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Klinicznie hezohjawowe (,,nieme”) udary mozgu

Silent brain infarcts
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Streszczenie

Abstract

.Nieme” udary mézgu (SBI, silent brain infarcts) sg klinicznie bezobjawowymi ogniskami zawatowymi mézgu wykrywanymi
za pomocg badan neuroobrazowych — gtéwnie rezonansu magnetycznego gtowy. Mimo braku klinicznie istotnych objawdw
udaru mézgu, w SBI wystepujg jednak dyskretne cechy deficytu neurologicznego i zaburzenia funkcji poznawczych.
W ogromnej wigkszo$ci SBI majg posta¢ udaréw lakunarnych, a u ich podtoza lezy choroba matych naczyn mézgowych,
wywotana gtéwnie nadcisnieniem tetniczym. ,Nieme” udary wiazg sie z wystepowaniem powaznych powiktan klinicznych;
zwigkszajg ryzyko udaru petnoobjawowego, rozwoju zaburzen poznawczych i zespotu otgpiennego oraz $miertelno$ci.
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Silent brain infarcts (SBI) are frequently found on MRIs of brains of healthy elderly persons. Although silent infarcts lack
clinically overt stroke-like symptoms, they are associated with subtle deficits in physical and cognitive function. Most
infarcts are lacunes, of which hypertensive small-vessel disease is the main cause. SBI have significant prognostic implica-

tions by increasing the risk of subsequent stroke, cognitive impairment, dementia and mortality.
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Wprowadzenie

»,Nieme” udary moézgu (SBI, silent brain in-
farcts) to ogniska zawatowe mézgu, uwidocznione
w badaniach neuroobrazowych (tomografii kom-
puterowej [TK]/rezonansie magnetycznym [MR,
magnetic resonance] glowy), ktére nie ujawnity sie
klinicznie (brak objawéw przejéciowego napadu
niedokrwiennego [TIA, transient ischaemic attack]/
/dokonanego udaru w wywiadzie chorobowym).
U chorych z SBI, mimo braku ewidentnych ostrych
objawéw udaru, czesto wystepuja subtelne cechy
deficytu neurologicznego — zaburzenia w polu
widzenia, uposledzenie sprawnosci chodu z ten-
dencja do upadkéw, ograniczenie wydolnoéci fi-
zycznej, uczucie ogbélnego oslabienia, obnizenie
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nastroju czy depresja [1-5]. Dotyczy to szczegdlnie
0s6b w podeszlym wieku z nadci$nieniem tetni-
czym i nierzadko wigze sie z powaznymi nastep-
stwami klinicznymi i zwigkszeniem $miertelnosci.
Zatem SBI to narastajgcy problem zdrowotny w sta-
rzejacym sie spoleczenstwie [6].

Epidemiologia

»,Nieme” udary mézgu wystepuja z zaskakuja-
co duza czesto$cia; na podstawie przeprowadzo-
nych badan z uzyciem MR stwierdzono, ze SBI
dotycza w populacji ogélnej ponad 25% zdrowych
0s6b powyzej 70. roku zycia [7, 8]. Sa one az
5-krotnie czestsze niz udary objawowe [7, 8].
W wybranych grupach chorych (pacjenci z za-
awansowanym nadci$nieniem tetniczym, cu-
krzyca, przewlekla niewydolnoscia nerek czy
ciezka depresja) czesto$é SBI moze dochodzi¢ na-
wet do 50% [9-11].

Czynniki ryzyka

Czynniki ryzyka SBI nie odbiegaja istotnie od
czynnikéw ryzyka choréb naczyniowych mézgu.
Najwazniejszymi sposréd nich sa wiek oraz nad-
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ciénienie tetnicze. Obecno$c¢ retinopatii nadciénie-
niowej moze by¢ wskaznikiem pomocnym w iden-
tyfikacji pacjentéw zagrozonych rozwojem SBI,
niezaleznie od aktualnej wartosci ci$nienia tetni-
czego [12]. Innymi czynnikami zwiekszajacymi
ryzyko SBI sa: dodatni wywiad rodzinny w kierun-
ku choréb naczyniowych, cukrzyca, migotanie
przedsionkéw, niedokrwisto$é sierpowatokrwinko-
wa, podwyzszone stezenie homocysteiny w surowi-
cy, nadmierne spozywanie alkoholu oraz palenie
tytoniu [13-19]. Potwierdzono czestsze SBI u pa-
cjentéw z zespotem bezdechu podczas snu [20].

Czynnikiem ryzyka rozwoju SBI jest takze
zwiekszenie grubosci kompleksu intima-media
(IMT, intima-media thickness) oraz zwezenie tet-
nicy szyjnej w przebiegu miazdzycy, widoczne
w badaniu ultrasonograficznym (USG) tetnic zew-
natrzczaszkowych [21]. Zwiekszone ryzyko wysta-
pienia SBI w obrebie tylnego obszaru unaczynienia
moézgu, zwlaszcza w moézdzku, zaobserwowano
u 0s6b z migrenowymi bélami glowy [22]. Najwiek-
sze ryzyko dotyczy chorych na migrene z towarzy-
szgca aura oraz napadami bélu glowy czestszymi
niz raz w miesiacu [22, 23]. Do rozwoju SBI predys-
ponuje réwniez przewlekta niewydolnos¢ nerek,
z towarzyszacym nadci$nieniem nerkowo-pochod-
nym oraz obnizonym wskaznikiem przesaczania
ktebuszkowego (GFR, glomerular filtration rate)
[24]. ,Nieme” udary mézgu wystepuja wyrazZnie
czesciej u chorych z zespotem metabolicznym
(wspétwystepowanie otylosci typu brzusznego,
insulinoopornosci, nadcisnienia tetniczego oraz
dyslipidemii) [25]. Pacjenci, u ktérych wspélist-
niejg nasilone czynniki ryzyka choréb naczynio-
wych, sg narazeni na wystepowanie SBI w mtod-
szym wieku [26].

Etiopatogeneza

,Nieme” udary mézgu przyjmuja gtéwnie po-
sta¢ matych udaréw lakunarnych, zlokalizowa-
nych podkorowo (> 90 % wszystkich SBI) — naj-
czeéciej w obrebie jader podstawy, we wzgérzu,
torebce wewnetrznej oraz w pniu mézgu. Powstaja
w wyniku zamkniecia pojedynczych tetniczek
przeszywajgcych [27]. Panuje powszechna zgoda
co do tego, ze u podloza SBI lezy choroba matych
naczyn mézgowych (SVD, small vessel disease)
dotyczaca dlugich tetniczek przeszywajacych (aa.
lenticulostriatae, aa. thalamoperforantes) i spowo-
dowana gltéwnie nadci$nieniem tetniczym [27].
Poza ,niemymi” udarami, SVD powoduje poszerze-
nie przestrzeni okolonaczyniowych Virchowa-Ro-
bina (VRs, Virchow-Robin spaces), ktore sg istot-
nym i niezaleznym czynnikiem ryzyka rozwoju SBI

w obszarze jader postawy moézgu, a takze rozlane-
go uszkodzenia istoty biatej mézgu o charakterze
leukoarajozy [28]. Poszerzone przestrzenie Vircho-
wa-Robina mozna traktowaé¢ jako wskaznik nasi-
lenia SVD, objawiajgcej sie klinicznie jako SBI,
udar lakunarny czy leukoarajoza [28]. Kolejna pa-
tologia w obrebie osrodkowego uktadu nerwowe-
go, zwigzana z mikroangiopatia naczyn mozgo-
wych, sa samoistne mikrokrwawienia srédmézgo-
we (SBMB, spontaneous brian microbleed) — mate,
jednorodne, kragle ogniska hipointensywne w se-
kwencji T, MR, bedace pod wzgledem histopato-
logicznym depozytami hemosyderyny, zlokalizo-
wanymi w obrebie przestrzeni okotonaczyniowych
[29, 30]. Asymptomatyczne SBMB wykazuja $ci-
sty zwiazek z obecnoscia SBI, udaréw lakunarnych
oraz stopniem nasilenia leukoarajozy i sg wyraz-
nie czestsze u chorych z nawracajacymi udarami
mozgu [29, 30].

Diagnostyka

Kluczowymi dla rozpoznania SBI sa badania
neuroobrazowe — TK oraz MR glowy. Wedlug au-
toréw japonskich [31], stwierdzenie réwnoczesne-
go podwyzszenia stezen akroleiny (toksycznego
zwigzku organicznego uwalnianego w odpowiedzi
na uszkodzenie neuronalne w przebiegu udaru
mozgu lub choréb neurozwyrodnieniowych), in-
terleukiny 6 (IL-6, interleukin 6) oraz biatka C-re-
aktywnego (CRP, C-reactive protein) w surowicy
pozwala rozpozna¢ SBI z bardzo wysoka czuloscia
i swoistoécia (wynoszaca odpowiednio 89% oraz
91%). Ponadto w SBI wykazano podwyzszone ste-
zenie frakcji lipoprotein o malej gestosci (LDL, low-
-density lipoprotein) w surowicy oraz obnizona licz-
be ptytek krwi [31]. Wzrost stezenia lipidéw frak-
¢ji LDL wykazywano takze w plynie moézgowo-
-rdzeniowym u chorych z objawowym udarem
mozgu [32]. Innymi markerami biochemicznymi,
zwiazanymi z SBI, sa: podwyzszone stezenia roz-
puszczalnej czasteczki adhezji miedzykomorkowej
typu 1 (sICAM-1, soluble intercellular adhesion
molecule type 1) oraz czasteczki adhezyjnej komo-
rek §rodbtonka typu 1 (sVCAM-1, soluble vascular
cell adhesion molecule type 1), przy czym sICAM-1
moze odgrywac istotng role zwlaszcza w rozwoju
SBI u chorych na cukrzyce typu 2 [33].

Powiktania ,,niemych” udaréw mézgu

»,Nieme” udary mézgu zwiekszaja ryzyko wy-
stapienia udaru mézgu w poréwnaniu z ogbélna
populacja 2—4 razy — niezaleznie od obecnosci
innych czynnikéw ryzyka choréb naczyniowych
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mozgu [34-36]. Najwieksze ryzyko objawowego
udaru wystepuje wtedy, gdy SBI wspoélistnieja
z zaawansowanym uszkodzeniem istoty biatej
o charakterze leukoarajozy [37]. Nastepcze udary
mozgu przyjmuja najczeséciej postaé udaréow laku-
narnych [38].

Obecnos¢ SBI zwigksza ryzyko rozwoju zabu-
rzen funkcji poznawczych; ponad 2-krotnie wzra-
sta ryzyko rozwoju zespolu otepiennego, w tym
réwniez choroby Alzheimera [39]. ,Nieme” udary
mozgu to uznany czynnik ryzyka tagodnych zabu-
rzen funkcji poznawczych (MCI, mild cognitive
impairment) [40]. W zalezno$ci od lokalizacji ,,nie-
mych” ognisk wystepujg odmienne wzory deficytu
poznawczego. Strategiczne ,nieme” udary zloka-
lizowane we wzgo6rzu objawiajg sie dominujacym
uposledzeniem funkcji poznawczych zwigzanych
z rozwigzywaniem testow pamieciowych, nato-
miast SBI umiejscowione poza wzgérzem ujaw-
niaja sie w zadaniach sluzacych ocenie zdolnosci
psychomotorycznych [39, 41].

»,Nieme” udary mézgu (podobnie jak samoist-
ne mikrokrwawienia §r6dmézgowe), ostabiajac
mechanizmy naprawcze zwigzane z plastycznoscia
mozgu, przyczyniaja sie do pogtebienia niepelno-
sprawnosci chorych, istotnie ograniczajac mozli-
wosci rehabilitacji poudarowej [29]. Wreszcie,
obecno$¢ SBI oraz uszkodzenia istoty bialej pod-
korowej (leukoarajozy) znaczaco przyczynia sie do
zwiekszenia $miertelnosci, a gléwna przyczyne
zgonu stanowi nastepczy, objawowy udar mézgu
[36]. Uwidocznienie w obrazach MR mézgowia SBI
oraz wspélistniejacej, zaawansowanej leukoarajo-
zy w populacji zdrowych oséb w podeszlym wie-
ku oznacza wyrazne zwiekszenie ryzyka wystapie-
nia udaru objawowego oraz $miertelnosci [36].

Podsumowanie

»,Nieme” udary moézgu naleza do szerokiego
spektrum klinicznych nastepstw SVD, obok leuko-
arajozy, udaréw lakunarnych, poszerzonych VRs
oraz samoistnych mikrokrwawien §r6dmézgo-
wych. Wymienione stany chorobowe sg najbardziej
charakterystyczne dla oséb w podeszlym wieku,
obciazonych czynnikami ryzyka choréb naczynio-
wych i bardzo czesto wspdlistniejg ze sobg, pogar-
szajac wyraznie stan kliniczny pacjentéw oraz
wplywajgc negatywnie na rokowanie dlugotermi-
nowe. ,Nieme” udary mézgu, wykrywane zwykle
przypadkowo w badaniach neuroobrazowych, to
narastajacy problem zdrowotny w starzejacym sie
spoteczenstwie [6].
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