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Streszczenie

Abstract

Udar mdzgu jest gtdwna przyczyna nabytej niepelnosprawnosci u 0sob dorostych. Moze wystapi¢ w kazdej grupie wiekowej,
ale ryzyko $mierci ro$nie wraz z wiekiem. W celu szybkiego rozpoczecia skutecznego leczenia stosuje sie diagnostyke
obrazows, miedzy innymi tomografie komputerows i rezonans magnetyczny. Metody obrazowe daja mozliwos¢ okreslenia
rodzaju udaru moézgu oraz lokalizacji i rozlegloéci uszkodzenia. Stuzg takze do monitorowania terapii. Bardzo wazne sa
wczesne rozpoznanie, okreslenie typu udaru i wdrozenie odpowiedniego postepowania. Po wprowadzeniu wspdlczesnych
metod terapii, przyktadowo leczenia trombolitycznego, w udarze niedokrwiennym pojawily sie granice czasowe — ustalono
okres, w ktérym interwencja moze przynie$¢ pacjentowi korzysci. Czas niedotlenienia tkanki nerwowej przekfada si¢ na
sprawnos¢ i jako$¢ zycia osoby po udarze moézgu. Nastepstwa udaru zaleza tez od poczatkowego stanu chorego. Na czgstos¢
wystepowania udaréw w populacji ogolnej wplywaja czynniki ryzyka, ktore czesto si¢ kumuluja. W doniesieniach naukowych
najczedciej uwzgledniane sa: wiek, rasa, ple¢, poziom glikemii i cukrzyca, otylo$¢, palenie papieroséw oraz miazdzyca. Udar
niedokrwienny nierzadko spowodowany jest zwezeniem lub zatkaniem tetnicy. Wedlug jednej z hipotez aktywno$¢ komoérek
ukladu immunologicznego, miedzy innymi monocytéw i bazofili, w przebiegu miazdzycy prowadzi do zapalenia
i powstawania blaszek miazdzycowych. W efekcie nastepuja: pogrubienie sciany, peknigcie blaszki miazdzycowej, reakcja
regeneracji i zwezenie naczynia. Celem pracy jest podsumowanie zwigzkow stanéw zapalnych naczyn, zakazen bakteryjnych
i wirusowych czy choréb autoimmunologicznych z udarem moézgu, w ktérego etiopatogenezie — jak wskazujg aktualne
badania - biorg one udzial. Ukazano réwniez znaczenie badan obrazowych oraz wyjasniono zwigzki miedzy zmianami
w tomografii komputerowej i rezonansie magnetycznym a czynnikami ryzyka udaru moézgu.

Stowa kluczowe: udar, neurologia, udar niedokrwienny, radiologia, czynniki ryzyka

Stroke is the leading cause of acquired disability in adults. Although all age groups may be affected, the risk of fatal outcome
increases with age. Diagnostic imaging, including computed tomography and magnetic resonance imaging, is used in order
to promptly initiate effective treatment. Imaging modalities make it possible to determine the type of stroke as well as the
location and extent of damage. They are also used for treatment monitoring. It is essential to make an early diagnosis, identify
the type of stroke and implement appropriate management. After the introduction of modern treatment modalities, such as
thrombolytic therapy, time windows, i.e. periods of time during which a given intervention may bring benefits to the patient,
were established for ischaemic stroke. The performance and life quality in a person after a stroke depends on the duration of
neural ischaemia. The consequences of stroke also depend on the baseline condition of the patient. The incidence of stroke
in the general population is shaped by risk factors that are often cumulative in nature. Scientific reports most often point to
age, race, sex, blood glucose and diabetes, obesity, smoking and atherosclerosis. Ischaemic stroke is frequently caused by
arterial stenosis or obstruction. According to one hypothesis, the activity of immune cells, including monocytes and basophils,
in atherosclerosis leads to inflammation and formation of atherosclerotic plaques. As a result, wall thickening, atherosclerotic
plaque rupture, regenerative responses and stenosis occur. The aim of the paper is to summarise the relationships between
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vasculitis, bacterial and viral infections or autoimmune disorders and stroke, in the etiopathogenesis of which, according to
current research, they are involved. The paper also shows the importance of diagnostic imaging and attempts to explain

the relationship between changes in computed tomography and magnetic resonance imaging and risk factors for stroke.
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WPROWADZENIE

darem moézgu nazywamy epizod ostrej dysfunkcji
' | neurologicznej spowodowany niedokrwieniem

lub krwotokiem, utrzymujacy sie powyzej 24 go-
dzin lub do $mierci, przy wykluczeniu innych przyczyn
(Sacco et al., 2013). Jest to stan czesto mylony z zawa-
tem osrodkowego ukladu nerwowego, definiowanym
jako $mier¢ komodrek moézgu (Sacco et al., 2013). Udar
mozgu zajmuje pierwsze miejsce wérod przyczyn nie-
pelnosprawnosci osob doroslych na $wiecie, ma znaczg-
ce konsekwencje ekonomiczne i socjalne. Stanowi row-
niez trzecig przyczyne zgondw w krajach rozwinietych.
Najczestszym typem udaru i zarazem jedng z najczesciej
wystepujacych jednostek chorobowych jest udar niedo-
krwienny, ktory powoduje istotne powiklania, wlacznie
ze $miercig. W 2016 roku na calym §wiecie odnotowano
13,7 mln udaréw mozgu (Saini et al., 2021). W zwiazku
z powyzszym czynniki ryzyka udaru sa szeroko omawia-
ne w literaturze.
Wedtug badania INTERSTROKE 80% ryzyka udaru mo-
zgu zalezy od palenia papierosow, otylosci, nadciénienia,
braku aktywnoséci fizycznej i nieprawidlowej diety (O’ Don-
nell et al., 2010). Zdrowy styl zycia pozwala wykluczy¢ nie-
ktore czynniki modyfikowalne, majace ryzyko wzgledne <3.
Sa to: naduzywanie alkoholu, palenie tytoniu, mala aktyw-
nosc¢ fizyczna, hipercholesterolemia.
Wisrod oséb z migotaniem przedsionkoéw (atrial fibrilla-
tion, AF) udary mézgu o przebiegu umiarkowanym lub
ciezkim sg czestsze niz u osob bez AF. Brak leczenia prze-
ciwzakrzepowego w AF dodatkowo zwigksza czesto$¢ uda-
réw mozgu o umiarkowanym lub cigzkim przebiegu (Han
et al., 2017). Udar spowodowany zatorem bez okreslone-
go zrédla wymaga diagnostyki napadowego AF (Migdady
etal., 2021).
Co ciekawe, rowniez pogoda ma wplyw na czesto$¢ uda-
réw mozgu. Wzrost temperatury powietrza o 1°C w ciggu
ostatnich 24 godzin wigzal si¢ ze wzrostem (o 2,1%) licz-
by przyje¢ do szpitala z powodu udaru niedokrwiennego
(p = 0,004) (Dawson et al., 2008). Natomiast nizsza $red-
nia temperatura otoczenia korelowala z wigkszym ryzykiem
krwotoku $§rédmozgowego (Wang et al., 2016).
W dalszej czeéci artykulu zostang przedstawione czynniki
ryzyka udaru moézgu i stany chorobowe z nim zwigzane —
w odniesieniu do zmian widocznych w badaniach obrazo-
wych najczesciej wykonywanych przy podejrzeniu udaru,
czyli w badaniach tomografii komputerowej (computed to-
mography, CT) i rezonansu magnetycznego (magnetic reso-
nance imaging, MRI).
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ZMIANY WIDOCZNE W BADANIACH CT
ORAZ CZYNNIKI WPLYWAJACE
NATEN OBRAZ

Rutynowo diagnostyka udaru mézgu opiera si¢ na zastoso-
waniu CT glowy bez kontrastu w celu szybkiej oceny tkanki
nerwowej i wykluczenia krwawienia, a nastepnie wlaczenia
leczenia trombolitycznego. Klasyczne cechy udaru niedo-
krwiennego w CT bez kontrastu to zatarcie granic jader
podkorowych, wstegi wyspy i bruzd. Niekiedy w naczyniu
obserwuje si¢ hiperdensyjng zmiane, ktora moze reprezen-
towa¢ wewnatrznaczyniowa skrzepline lub zator. Powyzszy
obraz najcze$ciej wykrywany jest w przypadku zmian w za-
kresie tetnicy srodkowej mozgu. Szybkos$¢ powstania obrze-
ku cytotoksycznego zalezy od sposobu zaopatrzenia tkan-
ki przez naczynia (Nakano et al., 2001). Po udarze tetnicy
$rodkowej mozgu wezesne zmiany w klasycznej CT moga
by¢ widoczne juz w 1. godzinie po wystapieniu objawoéw.
Kora wyspowa i jadro soczewkowate sg stosunkowo wraz-
liwe na niedotlenienie ze wzgledu na sposob unaczynienia.
Niedroznos¢ pnia tetnicy srodkowej moézgu sprawia, ze
prawdopodobienstwo pojawienia si¢ wczesnych zmian
w klasycznym badaniu CT w ciagu 2 godzin od poczatku
objawow wzrasta do 100% (Nakano ef al., 2001). To wazne,
poniewaz wszyscy autorzy sa zgodni, ze kluczowe jest jak
najwczesniejsze wykrycie udaru mozgu.

W ostatnich latach obserwuje sie dynamiczny rozwéj metod
rozpoznawania obrazéw radiologicznych za pomoca syste-
mow informatycznych - sieci neuronowych, wzorowanych
na ukladzie nerwowym i poddawanych procesowi uczenia.
Szczegélnym typem sa konwolucyjne sieci neuronowe
(convolutional neural networks, CNNs), ktore ze wzgledu
na swoja budowe znalazly zastosowanie w rozpoznawaniu
obrazéw (Yasaka et al., 2018). W procesie uczenia uzywa sie
duzego zbioru zdje¢ radiologicznych z adnotacjami radiologa
wskazujacymi, jaka zmiana patologiczna znajduje sie w da-
nym miejscu konkretnego obrazu. Wraz z czasem uczenia si¢
sieci neuronowe stajg sie coraz dokladniejsze i udzielajg coraz
lepszych odpowiedzi (Yasaka ef al., 2018). Niedawne donie-
sienia méwig, ze w przypadku rozpoznawania niedokrwien-
nego udaru moézgu i zwigzanych z nim zmian w obrazie CT
CNNs cechujag sie juz czuloscia i swoistoscia odpowiednio
okoto 98% i 96% na bazie danych zawierajacej zdjecia uda-
réw niedokrwiennych i zdrowych mézgéw w proporcji okoto
1:1 (Lo et al., 2021). Obliczen dokonano na komputerze wy-
posazonym w ogélnodostepne podzespoty. Warto zaznaczy¢,
ze czas rozpoznania wynosil 0,1 sekundy. Podana szybkos¢
umozliwia wczesng wstepng ocene przed oceng dokonywang
przez lekarza radiologa (Zaharchuk et al., 2018).
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W okresie 2-3 tygodni po udarze niedokrwiennym zaczyna
ustepowac obrzek — CT bez kontrastu ujawnia wtedy zmia-
ne obszaru wczesniej hipodensyjnego w izodensyjny. W ba-
daniu Braileanu i wsp. (2019) perfuzyjna CT wykryla prze-
miane w 6.-10. dniu po udarze niedokrwiennym i lepiej
zidentyfikowata obszar zawalu. Badanie perfuzji CT pozwa-
la 0drézni¢ nieodwracalnie uszkodzong tkanke nerwowa od
tkanki niedotlenionej u 0s6b z udarem mézgu. Dlatego per-
fuzja CT wykorzystywana jest w procesie kwalifikacji pa-
cjentéw do terapii reperfuzyjnej. W badaniach DEFUSE 3
(Endovascular Therapy Following Imaging Evaluation for
Ischemic Stroke) i DAWN (DWTI or CTP Assessment with
Clinical Mismatch in the Triage of Wake-Up and Late Pre-
senting Strokes Undergoing Neurointervention with Trevo)
ustalono, ze dzigki zastosowaniu dyfuzji i perfuzji MRI lub
perfuzji CT istnieje mozliwos¢ selekeji chorych do tera-
pii reperfuzyjnej z przekroczeniem 6-godzinnego okna te-
rapeutycznego (Albers et al., 2018; Nogueira et al., 2018).
Wedlug autoréw innego badania zrédlo skrzepliny prze-
kiada si¢ na jej gestos¢ i dtugos¢. Skrzeplina pochodzaca
z rozwarstwienia tetnicy szyjnej cechowala sie najwyzszym
$rednim stopniem wzmocnienia kontrastowego w jednost-
kach Hounsfielda (Hounsfield units, HU), wynoszacym 62,4
(95-procentowy przedzial ufnosci, 95% confidence interval,
CI: 50,0-70,0), w CT bez kontrastu w trakcie badania. Byla to
takze skrzeplina najdtuzsza - 28,5 mm (95% CI: 12,0-52,0).
Skrzeplinie z rozwarstwienia tetnicy szyjnej w 86% przy-
padkow towarzyszyla hiperdensyjno$¢ tetnicy $rodko-
wej mozgu (Pacheco et al., 2016). Skrzeplina pocho-
dzaca z serca miala $rednig dltugo$¢ 13,7 mm (95% CI:
5,0-31,0) i stopiert wzmocnienia 53,8 HU (95% CI: 42,0-65,0).
Hiperdensyjnosc¢ tetnicy srodkowej mozgu wystapita w 85%
przebadanych przypadkéw (Pacheco et al., 2016).

Obrzek tkanek w czasie niedokrwienia mdzgu zmniej-
sza lokalny przeplyw krwi i pogarsza rokowanie. Wraz ze
wzrostem poziomu glukozy we krwi maleje prawdopo-
dobienstwo dobrego rokowania (odds ratio, OR dla wzro-
stu poziomu glukozy we krwi o 100 mg/dl: 0,15; 95% CI:
0,02-0,86, p = 0,039) (Broocks et al., 2020). Wyzsze steze-
nie glukozy wigzalo sie z gorszymi wynikami kliniczny-
mi i nasilonym wczesnym obrzekiem mozgu w ocenie CT
(Broocks et al., 2020). Hiperglikemia ma udowodniony
wplyw na niekorzystne procesy w organizmie, nasila aku-
mulacje reaktywnych form tlenu w neuronach, napedza
metabolizm beztlenowy, obniza dostgpnos¢ tlenku azotu,
wzmaga reakcje zapalng po udarze - co szkodliwie wply-
wa na strefe penumbry w udarze moézgu (Li et al., 2013).
W badaniu retrospektywnym oceniano 1055 0s6b z uda-
rem niedokrwiennym i 164 osoby z udarem krwotocznym.
Niewyréwnana cukrzyca wigzala si¢ z gorszymi skutkami nie-
zaleznie od ciezkosci udaru. Pacjenci z wyzszym wspolczyn-
nikiem hiperglikemii stresowej cechowali si¢ zwigkszonym
ryzykiem transformacji krwotocznej (95% CI: 1,207-4,459;
p =0,012). Wspodlczynnik hiperglikemii stresowej, zdefinio-
wany jako iloraz wartoéci glukozy na czczo i warto$ci he-
moglobiny glikowanej, zostal obliczony przy przyjeciu do
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szpitala (Yuan et al., 2021). W innym badaniu nie wykaza-
no zwigzku miedzy cukrzycg a obrzekiem moézgu i trans-
formacja krwotoczna. Pacjenci z cukrzyca hiperglikemicz-
ng charakteryzowali si¢ wigksza $miertelnoécig - OR 2,19
(1,32-3,64; p = 0,003). Hiperglikemia moze by¢ konsekwen-
cja, a nie przyczyna, ciezkiego stanu w udarze (Muscari
et al., 2022). Thorén i wsp. (2017) analizowali grupe 42 187
pacjentow, z ktorych 9579 mialo obrzek mézgu. Stwierdzo-
no wérdd nich czestsze wystepowanie hiperdensyjnosci tet-
nic (37,6% vs 14,6%; p = 0,001) i wyzsze stezenie glukozy we
krwi (6,8 mmol/l vs 6,4 mmol/l; p < 0,001) w poréwnaniu
z osobami bez obrzgku (Thorén et al., 2017). Wyniki bada-
nia moga by¢ przydatne w monitorowaniu stanu chorych
oraz w procesie selekcji do leczenia chirurgicznego i far-
makologicznego.

Kolejnym badaniem wykonywanym w udarze moézgu jest
angiografia CT (computed tomography angiography, CTA).
Technika wielofazowa CTA (multiphase CTA, mCTA)
lepiej wykrywa zwezenie dystalnych fragmentéw naczyn
mézgowych i jest doktadniejsza od jednofazowej (single-
phase CTA, sCTA) w ostrym udarze niedokrwiennym.
Hipoatenuacja obecna w obrazie mCTA fazy tetniczej jest
przydatna w identyfikacji tkanki niedokrwionej otaczajacej
zawal (Dundamadappa et al., 2021). Chen i wsp. (2022) za-
kwalifikowali do swojego badania 121 0s6b po udarze mo-
zgu spowodowanym przez miazdzycowe zwezenie tetnic
szyjnych (large artery atherosclerotic stenosis, LAS) i 70 osdb
po udarze wywolanym przez chorobe moyamoya (moy-
amoya disease, MMD). Hiperlipidemia (65,3% vs 12,9%;
p =0,01), nadci$nienie (65,3% vs 4,3%; p = 0,01) i cukrzyca
(39,7% vs 2,9%; p = 0,01) wystepowaly u chorych z grupy
LAS cze$ciej niz u chorych z grupy MMD. Gdy pacjentéw
z LAS oceniono za pomocg CTA, u prawie wszystkich oséb
ujawniono blaszki w $cianach tetnic (Chen et al., 2022).

ZMIANY WIDOCZNE W BADANIACH MRI
ORAZ CZYNNIKI WPLYWAJACE
NATEN OBRAZ

Metaanaliza sieciowa metod obrazowych w ocenie uda-
ru niedokrwiennego udowodnita, ze obrazowanie dyfu-
zyjne rezonansu magnetycznego (diffusion-weighted imag-
ing, DWI) ma wyzsza czulo$¢, swoistos¢ i ujemng wartos¢
predykcyjna (negative predictive value, NPV) w poréwna-
niu z innymi metodami: tradycyjng CT, angiografig CT, tra-
dycyjnym MRI i angiografia MRI (Zhang i Liang, 2019).
Technika perfuzyjna MRI lokalizuje obszar wzgledne-
go niedokrwienia, ktory jest wiekszy od obszaru zobrazo-
wanego za pomocg DWI. Metoda DWI pozwala zidenty-
fikowa¢ zmiany metaboliczne odpowiadajgce obrzekowi
cytotoksycznemu. W rzadkich przypadkach DWI nie wy-
krywa zmian obrazowych - wynika to z niedokrwienia tka-
nek mézgu w obszarze unaczynienia tylnego oraz matego
niedokrwienia pnia mézgu w okresie do 3 godzin od po-
czatku objawdw (Baba et al., 2021). MRI w sekwencjach T2
i FLAIR wykrywa zmiany - lepiej widoczne w sekwencji

AKTUALN NEUROL 2022, 22 (4), p. 174=179




Wptyw czynnikéw ryzyka udaru niedokrwiennego na zmiany w badaniach obrazowych — przeglad aktualnej literatury

FLAIR - po 6 godzinach. Po 16 godzinach zmiany ujaw-
niajg sie¢ w sekwencji T1 (Allen et al., 2012). Obrazowanie
oparte na podatno$ci magnetycznej (susceptibility-weighted
imaging, SWI) identyfikuje produkty krwiopochodne Iub
produkty wapnia, ktore moga by¢ niewidoczne w innych se-
kwencjach. Intensywna tlenoterapia zmniejsza ilo$¢ deok-
syhemoglobiny we krwi zylnej, co skutkuje pogorszeniem
obrazu struktur zylnych w SWI (Gaillard ef al., 2011).

Schoberl i wsp. (2017) zalecaja, by u mtodych dorostych
uwzglednia¢ rzadkie przyczyny udaru mézgu, ktore od-
powiadaja za okoto 10% przypadkéw. W uktadowych cho-
robach tkanki tacznej moze dochodzi¢ do zamknie-
cia naczynia lub uszkodzenia komdrek nerwowych przez
przeciwciala. Istnieja dane wskazujace, ze pacjenci z niedo-
krwieniem naczyn mézgowych w przebiegu tocznia naj-
czedciej mieli zmiany w placie czolowym (68%). Byly to
zawaly lakunarne (50%) i hiperintensywnos¢ istoty biatej
(50%) w MRI (Su et al., 2022). Badanie z udziatem 44 cho-
rych z pierwotnym zespotem antyfosfolipidowym wyka-
zalo, ze w grupie z obecnymi przeciwciatami antyfosfoli-
pidowymi wiek (OR 1,11; p = 0,007), pte¢ zenska (OR 7,51;
p = 0,025) i matoplytkowos¢ (OR 8,33; p = 0,047) wigzaly
sie z nieprawidtowymi wynikami MRI (Wan et al., 2022).
Po ocenie 256 pacjentéw z toczniem rumieniowatym ukla-
dowym ujawniono, ze zmiany obrazowe w MRI wystepu-
ja czesciej u 0sob z zespolem antyfosfolipidowym niz bez
niego — 73% vs 53% (Kaichi et al., 2014). Zwezenia tetnic
(p = 0,04), zmiany jader podstawy (p = 0,03) i zawaly laku-
narne (p = 0,01) okazaly si¢ zwigzane z zespolem antyfosfo-
lipidowym (Kaichi et al., 2014). Przeciwciata ANA (antinu-
clear antibodies) i APLA (antiphospholipid antibodies) moga
wigzac sie z uszkodzeniem naczyn moézgowych mniejszego
kalibru. U o0s6b z zapaleniem naczyn zwigzanym z ANCA
(anti-neutrophil cytoplasmic antibodies) wykazano zwiek-
szenie wskaznika Goslinga, oceniajacego zaburzenia prze-
plywu w tetnicy szyjnej wewnetrznej w badaniu przezczasz-
kowej ultrasonografii dopplerowskiej. Obnizenie wskaznika
korelowalo z obecnoscig zmian istoty biatej w MRI (Gon-
zalez-Sudrez et al., 2017). Po przebadaniu 125 pacjentdéw
z mikroskopowym zapaleniem naczyn i ziarniniakowa-
toscig z zapaleniem naczyn stwierdzono, ze ryzyko uda-
ru niedokrwiennego byto u nich czterokrotnie wyzsze niz
w populacji ogoélnej (poréwnawcza liczba zachorowalno-
$ci/$miertelnosci — comparative morbidity/mortality figure,
CMEF 4,65; 95% CI: 4,06-5,31) (Mourguet et al., 2019). Cho-
rym z olbrzymiokomérkowym zapaleniem tetnic wykonano
angiografie MRI, ktora u wigkszosci 0s6b ujawnita pogru-
bienie $ciany albo zwezenie lub okluzje tetnic czaszkowych.
Zmiany w tetnicach kregowych czy podstawnych dotyczy-
ty kazdego przebadanego pacjenta (Lariviére et al., 2014).
Metaanaliza wykazala istotnie wyzsze ryzyko udaru niedo-
krwiennego u chorych z reumatoidalnym zapaleniem sta-
wow (relative risk, RR = 1,38, 95% CI: 1,29-1,48), tuszczy-
cowym zapaleniem stawéw (RR = 1,33, 95% CI: 1,22-1,45)
i dng moczanowyg (RR = 1,40, 95% CI: 1,13-1,73) (Liu
et al., 2021). U pacjentéw z reumatoidalnym zapaleniem
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stawow stwierdzono zwezenie w dystalnym fragmencie tet-
nicy srodkowej mdzgu i uposledzong rezerwe czynnoscio-
wa naczyn mozgowych, ktéra za posrednictwem autore-
gulacji utrzymuje optymalny przeptyw krwi przez moézg
(Olah et al., 2017). Zmiany w istocie biatej moga by¢ zwia-
zane z aktywno$cig przeciwcial choréb autoimmunolo-
gicznych. Czynniki infekcyjne rowniez moga powodowac
uogdlniony stan zapalny i zapalenie naczyn. W badaniu
dzieci z potwierdzonym w MRI ostrym bakteryjnym za-
paleniem opon mdzgowych u 37% pacjentéw rozpoznano
udar niedokrwienny, najczeéciej ze zmianami wieloogni-
skowymi (94%) (Dunbar et al., 2018). Osoby, ktére przezy-
ty udar mézgu w trakcie bakteryjnego zapalenia opon mo-
zgowych, podczas obserwacji czesciej wykazywaly deficyty
neurologiczne - odnotowane u 69% badanych z widocz-
nymi w MRI cechami udaru mézgu w poréwnaniu z 26%
bez cech udaru w MRI (p = 0,019) (Dunbar et al., 2018).
Bardzo intensywna odpowiedz immunologiczna w ostrym
bakteryjnym zapaleniu opon prawdopodobnie pogarsza
metabolizm komérek nerwowych i krazenie mozgowe.
Przewlekte zapalenie oraz infekcje negatywnie wplywaja na
wyniki zdrowotne po udarze, a takze wigzg sie z wigkszym
ryzykiem nawrotu (Endres et al., 2022). Samoilova i wsp.
(2021) stwierdzili zalezno$¢ miedzy stanem zapalnym a two-
rzeniem si¢ zakrzepow i uszkodzeniem $rédblonka naczyn.
Zgodnie z metaanalizg badan kohortowych poétpasiec pod-
nosi ryzyko udaru moézgu - ryzyko wzgledne wynosi-
to 1,36 (95% CI: 1,17-1,80; p = 0,004) (Yang et al., 2017).
Wirus ospy wietrznej po zainfekowaniu tetnic moézgowych
prowadzi potencjalnie do ich patologicznej przebudowy
(Yang et al., 2017). U dzieci w wieku do 6 lat po zakazeniu
VZV (varicella zoster virus) udar niedokrwienny byl spo-
wodowany zwezeniem tetnicy srodkowej mozgu (Miravet
et al., 2007). Jednym z powiktan VZV jest waskulopatia,
ktéra moze wystepowac u dzieci i dorostych. Wirus infe-
kuje wszystkie warstwy naczynia w mozgu, co przypomi-
na ziarniniakowe zapalenie tetnic (Amlie-Lefond i Gilden,
2016). W waskulopatii VZV metoda MRI wykrywa pogru-
bienie $ciany naczynia z towarzyszacym wzmocnieniem
kontrastowym (Katchanov et al., 2010). Przy bezposrednim
uszkodzeniu naczyn VZV powoduje prawdopodobnie od-
mienne zmiany w badaniach obrazowych niz inne wirusy.
Wirus opryszczki zwyklej (herpes simplex virus, HSV) zaj-
muje przede wszystkim przysrodkowe platy skroniowe,
wyspe, dolne platy czolowe i zakret obreczy — co jest wi-
doczne w sekwencji T2 jako obustronne zmiany hiperin-
tensywne (Sureka i Jakkani, 2012). W literaturze opisano
przypadki zakazen enterowirusem, w ktérych w MRI wyka-
zano zmiany ogniskowe i zapalenie naczyn (Cauwenberghs
et al., 2018). Ogdlnoustrojowe zapalenie aktywuje uktad
krzepniecia i zwigksza ryzyko choroby zakrzepowo-zatorowej
(Fullerton et al., 2015).

Obrazowanie dyfuzyjne MRI moze ujawni¢ obraz opisy-
wany jako three-territory sign, jesli udar niedokrwienny
zostal spowodowany migotaniem przedsionkow lub sta-
nami zakrzepowymi. W grupie pacjentéw z nowotworem
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ztodliwym powyzsza cecha radiologiczna wystepowala
6 razy czesciej niz u 0s6b z AF (Nouh ef al., 2019). Obec-
no$¢ mikrokrwawien moézgowych w sekwencji T2 MRI
u chorych leczonych przeciwzakrzepowo wkrotce po uda-
rze niedokrwiennym z powodu AF niezaleznie wigzala si¢
z wyzszym ryzykiem krwotoku srodczaszkowego (skorygo-
wany RR 3,67, 95% CI: 1,27-10,60; p = 0,016) (Wilson et al.,
2018). U chorych z AF badanie tetnic i zyl za pomocg an-
giografii MRI nie wykryto nieprawidtowosci naczyniowych
(Ben Halima et al., 2021). Cichy udar mozgu (silent cere-
bral infarct, SCI) jest definiowany jako brak objawow kli-
nicznych przy obecnosci niedokrwienia mozgu, najczesciej
ocenianego w MRI. Jak wynika z analizy badan, u pacjen-
tow z migotaniem przedsionkow SCI wystepuje czeéciej niz
w grupach kontrolnych, przy czym czesto$¢ wystepowania
r6zni sie w zaleznoéci od badan (Hahne et al., 2016).
Starzenie si¢ spoleczenistwa zmusza do poszukiwania zwiaz-
ku miedzy wiekiem a licznymi chorobami, takze udarem
niedokrwiennym. W metaanalizie wykazano, ze w ciagu
roku zycia iloraz szans (OR) SCI miescit sie¢ w przedziale
od 1,03 (95% CI: 0,98-1,08) do 1,13 (95% CI: 1,09-1,18),
a w ciagu dekady - od 2,44 (95% CI: 1,84-3,23) do 3,21
(95% CI: 2,17-4,74) (Fanning et al., 2014). Proces starzenia
sie hamuje naprawe istoty bialej, ktéra zostata oceniona za
pomocg techniki DWI MRI. Proces starzenia przeklada si¢
na wzrost $redniej wielkosci dyfuzji wody w istocie bialej
(Xu et al., 2019). U okoto 50% populacji w podeszlym wie-
ku wystepuje leukoarajoza, przejawiajaca sie¢ w postaci hi-
perintensywnych zmian w sekwencjach T2 i FLAIR. Obec-
no$¢ leukoarajozy wiaze sie ze zwigkszonym ryzykiem
udaru moézgu (Xu et al., 2019). Badania przekrojowe wyka-
zujg, Ze zmniejszony mozgowy przepltyw krwi ma zwigzek
z wiekiem, a nie tylko z hiperintensywno$cia istoty biatej
(Shi et al., 2016).

Uktad endokrynologiczny moze wplywac na ryzyko udaru
niedokrwiennego w sposob zalezny od pici. Istotnym czyn-
nikiem ryzyka SCI okazala si¢ naturalna wczesna meno-
pauza (OR 4,28, 95% CI: 1,07-17,11) (Fukuda et al., 2014).
W jednym z badan oceniono za pomocg MRI 1737 0s6b z po-
pulacji Stanéw Zjednoczonych. Wykazano, ze u 0s6b rasy
czarnej ryzyko SCI jest wyzsze (OR 1,64, 95% CI: 1,12-2,41)
(Howard et al., 1998).

WNIOSKI

Cukrzyca nie wigze si¢ jednoznacznie z charakterystycz-
nymi zmianami w badaniach obrazowych w udarze nie-
dokrwiennym, ale koreluje ze zwigkszong $miertelnoscia.
Obecnos¢ procesu zapalnego naczyn mozgowych jest czyn-
nikiem ryzyka udaru niedokrwiennego. Stan zapalny na-
czyn moze mie¢ znaczenie dla narastania niedokrwienia
w udarze niedokrwiennym. Bardziej zaawansowany wiek
bezposrednio wiaze si¢ ze zmniejszona dystrybucja krwi
w naczyniach mézgowych.
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