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Summary

Diffusion (DWI)- and perfusion (PWI)-weighted magnetic resonance imaging are techniques which,
due to their high sensitivity and specificity, allow the prompt diagnosis of acute ischemic stroke
shortly after its onset. An increasing number of studies have demonstrated the practical application
of DWI and PWI technology. Most of these studies, however, are non-randomized and are performed
on small populations. Additionally, there is no standardization in both performing the exam and
interpreting the results. This makes it difficult to create clear recommendations for using DWI and
PWI in acute stroke. It is still hard to assess whether the information derived from these imaging
tests may have predictive value; it is currently not possible to determine if DWI and PWI MR
imaging allows more precise selection for thrombolytic therapy or enhances the results of it.

We describe here briefly the technique ofthe DWI/PWI method and review the literature concerning
the application of DWI/PWI technology in the diagnosis of acute cerebral ischemia. We outline the
methods of DWI and PWI imaging, describe DWI/PWI mismatch, show results of current studies
of DWI/PWI-guided thrombolysis, and evaluate the ability of DWI/PWI to predict patient outcome
after acute stroke. Finally, on the base of current literature, we compare the diagnostic accuracy of
DWI/PWI with other novel imaging techniques. We point out the crucial clinical issues which still
need to be solved.

diffusion-weighted imaging-perfusion-weighted imaging”"magnetic resonance-ischemic stroke
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Udar mézgu definiuje sie jako nagty ubytek neurologiczny,
spowodowany niedokrwieniem lub krwotokiem w o$rodko-
wym uktadzie nerwowym. Udary mézgu sa jedng z naj-
wazniejszych przyczyn zgondw i inwalidztwa w Europie.
Zapadalnos¢ na udar mozgu w krajach europejskich miesci
sie w przedziale 100-200 / 100000 oséb / rok [1]. Wczesna
diagnostyka obrazowa pozwala na réznicowanie ostre-
go niedokrwienia, krwotoku $rédmézgowego i krwotoku
podpajeczynéwkowego oraz stanowi podstawe zastosowa-
nia leczenia przyczynowego i wtérnej profilaktyki.

Podstawowym badaniem obrazowym u chorych z podej-
rzeniem udaru moézgu jest tomografia komputerowa (TK).
Metoda ta pozwala uwidoczni¢ nieodwracalne nastepstwa
niedokrwienia [2,3], ale nie jest wiasciwa do oceny zmian
odwracalnych. Wprowadzenie do praktyki klinicznej lecze-
nia trombolitycznego spowodowato konieczno$¢ opraco-
wania metody diagnostycznej, ktéra w krétkim czasie daje
mozliwos$¢ postawienia rozpoznania $wiezego udaru mézgu
oraz rozréznienia niedokrwienia dokonanego i odwracal-
nego. Taka diagnostyka jest pomocna w kwalifikacji chore-
go do leczenia trombolitycznego. Wymienione wyzej cechy
spetnia metoda perfuzji tomografii komputerowej (PTK),
ktora pozwala dokona¢ ilosciowej oceny krazenia w obsza-
rze niedokrwienia [4].

Nowoczesne techniki obrazowe rezonansu magnetyczne-
go - dyfuzyjny (DWI) i perfuzyjny (PWI) rezonans magne-
tyczny - moga by¢ pomocne w ocenie obszaru zawatowego
i zagrozonego zawatem, tzw. penumbry [1,5,6]. Dostepno$¢
do tych metod jest jednak ograniczona [1], a badania
potwierdzajace ich praktyczng przydatnos¢ nie sg liczne [7].

Zarys metody
DWI

Technika dyfuzji MR opiera sie na ocenie zdolnosci dyfu-
zyjnych czasteczek wody. W tym celu uzywa sie cewek gra-
dientowych o duzej mocy, zmieniajacych swa biegunowosé
w obie strony 180-stopniowego impulsu wzbudzenia [8,9].

Przypadkowa zmiana dyfuzji prowadzi do przesuniecia fazo-
wego i wzglednej utraty sygnatu, podczas gdy zmniejszenie
lub brak ruchu (jak w przypadku obrzeku cytotoksycznego
w udarze mézgu) nie powoduje zmiany lub tylko nieznacz-
nie zmienia sygnat, co uwidacznia sie jako obszar hiperin-
tensywny w obrazie DWI. Stopien ruchliwosci (dyfuzyjnosci)
protonu wody jest precyzyjniej oceniany przy uzyciu para-
metru okreslanego jako ,,ADC - apparent diffusion coeffi-
cient” (efektywny wspotczynnik dyfuzji). Wzglednosé¢ ADC
wynika z faktu, ze nie ma mozliwosci $ledzenia ruchu
czasteczek (znane jest jedynie poczatkowe i koricowe ich
potozenie), a takze innych czynnikéw wplywajacych na ten
ruch (np. temperatury) [9]. Obszary charakteryzujgce sie
ograniczong dyfuzja (tak jak w niedokrwieniu) uwidocznio-
ne na mapach ADC charakteryzujg sie niska wartoscia tego
wspoétczynnika (przyczyng tego zjawiska w niedokrwieniu
osrodkowego uktadu nerwowego jest obrzek cytotoksyczny
komérek) [10]. Fakt ten pozwala na zweryfikowanie tzw. ,,T2
shine through effect”iréznicowanie patologii wykazujacych

Diffusion- and Perfusion-weighted Magnetic.,

dominujacy efekt T2, co jest zwigzane z podwyzszonym
sygnatem w obrazach T2 i dyfuzyjnych oraz wysokg war-
to$cig wspotczynnika ADC.

Intensywnos¢ sygnatu obrazu DWI wyraza réwnanie:
SI=Slo X e(-b x ADC|

gdzie Slo - natezenie sygnatu w obrazie T2 zaleznym,

b - czynnik gradientowy

ADC - efektywny wspétczynnik dyfuzji [11].

Ze wzgledu na anizotropie istoty biatej mézgowia nalezy
przeprowadzi¢ odpowiednig korekte ADC poprzez zasto-
sowanie w sekwencjach DWI trzech gradientéw dyfuzji
roztozonych w trzech kierunkach (x, y, z). Procedura ta
umozliwia otrzymanie trzech obrazéw, z ktérych ADC jest
wyliczany wedtug wzoru:

S=(Sx + Sy + Sz)/3

gdzie Sx, Sy, Sz - intensywno$¢ sygnatu w kierunkach x, vy,
z [12].

Obecnie obrazy DWI sg najczesciej uzyskiwane przy pomo-
cy techniki echo-planarnej w sekwencji spin-echo T2
zaleznej. Opisano i zbadano takze przydatnos$¢ techniki
okre$lanej jako Propeller DWI (periodically rotated over-
lapping parallel lines with enhanced reconstruction DWI),
ktéra przy nieznacznym wydtuzeniu czasu akwizycji
pozwala na lepsza prezentacje ogniska niedokrwiennego,
wieksze uniezaleznienie od ruchu wywotanego brakiem
wspOtpracy ze strony chorego oraz zmniejszenie ilosci arte-
faktow [13].

PWI

Obecnie w uzyciu znajdujg sie dwa typy technik perfuzji
MR. Pierwsza z nich, najbardziej popularna, to technika
$ledzenia pierwszego przejscia (DSC - dynamic suscepta-
bility contrast imaging). W technice tej czasteczka para-
magnetycznego $rodka kontrastowego (najczesciej opartego
na gadolinie) wstrzykiwanego dozylnie w ilosci ok. 5 ml/s
[8,9,14] powoduje zmiane fazy protonéw w obszarze réw-
nym promieniowi naczynia krwiono$nego, przez ktéry
przechodzi $rodek kontrastujacy [12]. Powoduje to zmiane
sygnatu w sekwencji T2* w przylegtych tkankach, ktora
jest proporcjonalna do perfuzji tkankowej w danym obsza-
rze. Druga z technik jest metoda ASL - arterial spin labe-
ling. Metoda ta wykorzystuje endogenng wode zawartg we
krwi, ktorajest ,,znakowana”pulsacyjng energig o czestotli-
wosci radiowej. Perfuzja moézgowa jest w tym przypadku
oceniana na podstawie réznicy w magnetyzacji tkankowej
przed i po inwersji spinowej. Metoda ta jednak nie znalazta
dotychczas szerszego klinicznego zastosowania ze wzgledu
na dlugi czas badania, konieczny do eliminacji czestych
zaktocen.

Wsréd parametrow najczesciej analizowanych w badaniu

DSC - MR znajdujg sie: wzgledna objeto$¢ krwi mézgowej
(rCBV - ,relative cerebral blood volume”), wyznaczana jako
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pole pod krzywa zmiany intensywnosci sygnatu w jednost-
ce czasu, oraz $redni czas przejScia (MTT - ,,mean transit
time”), bedacy czasem potrzebnym do przejscia czasteczek
znacznika do krazenia kapilarnego [12]. Wzgledny przeptyw
moézgowy (rCBF - ,relative cerebral blood flow”) moze by¢
natomiast wyliczony z réwnania objetosci: rCBF = rCBV/
MTT [8]. Znajac stezenie $rodka kontrastujgcego w naczy-
niu zaopatrujagcym dany obszar oraz w drenujgcych go
zykach (tzw. technika AIF - ,arterial input function” mozna
przy pomocy modeli matematycznych (z uzyciem operacji
dekonwolucji) doktadniej oszacowa¢ MTT i CBF [8,10,15].
Z innych parametrow hemodynamicznych poddawanych
analizie warto wymienié¢ takze czas do osiggniecia maksy-
malnego stezenia znacznika (TTP - time to peak).

Udar moézgu w obrazach DWI/PWI, obszar
»,niedopasowania” DWI/PWI (diffusion-perfusion
mismatch)

W ciggu pierwszych kilku godzin ostrego niedokrwienia
osrodkowego uktadu nerwowego regiony z nieprawidtowa
perfuzja sa zwykle wieksze niz zmiany w obrazach DWI
[16,17]. Obszar ten zwany ,niedopasowaniem - mismatch”
najczesciej odzwierciedla tkanke mézgu, ktéra moze poten-
cjalnie odnies¢ korzy$¢ z przywro6cenia krazenia. [18,19].
Nie ma jednak jednoznacznej definicji ,niedopasowania”.
Wielu badaczy postuluje, aby za obszar ten uznaé juz 15%
rozbiezno$¢ miedzy obrazami perfuzji i dyfuzji [20], pod-
czas gdy inni sktaniajg sie ku wartosci co najmniej 20%
[18,21,22]. Sa to jednak wartosci arbitralne. Nie ustalono
jednoznacznie, ktére z parametréw badania PWI najle-
piej okre$lajg obszar hipoperfuzji: MTT [21,23-25], CBV
[26-28], CBF [20,26,29-31], TTP [32,33]. Ostatnio jednak
coraz czesciej uznaje sie, ze to kolorowe mapy rCBF sg
najdoktadniejsze w identyfikacji obszaru mozliwej progresji
rozlegtosci zawatu [5,20]. Dodatkowo wykazano, ze rCBF
jest najbardziej uzytecznym parametrem w réznicowaniu
tkanki mézgu, ktéra najprawdopodobniej ulegnie zawatowi
pomimo interwencji oraz tkanki, ktéra nie ulegnie mar-
twicy [31]. Chociaz obszar ,niedopasowania” z czasem sie
zmniejsza, to jednak moze utrzymywac sie on po 24 godzi-
nach nawet u okoto 60% chorych. Fakt ten moze wskazy-
wac¢ na mozliwos¢ wydtuzenia czasu interwencji terapeu-
tycznej w tym obszarze [34]. W sytuacji, gdy jednak nie
dojdzie do rekanalizacji obszaru niedokrwienia, naturalng
konsekwencjg jest powiekszanie sie obszaru zaburzen
dyfuzji i zanik obszaru ,,niedopasowania” [35]. Hipoteza, ze
»niedopasowanie” doktadnie odzwierciedla obszar penumb-
ry, klasycznie okreslany jako tkanka objeta ryzykiem udaru
(ale wciaz mozliwa do uratowania) nie do korica wydaje sie
jednak prawdziwa [35,36]. Z badan Kidwell i wsp. wynika,
ze penumbra obejmuje nie tylko obszar ,,niedopasowania”,
ale takze cze$¢ zmian widocznych na mapach DWI, ktére
do tej pory uznawano za nieodwracalne [35,37]. Nie jest
wykluczone, ze chorzy, u ktérych nie obserwuje sie obsza-
ru ,niedopasowania” takze moga odnie$¢ korzysci z terapii
trombolitycznej. Odpowiedz na to pytanie bedzie mozliwa
po opublikowaniu wynikéw badan: EPITHET (Echoplanar
Imaging Thrombolysis Evaluation Trial) i DEFUSE (Dif-
fusion-weighted imaging Evaluation For Understanding
Stroke Evaluation), ktore to jako jedyne w kwalifikacji cho-
rych do terapii trombolitycznej nie kierujg sie kryterium
,hiedopasowania”, lecz gtéwnie objawami Kklinicznymi.
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Interesujacym w Swietle klinicznej uzytecznosci ,niedo-
pasowania” wydaje sie badanie Coutts'a i wsp., ktérzy
podnoszg sprawe wiarygodnosci tego parametru. Ocena
»,niedopasowania” moze by¢ obarczona btedem, ktéry moze
rzutowac na rezultaty préb klinicznych [38]. Obecnie wcigz
nie ma jeszcze kategorycznych warto$ci progowych para-
metréw perfuzji i dyfuzji pozwalajacych jednoznacznie
odrézni¢ niedokrwienie odwracalne od nieodwracalnego

[l
Leczenie trombolityczne

Metaanaliza Wardlaw'a i wsp. dowodzi, ze terapia lekiem
trombolitycznym wigze si¢ ze znamiennym zmniejszeniem
odlegtej Smiertelnos$ci i inwalidztwa w udarze mézgu [39].
Whniosek ten znalazt odzwierciedlenie w wytycznych prak-
tycznego postepowania w udarze mézgu, zgodnie z ktérymi
zaleca sie zastosowanie rt-PA w ciggu 6, a najlepiej w ciggu
3 godzin od pojawienia sie deficytu neurologicznego [1].

Przeprowadzono kilka badan dotyczacych zastosowania
MR w konteks$cie monitorowania terapii trombolitycznej
dozylnej [37,40-44] oraz dozylnej i dotetniczej [45]. Przedsta-
wione wyzej watpliwosci dotyczace naturalnego przebie-
gu udaru mézgu w obrazowaniu DWI/PWI powodujg jed-
nak, ze nie mozna jak dotgd sformutowa¢ wiarygodnych
wnioskéw dotyczgcych uzyteczno$ci tych metod diagno-
stycznych w podejmowaniu decyzji o zastosowaniu tera-
pii trombolitycznej [8,46-48]. Dodatkowo mata dostepnosc
aparatury, dlugi czas badania, wzgledny charakter uzyski-
wanych danych oraz brak standaryzacji miedzy réznymi
aparatami MR utrudnia uzyskanie wynikéw jednoznacznie
weryfikujagcych potencjat DWI/PWI [8]. Interesujace tezy
dotyczace patofizjologicznych podstaw leczenia swoistego
i obrazowania w udarze mézgu zaproponowali Schellinger
i wsp. [48]:

(1) szczegoblnie zalecajg oni terapie zmierzajacg do reka-
nalizacji naczynia u chorych z obrazem ,niedopaso-
wania” i zamknieciem dystalnego odcinka tetnicy szyj-
nej wewnetrznej lub proksymalnego odcinka tetnicy
srodkowej moézgu,

(2) zalecajg zastosowanie leczenia trombolitycznego u cho-
rych z cechami ,,niedopasowania”i cechami niedroznosci
naczyn soczewkowo-pragzkowiowych,

(3) raczej nie zalecajg leczenia trombolitycznego u chorych
z cechami ,,niedopasowania”, niedroznoscig oraz obsza-
rem niedokrwiennym obejmujgcym 33-50% obszaru
unaczynienia tetnicy $rodkowej mézgu, uwidocznionym
w DWI,

(4) raczej nie zalecajg leczenia trombolitycznego u chorych
bez dowodéw ,,niedopasowania” i niedroznosci tetnicy,

(5) raczej nie zalecajg leczenia trombolitycznego u chorych
z ,niedopasowaniem”, ale bez uwidocznionej niedroz-
nosci naczynia,

(6) raczej nie zalecajg leczenia trombolitycznego u chorych
bez uwidocznionego ,niedopasowania”, ale z zamknie-
ciem naczynia w angiografii MR,
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(7) nie zalecaja oni terapii trombolitycznej u chorych,
u ktérych badanie DWI wykazato zmiany niedokrwien-
ne przekraczajace 50% obszaru zaopatrywanego przez
tetnice Srodkowa mézgu. Praktyczne wnioski dotyczace
samego zjawiska ,niedopasowania” w aspektach tera-
peutycznych zebrat natomiast Albers [46]. Zwrdcit on
uwage na fakt, ze chorzy, u ktérych obszar niedokrwien-
ny uwidoczniony w DWI jest wiekszy niz obszar hipo-
perfuzji w PWI oraz chorzy, u ktérych nie wykazano
réznic w DWI/PWI, odniosgjedynie niewielkie lub zadne
korzys$ci z leczenia trombolitycznego. Sytuacje te uza-
sadnia on odpowiednio: spontaniczng rekanalizacja
zamknietego naczynia, albo samoistnym ustapieniem
deficytu neurologicznego (TIA) czy zaistnieniem matego,
nieistotnego klinicznie udaru.

Roéwnie wazny z praktycznego punktu widzenia jest prob-
lem stosowania terapii trombolitycznej u chorych, u kt6-
rych udar mézgu miat miejsce w czasie snu. Sytuacja ta
moze on dotyczy¢ nawet 25% o0s6b z udarem [49]. Autorzy
wytycznych EUSI nie zalecajg stosowania rt-PA u pacjen-
téw, u ktérych nie mozna okresli¢ czasu, jaki minat od
poczatku objawéw [1]. Zalecenie to dotyczy takze chorych,
ktérzy objawy sugerujgce udar mézgu dostrzegli po obu-
dzeniu sie. Badania Finka i wsp. wskazujg, ze przydatnosé
DWI/PWI dla szacowania czasu, jaki minat od zaistnienia
incydentu niedokrwiennego u chorych z objawami udaru
po obudzeniu sie nie jest satysfakcjonujaca. Mozliwe jest
natomiast szacowanie objetosci ogniska odwracalnie niedo-
krwionego oraz ryzykajego ukrwotocznienia [49].

Poddano ocenie takze przydatno$¢ badania DWI/PWI do
oceny ryzyka ukrwotocznienia udaru u chorych podda-
nych terapii trombolitycznej. Tong i wsp. w retrospektyw-
nej obserwacji stwierdzili, ze zwigkszone ryzyko krwotoku
wigze sie ze zmniejszeniem adekwatnej wartosci ADC oraz

Figure 2. PWI map (MTT). There is disturbed blood perfusion in the left
hemisphere. Mean Transit Time is prolonged (green).

Rycina 2. Mapa PWI (MTT). Widoczna strefa zaburzenia perfuzji krwi
w lewej pétkuli mézgu w postaci wydtuzonego $redniego
czasu przejscia (kolor zielony).

Diffusion- and Perfusion-weighted Magnetic.,

Figure 1. DWI image. Hyperintensive area in the left hemisphere is
consistent with restricted diffusion: this is the area where
cytotoxic edema occurred during acute ischemia.

Rycina 1. Obraz DWI. Hiperintensywne ognisko w lewej pétkuli
moézgu odpowiada strefie zwolnionej dyfuzji - to obszar,
ktory ulegtobrzekowi cytotoksycznemu na skutek ostrego
niedokrwienia.

przetrwatym (tj. od 3 do 6 godzin od poczatkowego badania
MR) spadkiem lokalnej perfuzji [50]. Selim i wsp. wykazali,
ze statystycznie znamienny zwigzek z ryzykiem krwotoku
ma warto$¢ objetosci ogniska niedokrwiennego uwidocz-
nionego na poczatkowym obrazie DWI oraz bezwzgledna
ilos¢ voxeli, ktére charakteryzuja sie warto$cig ADC < 550 x
107(-6) mm2s [51]. Wg Latchaw i wsp. nie ma podstaw do
zarekomendowania badan DWI/PWI do wiarygodnej oceny
ryzyka ukrwotocznienia ogniska udarowego [8].

Figure 3. Fusion of DWI image and PWI map.
Rycina 3. Fuzja obrazu DWI i mapy PWI.
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Prognozowanie odlegte, predykcja wynikéw leczenia

Badanie dyfuzji i perfuzji MR moze odzwierciedla¢ stopien
uszkodzenia mézgowia i poméc przewidzie¢ wyniki lecze-
nia. Istniejgjednak znaczne rozbieznos$ci dotyczace wartos$ci
rokowniczych parametrow uzyskiwanych z badan perfuzji
i dyfuzji MR zmian niedokrwiennych OUN. R6znice odnoszg
sie zwiaszcza do zdolnosci predykcyjnej badan obrazo-
wych w ostrej fazie udaru. Chociaz z wielu badan wynika
jasno, ze nasilenie zmian uwidocznione za pomocg metod
PWI [16,17], jak i DWI [16,52-54] wykazuje zwiazek z oceng
w skali NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale),
skalg CNS (Canadian Neurological Scale) [17], skalg ESS
(European Stroke Scale) [23] oraz klasyfikacjg oksfordzka
[55], to jednak istniejg doniesienia o braku zalezno$ci mie-
dzy oceng stanu chorego w oparciu o DWI a stanem neurolo-
gicznym w ostrej fazie udaru [18]. Postuluje sie nawet, ze
obraz DWI moze by¢ niewiarygodnym markerem ostrego sta-
nu [17]. W badaniach, w ktérych stosowano tgcznie metody
PWI | DWI, parametry perfuzyjne z reguty silniej korelowaty
ze stanem klinicznym w fazie ostrej niz parametry dyfuzji
[16,23,52]. Thijs i wsp. wykazali, ze niskie wartosci CBF
sg zwigzane zniskimi warto$ciami ADC, duzymi uszko-
dzeniami widocznymi w DWI i PWI oraz korelujg z wyjscio-
wg punktacjg w skali NIHSS. Zalezno$¢ ta nie byta jednak
widoczna w catym zakresie warto$ci CBF, a jedynie przy
ograniczeniu przeptywu ponizej 50% [22]. Wykazano takze,
ze u chorych z udarem nadnamiotowym wyniki badania
DWI oraz mapy ADC wykazujg zwigzek ze stanem neuro-
logicznym w 6 miesigcu po udarze [56] oraz ogélnym stop-
niem inwalidztwa chorego [17,57]. Innym zagadnieniem
jest tzw. ,clinical-DWI mismatch” (CDM) zaproponowany
przez Davalos'a i wsp. Termin ten dotyczy zalezno$ci mie-
dzy kliniczna oceng udaru a zmianami stwierdzanymi w ba-
daniu DWI. Stwierdzono zalezno$¢ miedzy CDM, dynamika
stanu neurologicznego [58]. Brak szerszych badania potwier-
dzajacych uzyteczno$¢ CDM nakazuje jednak ostrozno$é
w ekstrapolacji wynikéw tego badania.

Nieco inaczej wyglada korelacja kliniczno-radiologiczna
dotyczagca DWI u chorych z udarem o lokalizacji podnamio-
towej. Nie wykazano zwigzku miedzy wynikami badan dyfu-
zyjnych a skalami prognostycznymi u chorych z udarem pnia
mozgu [59]. Engelter i wsp. nie znalezli powigzania wynikéw
DWI z dtugoscia pobytu szpitalnego oraz stanem klinicznym
w 3 miesigcu po udarze [60]. Takze w przypadku udaréw
z obszaru zaopatrzenia tylnej czesci kota tetniczego moézgu
nie udato sie wykaza¢ zwigzku miedzy objetoscig udaru
w DWI a oceng wedtug skali NIHSS [61]. W populacji mie-
szanej w zakresie lokalizacji udaru (59% udaréw z obszaru
zaopatrzenia przedniej czesci kota tetniczego mozgu, 22%
udaréw lakunarne, 13% udaréw z obszaru zaopatrzenia tyl-
nej czesci kota tetniczego moézgu, 6% TIA) zmiany w DWI nie
okazaty sie by¢ niezaleznym czynnikiem rokowniczym [56].

Jednak Baird i wsp. oraz Arenillas i wsp. wykazali, ze zmia-
ny dyfuzji w wyniku udaru w obszarze nadnamiotowym
moga by¢ jednak niezaleznym czynnikiem prognostycz-
nym w analizie wieloczynnikowej [21,53]. Zr6znicowanie
warto$ci rokowniczej badania DWI w stosunku do lokali-
zacji udaru moze wynikaé z faktu, ze najczesciej stosowa-
na skala NIHSS opisuje gtdwnie objawy dotyczace patolo-
gii krazenia przedniej czesci kota tetniczego mézgu [61].
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Analizujagc wyniki prac oceniajgcych wartosci rokow-
nicze badan DWI i PWI nalezy zwréci¢ uwage na duze
rozbieznosci w kryteriach doboru pacjentéw, metodyce
pomiaréw hemodynamicznych, a takze na mate liczebnosci
badanych grup. Obecnie nie ma wieloosrodkowych badan
klinicznych pozwalajgcych jednoznacznie oceni¢ przy-
datno$¢ wynikéw obu badan w predykcji wynikéw lecze-
nia oraz w prognozowaniu odlegtym. Bezsprzecznie jednak
badania DWI/PWI uzupetniajac sie¢ wzajemnie moga wnosi¢
bardzo wiele do ustalania terapii udaru. Koniecznajestjed-
nak odpowiednia ich standaryzacja.

Rozpoznawanie przyczyn udaru

Podjeto prébe zastosowania badania DWI w diagnosty-
ce przyczyn udaru mézgu. Kang i wsp. w retrospektywnej
obserwacji wykazali, ze pojedyncze ogniska podkorowe
(<15 mm) oraz liczne ogniska w obszarze unaczynienia
tetnic szyjnych wewnetrznych lub tetnic kregowych wigza
sie z udarem mézgu wywotanym zatorami pochodzenia ser-
cowego, natomiast liczne jednostronne zmiany w obszarze
unaczynienia tetnic szyjnych wewnetrznych oraz rozsia-
ne ogniska w jednym obszarze naczyniowym towarzysza
znacznej miazdzycy duzych tetnic [62]. Korzysci ze stosowa-
nia DWI i angiografii MR w konteks$cie ustalenia etiologicz-
nego charakteru udaru wykazali tez Lee i wsp. Dodatkowo
zaproponowali oni algorytm diagnostyczny utatwiajgcy
rozpoznanie podfoza udaru mézgu [63]. Zawat zylny mézgu
wystepuje znacznie rzadziej niz niedokrwienie, wynikajace
z patologii w obrebie uktadu tetniczego. Niespecyficzne
objawy i wynikajace z tego trudnosci diagnostyczne powo-
duja, ze obrazowanie dyfuzyjne moze wnie$¢ istotne wska-
z6wki w procesie rozpoznania zawatu zylnego, ktéry w obra-
zach DWI jest widoczny jako obszary hiperintensywne,
w lokalizacji atypowej dla unaczynienia tetniczego.

Wiarygodno$¢ DWI/PWI w kontekscie innych metod
obrazowania

Oppenheim i wsp. zwr6cili uwage na fakt, ze czuto$¢ DWI
w diagnostyce udaru mézgu nie jest tak wysoka, jak poczat-
kowo sgdzono. W badaniu retrospektywnym obejmujacym
139-osobowg grupe chorych badacze ci wykazali, ze falszywie
ujemny wynik DWI stwierdza sie u 5,8% chorych. Wiekszo$¢
tych przypadkéw dotyczy diagnostyki ognisk niedokrwiennych
w pniu mézgu, zwitaszcza przeprowadzonej w czasie ponizej
24 godzin od poczatku objawoéw [64]. Badania dotyczace
czutosci i swoisto$ci DWI w diagnostyce udaru przeprowadzili
réwniez Gonzalez i wsp., jednakze objety one zaledwie grupe
14 chorych [65]. Kwestia swoistosci badan DWI/PWI jest istot-
na z praktycznego punktu widzenia - obserwowano bowiem
nieprawidtowe obrazy DWI u chorych z klinicznym podejrze-
niem udaru, u ktérych ostatecznie rozpoznawano stan padacz-
kowy [66] lub wirusowe zapalenie mézgu [7].

Rezultaty pracy Sunshine'a i wsp. pokazujg, ze uzupetnienie
badania DWI dodatkowym badaniem PWI zwieksza
wiarygodno$¢ wynikéw uzyskiwanych u chorych z objawa-
mi udaru mdézgu [67]. Fakt ten jest wazny do praktycznej
interpretacji dotychczasowych badan dotyczacych DWI/
PWI - liczba badan, w ktérych wykonywano wytacznie
DWI przekracza liczbe badan, w ktérych DWI i PWI ocenia-
no réwnoczesnie [7].
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Opublikowano szereg prac poréwnujacych skuteczno$é
diagnostyczng DWI/PWI z innymi technikami obrazo-
wania: tomografiag komputerowg (w tym z perfuzjg TK)
[65,68-74], klasycznym obrazowaniem MR [65,74-78] oraz
spektroskopig MR [79]. Ocena wiarygodnosci tych badan jest
jednak utrudniona, gdyz wiekszo$¢ z nich nie ma charakte-
ru randomizowanego [65,69-73,75-77,79], jest dokonywana
w oparciu o matg grupe chorych [65,69-73,79] i w réznym
czasie od poczatku objawéw (3 godziny [70], 6 godzin
[65,68,71-73], 7 godzin [69], od 6 do 48 godzin [76] lub od
3 godzin do 23 godzin [79]). R6zne byto takze postepowanie
terapeutyczne: bez leczenia trombolitycznego [72,73,75,76],
leczenie trombolitycznie tylko u cze$ci badanej populacji
[69-71]. Ostateczne rozpoznanie stawiano na podstawie
réznych typow badan: angio-TK, DWI, obrazéw T2 badania
MR [71], DWI i/ lub obrazéw T2 badania MR i protonowej
spektroskopii MR [79], DWI i sekwencji T2 badania MR [69],
TK lub MR lub jedynie badan przedmiotowych [68], TK lub
MR [65,73], sekwencji T2 badania MR i FLAIR [77], jedynie
sekwencji T2 badania MR [72,75,76]. Obrazowanie ,,referen-
cyjne” wykonywano w réznym czasie od poczatku objawow:
powyzej 24 godzin [65], 36 godzin i 30 dni [69], od 3 do 90
dni [79], $rednio 4,2 dni [73], 5 dni [71], 30 dni [75,76], 90 dni
[72], albo poréwnywano jedynie obrazy TK i DWI wykonane
krétko po przyjeciu chorego do szpitala [70].

Na szczegdlng uwage zastuguje badanie Fiebacha iwsp.,
w ktérym 50 chorych z objawami udaru mézgu wyste-
pujacymi nie diuzej niz 6 godzin poddano badaniom TK
i DWI w uktadzie randomizowanym. W opracowaniu tym
wykazano wyzszg czuto$¢, swoisto$¢ i doktadno$¢ badania
DWI (odpowiednio 91%, 95%, 91%) w poréwnaniu z bada-
niem TK (61%, 65%, 61%) [68]. Wyniki te potwierdza takze
badanie Mullinsa i wsp., przeprowadzone ws$réd 691 cho-
rych, zktérych u 411 wykonano DWI. W badaniu tym wyka-
zano wiekszg przydatno$¢ DWI w stosunku do TK i konwen-
cjonalnego MR w diagnostyce udaru mozgu w okresie 12
godzin od przyjecia chorego do szpitala [74]. Og6lnie mozna
stwierdzi¢, ze badania DWI/PWI przewyzszajg skuteczno$é
diagnostyczng badan TK [68,69,72] oraz zwiekszajg
skuteczno$¢ diagnostyki MR [65,75,76].

Oliveira-Filho i wsp. stwierdzili, ze badanie DWI jest czul-
sze niz obrazy T2 i FLAIR badania MR T2 (MR) w diagno-
styce udaréw, w ktdérych $rednica ogniska zlokalizowanego
w obszarach zaopatrywanych przez tetnice przeszywajgce
pochodzace od tetnic przednich, srodkowych, tylnych mézgu
i tetnicy podstawnej jest mniejsza niz 30 mm. Rezultat ten
nabiera praktycznego znaczenia po uwzglednieniu faktu,
ze opisany wyzej charakter zmian niedokrwiennych mozna
przypisa¢ nawet 20-25% chorych z udarem mézgu [77].
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Obserwacje Parsons'a i wsp. przeprowadzone na 19-0so-
bowej grupie chorych wskazujg, ze badanie protonowej
spektroskopii MR i badanie DWI moze by¢ przydatne do
okreslenia rokowania odlegtego w udarze mézgu. Jest réw-
niez potencjalnie przydatne do selekcji chorych z objawami
udaru mézgu do zastosowania swoistego leczenia [79].

Podsumowanie

Na podstawie przedstawionego przegladu piSmiennictwa
mozna stwierdzi¢, ze mimo prowadzenia licznych badan
dotyczacych DWI/PWI w diagnostyce ostrych incydentéw
niedokrwiennych, nie ma dotychczas wystarczajacych
danych do okres$lenia wskazdwek praktycznych. Uwage na
problem ten zwrd6cit w 2000 roku Keir i wsp. [7]. Obecnie
liczne kwestie ciggle pozostajg nierozwigzane. Istotne
znaczenie dla takiego stanu ma nie tyle brak wytycznych
postepowania, ale niezadowalajgca wiarygodno$¢ nauko-
wa dostepnych danych. Naprzeciw tym spostrzezeniom
wychodzi poglad ekspertow American Heart Association
[8], ktérzy wskazujac na przedstawione wyzej liczne zalety
obrazowania DWI/PWI (zwtaszcza w aspekcie uwidocznie-
nia tkanki objetej ostrym procesem niedokrwiennym i préb
szacowania odwracalno$ci tego niedokrwienia) twierdzg,
ze nie mozna sformutowac zadnych zalecen dotyczacych
DWI/PWI powigzanych ze stosowaniem i monitorowaniem
terapii trombolitycznej.

Szczegbtowego | poprawnego metodologicznie opracowania
wymagajg kwestie:

(1) obiektywizacji uzyskiwanych wynikéw w aspekciejakos-
ci badanych zmiennych,

(2) wiarygodnosci ich pomiaréw,

(3) zmiennosci osobniczej w fizjologii i patologii,

(4) zmienno$ci aparaturowej;

a takze liczne aspekty kliniczne, dotyczace zwlaszcza:
(5) wartosci prognostycznej ocenianych zmiennych,

(6) pojecia ,,niedopasowania”ijego wartosci praktycznej,

(7) danych dotyczacych kryteriow wiaczenia, wytgczenia
i monitorowania terapii trombolitycznej w oparciu
o DWI/PW

(8) powtarzalnos$ci wszelkich uzyskiwanych wynikéw.
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