; Barthel on 7" day: n = 37, rs = -0.4530,
p = 0.0049). Also important is the mutual dependence of the volume of blood flow and
volume of stroke assessed by examining DWI (global bilateral blood flow on day 3: n = 38, rs
= -0.3307, p = 0.0426; global right-sided blood flow on day 3: n = 38, rs = -0.3907, p =
0.0153) and to a lesser extent PWI (global right-sided blood flow on 7th day: n = 36, rs = -
0.3500, p = 0.0364). Moreover, the results show the importance of the impact of
recanalization of the vessel, which is indirectly proven by the volume decrease of blood flow,

to the clinical status of patients, particularly among treated with thrombolysis.
Conclusions

It was showed that the blood flow in the arteries supplying the brain correlates with better
clinical status of patients, both the observation of short and long-term and with the stroke
volume in DWI-MRI and with the perfusion disturbances in PWI-MRI.

Furthermore, it has been shown that the volume of stroke in a study of DWI and PWI, and the
average value of TTP correlated with the clinical state of patients scored by clinical scales
(GCS, NIHSS, Barthel, mRankin), both in the early phase of ischemic stroke, as well as long-

term follow-up.
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ANEKS

W aneksie zawarto zalaczniki przedstawiajace protokoty i skale klinometryczne wykorzystane

w metodologii:

Zalacznik 1: Protokol ultrasonograficzny

USG (tetnic szyjnych) i przezczaszkowe:

1. Poleczeniu rtPA — do 3 godzin od zakonczenia leczenia lub 2 godziny od wykonania

badania rezonansu magnetycznego gtowy, jednak nie pézniej niz do 12 godzin od

poczatku objawéw udaru mdzgu.

Data: Godzina:
Strona Sredn.(d) PS cm/s ED cm/s TAV TAMX
mm cm/s cm/s
B — mode M - mode Recz. | Aut. Recz. | Aut.
1 2 1 2
PRAWA | CCA
ICA
ECA
VERT
MCA
LEWA CCA
ICA
ECA
VERT
MCA
CBF
RICA LICA R-VERT L-VERT CBF
TAViem/s] | | | s
Diam.[mm] | | | ] e
FV

2. 72 godziny od leczenia rtPA lub od wykonania pierwszego RM gtowy (+ 2 godziny).

Data:

Godzina:
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Strona Sredn.(d) PS cm/s ED cm/s TAV TAMX
mm cm/s cm/s
B — mode M - mode Recz. | Aut. | Recz. | Aut.
1 2 1 2
PRAWA | CCA
ICA
ECA
VERT
MCA
LEWA CCA
ICA
ECA
VERT
MCA
CBF
RICA LICA R-VERT L-VERT CBF
TAV[em/s] | | | e
Diam.[mm] | | ] e
FV
3. Po 7 dniach od poczatku objawéw udaru mézgu.
Data: Godzina:
Strona Sredn.(d) PS cm/s ED cm/s TAV TAMX
mm cm/s cm/s
B — mode M - mode Recz. | Aut. | Recz. | Aut.
1 2 1 2
PRAWA | CCA
ICA
ECA
VERT
MCA
LEWA CCA
ICA
ECA
VERT
MCA
CBF
RICA LICA R-VERT L-VERT CBF
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TAV[em/s] | | | e

Diam.[mm] | | | e

FV

Pomiar srednicy CCA jest dokonywany 2,5 do 3,5 cm ponizej bifurkacji.
Pomiar srednicy ICA, ECA jest dokonywany 1,5 do 2,5 cm powyzej bifurkacji.
Pomiar srednicy VA dokonywany jest w odcinku V2 na poziomie C3-C5

FV =TAV x A
A=[(d/2)*xm]

CBF = FVL|CA + FVR|CA + FVR_VERT + FVL—VERT
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Zalacznik 2: Protokol z badania tomografii rezonansu jadrowego (pelna postaé

protokolu — w postaci pdf — str. 133-144)

Skrécona forma protokotu jadrowego rezonansu magnetycznego

PARAMETRY LOCALIZE PERFZUJA DYFUZJA FLAIR T2* T1

R
Signal-to-noise 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
Number of slices 3+5+1 19 24 24 21 24
Distanc factor 30/30/50% 20 % 20 % 20 % 20 % 20 %
Position L0.0 A25.0 Isocenter R2.4A20.6H32 L0.0A18.8H16.3 R1.0A3.8H41. | R5.0 A25.4

H0.0 3 H20.0
Orientation Sagittal Arial T>C-12.0>S0 T>C-9.5>S0.7 Coronal T>S13>

transverse C-1.1

Phase enc. dir. A>>P A>>P A>>P R>>L R>>L R>>L
FOV read 250 mm 230 mm 255 mm 230 mm 230 mm 240 mm
FOV phase 100.0 % 100 % 100 % 100 % 100 % 100 %
Slice thickness 7,0 mm 5,0 mm 5,0 mm 5,0 mm 5,0 mm 5,0 mm
TR 2000 ms 1500 ms 4700 ms 9000 ms 850 ms 490 ms
TE 107 ms 34 ms 113 ms 104 ms 26 ms 8,7 ms
Averages 1 1 4 1 1 1
Coil elements HE1-4 HE 1-4 HE 1-4 HE 1-4 NE2 HE 1-4 HE1-4;NE2
Concetantations 1 1 1 2 1 1
Base resolution 256 128 192 256 256 256
Phase resolution 100% 100 % 100 % 100 % 100 % 100 %
Flip angle 150 st. 90 st. - 150 st. 20 st. 90 st.
Bandwidth 201 Hz/Px 1502 Hz/Px 1240 Hz/Px 362 Hz/Px 80 Hz/Px 150 Hz/Px
Echo sparing 7,64 0,89 ms 1,24 ms 6,14 ms - -
Allowed delay 0s - - 30s - 30s
Turbo factor 256 - - 35 - -
Measurements 1 50 - 1 1 1
Scanning time 20s 84s 202 s 146 s 117 s 128 s
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Zalacznik 3: Skala Udarowa Narodoweqo Instytutu Zdrowia (NIHSS)

SKALA NIHSS

1A- stan przytomnosci

0 — peten
1 - pacjent reaguje na stabe bodzce i spetnia

Polecenia

2 - konieczne stosowanie powtarzanego lub
boélowego bodzca

3 - chory nieprzytomny, $pigczka

1B - stan przytomnosci-pytania (pytamy pacjenta o
jego imi¢ 1 obecny miesigc)

0 - obie odpowiedzi prawidlowe

1 - jedna odpowiedz prawidlowa

2 - brak prawidlowej odpowiedzi na oba pytania
1C - stan przytomnosci-polecenia (prosimy aby
pacjent otworzyt oczy i zacisnat zdrowa reke)

0 - wykonuje oba polecenia

1 - wykonuje jedno z dwoch polecen

2 - nie wykonuje zadnego z dwoch polecen

2 — ruchomosé gatek ocznych

0 - prawidlowe ruchy galek ocznych w poziomie
1 - czg$ciowe porazenie skojarzonego spojrzenia
2 - catkowite porazenie skojarzonego spojrzenia
3 - pole widzenia

0 — prawidlowe

1 - czedciowe niedowidzenie potowicze

2 - calkowite niedowidzenie polowicze

3 - obustronne niedowidzenie potowicze ($lepota)

4 - poraienie nerwu twarzowego

0 - nie stwierdza si¢
1 - niewielki niedowtad (sptycenie faldu
nosowowargowego)

2 - czg$ciowy niedowtad (dolna czes¢ twarzy)
3 - calkowity niedowtad (dolna i gérna cze$¢ twarzy)

5A - konczyna gorna lewa - sita miesniowa

5B - konczyna gérna prawa - sita miesniowa

0 - konczyna nie opada (przez 10 sekund)

1 - konczyna opada ale nie uderza o t6zko przed 10 s
2 - opada przed 10 s

3 - minimalne ruchy czynne

4 - porazenie konczyny

6A - konczyna dolna lewa - silg miesniowa

6B - konczyna dolna prawa - sila miesniowa

0 - konczyna nie opada (przez 5 sekund)
1 - konczyna opada ale nie uderza o t6zko przed 5
S

2 - opada przed5s

3 - minimalne ruchy czynne

4 - porazenie konczyny

1 - ataksja konczyn

0 — brak

1 - obecna w jednej konczynie

2 - obecna w dwoch konczynach

8 — czucie

0 - czucie prawidlowe

1 - niewielka lub umiarkowana jednostronna utrata
Czucia

2 - catkowita jednostronna utrata czucia

3 - obustronna utrata czucia lub $pigczka

9 — mowa

0 - prawidlowa, bez afazji

1 - niewielka lub umiarkowana afazja

2 - nasilona afazja

3 - catkowita afazja, $pigczka

10 — dyzartria

0 — brak

1 - niewielka lub umiarkowana

2 - znacznego stopnia, chory nie jest zrozumiany
11- reakcja na bodice zewnetrzne- (Wzrokowe,

stuchowe , czuciowe), pomijanie

0 - bez zaburzen
1 - w odpowiedzi na jeden rodzaj bodzca
2 - w odpowiedzi na wiecej niz jeden bodziec
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Zalacznik 4: Skala Spiaczki Glasgow (GCS. Glasgow Coma Scale)

SKALA SPIACZKI GLASOW
Reakcja otwierania oczu

1 - Brak - pozostaja zamknigte

2 - W odpowiedzi na bodziec bdlowy

3 - W odpowiedzi na bodziec stuchowy
4 — Spontaniczna

Odpowiedz stowna

1 - Brak

2 - Niezrozumiate dzwieki
3 - Stowa nieadekwatne

4 — Zdezorientowana

5 — Zorientowana

OdpowiedZ ruchowa

1-Brak

2 - Nieprawidlowe prostowanie (odmozdzenie)
3 - Nieprawidtowe zginanie (odkorowanie)

4 - Cofanie (reakcja ucieczki)
5 - Lokalizujaca bodziec (obronna
ukierunkowana)

6 - Zgodna z poleceniem

Zalacznik 5: Zmodyfikowana skala niepelnosprawnosci Rankin (modified Rankin scale)

ZMODYFIKOWANA SKALA RANKIN

0 = Brak objawéw

1 = Brak znaczqcej niepetnosprawnosci mimo objawow. Pacjent jest w stanie wykonywac
wszystkie, typowe dla siebie, aktywnos$ci i obowiazki

2 = Niewielka niepetnosprawnos¢. Pacjent nie jest w stanie wykonywaé¢ wszystkich typowych dla
siebie aktywnosci, ale jest w stanie zaja¢ si¢ swoimi sprawami bez pomocy

3 = Umiarkowana niepetnosprawnos¢. Pacjent wymaga pomocy, ale jest w stanie chodzi¢
samodzielnie

4 = Umiarkowana cigzka niepetnosprawnos¢. Pacjent nie jest w stanie chodzi¢ samodzielnie i nie
jest w stanie doglada¢ wlasnego ciata bez pomocy

5 = Cigzka niepetnosprawnosé. Pacjent lezacy, nietrzymajgcy moczu i kalu, wymagajacy ciagtej
opieki i nadzoru pielggniarskiego.

6 = Zgon
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Zalacznik 6: Skala codziennego funkcjonowania Barthel

SKALA BARTHEL

1. Spozywanie positkow

0 - nie jest w stanie samodzielnie jes¢

5 - potrzebuje pomocy w krojeniu, smarowaniu
mastem itp. lub wymaga zmodyfikowanej diety
10 - samodzielny, niezalezny

2. Przemieszczanie sie z {0zka na krzesto i z
powrotem, siadanie

0 - nie jest w stanie, nie zachowuje rownowagi
przy siedzeniu

5 — wigksza pomoc fizyczna (jedna lub dwie
osoby)

10 — mniejsza pomoc stowna lub fizyczna

15 - samodzielny

3. Utrzymanie higieny osobistej

0 - potrzebuje pomocy przy czynno$ciach
osobistych

5 — niezalezny przy myciu twarzy, czesaniu sig,
myciu z¢bow (z zapewnionymi pomocami)

4. Korzystanie z toalety (WC)

0 - zalezny

5 - potrzebuje pomocy, ale moze co$ zrobi¢ sam
10 — niezalezny, zdejmowanie, zaktadanie,
ubieranie si¢, podcieranie si¢

5. Mycie, kgpiel catego ciata
0 - zalezny
5 — niezalezny lub pod prysznicem

6. Poruszanie sie po powierzchniach ptaskich
0 - nie porusza si¢ lub < 50m

5 — niezalezny na wozku; wliczajac zakrety >
50m

10 — spacery z pomocg stowna lub fizyczna
jednej osoby > 50m

15 - niezalezny, ale moze potrzebowac pewnej
pomocy, np. laski > 50m

7. Wchodzenie i schodzenie po schodach
0 — nie jest w stanie

5 — potrzebuje pomocy stownej, fizycznej;
przenoszenie

10 — samodzielny

8. Ubieranie i rozbieranie si¢

0 — zalezny

5 — potrzebuje pomocy, ale moze wykonywacé
potowe czynno$ci bez pomocy

10 — niezalezny w zapinaniu guzikow, zamka,
sznurowadel, itp.

9. Kontrolowanie stolca / zwieracza odbytu

0 — nie panuje nad oddawaniem stolca lub
potrzebuje lewatyw

5 — czasami popuszcza (zdarzenia przypadkowe)
10 - panuje, utrzymuje stolec

10. Kontrolowanie moczu / zwieracza pecherza
moczowego

0 — nie panuje nad oddawaniem moczu lub
cewnikowany i przez to niesamodzielny

5 — sporadyczne bezwiedne oddawanie moczu
10 - panuje, utrzymuje mocz
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