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Udar mózgu jest główną przyczyną nabytej niepełnosprawności u osób dorosłych. Może wystąpić w każdej grupie wiekowej, 
ale ryzyko śmierci rośnie wraz z wiekiem. W celu szybkiego rozpoczęcia skutecznego leczenia stosuje się diagnostykę 
obrazową, między innymi tomografię komputerową i rezonans magnetyczny. Metody obrazowe dają możliwość określenia 
rodzaju udaru mózgu oraz lokalizacji i rozległości uszkodzenia. Służą także do monitorowania terapii. Bardzo ważne są 
wczesne rozpoznanie, określenie typu udaru i wdrożenie odpowiedniego postępowania. Po wprowadzeniu współczesnych 
metod terapii, przykładowo leczenia trombolitycznego, w udarze niedokrwiennym pojawiły się granice czasowe – ustalono 
okres, w którym interwencja może przynieść pacjentowi korzyści. Czas niedotlenienia tkanki nerwowej przekłada się na 
sprawność i jakość życia osoby po udarze mózgu. Następstwa udaru zależą też od początkowego stanu chorego. Na częstość 
występowania udarów w populacji ogólnej wpływają czynniki ryzyka, które często się kumulują. W doniesieniach naukowych 
najczęściej uwzględniane są: wiek, rasa, płeć, poziom glikemii i cukrzyca, otyłość, palenie papierosów oraz miażdżyca. Udar 
niedokrwienny nierzadko spowodowany jest zwężeniem lub zatkaniem tętnicy. Według jednej z hipotez aktywność komórek 
układu immunologicznego, między innymi monocytów i  bazofili, w  przebiegu miażdżycy prowadzi do zapalenia 
i powstawania blaszek miażdżycowych. W efekcie następują: pogrubienie ściany, pęknięcie blaszki miażdżycowej, reakcja 
regeneracji i zwężenie naczynia. Celem pracy jest podsumowanie związków stanów zapalnych naczyń, zakażeń bakteryjnych 
i wirusowych czy chorób autoimmunologicznych z udarem mózgu, w którego etiopatogenezie – jak wskazują aktualne 
badania – biorą one udział. Ukazano również znaczenie badań obrazowych oraz wyjaśniono związki między zmianami 
w tomografii komputerowej i rezonansie magnetycznym a czynnikami ryzyka udaru mózgu.
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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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WPROWADZENIE

Udarem mózgu nazywamy epizod ostrej dysfunkcji 
neurologicznej spowodowany niedokrwieniem 
lub krwotokiem, utrzymujący się powyżej 24 go-

dzin lub do śmierci, przy wykluczeniu innych przyczyn  
(Sacco et al., 2013). Jest to stan często mylony z zawa-
łem ośrodkowego układu nerwowego, definiowanym 
jako śmierć komórek mózgu (Sacco et al., 2013). Udar 
mózgu zajmuje pierwsze miejsce wśród przyczyn nie-
pełnosprawności osób dorosłych na świecie, ma znaczą-
ce konsekwencje ekonomiczne i socjalne. Stanowi rów-
nież trzecią przyczynę zgonów w krajach rozwiniętych. 
Najczęstszym typem udaru i zarazem jedną z najczęściej 
występujących jednostek chorobowych jest udar niedo-
krwienny, który powoduje istotne powikłania, włącznie 
ze śmiercią. W 2016 roku na całym świecie odnotowano 
13,7 mln udarów mózgu (Saini et al., 2021). W związku 
z powyższym czynniki ryzyka udaru są szeroko omawia-
ne w literaturze.
Według badania INTERSTROKE 80% ryzyka udaru mó-
zgu zależy od palenia papierosów, otyłości, nadciśnienia, 
braku aktywności fizycznej i nieprawidłowej diety (O’Don-
nell et al., 2010). Zdrowy styl życia pozwala wykluczyć nie-
które czynniki modyfikowalne, mające ryzyko względne <3.  
Są to: nadużywanie alkoholu, palenie tytoniu, mała aktyw-
ność fizyczna, hipercholesterolemia.
Wśród osób z migotaniem przedsionków (atrial fibrilla-
tion, AF) udary mózgu o przebiegu umiarkowanym lub 
ciężkim są częstsze niż u osób bez AF. Brak leczenia prze-
ciwzakrzepowego w AF dodatkowo zwiększa częstość uda-
rów mózgu o umiarkowanym lub ciężkim przebiegu (Han 
et al., 2017). Udar spowodowany zatorem bez określone-
go źródła wymaga diagnostyki napadowego AF (Migdady  
et al., 2021).
Co ciekawe, również pogoda ma wpływ na częstość uda-
rów mózgu. Wzrost temperatury powietrza o 1°C w ciągu 
ostatnich 24 godzin wiązał się ze wzrostem (o 2,1%) licz-
by przyjęć do szpitala z powodu udaru niedokrwiennego 
(p = 0,004) (Dawson et al., 2008). Natomiast niższa śred-
nia temperatura otoczenia korelowała z większym ryzykiem 
krwotoku śródmózgowego (Wang et al., 2016).
W dalszej części artykułu zostaną przedstawione czynniki 
ryzyka udaru mózgu i stany chorobowe z nim związane – 
w odniesieniu do zmian widocznych w badaniach obrazo-
wych najczęściej wykonywanych przy podejrzeniu udaru, 
czyli w badaniach tomografii komputerowej (computed to-
mography, CT) i rezonansu magnetycznego (magnetic reso-
nance imaging, MRI).

ZMIANY WIDOCZNE W BADANIACH CT 
ORAZ CZYNNIKI WPŁYWAJĄCE  

NA TEN OBRAZ

Rutynowo diagnostyka udaru mózgu opiera się na zastoso-
waniu CT głowy bez kontrastu w celu szybkiej oceny tkanki 
nerwowej i wykluczenia krwawienia, a następnie włączenia 
leczenia trombolitycznego. Klasyczne cechy udaru niedo-
krwiennego w CT bez kontrastu to zatarcie granic jąder 
podkorowych, wstęgi wyspy i bruzd. Niekiedy w naczyniu 
obserwuje się hiperdensyjną zmianę, która może reprezen-
tować wewnątrznaczyniową skrzeplinę lub zator. Powyższy 
obraz najczęściej wykrywany jest w przypadku zmian w za-
kresie tętnicy środkowej mózgu. Szybkość powstania obrzę-
ku cytotoksycznego zależy od sposobu zaopatrzenia tkan-
ki przez naczynia (Nakano et al., 2001). Po udarze tętnicy 
środkowej mózgu wczesne zmiany w klasycznej CT mogą 
być widoczne już w 1. godzinie po wystąpieniu objawów. 
Kora wyspowa i jądro soczewkowate są stosunkowo wraż-
liwe na niedotlenienie ze względu na sposób unaczynienia.  
Niedrożność pnia tętnicy środkowej mózgu sprawia, że 
prawdopodobieństwo pojawienia się wczesnych zmian 
w klasycznym badaniu CT w ciągu 2 godzin od początku 
objawów wzrasta do 100% (Nakano et al., 2001). To ważne, 
ponieważ wszyscy autorzy są zgodni, że kluczowe jest jak 
najwcześniejsze wykrycie udaru mózgu.
W ostatnich latach obserwuje się dynamiczny rozwój metod 
rozpoznawania obrazów radiologicznych za pomocą syste-
mów informatycznych – sieci neuronowych, wzorowanych 
na układzie nerwowym i poddawanych procesowi uczenia.  
Szczególnym typem są konwolucyjne sieci neuronowe  
(convolutional neural networks, CNNs), które ze względu 
na swoją budowę znalazły zastosowanie w rozpoznawaniu  
obrazów (Yasaka et al., 2018). W procesie uczenia używa się 
dużego zbioru zdjęć radiologicznych z adnotacjami radiologa 
wskazującymi, jaka zmiana patologiczna znajduje się w da-
nym miejscu konkretnego obrazu. Wraz z czasem uczenia się 
sieci neuronowe stają się coraz dokładniejsze i udzielają coraz 
lepszych odpowiedzi (Yasaka et al., 2018). Niedawne donie-
sienia mówią, że w przypadku rozpoznawania niedokrwien-
nego udaru mózgu i związanych z nim zmian w obrazie CT 
CNNs cechują się już czułością i swoistością odpowiednio 
około 98% i 96% na bazie danych zawierającej zdjęcia uda-
rów niedokrwiennych i zdrowych mózgów w proporcji około 
1:1 (Lo et al., 2021). Obliczeń dokonano na komputerze wy-
posażonym w ogólnodostępne podzespoły. Warto zaznaczyć, 
że czas rozpoznania wynosił 0,1 sekundy. Podana szybkość 
umożliwia wczesną wstępną ocenę przed oceną dokonywaną 
przez lekarza radiologa (Zaharchuk et al., 2018).

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.

Keywords: stroke, neurology, ischaemic stroke, radiology, risk factors
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W okresie 2–3 tygodni po udarze niedokrwiennym zaczyna 
ustępować obrzęk – CT bez kontrastu ujawnia wtedy zmia-
nę obszaru wcześniej hipodensyjnego w izodensyjny. W ba-
daniu Braileanu i wsp. (2019) perfuzyjna CT wykryła prze-
mianę w 6.–10. dniu po udarze niedokrwiennym i lepiej 
zidentyfikowała obszar zawału. Badanie perfuzji CT pozwa-
la odróżnić nieodwracalnie uszkodzoną tkankę nerwową od 
tkanki niedotlenionej u osób z udarem mózgu. Dlatego per-
fuzja CT wykorzystywana jest w procesie kwalifikacji pa-
cjentów do terapii reperfuzyjnej. W badaniach DEFUSE 3  
(Endovascular Therapy Following Imaging Evaluation for 
Ischemic Stroke) i DAWN (DWI or CTP Assessment with 
Clinical Mismatch in the Triage of Wake-Up and Late Pre-
senting Strokes Undergoing Neurointervention with Trevo)  
ustalono, że dzięki zastosowaniu dyfuzji i perfuzji MRI lub 
perfuzji CT istnieje możliwość selekcji chorych do tera-
pii reperfuzyjnej z przekroczeniem 6-godzinnego okna te-
rapeutycznego (Albers et al., 2018; Nogueira et al., 2018).  
Według autorów innego badania źródło skrzepliny prze-
kłada się na jej gęstość i długość. Skrzeplina pochodząca 
z rozwarstwienia tętnicy szyjnej cechowała się najwyższym 
średnim stopniem wzmocnienia kontrastowego w jednost-
kach Hounsfielda (Hounsfield units, HU), wynoszącym 62,4 
(95-procentowy przedział ufności, 95% confidence interval, 
CI: 50,0–70,0), w CT bez kontrastu w trakcie badania. Była to 
także skrzeplina najdłuższa – 28,5 mm (95% CI: 12,0–52,0).  
Skrzeplinie z rozwarstwienia tętnicy szyjnej w 86% przy-
padków towarzyszyła hiperdensyjność tętnicy środko-
wej mózgu (Pacheco et al., 2016). Skrzeplina pocho-
dząca z serca miała średnią długość 13,7 mm (95% CI:  
5,0–31,0) i stopień wzmocnienia 53,8 HU (95% CI: 42,0–65,0).  
Hiperdensyjność tętnicy środkowej mózgu wystąpiła w 85% 
przebadanych przypadków (Pacheco et al., 2016).
Obrzęk tkanek w czasie niedokrwienia mózgu zmniej-
sza lokalny przepływ krwi i pogarsza rokowanie. Wraz ze 
wzrostem poziomu glukozy we krwi maleje prawdopo-
dobieństwo 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). Wyższe stęże-
nie glukozy wiązało się z gorszymi wynikami kliniczny-
mi i nasilonym wczesnym obrzękiem mózgu w ocenie CT  
(Broocks et al., 2020). Hiperglikemia ma udowodniony 
wpływ na niekorzystne procesy w organizmie, nasila aku-
mulację reaktywnych form tlenu w neuronach, napędza 
metabolizm beztlenowy, obniża dostępność tlenku azotu, 
wzmaga reakcję zapalną po udarze – co szkodliwie wpły-
wa na strefę penumbry w udarze mózgu (Li et al., 2013). 
W badaniu retrospektywnym oceniano 1055 osób z uda-
rem niedokrwiennym i 164 osoby z udarem krwotocznym.  
Niewyrównana cukrzyca wiązała się z gorszymi skutkami nie-
zależnie od ciężkości udaru. Pacjenci z wyższym współczyn-
nikiem hiperglikemii stresowej cechowali się zwiększonym 
ryzykiem transformacji krwotocznej (95% CI: 1,207–4,459;  
p = 0,012). Współczynnik hiperglikemii stresowej, zdefinio-
wany jako iloraz wartości glukozy na czczo i wartości he-
moglobiny glikowanej, został obliczony przy przyjęciu do 

szpitala (Yuan et al., 2021). W innym badaniu nie wykaza-
no związku między cukrzycą a obrzękiem mózgu i trans-
formacją krwotoczną. Pacjenci z cukrzycą hiperglikemicz-
ną charakteryzowali się większą śmiertelnością – OR 2,19 
(1,32–3,64; p = 0,003). Hiperglikemia może być konsekwen-
cją, a nie przyczyną, ciężkiego stanu w udarze (Muscari  
et al., 2022). Thorén i wsp. (2017) analizowali grupę 42 187 
pacjentów, z których 9579 miało obrzęk mózgu. Stwierdzo-
no wśród nich częstsze występowanie hiperdensyjności tęt-
nic (37,6% vs 14,6%; p = 0,001) i wyższe stężenie glukozy we 
krwi (6,8 mmol/l vs 6,4 mmol/l; p < 0,001) w porównaniu 
z osobami bez obrzęku (Thorén et al., 2017). Wyniki bada-
nia mogą być przydatne w monitorowaniu stanu chorych 
oraz w procesie selekcji do leczenia chirurgicznego i far-
makologicznego.
Kolejnym badaniem wykonywanym w udarze mózgu jest 
angiografia CT (computed tomography angiography, CTA). 
Technika wielofazowa CTA (multiphase CTA, mCTA)  
lepiej wykrywa zwężenie dystalnych fragmentów naczyń 
mózgowych i jest dokładniejsza od jednofazowej (single-
phase CTA, sCTA) w ostrym udarze niedokrwiennym.  
Hipoatenuacja obecna w obrazie mCTA fazy tętniczej jest 
przydatna w identyfikacji tkanki niedokrwionej otaczającej 
zawał (Dundamadappa et al., 2021). Chen i wsp. (2022) za-
kwalifikowali do swojego badania 121 osób po udarze mó-
zgu spowodowanym przez miażdżycowe zwężenie tętnic 
szyjnych (large artery atherosclerotic stenosis, LAS) i 70 osób 
po udarze wywołanym przez chorobę moyamoya (moy-
amoya disease, MMD). Hiperlipidemia (65,3% vs 12,9%; 
p = 0,01), nadciśnienie (65,3% vs 4,3%; p = 0,01) i cukrzyca 
(39,7% vs 2,9%; p = 0,01) występowały u chorych z grupy 
LAS częściej niż u chorych z grupy MMD. Gdy pacjentów 
z LAS oceniono za pomocą CTA, u prawie wszystkich osób 
ujawniono blaszki w ścianach tętnic (Chen et al., 2022).

ZMIANY WIDOCZNE W BADANIACH MRI 
ORAZ CZYNNIKI WPŁYWAJĄCE  

NA TEN OBRAZ

Metaanaliza sieciowa metod obrazowych w ocenie uda-
ru niedokrwiennego udowodniła, że obrazowanie dyfu-
zyjne rezonansu magnetycznego (diffusion-weighted imag-
ing, DWI) ma wyższą czułość, swoistość i ujemną wartość 
predykcyjną (negative predictive value, NPV) w porówna-
niu z innymi metodami: tradycyjną CT, angiografią CT, tra-
dycyjnym MRI i angiografią MRI (Zhang i Liang, 2019). 
Technika perfuzyjna MRI lokalizuje obszar względne-
go niedokrwienia, który jest większy od obszaru zobrazo-
wanego za pomocą DWI. Metoda DWI pozwala zidenty-
fikować zmiany metaboliczne odpowiadające obrzękowi 
cytotoksycznemu. W rzadkich przypadkach DWI nie wy-
krywa zmian obrazowych – wynika to z niedokrwienia tka-
nek mózgu w obszarze unaczynienia tylnego oraz małego 
niedokrwienia pnia mózgu w okresie do 3 godzin od po-
czątku objawów (Baba et al., 2021). MRI w sekwencjach T2 
i FLAIR wykrywa zmiany – lepiej widoczne w sekwencji 
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FLAIR – po 6 godzinach. Po 16 godzinach zmiany ujaw-
niają się w sekwencji T1 (Allen et al., 2012). Obrazowanie 
oparte na podatności magnetycznej (susceptibility-weighted  
imaging, SWI) identyfikuje produkty krwiopochodne lub 
produkty wapnia, które mogą być niewidoczne w innych se-
kwencjach. Intensywna tlenoterapia zmniejsza ilość deok-
syhemoglobiny we krwi żylnej, co skutkuje pogorszeniem 
obrazu struktur żylnych w SWI (Gaillard et al., 2011).
Schöberl i wsp. (2017) zalecają, by u młodych dorosłych 
uwzględniać rzadkie przyczyny udaru mózgu, które od-
powiadają za około 10% przypadków. W układowych cho-
robach tkanki łącznej może dochodzić do zamknię-
cia naczynia lub uszkodzenia komórek nerwowych przez 
przeciwciała. Istnieją dane wskazujące, że pacjenci z niedo-
krwieniem naczyń mózgowych w przebiegu tocznia naj-
częściej mieli zmiany w płacie czołowym (68%). Były to 
zawały lakunarne (50%) i hiperintensywność istoty białej 
(50%) w MRI (Su et al., 2022). Badanie z udziałem 44 cho-
rych z pierwotnym zespołem antyfosfolipidowym wyka-
zało, że w grupie z obecnymi przeciwciałami antyfosfoli-
pidowymi wiek (OR 1,11; p = 0,007), płeć żeńska (OR 7,51; 
p = 0,025) i małopłytkowość (OR 8,33; p = 0,047) wiązały 
się z nieprawidłowymi wynikami MRI (Wan et al., 2022). 
Po ocenie 256 pacjentów z toczniem rumieniowatym ukła-
dowym ujawniono, że zmiany obrazowe w MRI występu-
ją częściej u osób z zespołem antyfosfolipidowym niż bez 
niego – 73% vs 53% (Kaichi et al., 2014). Zwężenia tętnic 
(p = 0,04), zmiany jąder podstawy (p = 0,03) i zawały laku-
narne (p = 0,01) okazały się związane z zespołem antyfosfo-
lipidowym (Kaichi et al., 2014). Przeciwciała ANA (antinu-
clear antibodies) i APLA (antiphospholipid antibodies) mogą 
wiązać się z uszkodzeniem naczyń mózgowych mniejszego 
kalibru. U osób z zapaleniem naczyń związanym z ANCA 
(anti-neutrophil cytoplasmic antibodies) wykazano zwięk-
szenie wskaźnika Goslinga, oceniającego zaburzenia prze-
pływu w tętnicy szyjnej wewnętrznej w badaniu przezczasz-
kowej ultrasonografii dopplerowskiej. Obniżenie wskaźnika 
korelowało z obecnością zmian istoty białej w MRI (Gon-
zález-Suárez et al., 2017). Po przebadaniu 125 pacjentów 
z mikroskopowym zapaleniem naczyń i ziarniniakowa-
tością z zapaleniem naczyń stwierdzono, że ryzyko uda-
ru niedokrwiennego było u nich czterokrotnie wyższe niż 
w populacji ogólnej (porównawcza liczba zachorowalno-
ści/śmiertelności – comparative morbidity/mortality figure,  
CMF 4,65; 95% CI: 4,06–5,31) (Mourguet et al., 2019). Cho-
rym z olbrzymiokomórkowym zapaleniem tętnic wykonano 
angiografię MRI, która u większości osób ujawniła pogru-
bienie ściany albo zwężenie lub okluzję tętnic czaszkowych. 
Zmiany w tętnicach kręgowych czy podstawnych dotyczy-
ły każdego przebadanego pacjenta (Larivière et al., 2014). 
Metaanaliza wykazała istotnie wyższe ryzyko udaru niedo-
krwiennego u chorych z reumatoidalnym zapaleniem sta-
wów (relative risk, RR = 1,38, 95% CI: 1,29–1,48), łuszczy-
cowym zapaleniem stawów (RR = 1,33, 95% CI: 1,22–1,45)  
i dną moczanową (RR = 1,40, 95% CI: 1,13–1,73) (Liu  
et al., 2021). U pacjentów z reumatoidalnym zapaleniem 

stawów stwierdzono zwężenie w dystalnym fragmencie tęt-
nicy środkowej mózgu i upośledzoną rezerwę czynnościo-
wą naczyń mózgowych, która za pośrednictwem autore-
gulacji utrzymuje optymalny przepływ krwi przez mózg 
(Oláh et al., 2017). Zmiany w istocie białej mogą być zwią-
zane z aktywnością przeciwciał chorób autoimmunolo-
gicznych. Czynniki infekcyjne również mogą powodować 
uogólniony stan zapalny i zapalenie naczyń. W badaniu 
dzieci z potwierdzonym w MRI ostrym bakteryjnym za-
paleniem opon mózgowych u 37% pacjentów rozpoznano 
udar niedokrwienny, najczęściej ze zmianami wieloogni-
skowymi (94%) (Dunbar et al., 2018). Osoby, które przeży-
ły udar mózgu w trakcie bakteryjnego zapalenia opon mó-
zgowych, podczas obserwacji częściej wykazywały deficyty 
neurologiczne – odnotowane u 69% badanych z widocz-
nymi w MRI cechami udaru mózgu w porównaniu z 26% 
bez cech udaru w MRI (p = 0,019) (Dunbar et al., 2018).  
Bardzo intensywna odpowiedź immunologiczna w ostrym 
bakteryjnym zapaleniu opon prawdopodobnie pogarsza 
metabolizm komórek nerwowych i krążenie mózgowe.
Przewlekłe zapalenie oraz infekcje negatywnie wpływają na 
wyniki zdrowotne po udarze, a także wiążą się z większym 
ryzykiem nawrotu (Endres et al., 2022). Samoilova i wsp. 
(2021) stwierdzili zależność między stanem zapalnym a two-
rzeniem się zakrzepów i uszkodzeniem śródbłonka naczyń.  
Zgodnie z metaanalizą badań kohortowych półpasiec pod-
nosi ryzyko udaru mózgu – ryzyko względne wynosi-
ło 1,36 (95% CI: 1,17–1,80; p = 0,004) (Yang et al., 2017). 
Wirus ospy wietrznej po zainfekowaniu tętnic mózgowych 
prowadzi potencjalnie do ich patologicznej przebudowy 
(Yang et al., 2017). U dzieci w wieku do 6 lat po zakażeniu 
VZV (varicella zoster virus) udar niedokrwienny był spo-
wodowany zwężeniem tętnicy środkowej mózgu (Miravet 
et al., 2007). Jednym z powikłań VZV jest waskulopatia, 
która może występować u dzieci i dorosłych. Wirus infe-
kuje wszystkie warstwy naczynia w mózgu, co przypomi-
na ziarniniakowe zapalenie tętnic (Amlie-Lefond i Gilden,  
2016). W waskulopatii VZV metoda MRI wykrywa pogru-
bienie ściany naczynia z towarzyszącym wzmocnieniem 
kontrastowym (Katchanov et al., 2010). Przy bezpośrednim 
uszkodzeniu naczyń VZV powoduje prawdopodobnie od-
mienne zmiany w badaniach obrazowych niż inne wirusy.  
Wirus opryszczki zwykłej (herpes simplex virus, HSV) zaj-
muje przede wszystkim przyśrodkowe płaty skroniowe, 
wyspę, dolne płaty czołowe i zakręt obręczy – co jest wi-
doczne w sekwencji T2 jako obustronne zmiany hiperin-
tensywne (Sureka i Jakkani, 2012). W literaturze opisano 
przypadki zakażeń enterowirusem, w których w MRI wyka-
zano zmiany ogniskowe i zapalenie naczyń (Cauwenberghs  
et al., 2018). Ogólnoustrojowe zapalenie aktywuje układ 
krzepnięcia i zwiększa ryzyko choroby zakrzepowo-zatorowej  
(Fullerton et al., 2015).
Obrazowanie dyfuzyjne MRI może ujawnić obraz opisy-
wany jako three-territory sign, jeśli udar niedokrwienny 
został spowodowany migotaniem przedsionków lub sta-
nami zakrzepowymi. W grupie pacjentów z nowotworem 
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złośliwym powyższa cecha radiologiczna występowała  
6 razy częściej niż u osób z AF (Nouh et al., 2019). Obec-
ność mikrokrwawień mózgowych w sekwencji T2 MRI 
u chorych leczonych przeciwzakrzepowo wkrótce po uda-
rze niedokrwiennym z powodu AF niezależnie wiązała się 
z wyższym ryzykiem krwotoku śródczaszkowego (skorygo-
wany RR 3,67, 95% CI: 1,27–10,60; p = 0,016) (Wilson et al., 
2018). U chorych z AF badanie tętnic i żył za pomocą an-
giografii MRI nie wykryło nieprawidłowości naczyniowych 
(Ben Halima et al., 2021). Cichy udar mózgu (silent cere-
bral infarct, SCI) jest definiowany jako brak objawów kli-
nicznych przy obecności niedokrwienia mózgu, najczęściej 
ocenianego w MRI. Jak wynika z analizy badań, u pacjen-
tów z migotaniem przedsionków SCI występuje częściej niż 
w grupach kontrolnych, przy czym częstość występowania 
różni się w zależności od badań (Hahne et al., 2016). 
Starzenie się społeczeństwa zmusza do poszukiwania związ-
ku między wiekiem a licznymi chorobami, także udarem 
niedokrwiennym. W metaanalizie wykazano, że w ciągu 
roku życia iloraz szans (OR) SCI mieścił się w przedziale 
od 1,03 (95% CI: 0,98–1,08) do 1,13 (95% CI: 1,09–1,18), 
a w ciągu 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 
się hamuje naprawę istoty białej, która została oceniona za 
pomocą techniki DWI MRI. Proces starzenia przekłada się  
na wzrost średniej wielkości dyfuzji wody w istocie białej  
(Xu et al., 2019). U około 50% populacji w podeszłym wie-
ku występuje leukoarajoza, przejawiająca się w postaci hi-
perintensywnych zmian w sekwencjach T2 i FLAIR. Obec-
ność leukoarajozy wiąże się ze zwiększonym ryzykiem 
udaru mózgu (Xu et al., 2019). Badania przekrojowe wyka-
zują, że zmniejszony mózgowy przepływ krwi ma związek 
z wiekiem, a nie tylko z hiperintensywnością istoty białej  
(Shi et al., 2016).
Układ endokrynologiczny może wpływać na ryzyko udaru 
niedokrwiennego w sposób zależny od płci. Istotnym czyn-
nikiem ryzyka SCI okazała się naturalna wczesna meno-
pauza (OR 4,28, 95% CI: 1,07–17,11) (Fukuda et al., 2014).
W jednym z badań oceniono za pomocą MRI 1737 osób z po-
pulacji Stanów Zjednoczonych. Wykazano, że u osób rasy 
czarnej ryzyko SCI jest wyższe (OR 1,64, 95% CI: 1,12–2,41)  
(Howard et al., 1998).

WNIOSKI

Cukrzyca nie wiąże się jednoznacznie z charakterystycz-
nymi zmianami w badaniach obrazowych w udarze nie-
dokrwiennym, ale koreluje ze zwiększoną śmiertelnością. 
Obecność procesu zapalnego naczyń mózgowych jest czyn-
nikiem ryzyka udaru niedokrwiennego. Stan zapalny na-
czyń może mieć znaczenie dla narastania niedokrwienia 
w udarze niedokrwiennym. Bardziej zaawansowany wiek 
bezpośrednio wiąże się ze zmniejszoną dystrybucją krwi 
w naczyniach mózgowych.
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