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Choroby matych naczyn mézgowych
— nazewnictwo i charakterystyka radiologiczna
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STRESZCZENIE

Radiologiczne objawy chordb matych naczyn mézgowych bardzo czesto stwierdza sig w badaniach metoda rezonansu
magnetycznego lub tomografii komputerowej mozgowia wykonywanych z rdéznych wskazan klinicznych. Definicji
i nazewnictwa radiologicznego w tej dziedzinie ostatecznie nie ujednolicono, dlatego autorzy pracy przyblizaja wyniki
najnowszych badan, prezentujac w zwigztej formie przyktady obrazowych cech choréb matych naczyn mézgowych,
zgodnie z wytycznymi STRIVE (Standards for Reporting Vascular changes on nEuroimaging).
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WPROWADZENIE

Choroba matych naczyn mézgowych (CSVD/SVD,
cerebral small vessel disease) to termin opisujacy
niszczenie tkanki nerwowej spowodowane zmia-
nami w srédbtonku drobnych naczyn mézgowych.
Mimo ze nie jest to termin nowy, jako ze patologie
schorzenia opisywano juz w latach 80. ubiegtego
stulecia, to jej doktadne mechanizmy nie sg jedno-
znacznie poznane, a CSVD/SVD pozostaje tematem
zainteresowan badawczych. Wsrdéd schorzen pro-
wadzacych do SVD mozna wyréznié: miazdzyce,
angiopatie amyloidowa, dziedziczng angiopatie
nieamyloidowa, kolegenoze zylna oraz wiele in-
nych przyczyn, jak na przyktad zmiany powstate
po radioterapii [1].

W kontekscie ryzyka udaru niedokrwiennego
SVD pojawia sie w wielu skalach udarowych i jest
przyczyna nawet do 30% udaréw niedokrwiennych
mozgu [2, 3]. Chorobe matych naczyn mézgowych
uznaje sie za jedng z gtéwnych przyczyn otepienia,
zaburzen chodu oraz dysfunkcji zwieraczy, co prze-

ktada sie na utrate samodzielnosci chorych i pro-
wadzi do zaburzen nastroju oraz depresji [1, 3-6].

Neuroobrazowe wyktadniki choroby matych
naczyn czesto stwierdza sie w badaniach radio-
logicznych mézgowia [7]. Wazne s3 jednak ich
systematyczna analiza i stosowanie poprawnego
nazewnictwa. W wyniku pracy zespotéw badaw-
czych z wielu osrodkéw powstat protokét STRIVE
(Standards for Reporting Vascular changes on nEu-
roimaging), w ktérym usystematyzowano neuro-
obrazowe wyktadniki SVD [8]. Po przeanalizowaniu
wielu publikacji naukowych zespoty te zasygnalizo-
waty duzg réznorodnos¢ stosowanych termindw,
opisujacych objawy SVD w badaniach obrazowych,
co moze stanowi¢ znaczne utrudnienie podczas
interpretacji opiséw radiologicznych [6, 8].

W celu poprawienia komunikacji miedzy radio-
logami i neurologami autorzy przestawiajg ponizej
nazwy i definicje wyktadnikéw SVD w standardo-
wym badaniu metoda rezonansu magnetycznego
(MR, magnetic resonance) mézgowia (z zastoso-
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waniem czaséw relaksacji T1i T2 oraz sekwencjach
inwersji i powrotu [FLAIR, fluid attenuated inversion
recovery], badaniu podatnosci magnetycznej [SWI,
susceptibility weighted imaging], dyfuzji [DWI, dif-
fusion-weighted {MR} imaging] oraz map pozorne-
go wspotczynnika dyfuzji [ADC, apparent diffusion
coefficient]), zgodny z protokotem STRIVE [8, 9].

NAZEWNICTWO

Nieodlegte w czasie mate udary podkorowe
Nieodlegte w czasie mate udary podkorowe (ang.
recent small subcortical infarcts) to nowe poje-
cie, zaproponowane w celu opisania tak zwanych
udarow lakunarnych wystepujacych w obszarze
penetracji tetniczek przeszywajacych, w obszarach
pogranicza unaczynienia — miedzy duzymi tetni-
cami mézgu (tetnice mdzgu przednia, srodkowa,
tylna) a perforatorami, czyli koncowym zrédtem
unaczynienia pozbawionym krgzenia obocznego
(tetnice soczewkowo-prazkowiowe przysrodkowe
i boczne, naczyniéwkowe, przeszywajgce mostu,
wzgodrza i rdzenia kregowego). Z jednej strony
udary te, obserwowane w badaniach MR (gféw-
nie w sekwencji DWI), moga by¢ nieme klinicznie.
Z drugiej jednak strony u nawet 30% pacjentow
z objawami udaru lakunarnego w badaniach obra-
zowych moga nie wystepowac zmiany, zwtaszcza
w tomografii komputerowej [6, 8, 10]. Zmiany te,
zazwyczaj o wymiarze nieprzekraczajgcym 20 mm
w ptaszczyznie poprzecznej, najlepiej uwidacznia-
ja sie w sekwencji DWI jako obszary hiperintensyw-
ne, silnie ograniczajace dyfuzje czasteczek wody
(w przypadku nowo powstatych zmian) (ryc. 1).
W sekwencjach T2 oraz FLAIR réwniez sq one hi-
perintensywne, natomiast w tomografii kompu-
terowej moga pozostawacd niewidoczne.

Udary lakunarne moga ewoluowa¢ w lakuny
lub znikac [4, 8].

Lakuny najprawdopodobniej o etiologii
naczyniowej/lakuny

Lakuny najprawdopodobniej o etiologii naczy-
niowej, inaczej lakuny (ang. lacunes of presumed
vascular origin/lacunes), sq widoczne jako owal-
ne lub okragte, nieco nieregularne przestrzenie
o sygnatfach poréwnywalnych z sygnatami ptynu
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Rycina 1. Nieodlegty w czasie udar podkorowy (udar la-
kunarny). W obrazowaniu metoda dyfuzji (DWI, diffusion-
-weighted imaging) rezonansu magnetycznego wida¢
obszary ograniczonej dyfuzji czastek wody u pacjentow
z podejrzeniem udaru niedokrwiennego

moézgowo-rdzeniowego, czesto widoczne u oséb
starszych. Powstajg w obszarach wystepowania
matych udaréw podkorowych lub, rzadziej, mi-
krokrwawien. Znaczng trudnos¢ stanowi ich réz-
nicowanie z przestrzeniami okofonaczyniowymi,
aczkolwiek pomocne w takich przypadkach moze
by¢ kryterium wielkosci — lakuny to zazwyczaj
zmiany o wielkosci 3-15 mm z obecnoscig hiperin-
tensywnej, widocznej w sekwencji FLAIR obwodki,
ktéra moze, ale nie musi wystepowac. Przestrzenie
okotonaczyniowe nie sg otoczone obszarem hiper-
intensywnym w sekwencji FLAIR (ryc. 2) [4, 8, 9].

Przestrzenie okotonaczyniowe (Virchowa-Rohina)

Mianem przestrzeni okofonaczyniowych (Vircho-
wa-Robina) (PVS, perivascular spaces/Virchow-Ro-
bin spaces) okresla sie wypetnione ptynem i wy-
Scielone opong miekka srédmigzszowe struktury
towarzyszace tetnicom przeszywajgcym. W przy-
padku gdy dojdzie do ich poszerzenia, sg one wi-
doczne w badaniach obrazowych jako tubularne
lub owalne (w zaleznosci od przebiegu w stosun-
ku do ptaszczyzny badania), dobrze odgraniczone
zmiany, o sygnale poréwnywalnym z sygnatem pty-
nu mézgowo-rdzeniowego we wszystkich sekwen-
cjach. Najczesciej wystepuja w jadrach podstawy.
Przylegajaca do nich tkanka nerwowa jest niezmie-
niona. Réwniez ich wymiary, zazwyczaj wynoszace
ponizej 3 mm, pomagajg w réznicowaniu z laku-
nami, ktore sg wieksze (ryc. 3). Jednak sporadycz-
nie zdarzajg sie znacznie poszerzone przestrzenie
oktonaczyniowe, okreslane jako ,olbrzymie” lub
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Rycina 2. A-C. Obrazy poprzeczne mézgowia w sekwencji inwersji i powrotu (FLAIR, fluid attenuated inversion recovery)
ukazujgce niewielkie zmiany o sygnatach charakterystycznych dla ptynu otoczone strefg gliozy. Ponadto sg widoczne roz-
proszone obszary nieprawidtowych sygnatéw istoty biatej odpowiadajace zmianom naczyniopochodnym; D. Obraz badania
metodg tomografii komputerowej innego pacjenta przedstawiajacy lakune w typowej lokalizacji

~guzowate”, ktore mogg powodowac efekt masy
i wodogtowie obturacyjne [9, 11, 12].

Hiperintensywne zmiany istoty biatej przypuszczalnie
o etiologii naczyniowej
Hiperintensywne zmiany istoty biatej przypusz-
czalnie o etiologii naczyniowej (WMH, white mat-
ter hyperintensity) sq to najczesciej symetryczne
zmiany hiperintensywne w sekwencjach T2 i FLAIR,
ktére w obrazach T1-zaleznych mogg by¢ izo- lub
hipointensywne, jednak nigdy w takim stopniu
jak ptyn mézgowo-rdzeniowy (ryc. 4). Moga miec
charakter punktowy lub zlewajgcych sie zmian.
Etiologia tych zmian jest zr6znicowana i zalezy
od obszaru wystepowania — okotokomorowo lub
w , gtebokich” warstwach istoty biatej, co doktad-
niej okresla sie w skali Fazekasa [4, 8, 13, 14].
Patomechanizm zmian okotokomorowych
jest zwigzany z zaburzeniami hemodynamiczny-
mi i wrazliwoscig tych obszaréw na zmniejszenie
przeptywu mdézgowego ze wzgledu na brak kra-
zenia obocznego w strefach granicznych (obsza-
rach ,ostatniej taki”) — sg to obszary, w ktérych
lokalizuja sie udary z ,,pogranicza unaczynienia”
(ang. watershed infarcts). W gtebokiej istocie
biatej dochodzi natomiast do zmian w $cianie
naczynia w przebiegu lipohialinozy, w zwigzku
z czym jest to obszar wystepowania udarow la-
kunarnych.

Mikrokrwawienia
Mikrokrwawieniami (ang. cerebral microbleeds) sq
nazywane zmiany bezsygnatowe w sekwencjach

podatnosci magnetycznej (T2*, SWI), o wielko-
$ci 2-5 mm (ryc. 5). Wymiar nie stanowi kryte-
rium réznicowania ze wzgledu na wystepowanie
w wyzej wymienionych sekwencjach pozornego
powiekszenia zmian (blooming artifact), jednak,
by zostaty skasyfikowane jako mikrokrwawienia
nie powinny one przekracza¢ 10 mm. Zmiany te
wystepuja gtéwnie w obszarach korowo-podkoro-
wych, istocie biatej pétkul mézgowia oraz gtebo-
kiej istocie szarej, pniu mézgu i w mézdzku; czesto
sg spotykane u 0séb z nadcisnieniem tetniczym
i przebytym udarem lakunarnym.

Diagnostyka réznicowa obejmuje: depozyty
zelaza innego pochodzenia, zwapnienia, prze-
rzuty nowotworowe z tendencjg do krwawienia
(np. czerniaka), rozlane aksonalne pourazowe
uszkodzenie mézgu (DAI, diffuse axonal injury)
oraz naczyniaki jamiste (ryc. 6) [4, 8].

Zanik mézgu

Istnieje wiele klasyfikacji zaniku mézgu (ang. brain
atrophy) z podziatem na zanik uogélniony lub lokal-
ny, symetryczny lub asymetryczny oraz selektywny
tkankowo. Wiele stanéw patologicznych moze pro-
wadzi¢ do niszczenia komérek nerwowych i w kon-
sekwencji zaniku mézgu, ktéry przejawia sie posze-
rzeniem mdzgowych przestrzeni ptynowych [4, 8].

OMOWIENIE

Podstawga przedstawionego wyzej nazewnictwa sg
najnowsze publikacje. Nadal jednak nie jest ono
w petni ujednolicone. Wardlaw i wsp. [8] doko-
nali analizy terminéw stosowanych do okreslenia
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Rycina 3A-H. Przestrzenie okofonaczyniowe: A-D. Obrazy rezonansu magnetycznego (MRI, magnetic resonance imaging)
mozgowia w sekwencji T2-zaleznej ukazujgce tabularne i owalne zmiany o intensywnosci sygnatéw poréwnywalnej z inten-
sywnoscig sygnatéw ptynu mézgowo-rdzeniowego, w lokalizacji typowej dla poszerzonych przestrzeni okofonaczyniowych;
E-F. Obrazowanie w sekwencjach T2-zaleznej oraz inwersji i powrotu (FLAIR, fluid attenuated inversion recovery) przed-
stawiajgce poszerzone przestrzenie okotonaczyniowe u tego samego pacjenta; G-H. Przyktady poszerzonych przestrzeni
okotonaczyniowych w moscie u tego samego chorego (sekwencje T2 oraz FLAIR)

\
.
|

Rycina 4A-C. Hiperintensywne zmiany istoty biatej przypuszczalnie o etiologii naczyniowej (WMH, white matter hyperin-
tensity): A-B. Obrazy rezonansu magnetycznego w sekwencji inwersji i powrotu (FLAIR, fluid attenuated inversion reco-
very) ukazujace obszary nieprawidfowych sygnatéw istoty biatej o charakterze zmian naczyniopochodnych; C. Zmiany te
widoczne sg w badaniu tomografii komputerowej jako hipodensyjne zmiany istoty biatej

hiperintensywnych zmian istoty biatej o podtozu  matter changes), leukoencefalopatie (ang. leuko-

naczyniowym spotykanych w publikacjach nauko-  encephalopathy), niedokrwienne choroby istoty

wych. Zmiany te okreslano miedzy innymi jako leu-
koarajoze (ang. leukoaraiosis), zmiany istoty biatej
(WMC, white matter changes), zniszczenie istoty
biatej (ang. white matter damage), zmiany istoty
biatej zwigzane z wiekiem (ang. age-related white

biatej (ang. ischaemic white matter diseases),
mikroangiopatie niedokrwienng (ang. ischaemic
microangiopathy) oraz niezidentyfikowane zmiany
istoty biatej (UBO, unidentified bright objects).
Propozycja podkreslenia tta naczyniowego opisy-

www.journals.viamedica.pl/polski_przeglad_neurologiczny




Polski Przeglad Neurologiczny 2019, tom 15, nr 2, 128-133

Rycina 5A-C. Mikrokrwawienia. Obrazy w sekwencji podatnosci magnetycznej (SWI, susceptibility weighted imaging)
ukazujgce bezsygnatowe zmiany w obrebie osrodkowego uktadu nerwowego, odpowiadajgce mikrokrwawieniom

Rycina 6A-D. Zanik moézgu. Obrazy rezonansu magnetycznego (MRI, magnetic resonance imaging) w sekwencjach T2-za-
leznych ukazujgce réznego stopnia zanik mézgu pod postacig poszerzenia przestrzeni ptynowych mézgowia

wanych zmian jest uzasadniona prébg odréznie-
nia zmian spotykanych w SVD od zmian o innej
etiologii, na przyktad w przebiegu stwardnienia
rozsianego czy leukodystrofii [8, 14].

PODSUMOWANIE

Powszechnos¢ radiologicznych wyktadnikow SVD
w badaniach obrazowych zmusza do ich precyzyj-
nego nazywania w opisach radiologicznych oraz
interpretowania w korelacji zdanymi klinicznymi.
Celem przyblizenia lekarzom klinicystom termi-
nologii stosowanej w opisach radiologicznych
jest utatwienie lepszej komunikacji i wzajemnego
zrozumienia miedzy radiologami a neurologami.
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