
STRESZCZENIE

Radiologiczne objawy chorób małych naczyń mózgowych bardzo często stwierdza się w badaniach metodą rezonansu 
magnetycznego lub tomografii komputerowej mózgowia wykonywanych z różnych wskazań klinicznych. Definicji  
i nazewnictwa radiologicznego w tej dziedzinie ostatecznie nie ujednolicono, dlatego autorzy pracy przybliżają wyniki 
najnowszych badań, prezentując w zwięzłej formie przykłady obrazowych cech chorób małych naczyń mózgowych, 
zgodnie z wytycznymi STRIVE (Standards for Reporting Vascular changes on nEuroimaging).
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WPROWADZENIE
Choroba małych naczyń mózgowych (CSVD/SVD, 

cerebral small vessel disease) to termin opisujący 

niszczenie tkanki nerwowej spowodowane zmia-

nami w śródbłonku drobnych naczyń mózgowych. 

Mimo że nie jest to termin nowy, jako że patologię 

schorzenia opisywano już w latach 80. ubiegłego 

stulecia, to jej dokładne mechanizmy nie są jedno-

znacznie poznane, a CSVD/SVD pozostaje tematem 

zainteresowań badawczych. Wśród schorzeń pro-

wadzących do SVD można wyróżnić: miażdżycę, 

angiopatię amyloidowa, dziedziczną angiopatię 

nieamyloidową, kolegenozę żylną oraz wiele in-

nych przyczyn, jak na przykład zmiany powstałe 

po radioterapii [1].

W kontekście ryzyka udaru niedokrwiennego 

SVD pojawia się w wielu skalach udarowych i jest 

przyczyną nawet do 30% udarów niedokrwiennych 

mózgu [2, 3]. Chorobę małych naczyń mózgowych 

uznaje się za jedną z głównych przyczyn otępienia, 

zaburzeń chodu oraz dysfunkcji zwieraczy, co prze-

kłada się na utratę samodzielności chorych i pro-

wadzi do zaburzeń nastroju oraz depresji [1, 3–6].

Neuroobrazowe wykładniki choroby małych 

naczyń często stwierdza się w badaniach radio-

logicznych mózgowia [7]. Ważne są jednak ich 

systematyczna analiza i stosowanie poprawnego 

nazewnictwa. W wyniku pracy zespołów badaw-

czych z wielu ośrodków powstał protokół STRIVE 

(Standards for Reporting Vascular changes on nEu-

roimaging), w którym usystematyzowano neuro- 

obrazowe wykładniki SVD [8]. Po przeanalizowaniu 

wielu publikacji naukowych zespoły te zasygnalizo-

wały dużą różnorodność stosowanych terminów, 

opisujących objawy SVD w badaniach obrazowych, 

co może stanowić znaczne utrudnienie podczas 

interpretacji opisów radiologicznych [6, 8].

W celu poprawienia komunikacji między radio-

logami i neurologami autorzy przestawiają poniżej 

nazwy i definicje wykładników SVD w standardo-

wym badaniu metodą rezonansu magnetycznego 

(MR, magnetic resonance) mózgowia (z zastoso-
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waniem czasów relaksacji T1 i T2 oraz sekwencjach 

inwersji i powrotu [FLAIR, fluid attenuated inversion 

recovery], badaniu podatności magnetycznej [SWI, 

susceptibility weighted imaging], dyfuzji [DWI, dif-

fusion-weighted {MR} imaging] oraz map pozorne-

go współczynnika dyfuzji [ADC, apparent diffusion 

coefficient]), zgodny z protokołem STRIVE [8, 9].

NAZEWNICTWO

Nieodległe w czasie małe udary podkorowe
Nieodległe w czasie małe udary podkorowe (ang. 

recent small subcortical infarcts) to nowe poję-

cie, zaproponowane w celu opisania tak zwanych 

udarów lakunarnych występujących w obszarze 

penetracji tętniczek przeszywających, w obszarach 

pogranicza unaczynienia — między dużymi tętni-

cami mózgu (tętnice mózgu przednia, środkowa, 

tylna) a perforatorami, czyli końcowym źródłem 

unaczynienia pozbawionym krążenia obocznego 

(tętnice soczewkowo-prążkowiowe przyśrodkowe 

i boczne, naczyniówkowe, przeszywające mostu, 

wzgórza i rdzenia kręgowego). Z jednej strony 

udary te, obserwowane w badaniach MR (głów-

nie w sekwencji DWI), mogą być nieme klinicznie. 

Z drugiej jednak strony u nawet 30% pacjentów 

z objawami udaru lakunarnego w badaniach obra-

zowych mogą nie występować zmiany, zwłaszcza 

w tomografii komputerowej [6, 8, 10]. Zmiany te, 

zazwyczaj o wymiarze nieprzekraczającym 20 mm 

w płaszczyźnie poprzecznej, najlepiej uwidacznia-

ją się w sekwencji DWI jako obszary hiperintensyw-

ne, silnie ograniczające dyfuzję cząsteczek wody 

(w przypadku nowo powstałych zmian) (ryc. 1). 

W sekwencjach T2 oraz FLAIR również są one hi-

perintensywne, natomiast w tomografii kompu-

terowej mogą pozostawać niewidoczne.

Udary lakunarne mogą ewoluować w lakuny 

lub znikać [4, 8].

Lakuny najprawdopodobniej o etiologii  
naczyniowej/lakuny
Lakuny najprawdopodobniej o etiologii naczy-

niowej, inaczej lakuny (ang. lacunes of presumed 

vascular origin/lacunes), są widoczne jako owal-

ne lub okrągłe, nieco nieregularne przestrzenie 

o sygnałach porównywalnych z sygnałami płynu 

mózgowo-rdzeniowego, często widoczne u osób 

starszych. Powstają w obszarach występowania 

małych udarów podkorowych lub, rzadziej, mi-

krokrwawień. Znaczną trudność stanowi ich róż-

nicowanie z przestrzeniami okołonaczyniowymi, 

aczkolwiek pomocne w takich przypadkach może 

być kryterium wielkości — lakuny to zazwyczaj 

zmiany o wielkości 3–15 mm z obecnością hiperin-

tensywnej, widocznej w sekwencji FLAIR obwódki, 

która może, ale nie musi występować. Przestrzenie 

okołonaczyniowe nie są otoczone obszarem hiper-

intensywnym w sekwencji FLAIR (ryc. 2) [4, 8, 9].

Przestrzenie okołonaczyniowe (Virchowa-Robina)
Mianem przestrzeni okołonaczyniowych (Vircho-

wa-Robina) (PVS, perivascular spaces/Virchow-Ro-

bin spaces) określa się wypełnione płynem i wy-

ścielone oponą miękką śródmiąższowe struktury 

towarzyszące tętnicom przeszywającym. W przy-

padku gdy dojdzie do ich poszerzenia, są one wi-

doczne w badaniach obrazowych jako tubularne 

lub owalne (w zależności od przebiegu w stosun-

ku do płaszczyzny badania), dobrze odgraniczone 

zmiany, o sygnale porównywalnym z sygnałem pły-

nu mózgowo-rdzeniowego we wszystkich sekwen-

cjach. Najczęściej występują w jądrach podstawy. 

Przylegająca do nich tkanka nerwowa jest niezmie-

niona. Również ich wymiary, zazwyczaj wynoszące 

poniżej 3 mm, pomagają w różnicowaniu z laku-

nami, które są większe (ryc. 3). Jednak sporadycz-

nie zdarzają się znacznie poszerzone przestrzenie 

okłonaczyniowe, określane jako „olbrzymie” lub 

Rycina 1. Nieodległy w czasie udar podkorowy (udar la-
kunarny). W obrazowaniu metodą dyfuzji (DWI, diffusion-
-weighted imaging) rezonansu magnetycznego widać 
obszary ograniczonej dyfuzji cząstek wody u pacjentów 
z podejrzeniem udaru niedokrwiennego
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„guzowate”, które mogą powodować efekt masy 

i wodogłowie obturacyjne [9, 11, 12].

Hiperintensywne zmiany istoty białej przypuszczalnie  
o etiologii naczyniowej
Hiperintensywne zmiany istoty białej przypusz-

czalnie o etiologii naczyniowej (WMH, white mat-

ter hyperintensity) są to najczęściej symetryczne 

zmiany hiperintensywne w sekwencjach T2 i FLAIR, 

które w obrazach T1-zależnych mogą być izo- lub 

hipointensywne, jednak nigdy w takim stopniu 

jak płyn mózgowo-rdzeniowy (ryc. 4). Mogą mieć 

charakter punktowy lub zlewających się zmian. 

Etiologia tych zmian jest zróżnicowana i zależy 

od obszaru występowania — okołokomorowo lub 

w „głębokich” warstwach istoty białej, co dokład-

niej określa się w skali Fazekasa [4, 8, 13, 14].

Patomechanizm zmian okołokomorowych 

jest związany z zaburzeniami hemodynamiczny-

mi i wrażliwością tych obszarów na zmniejszenie 

przepływu mózgowego ze względu na brak krą-

żenia obocznego w strefach granicznych (obsza-

rach „ostatniej łąki”) — są to obszary, w których 

lokalizują się udary z „pogranicza unaczynienia” 

(ang. watershed infarcts). W głębokiej istocie 

białej dochodzi natomiast do zmian w ścianie 

naczynia w przebiegu lipohialinozy, w związku 

z czym jest to obszar występowania udarów la-

kunarnych.

Mikrokrwawienia
Mikrokrwawieniami (ang. cerebral microbleeds) są 

nazywane zmiany bezsygnałowe w sekwencjach 

podatności magnetycznej (T2*, SWI), o wielko-

ści 2–5 mm (ryc. 5). Wymiar nie stanowi kryte-

rium różnicowania ze względu na występowanie 

w wyżej wymienionych sekwencjach pozornego 

powiększenia zmian (blooming artifact), jednak, 

by zostały skasyfikowane jako mikrokrwawienia 

nie powinny one przekraczać 10 mm. Zmiany te 

występują głównie w obszarach korowo-podkoro-

wych, istocie białej półkul mózgowia oraz głębo-

kiej istocie szarej, pniu mózgu i w móżdżku; często 

są spotykane u osób z nadciśnieniem tętniczym 

i przebytym udarem lakunarnym.

Diagnostyka różnicowa obejmuje: depozyty 

żelaza innego pochodzenia, zwapnienia, prze-

rzuty nowotworowe z tendencją do krwawienia 

(np. czerniaka), rozlane aksonalne pourazowe 

uszkodzenie mózgu (DAI, diffuse axonal injury) 

oraz naczyniaki jamiste (ryc. 6) [4, 8].

Zanik mózgu
Istnieje wiele klasyfikacji zaniku mózgu (ang. brain 

atrophy) z podziałem na zanik uogólniony lub lokal-

ny, symetryczny lub asymetryczny oraz selektywny 

tkankowo. Wiele stanów patologicznych może pro-

wadzić do niszczenia komórek nerwowych i w kon-

sekwencji zaniku mózgu, który przejawia się posze-

rzeniem mózgowych przestrzeni płynowych [4, 8].

OMÓWIENIE
Podstawą przedstawionego wyżej nazewnictwa są 

najnowsze publikacje. Nadal jednak nie jest ono 

w pełni ujednolicone. Wardlaw i wsp. [8] doko-

nali analizy terminów stosowanych do określenia 

Rycina 2. A–C. Obrazy poprzeczne mózgowia w sekwencji inwersji i powrotu (FLAIR, fluid attenuated inversion recovery) 
ukazujące niewielkie zmiany o sygnałach charakterystycznych dla płynu otoczone strefą gliozy. Ponadto są widoczne roz-
proszone obszary nieprawidłowych sygnałów istoty białej odpowiadające zmianom naczyniopochodnym; D. Obraz badania 
metodą tomografii komputerowej innego pacjenta przedstawiający lakunę w typowej lokalizacji

DCBA
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hiperintensywnych zmian istoty białej o podłożu 

naczyniowym spotykanych w publikacjach nauko-

wych. Zmiany te określano między innymi jako leu-

koarajozę (ang. leukoaraiosis), zmiany istoty białej 

(WMC, white matter changes), zniszczenie istoty 

białej (ang. white matter damage), zmiany istoty 

białej związane z wiekiem (ang. age-related white 

matter changes), leukoencefalopatię (ang. leuko-

encephalopathy), niedokrwienne choroby istoty 

białej (ang. ischaemic white matter diseases), 

mikroangiopatię niedokrwienną (ang. ischaemic 

microangiopathy) oraz niezidentyfikowane zmiany 

istoty białej (UBO, unidentified bright objects). 

Propozycja podkreślenia tła naczyniowego opisy-

Rycina 4A–C. Hiperintensywne zmiany istoty białej 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) ukazujące obszary nieprawidłowych sygnałów istoty białej o charakterze zmian naczyniopochodnych; C. Zmiany te 
widoczne są w badaniu tomografii komputerowej jako hipodensyjne zmiany istoty białej

A B C

Rycina 3A–H. Przestrzenie okołonaczyniowe: A–D. Obrazy rezonansu magnetycznego (MRI, magnetic resonance imaging) 
mózgowia w sekwencji T2-zależnej ukazujące tabularne i owalne zmiany o intensywności sygnałów porównywalnej z inten-
sywnością sygnałów płynu mózgowo-rdzeniowego, w lokalizacji typowej dla poszerzonych przestrzeni okołonaczyniowych; 
E–F. Obrazowanie w sekwencjach T2-zależnej oraz inwersji i powrotu (FLAIR, fluid attenuated inversion recovery) przed-
stawiające poszerzone przestrzenie okołonaczyniowe u tego samego pacjenta; G–H. Przykłady poszerzonych przestrzeni 
okołonaczyniowych w moście u tego samego chorego (sekwencje T2 oraz FLAIR)

D

H

C

G

B

F

A

E
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wanych zmian jest uzasadniona próbą odróżnie-

nia zmian spotykanych w SVD od zmian o innej 

etiologii, na przykład w przebiegu stwardnienia 

rozsianego czy leukodystrofii [8, 14].

PODSUMOWANIE
Powszechność radiologicznych wykładników SVD 

w badaniach obrazowych zmusza do ich precyzyj-

nego nazywania w opisach radiologicznych oraz 

interpretowania w korelacji z danymi klinicznymi. 

Celem przybliżenia lekarzom klinicystom termi-

nologii stosowanej w opisach radiologicznych 

jest ułatwienie lepszej komunikacji i wzajemnego 

zrozumienia między radiologami a neurologami.
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