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Streszczenie

Abstract

dar mdzgu stanowi jedng z wiodacych przyczyn niepetno-
U sprawnosci oraz Smierci na $wiecie. Pomimo spadku $mier-
telnosci z powodu udaru moézgu, globalne obcigzenie udarem
wzrasta. Udar niedokrwienny charakteryzuje niejednorodny pa-
tomechanizm, poczawszy od obrzeku cytotoksycznego (minuty
od wystapienia incydentu moézgowo-naczyniowego), obrzeku
naczyniopochodnego (od 6 godzin), po procesy naprawcze (neu-
roangiogeneza, neurogeneza) w fazie podostrej i przewlektej.
Do podstawowych technik obrazowania udaru niedokrwienne-
go modzgu zaliczy¢ nalezy przede wszystkim tomografie kom-
puterowq (celem wyeliminowania ewentualnego krwawienia,
innych przyczyn pogorszonego stanu neurologicznego), rezo-
nans magnetyczny (techniki: dyfuzyjne, saturujace sygnat ptynu
mdzgowo-rdzeniowego, podstawowe, podatnosci magnetycz-
nej), angiografie (CT, MRI, DSA) oraz ultrasonografie. Techniki
dyfuzyjne oraz perfuzyjne (CT, MRI, SPECT, PET) stuza do oceny
rozlegtosci strefy pétcienia. Techniki dyfuzyjne maja szczegdl-
ne znaczenie w ocenie czasu wystapienia incydentu moézgo-
wo-naczyniowego. Uwaza sie, ze DWI poprawia wykrywalnos¢
udaréw niedokrwiennych mézgu az do 95% w pordéwnaniu ze
standardowymi technikami obrazowania. Korelacja map ADC
i obrazéw DWI pozwala zidentyfikowa¢ obszary niedokrwienia.
W obrazach DWIsygnatjest hiperintensywny w ciggu kilku minut
od incydentu zawatowego, natomiast ADC wykazuje obnizone
wartoéciw czasie od pierwszego do czwartego dnia, w pigtej do
dziesigtej dobie ma miejsce ich wzrost, po czym nastepuje wy-

réwnanie wzgledem tkanki zdrowej.

Stowa kluczowe: udar niedokrwienny, obrazowanie MR wazo-
ne dyfuzja, DWI, ADC
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troke is one of the leading causes of disability and death
Sin the world. Despite the decline in stroke mortality, the
global burden of stroke is increasing. Ischemic stroke is char-
acterized by a heterogeneous pathomechanism, ranging from
cytotoxic edema (minutes from the occurrence of a cerebro-
vascular accident), vasogenic edema (from 6 hours), to repair
processes (neuroangiogenesis, neurogenesis) in the subacute
and chronic phases. The basic techniques of ischemic stroke im-
aging include, first of all, computed tomography (to eliminate
possible bleeding, other causes of deteriorated neurological
condition), magnetic resonance (techniques: diffusion, satu-
rating the cerebrospinal fluid signal, basic, magnetic suscep-
tibility), angiography (CT, MRI, DSA) and ultrasound. Diffusion
and perfusion techniques (CT, MRI, SPECT, PET) are used to
assess the extent of the penumbra. Diffusion techniques are
of particular importance in assessing the timing of a cerebro-
vascular accident. DWI is believed to improve the detection of
ischemic strokes by up to 95% compared to standard imaging
techniques. Correlation of ADC maps and DWIimagesidentifies
ischemic areas. In DWI images the signal is hyperintense within
a few minutes of the infarction incident, while the ADC shows
decreased values from the first to the fourth day, on the fifth to
the tenth day theirincrease takes place, followed by compensa-
tion for healthy tissue.

Key words: ischemic stroke, diffusion-weighted MR imaging,
DWI, ADC
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Ryc. 1 Typy udaru mézgu wraz z ich czestosciq wystepowania
Zrédto: Opracowano na podstawie [2].

Udar mozgu

Najwazniejsza koncepcja pozwalajaca zrozumiec¢ ostry udar
i istote jego leczenia jest stwierdzenie ,czas to moézg”. Udar
mozgu (incydent mézgowo-naczyniowy) stanowi wiodaca przy-
czyne niepetnosprawnosci, a takze jedng z wiodacych przyczyn
$mierci na Swiecie [1, 2]. W ciggu ostatniej dekady zrewidowano
definicje udaru, a takze poczyniono znaczne postepy w leczeniu
i zapobieganiu udarom. Pomimo spadku $miertelnosci z powo-
du udaru mézgu, globalne obcigzenie udarem jednak wzrasta
[3]. Zgodnie z danymi opublikowanymi w 2017 r. liczba ludzi na
Swiecie, ktérzy przezyli udar wynosi 25,7 miliona [4]. Szacuje
sie, ze czestotliwo$¢ pojawienia sie nowego incydentu wynosi
jeden na 40 sekund oraz ze z kazda minutg nieleczonego udaru
niedokrwiennego zwigzanego z okluzja duzych naczyn umiera
blisko dwa miliony neuronéw [2]. Uwaza sie, ze 60% udardéw ma
miejsce poza szpitalem [3], czyli w warunkach ograniczonego
dostepu do pomocy medycznej.

Przyczyna ostrego udaru moézgu jest utrata przeptywu krwi,
sktadnikéw odzywczych i tlenu w regionie mézgu, co skutkuje
uszkodzeniem neurondw, a w efekcie péZniejszymi deficytami
neurologicznymi [2]. Dzieki jednak wczesnemu, ukierunkowane-
mu leczeniu, programom rehabilitacyjnym i dtugoterminowym
zmianom stylu zycia mozna zmaksymalizowac szanse na znacza-
cy powrét pacjentéw do zdrowia [2].

Udar mézgu definiowany jest jako ogniskowe zmiany neuro-
logiczne o ostrym poczatku, powstate z przyczyn naczyniowych
[2, 5]. Zasadniczo udar mézgu dzieli sie na dwa gtéwne typy: udar
niedokrwienny, udar krwotoczny, przy czym pierwszy z nich sta-
nowi najczesciej wystepujacy typ udaru [2, 4]. Rycina 1 zawiera
podziat udaru mézgu wraz z czestoscig wystepowania poszcze-
gblnych typdw.
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Udar niedokrwienny

Charakterystycznymi objawami udaru sa nagte, najczesciej
ogniskowe deficyty ruchowe i/lub kognitywne (poznawcze).
Na podstawie samego obrazu klinicznego trudno jest odréznic
udar krwotoczny od niedokrwiennego. Niewielki krwotok $réd-
moézgowy moze objawiac sie klinicznie, tak jak rozlegty zawat
w obrebie pétkuli mézgu. Do typowych oznak udaru nalezy: nie-
dowtad potowiczy, opadanie kacika ust, zaburzenia czucia czy
tez zaburzenia widzenia [6]. U 2-25% pacjentéw w pierwszych
kilku dniach po udarze niedokrwiennym pojawiajg sie napady
padaczkowe [2]. Oprécz manifestujacych sie klinicznie udaréw,
istnieja tak zwane udary nieme klinicznie (tzw. kryptogenne, np.
w przebiegu migotania przedsionkéw). Uwidocznione zostaja
one w obrazowaniu OUN i moga by¢ przyczyna zaburzen kogni-
tywnych oraz spowolnienia psycho-ruchowego [7, 8].

Udar niedokrwienny charakteryzuje sie serig zdarzer pato-
logicznych wywotanych okluzja tetnicy (zmniejszenie CBF' [9]),
ktéra prowadzi do niejednorodnej reakcji patofizjologicznej
w réznych fazach: nadostrej, ostrej, podostrej i przewlektej [5]. Na
rycinie 2 zamieszczono poszczegdlne fazy udaru wraz z najwaz-
niejszymi procesami zachodzacymi w poszczegdlnych fazach.

Przyczyne udaru niedokrwiennego stanowi powstaty w naczy-
niach krwiono$nych zakrzep lub zator (np. blaszka miazdzycowa,
skupiska bakterii), ktéry moze blokowaé $wiatto naczynia, osa-
dzac sie w obrebie wczesniej istniejacego zwezenia, zmniejszad
$rednice tetnic w obrebie szyi lub mézgowia czy tez pekad [2].

Waznym celem w diagnostyce udaru niedokrwiennego mézgu
jest zdolno$¢ do szybkiej i skutecznej identyfikacji rozlegtosci
strefy potcienia. Wczesna i doktadna identyfikacja tkanki nerwo-
wej potencjalnie mozliwej do uratowania moze wptyna¢ na iden-
tyfikacje pacjentéw, ktérzy nadal moga odniesc korzysci z pdznej
rekanalizacji (po okresie 6 godzin od pojawienia sie incydentu mé-
zgowo-naczyniowego) lub leczenia neuroprotekcyjnego.

T CBF —mdzgowy przeptyw krwi (ang. Cerebral Blood Flow).
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Ryc. 2 Poszczegdlne fazy udaru mézgu
Zrédto: Opracowano na podstawie [5, 10-12].

Metody obrazowania udaru
niedokrwiennego mozgu

Do metod obrazowania udaru mézgu (ogniska lub stanu tetnic)
zalicza sie tomografie komputerowa, rezonans magnetyczny,
angiografie, a takze ultrasonografie. W stanach nagtych tomo-
grafia komputerowa bez kontrastu, ze wzgledu na dostepnos¢,
czas badania oraz stosunkowo niski koszt, jest najwazniejszym
pierwszym narzedziem diagnostycznym wykorzystywanym do
potwierdzenia diagnozy i wykluczenia krwawienia, udaru krwo-
tocznego czy tez innej przyczyny (np. guza) [13, 14]. Rezonans
magnetyczny charakteryzuje sie bardzo dobrym kontrastem
tkankowym, natomiast jego dostepnos¢ jest ograniczona, koszt
badania jest réwniez wyzszy. Angiografia moze by¢ wykonana
zarébwno w oparciu o obrazowanie CT (CTA), MRI? (MRA), jak
i obrazowanie rentgenowskie wigzki stozkowej przy uzyciu an-
giografu (angiografia subtrakcyjna — ang. Digital Subtraction An-
giography, DSA). Ta ostatnia pozostaje nadal ztotym standardem
w ocenie zwezenia Swiatta naczynia, a takze stanowi podstawe
oceny lokalizacji miejsca mechanicznego udroznienia naczynia
krwiono$nego (trombektomii). Ultrasonografia wykorzysty-
wana jest jako badanie dopplerowskie przezczaszkowe gtowy
oraz naczyn szyjnych, ktérej podstawowym zastosowaniem jest
wykrywanie i iloéciowa ocena zwezenia naczyn, niedroznosci,
krazenia obocznego, incydentéw zatorowych (mikrosygnatéw
zatorowych, ang. micro-embolic signals, MES) [12, 15].

Na podstawie wyniku obrazowania CT i czasu wystapienia ob-
jawow pacjent moze by¢ kwalifikowany do leczenia fibrynolitycz-
nego. Obrazowanie MRI wazone dyfuzja wykazuje najwieksza
wartos¢ diagnostyczng dla ostrego zawatu niedokrwiennego.
W celu okresélenia rozlegtosci strefy potcienia, celem wykonania
leczenia reperfuzyjnego w oknie czasowym 4,5-6 godzin, stosu-
je sie obrazowanie perfuzyjne i dyfuzyjne (PWI3/DWI*). Badanie
perfuzyjne mozna wykonac przy uzyciu technik tomografii kom-
puterowej, rezonansu magnetycznego czy tez technik medycyny
nuklearnej: pozytronowej tomografii emisyjnej (obrazowanie
PET) oraz tomografii emisyjnej pojedynczego fotonu (obrazo-
wanie SPECT) i polega ono na dynamicznym $ledzeniu naptywu
kontrastu do mézgu. Obrazowanie DWI natomiast mierzy ruch

2 Obrazowanie metodg rezonansu magnetycznego (ang. Magnetic Re-
sonance Imaging).

3 Obrazowanie wazone perfuzjg (ang. Perfusion-Weighted Imaging).

4 Obrazowanie MRI wazone dyfuzja (ang. Diffusion-Weighted Imaging).
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wody w tkance. Jest ono wykorzystywane do wyznaczenia nie-
dokrwionej tkanki, dysfunkcyjnej elektrycznie, ktéra wykazuje
ograniczenie dyfuzji (obrzek cytotoksyczny). Pétcied oceniany
jest jako obszar niedopasowania (ang. mismatch) obszaréw wi-
docznych w PWI i DWI. Nalezy zaznaczyé, ze obszar pétcienia
zawiera oprocz hipoperfuzyjnie zagrozonej tkanki réwniez taka,
ktérajest wstanietagodnegoiodwracalnego zaburzenia perfuzji
(oligemia) i w konteksécie terapii pod kontrola MRI uwazana jest
za nieistotng i wykluczong z terapii reperfuzyjnej [12-14, 16-18].

Obrzek cytotoksyczny, powstaty w fazie nadostrej udaru
niedokrwiennego, najlepiej widoczny jest w obrazowaniu MRI
wazonym dyfuzja i z tego wtasnie wzgledu udar niedokrwien-
ny mdzgu jest najszybciej widoczny w DWI (w ciggu minuty od
wystapieniaincydentu udarowego). Uwaza sie, ze DWI poprawia
wykrywalnoé¢ udaréw niedokrwiennych moézgu az do 95% w po-
réwnaniu ze standardowymi technikami obrazowania (CT, MRI
bez technik dyfuzyjnych) [12]. Obrzek cytotoksyczny w tomogra-
fii komputerowej bywa trudny do uchwycenia, poniewaz zmia-
ny pochtaniania promieniowania jonizujgcego (warunkujacego
kontrast obrazu) sa w tym obszarze zbyt subtelne. Obrazowanie
dyfuzyjne MRI w postaci sekwencji DWI w udarze niedokrwien-
nym moézgu zaczyna stanowic ztoty standard (zwtaszcza w przy-
padkach udaru typu wake-up®), natomiast obrazowanie DTI¢
wkracza dopiero w tym zakresie w przestrzen metod diagno-
stycznych. W literaturze pojawiaja sie doniesienia naukowe ba-
dajace przy uzyciu sekwencji DTI dynamike zmian dyfuzji w réz-
nych fazach udaru niedokrwiennego [19], czy tez uszkodzenia
wtékien nerwowych (np. drogi korowo-rdzeniowe, ang. cortico-
spinal tracts, CST) w korelacji z sita miesdni, predykcji powrotu do
sprawnosci [20, 21].

Na rycinie ponizej przedstawiono przyktad wyzszosci obra-
zowania DWI nad CT w nadostrej fazie udaru (ten sam pacjent).
Réznica czasowa pomiedzy badaniami wynosita maksymalnie
10 minut, przy czym obrazowanie MRI wykonano jako drugie.

W ostrej fazie udaru do uchwycenia w tomografii kompute-
rowej mozliwa jest natomiast skrzeplina (najczesciej w proksy-
malnej tetnicy $rodkowej mdzgu, MCA), pojawia sie jako obiekt
hyperdensyjny (jasny na obrazach CT). W pdZniejszej fazie uda-
ru ma miejsce obrzek naczyniopochodny, charakteryzujacy sie

$ Udar, ktérego poczatek ma miejsce podczas snu, objawy stwierdza-
ne sg dopiero po przebudzeniu, okoto 20-25% przypadkdéw udaru nie-
dokrwiennego [30].

¢ Obrazowanie MRI tensora dyfuzji (ang. Diffusion Tensor Imaging).

D
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Ryc. 3 Obraz DWI (a) oraz obraz CT (b) w nadostrej fazie udaru
Zrédto: Opracowanie wtasne.
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wiekszym efektem masy z dobrze zdefiniowanymi marginesami,
dlatego jest dobrze widoczny w obrazowaniu CT (obszar hypo-
densyjny), obrazowaniu standardowym MRI (obrazowanie T1,
T2 zalezne, obrazowanie FLAIR?). Warto zauwazy¢, ze sekwencja
FLAIR, sekwencje gradientowe MRI® s3 przydatne do wykrywa-
nia krwawien, produktéw krwiopochodnych. Udar w fazie prze-
wlektej ukazuje sie w tomografii komputerowej jako obszar hy-
podensyjny (utrata tkanki) [11, 12].

Nalezy zaznaczy¢, ze obrazowanie przy uzyciu promienio-
wania jonizujacego niesie za soba ryzyko uszkodzer popro-
miennych, ktérego z punktu widzenia ochrony radiologicznej
pacjenta nie mozna pomina¢ [22]. Ryzyko efektéw determini-
stycznych, pojawiajacych sie u pacjenta, jest najbardziej praw-
dopodobne w przypadku dwéch wyzej opisanych procedur: per-
fuzji CT (utrata wtoséw) [12, 23] i procedurach neuroradiologii
zabiegowej (popromienny zespét skérny) [24]. Alternatywa dla
obrazowania PWI CT moze by¢ obrazowanie PWI MRI, ktérego
zaleta jest fakt uzyskania obrazéw perfuzyjnych catego obszaru
mozgowia, a nie tylko waskiego wycinka, co ma miejsce podczas
wiekszosci obrazowan PWI CT (ograniczenie wynikajace z zakre-
su wigzki promieniowania jonizujgcego). Podczas procedur MRI
promieniowanie jonizujace nie jest generowane, dlatego bada-
nie to jest bezpieczniejsze dla pacjenta. Oczywiscie petne bada-
nie MRI gtowy trwa znacznie dtuzej niz badanie CT (nawet do

godziny [12]), niemniej jednak istnieje mozliwos$¢ zastosowania

7 Sekwencja MRI ttumigca sygnat ptynu (ang. FLuid Attenuated Inver-
sion Recovery), w przypadku obrazowania OUN przydatna celem saturacji
sygnatu z CSF (ptyn mézgowo-rdzeniowy (ang. CerebroSpinal Fluid)) [28].

8 Sekwencja SWI (ang. Susceptibility Weighted Imaging) — podatnosci
magnetycznej.
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tzw. krétkich protokotéw MRI (czas trwania ok. 5 min), ktérych
zadaniem jest stwierdzenie obecnodci patologii (udaru) i pod
tym wzgledem badania te sa w petni diagnostyczne [25].

Rezonans magnetyczny daje réwniez mozliwosci wykorzysta-
nia zaawansowanych technik neuroobrazowania. Przyktadem
takiej techniki jest funkcjonalny rezonans magnetyczny (FMRI),
ktéry pozwala na ocene aktywnoséci neuronalnej poprzez sygnat
zalezny od poziomu krwi utlenowanej i odtlenowanej. Badanie
to moze by¢ wykorzystane celem wyznaczenia wzorca aktywacji
mozgu u pacjentéw z udarem niedokrwiennym [26].

Obrazowanie wazone dyfuzja
Dyfuzja (znana réwniez jako ruchy Browna) w skali mikroskopowej
odpowiada statym, przypadkowym ruchom czasteczek wody (za-
leznym od temperatury). Molekuty te moga wykazywac wtasciwo-
$ci dyfuzyjne izotropowe i anizotropowe. Uwaza sie, ze czasteczki
wody umieszczone w szerokim naczyniu (na tyle szerokim, by zanie-
dbac efekt wptywu $cian naczynia) wykazuja dyfuzyjne wtasciwosci
izotropowe, co oznacza, ze czasteczki te z réwnym prawdopodo-
bieAstwem poruszaja sie w dowolnym kierunku. W mézgu cztowie-
ka ruch czasteczek wody wykazuje wtasciwosci izotropowe w ukta-
dzie komorowym, za wyjatkiem przestrzeni w obszarze otworu
Monro, czy wodociggu Sylwiusza (wodocigg mdzgu). Uwaza sie, ze
z powodu skomplikowanej mikrostruktury, istota szara mézgu oséb
dorostych wykazuje dyfuzyjne wtasciwosci izotropowe, co stuszne
jest dla parametru b w zakresie stosowanym klinicznie. W wielu
tkankach biologicznych (a zwtaszcza we wtéknach istoty biatej) dy-
fuzja jest ograniczona obecnoscig bton komérkowych i jest zalezna
od kierunku (wystepuje preferencyjny kierunek wzdtuz wtdkien
nerwowych). Ten rodzaj dyfuzji nazywa sie anizotropowym [27, 28].
W MRI dyfuzje uwidacznia sie za pomoca sekwencji zaleznych
od dyfuzji: DWIi DTI. Najczesciej stosowana metoda wytwarza-
nia kontrastu obrazu wazonego dyfuzjg jest sekwencja PGSE
(ang. Pulsed Gradient Spin Echo) oparta na metodzie Stejskala
i Tannera. Sekwencja ta sktada sie z pary impulséw RF o katach
90°-180° oraz z pary gradientéw® umieszczonych po obu stro-
nachimpulsu 180°. Manipulujac parametramigradientow, ustala
sie stopien wazenia dyfuzji, czyli kontroluje parametr b dyfuzji.
Parametr ten dany jest wzorem [27, 28]:

b=y?.G?.5%-(A-2) [s-mm?] (1)
gdzie: 3
¥ —wspdtczynnik giromagnetyczny'?,
G —amplituda gradientu,
) —szeroko$¢ pulsu,
A —odlegto$¢ miedzy Srodkami gradientdw,
A—é —czas dyfuzji (1), ktéry jest powigzany z ruchem molekut

poprzez réwnanie Einsteina (Srednie kwadratowe prze-
suniecie zbioru czgsteczek) w ustalonej temperaturze
[27, 28]:

9 Gradienty bipolarne warunkujace wazenie sygnatu dyfuzja — sekwen-
cja T2 wazona staje sie ,wrazliwa” na ruchy Browna molekut wody [29].

0 Charakteryzuje wtasno$ci magnetyczne danej czastki, jadra atomo-
wego.
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(r2)=6Dz @)

W stosowanym rutynowo protokole klinicznym stuza-
cym do obrazowania OUN warto$¢ wspotczynnika b wynosi
1000 [s -mm?]. Typowe wartosci stosowane klinicznie wahaja
sie od 600 do 1500 [s-mm?] (dla obrazowania réznych obsza-
réw ciata). Uwaza sie, ze wyzsze wartosci wspotczynnika b sa
zalecane w obrazowaniu udaru niedokrwiennego mézgu oséb
dorostych, przy czym nie wykazano réznic w detekcji ogniska
udarowego przy obrazowaniu b =1000ib=1500 [s-mm?] [27].
Sygnat dyfuzji okreslony jest za pomoca ponizszego modelu

[27, 28]

S(b)=5(0)-e? 3)
gdzie:
S(b) —sygnatdla poszczegdlnej wartoscib,
D —stata dyfuzji charakterystyczna dla tkanki, natomiast

S(0)=k- e TEIM?)  gdzie k — stata proporcjonalnosci.
Co oznacza, ze sygnat DWI sktada sie z komponenty T2 zalez-
nej oraz komponenty zaleznej od dyfuzji. Ruchomos¢ molekut

wody wptywa zatem na zanik intensywnosci sygnatu.

DWI

Wtasciwosci izotropowe czasteczek wody uwidaczniaja sie
w MRI za pomocga sekwencji DWI, stosujac, przytozone w do-
wolnym kierunku fizycznym™, gradienty dyfuzji. Wptyw tych
gradientéw na sygnat MR jest taki sam. W obrazowaniu DWI
ruchome czasteczki wody wykazuja obnizony sygnat, natomiast
molekuty bardziej statyczne (inne tkanki) sygnat podwyzszony
[29], dlatego tez ptyn na obrazach DWI jest ciemny, a pozostate
tkanki proporcjonalnie do ruchu molekut jasniejsze.

Uwaza sie, ze prawidtowe, nieuszkodzone komérki neuronal-
ne nie ograniczajy przeptywu wody miedzy zdrowymi komor-
kami (w warunkach fizjologicznych dyfuzja jest jednak nieco
ograniczona). Parametrem opisujacym dyfuzje, w obrazowaniu
MRI, jest pozorny™ wspétczynnik dyfuzji (ADC) wyznaczony na
podstawie dwéch lub wiecej obrazéw o réznych wartosciach b.
W praktyce klinicznej wystarczg dwie wartosci wspdtczynnika
b(b=0ib=1000 [s-mm?]), by wygenerowa¢ mape ADC, co
stuszne jest dla b < 1000 [s-mm?], powyzej tej wartosci sygnat
S(b) nie wykazuje zaleznosci monoeksponencjalnej wzgledem
b [27]. Parametr ADC jest wyswietlany w postaci map parame-
trycznych, ktére definiowane sa zgodnie z ponizsza zalezno-
$cig [28]:

b

obraz ADczﬂm[M] [

-1
mm*-s
obraz ,w ] @

Dyfuzja jest ograniczona wtedy, gdy fizyczne bariery, np.

$ciany komérkowe, ograniczaja badZz uniemozliwiajg ruch

" Wybor kierunku gradientu nie jest istotny, poniewaz dyfuzja jest
identyczna we wszystkich kierunkach [27].

2 W uktadzie biologicznym nie mozna wyznaczyé rzeczywistego
wspotczynnika dyfuzji, poniewaz pomiar nie jest wykonany w uktadzie
izolowanym i jego wynik jest zaburzony przez inne czynniki wptywajace
naruch czasteczek wody [27].
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czasteczek wody. Wysoka warto$¢ D lub ADC oznacza duzy ruch,
a zatem niski sygnat w DWI — odwrotnie do sygnatu map ADC.
Warto$¢ ADC nie jest stata w przeciagu zycia i jest rézna dla
réznych struktur mézgu. Uwaza sie, ze najwyzsze wartosci ADC
posiada mdzg ptodu, nastepnie wartos¢ ta spada (gwattownie
do drugiego roku zycia, po czym bardziej stopniowo przez cate
dziecinstwo, okres dojrzewaniai mtoda dorostos¢), ze zmiennym
tempem spadku odzwierciedlajagcym niejednorodnos$¢ szybko-
$cidojrzewania réznych struktur mézgu. Warto$¢ ADC dla osoby
dorostej in vivo wynosi 0,67-0,83 [10-mm?s'] dla istoty szarej
mozgu, 0,64-0,71 [103-mm?s] dla istoty biatej oraz 2,94-3,0
[103-mm?s'] dla CSF [27].

Podczas udaru niedokrwiennego dochodzi do obrzeku cy-
totoksycznego. Powoduje to nagromadzenie wody zewnatrz-
komérkowej w uszkodzonych komaérkach. W przebiegu udaru
niedokrwiennego sygnat ADC wykazuje obnizone wartosci
w czasie od pierwszego do czwartego dnia, w piatej do dziesia-
tej dobie ma miejsce ich wzrost, po czym nastepuje wyréwnanie
wzgledem tkanki zdrowej. W obrazach DWI sygnat jest hiperin-
tensywny w ciaggu kilku minut od incydentu zawatowego. Kore-
lacja map ADC i obrazéw DWI pozwala zidentyfikowa¢ obszary
niedokrwienia i jest niezbedna celem wyeliminowania efektu
prze$wiecania (ang. T2 shine through) sygnatu. Efekt ten po-
wstaje w wyniku utrzymujgcego sie hiperintensywnego sygnatu
niektérych tkanek w obrazach T2 zaleznych™ i mimo braku ogra-
niczenia dyfuzji tkanki te nadal wykazuja podwyzszenie sygnatu
w obrazach DWI. Pozorny wspétczynnik dyfuzji (ADC), a takze
tzw. eksponencjalny pozorny wspétczynnik dyfuzji (eADC, réw-
nanie 5) wykazuja niezalezno$¢ od tego efektu (sg niezalezne od
parametrow sekwencji T2 wazonej), zatem efekt przeswiecania
widoczny w obrazowaniu DWI nie bedzie widoczny na mapach

ADC czy tez mapach eADC [27-29].
Seanc = e>4) )

Oznacza to jednak, ze ze wzgledu na brak efektu sumacyj-
nego sygnatu T2 wazonego i sygnatu obnizonej dyfuzji, zmiany
niedokrwienne o matych rozmiarach moga by¢ na mapach ADC

i eADC nieuchwytne [27]. B
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