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Streszczenie. W artykule przedstawiono dotychczasowe osiggnigcia i wyzwania, jakie stawia przed wspoétczesng
medycyna sporadyczna choroba matych naczyn mézgowych (sChMNM) — jedna z najwazniejszych choréb neurologicznych
XXI w. Praca ma na celu przyblizenie zagrozen wynikajacych z nastepstw sChMNM. Choroba matych naczyn mézgowych
to wazne zagadnienie nie tylko z perspektywy neurologicznej, ale takze ogélnomedycznej. Badania epidemiologiczne
wykazaly, ze jest ona najczestsza chorobg naczyniowa OUN oraz gtéwna przyczyna deficytéw poznawczych.
Najprawdopodobniej nalezy takze do najwazniejszych proceséw patologicznych odpowiedzialnych za proces starzenia
mdzgu. Mimo znacznego rozpowszechnienia sSChMNM, zwtaszcza w populacji 0séb w wieku podesztym, i istotnych
konsekwenciji klinicznych etiopatogeneza oraz optymalne leczenie sSChMNM nie zostaty dotychczas jednoznacznie
okreslone.

Stowa kluczowe: sporadyczna choroba matych naczyn mézgowych, otepienie naczyniowe, etiopatogeneza, profilaktyka
wtérna

Abstract. This article presents current achievements and challenges related to one of the most important neurological
diseases of the 215t century, i.e. the sporadic cerebral small vessel disease (sCSVD). The aim is to discuss threats posed
by clinical consequences of the disease. Small cerebral vascular disease is an important clinical entity not only from
neurological but also from a general medical perspective. Epidemiological studies have shown that sCSVD is the most
common vascular disease of the central nervous system and the main cause of cognitive deficits. It is also probably one
of the most important pathological processes responsible for the brain aging. Despite the significant prevalence of cCSVD
especially in the elderly and its significant clinical consequences, etiopathogenesis and optimal treatment of sCSVD have
not yet been clearly defined.
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$rednica ludzkiego wtosa) [2]. Aktualnie brak jest mozli-
Choroba matych naczyn mézgowych wosci obrazowania tych naczyn in vivo, co utrudnia po-
Choroba matych naczynh moézgowych (ChMNM) nie jest znanie procesow patologicznych toczacych si¢ w tym
pojedynczg chorobg obejmujaca tetnice mézgowia —za-  tozysku naczyniowym. Anatomiczng podstawg ChMNM
licza sig do niej ré6znorodne procesy patologiczne zacho-  jest réznorodny system unaczynienia struktur podkoro-
dzace w matych naczyniach mozgu, wtaczajgc w to na-  wych w mézgu. W przeciwienstwie do kory mézgu, kté-
czynia tetnicze, arteriole, kapilary i mate naczynia zyl-  ra charakteryzuje sie bogata siecia krazenia obocznego,
ne [1]. Wspolng cecha jest zajecie fozyska naczyniowe-  ypaczynienie struktur podkorowych dokonuije sie gtéw-
go o umownie przyjetej srednicy <400 um (mniej niz  nie poprzez system stabo rozgatezionych korncowych
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naczyn penetrujgcych. Sg to podstawowe naczynia bio-
race udziat w autoregulacji krgzenia. Charakteryzuje je
znaczna podatno$¢ na uszkodzenia. Do najczestszej —
sporadycznej — ChMNM (sChMNM) dochodzi wskutek
wieloletniego procesu miazdzycowego, nadcisnienia
tetniczego, lipohialinozy oraz proceséw zachodzacych
w trakcie starzenia naczyn. Zdecydowanie rzadziej przy-
czynami sChMNM sga: zapalenie naczyn i genetycznie
uwarunkowane mikroangiopatie [3].

W przebiegu sChMNM do niedroznosci naczynia lub
krytycznego zwezenia z nastepowa hipoperfuzjg oraz za-
burzen autoregulacji przeptywu dochodzi wskutek po-
wstajgcej blaszki miazdzycowej oraz odcinkowej dezor-
ganizacji $ciany naczyniowej. Zaréwno izolowana mar-
twica wtdknikowata, jak i procesy miazdzycowe moga
prowadzi¢ do postepujgcych ogniskowych zmian niedo-
krwiennych mézgu, a takze do uszkodzenia $ciany naczy-
niowej i miejscowego jej ostabienia, czego konsekwen-
cja sq mikrotetniaki, mikrokrwawienia lub ostre wyna-
czynienie krwi (krwotok srodmdzgowy).

Mate naczynia zaopatrujg gtéwnie istote biatg mézgu,
jadra podstawy oraz pien moézgu. Sg to struktury odpo-
wiedzialne za integracje miedzyptatowa, miedzypdtkulo-
wag, planowanie schematu ruchu, kontrole postawy cia-
fa, emocji, automatyzm ruchéw i pamieé wykonawczg.
Na rycinie 1. przedstawiono neuroobrazowanie szlakéw
istoty biatej nowoczesng metoda obrazowania tensorem
dyfuzji. Istota biata jest bardzo skomplikowang i rozlegta
strukturg — tworzy réznorodne szlaki fgczace poszcze-
golne obszary kory oraz obszary pozakorowe [4]. Drob-
ne uszkodzenie tak rozlegtego obszaru z jednej strony
moze by¢ bezobjawowe, z drugiej zas moze prowadzié
do zespotu réznorodnych objawéw klinicznych. Typo-
wym objawem udaru lakunarnego, bedacego ostrg ma-
nifestacjg sChMNM, jest np. zespo6t dyzartrii i niezgrab-
nej reki (dysartria and clumpsy hand syndrome) z dyz-
artrig, niedowtadem miegs$ni twarzy i ataksjg tozstronne;j
konczyny gornej.

Sporadyczna choroba matych naczyn
moézgowych
Sporadyczna choroba matych naczyn jest odpowiedzial-
na za ponad 25% udaréw niedokrwiennych (udaréw la-
kunarnych) i 30% krwotokow srédmdzgowych (zlokalizo-
wanych gtéwnie w strukturach podkorowych). Jest row-
niez jedng z gtéwnych przyczyn (50%) zaburzen funkcji
poznawczych i otepienia, czesto wspotistniejac z choro-
ba Alzheimera, oraz wazng przyczyna zaburzen réwno-
wagi u oséb w podesztym wieku, a takze parkinsonizmu
naczyniowego [5].

Rokowanie krétkoterminowe w udarze lakunarnym
jest zwykle pomysine, ale srednie przezycie wynosi tylko
okoto 4 lat. Nawet w przypadku pojedynczego ogniska

Rycina 1. Obrazowanie szlakow istoty biatej tensorem dyfuzji (zmo-
dyfikowano na podstawie ryciny T. Schultz, www.sci.utah.edu/~gk/
DTI-data/)

Figure 1. Diffusion tensor imaging tractography of white matter tracts
(modified basing on T. Schultz work, www.sci.utah.edu/~gk/DTI-data/)

udar lakunarny wigze sig z ryzykiem otepienia naczy-
niowego w razie lokalizacji strategicznej (np. we wzgo-
rzu lub jadrach podstawy). Przy mnogich ogniskach zna-
miennie czesciej niz w udarach o etiologii miazdzycy du-
zych naczyn dochodzi do rozwoju zaburzen funkcji po-
znawczych (50% w ciggu pierwszego roku po udarze)
oraz depresji (25% w ciggu pierwszego roku). Ryzyko
nawrotowego udaru lakunarnego szacuje sie na 20%
na 4 lata. Wiedza o czynnikach ryzyka udaru lakunarne-
go nie jest doktadnie usystematyzowana. Na podstawie
przeprowadzonych badan populacyjnych stwierdzono,
ze naczyniowy profil czynnikéw ryzyka udaru lakunarne-
go rézni sie od udaru nielakunarnego (m.in. brakiem sil-
nego zwigzku z migotaniem przedsionkéw i hiperchole-
sterolemig oraz chorobg niedokrwienng serca).
Krwotok $rédmézgowy w przebiegu sChMNM jest
zlokalizowany przede wszystkim w strukturach gtebo-
kich mézgu. Zwykle wystepuje u chorych ze ztg kontro-
la nadcisnienia tetniczego. Rokowanie zalezy od rozle-
gtosci ogniska krwotocznego, jednak jest zwykle niepo-
myslne. Smiertelnosé krétkoterminowa i odlegta (40%
po miesigcu, 54% po roku) sg podobne do krwotokéw
srédmozgowych w przebiegu angiopatii amyloidowej
lub powiktan antykoagulacji. Roczne ryzyko nawrotu
krwawienia szacuje sie na okofo 2%; jest ono wigksze
u chorych w podesztym wieku i ulega zmniejszeniu przy
wtasciwej kontroli ci$nienia tetniczego. Krwotok sréd-
moézgowy do struktur gfebokich jest takze czynnikiem
ryzyka niedokrwiennych incydentéw naczyniowych,
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w tym udaréw lakunarnych (ryzyko roczne 6%) oraz zgo-
nu z przyczyn naczyniowych (ryzyko roczne 3%).

Otepienie naczyniowe (ON) spowodowane ogni-
skowymi zmianami podkorowymi jest jedng z najczest-
szych przyczyn otepien. Zmiany ogniskowe istoty biatej
sg rowniez istotnym czynnikiem ryzyka otepieh o réznej
etiologii, w tym otepienia alzheimerowskiego (OA) oraz
otepienia z ciatami Lewy’ego. Obraz kliniczny otepienia
naczyniopochodnego zmienia sig w zaleznosci od rozle-
gtosci zmian w istocie biatej oraz lokalizacji uszkodzen.
Wielu chorych ma $wiadomos¢ ,,probleméw z pamigcig”,
sugerujgcych podejrzenie OA, jednakze profil kliniczny
zaburzen poznawczych pacjentéw z ON jest znaczaco
odmienny. Dominujg trudnos$ci w rozwigzywaniu na-
wet prostych probleméw, spowolnienie proceséw prze-
twarzania informacji i apatia. Zaburzenia pamieci ope-
racyjnej i funkcjonalnej, istotnie utrudniajgce codzien-
ne zycie chorych, sg zdecydowanie czesciej obserwo-
wane w ON niz w OA. Roczna zapadalnos$¢ na ON osdéb
w wieku 60-69 lat siega 20-40/100 tys. os6b i zwiek-
sza sie do 700/100 tys. osob w wieku >80 lat! Ryzy-
ko zachorowania w ciggu catego zycia zostato oszaco-
wane na 34,5% u mezczyzn i 19,4% u kobiet; jest ono
wieksze niz w OA. Smiertelno$é piecioletnia siega 63%,
ponad 30% chorych wymaga opieki w zaktadach opie-
kunczo-leczniczych (odpowiednio 32% i 20% w OA).
Optymalne leczenie przyczynowe nie zostato okreslone.
Dotychczas nie znamy innych niz redukcja ryzyka naczy-
niowego dziatan profilaktycznych, ktére mogtyby zapo-
biec OA. Profilaktyczne stosowanie kwasu acetylosalicy-
lowego u oséb w podesztym wieku i z matym ryzykiem
naczyniowym nie jest rekomendowane.

Obok zaburzen funkcji poznawczych, przewlekia
sChMNM moze manifestowaé sie wystegpowaniem ob-
jawoéw parkinsonowskich (z dominujgcymi zaburzenia-
mi postawy i chodu, wczesnym i symetrycznym zaje-
ciem konczyn dolnych, niewielkim drzeniem konczyn)
z objawami ogniskowymi bedgacymi osiowymi objawa-
mi parkinsonizmu naczyniowego. Parkinsonizm naczy-
niowy jest aktualnie zbyt rzadko rozpoznawang jednost-
ka chorobowag. Szacuje sig, ze odpowiada za okofo 10—
—20% przypadkow parkinsonizmu i jest drugg pod wzgle-
dem czestos$ci przyczyng parkinsonizmu. Istotnie rézni
sie od idiopatycznej choroby Parkinsona (iPD) miedzy in-
nymi stabg reakcjg na leczenie dopaminergiczne. W par-
kinsonizmie naczyniowym nie stwierdza sie zaniku isto-
ty czarnej ani ciat Lewy’ego, bedacych podstawa histo-
patologicznego rozpoznania iPD. Jeden lub wigcej obja-
wow zespotu parkinsonowskiego stwierdza sie u okotfo
30% chorych po przebytym udarze lakunarnym, a nasile-
nie objawow koreluje z obcigzeniem podkorowymi zmia-
nami ogniskowymi przede wszystkim w okolicach czoto-
wych, ciemieniowych i jadrach podstawy.

Ogromne znaczenie w terapii chorych maja profi-
laktyka wtérna (optymalizacja leczenia nadci$nienia
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tetniczego, cukrzycy, hiperlipidemii, otytosci) i rehabi-
litacja. Pomimo stabej odpowiedzi na preparaty L-dopy
pewnga poprawe po jej wigczeniu stwierdza sie u okoto
15-30% chorych.

Choroba matych naczyn mézgowych moze manife-
stowac sie rowniez jako zesp6t ré6znorodnych objawow
klinicznych o niewielkim nasileniu i przewlektym charak-
terze — sg to gtéwnie: uposledzenie pamieci i koncen-
tracji niespetniajgce kryteriéw otepienia, niecharakte-
rystyczne zaburzenia rownowagi, postawy i chodu, za-
burzenia nastroju i depresja, szumy uszne, zaburzenia
funkcjonowania zwieraczy i zesp6f rzekomoopuszkowy.
Objawy te stopniowo narastajg, prowadzgc do poste-
pujacej niesprawnosci fizycznej, zaburzen poznawczych
i utraty samodzielnos$ci chorego. Zaburzenia réwnowa-
gi sg spowodowane uszkodzeniem istoty biatej w rejo-
nie okotokomorowym oraz przerwaniem potgczen koro-
wo-wzgorzowych i korowo-mézdzkowych. Gtéwne obja-
wy w badaniu przedmiotowym to zaburzenia odruchéw
postawnych, zaburzenia schematu ruchu oraz wspoétist-
nienie chodu i postawy parkinsonowskiej. Moze docho-
dzi¢ do nagtych upadkow chorego. W wymienionych ze-
spotach stosuje sie gtownie leczenie objawowe oraz re-
habilitacje ruchows i psychoterapie.

Fenotypy radiologiczne sChIMINM

Biorac pod uwage dostepno$é metod obrazowania re-
zonansem magnetycznym (MR), fenotypy radiologicz-
ne tej choroby sg coraz lepiej poznane. Poza udarem la-
kunarnym i krwotocznym sg to: obecno$¢ mikrokrwa-
wien w strukturach gtebokich, hiperintensywne zmia-
ny ogniskowe w istocie biatej (najczesciej spotykane)
oraz lakuny. Lakuny to $lady radiologiczne po przeby-
tym udarze, zwykle objawowym, ale bardzo czesto skg-
po- lub praktycznie bezobjawowym. Przeprowadzone
w ostatnich latach badania populacyjne z wykorzysta-
niem obrazowania MR wykazaty, ze przebieg radiologicz-
ny sChMNM jest czesto niepomysiny [6,7]. Poczgtkowo
bezobjawowe zmiany o typie lakun czy zmian okotoko-
morowych w istocie biatej ulegaja progresji nawet u 30—
-40% os6b lub ulegajg transformaciji w inny typ zmian.
W modelach matematycznych bazujgcych na usrednio-
nych wynikach obrazowania tensorem dyfuzji wykaza-
no, ze w poréwnaniu z osobami zdrowymi u oséb z na-
wet niewielkim uszkodzeniem istoty biafej stwierdza sie
istotne zubozenie szlakéw istoty biatej nawet na poczat-
kowym etapie klinicznie jawnej choroby. Moze to wska-
zywag, ze stwierdzane drobne zmiany ogniskowe w neu-
roobrazowaniu sg w istocie wierzchotkiem géry lodowej
toczacego sig od lat procesu chorobowego [8,9]. Ttuma-
czy to rowniez istotne ograniczenie rezerwy poznawczej
oraz efektywnosci rehabilitacji, np. w poréwnaniu z oso-
bami po udarach o innej etiologii.
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Utajone udary i zmiany ogniskowe
w istocie biatej

Niewiele wiadomo o przyczynach i przebiegu sChMNM,
zwtaszcza w okresie przedklinicznym. Choroba moze
przebiegaé przez wiele lat bezobjawowo, manifestujgc
sie jedynie zmianami w neuroobrazowaniu pod postacia
tzw. niemych klinicznie zmian ogniskowych istoty biatej
lub lakun. Lakuny, nazywane jeszcze kilka lat temu nie-
mymi udarami (silent strokes), s aktualnie nazywane
udarami utajonymi (/atent strokes), gdyz wykazano, ze
powodujg subtelne deficyty neurologiczne, np. funkcji
poznawczych. Te zmiany radiologiczne stwierdzane sg
w ogoélnej populacji nawet u 40% osd6b po 65. roku zy-
cia, arozlane zmiany okotokomorowo nawet u 90% osoéb
po 80. roku zycia [10]. Co ciekawe, wigkszo$¢ z nich jest
nastepstwem sChMNM, a nie zatorowos$ci tetniczo-tet-
niczej czy zatorowosci kardiogennej. Stwierdzenie tych
zmian ogniskowych ma charakter niekorzystny rokow-
niczo. W badaniach przeprowadzonych w Klinice Neu-
rologii WIM wykazano, ze ich obecnos$¢ jest niezalez-
nym od innych czynnikéw ryzyka naczyniowego pre-
dyktorem udaréw niedokrwiennych, krwotocznych, ote-
pienia, zaburzen réownowagi, upadkéw i niesprawnosci
[11]. W zaleznosci od zaawansowania zmian radiologicz-
nych sChMNM istotnie zwigksza sig ryzyko zgonu z przy-
czyn sercowo-naczyniowych lub niesprawnos$ci — w ob-
serwacji 6-letniej wynosi ono od 25% do nawet 60%
[12]. Za gtéwne czynniki ryzyka lakun uznaje sie pode-
szty wiek, nikotynizm oraz nadcisnienie tetnicze. Ostat-
nio zwrécono uwagg, ze czynniki ryzyka lakun réznig sie
w zaleznosci od ich wielkosci, z silniejszym zwigzkiem
miedzy cukrzycg, ci$nieniem skurczowym oraz lakuna-
mi o $rednicy <7 mm, w przeciwienstwie do wigkszych
lakun, ktére silniej korelujg z hipercholesterolemig LDL
oraz nikotynizmem. Lakuny oraz zmiany okotokomoro-
we sg predyktorami wystepowania mikroangiopatii w in-
nych niz lokalizacja mézgowa tozyskach naczyniowych,
np. retinopatii, nefropatii czy choroby matych naczyn
wiencowych [13]. Przypadkowo stwierdzone u osoby kli-
nicznie bezobjawowej naczyniopochodne zmiany ogni-
skowe w istocie biatej nie sg zatem wariantem normy ani
fizjologicznego procesu starzenia sie [14].
Postepowanie w przypadku stwierdzenia bezobja-
wowych zmian radiologicznych w przebiegu sChMNM
nie jest jednoznacznie ustalone ze wzgledu na brak ba-
dan randomizowanych obejmujgcych te populacje cho-
rych. Zaleca sie zebranie szczegétowego wywiadu, czy
u chorego nie wystgpit incydent objawowy, oraz prze-
prowadzenie badania neurologicznego. W przypadku
bezobjawowego charakteru zmian w neuroobrazowa-
niu zgodnie z rekomendacjami AHA/ASA obowigzujg
ogodlne zasady postepowania wynikajgce z obcigzen na-
czyniowymi czynnikami ryzyka i leczenie wedfug zasad
prewencji pierwotnej chordb naczyniowych i udaru [15].

Nalezy rozwazyé wykonanie diagnostyki w kierunku mi-
gotania przedsionkdw, przetrwatego otworu owalnego
z przeciekiem prawo-lewym i stenozy tetnic domadzgo-
wych. Efektywnos$¢ leczenia kwasem acetylosalicylo-
wym u chorych z udarem utajonym/lakunami w przebie-
gu sChMNM nie zostata ustalona. W jednym z niedaw-
no zakohczonych badan nie wykazano réwniez wptywu
restrykcyjnej kontroli naczyniowych czynnikéw ryzy-
ka na rozwoj zmian ogniskowych w istocie biatej. Za-
obserwowano wytgcznie spowolnienie progresji zmian
w przypadku bardzo intensywnego leczenia hipotensyj-
nego, uzyskujgc ci$nienie <120/80 mm Hg, ale wyfgcz-
nie u chorych z najbardziej zaawansowanymi zmianami
ogniskowymi [16]. A zatem, pomimo znanych i precy-
zyjnych wytycznych dla chorych z objawowym udarem
dotyczacych szerokiego postepowania terapeutyczne-
go i diagnostycznego, dla chorych z udarem utajonym
i analogicznym uszkodzeniem mozgu niestety dotych-
czas nie udato sie ustali¢ silnych rekomendacji. Jest to
niewatpliwie biata plama w zaleceniach postgpowania
w chorobach naczyniowych; sytuacja ta wymaga pil-
nych zmian. Z powodu tej luki w dotychczasowej wie-
dzy aktualne rekomendacje nie zalecajg prowadzenia
badan diagnostycznych w przypadku stwierdzenia nie-
mych zmian ogniskowych, chociaz wigekszo$¢ eksper-
téw wskazuje, iz obecnos$é tych wyktadnikéw radiolo-
gicznych choroby powinna by¢ uwzgledniona w ustala-
niu celéw terapeutycznych w leczeniu nadci$nienia tetni-
czego, hiperlipidemii czy ocenie ryzyka zatorowego lub
krwawien w trakcie antykoaguloterapii [17].

Patofizjologia i czynniki ryzyka
sChMNM

Istnieje kilka teorii powstawania zmian ogniskowych
i leukoarajozy w przebiegu sChMNM. Pierwsza z nich
ttumaczy powstawanie lakun wskutek zamknigcia prze-
ptywu krwi przez naczynie w wyniku zatoru z peknig-
tej blaszki miazdzycowej, zamknigcia $Swiatta przez lipo-
hialinoze lub na skutek przewlektej hipoperfuzji. Druga
hipoteza zaktada, ze do ostrego lub podostrego uszko-
dzenia mézgu dochodzi w wyniku uposledzonej prze-
puszczalnosci $cian naczyn przeszywajacych spowodo-
wanej uszkodzeniem $rédbtonka naczyh przede wszyst-
kim przez nadcisnienie tetnicze lub cukrzyce. W konse-
kwencji dochodzi do uszkodzenia bariery krew-madzg,
wynaczynienia sktadnikdw krwi oraz do obrzeku prze-
strzeni pozanaczyniowej i uszkodzenia znajdujgcych sie
tu komoérek. Nie ma jednoznacznych opinii, w jaki spo-
sob przewlekty proces ,przecieku” réznych sktadnikow
krwi poza naczynie prowadzi na przykfad do ,ostrego”
wystagpienia objawdéw udaru lakunarnego. Dotychczaso-
we obserwacje wykazaty, iz proces miazdzycowy (gtow-
nie obejmujgcy tetnice macierzystg lub proksymalny
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odcinek tetnicy przeszywajacej) odpowiada jedynie
za okoto 30% udardw lakunarnych i za 10% zmian ogni-
skowych w istocie biatej [18]. Badania wskazujg, ze wraz
z dystalnym zajeciem naczyn udziat procesu miazdzyco-
wego w patogenezie ChMNM jest mniejszy, natomiast
zwigksza sig udziat zaburzen autoregulacji i przewlektej
hipoperfuzji [19].

Przewlekte uszkodzenie bariery krew-maozg potwier-
dzajg zaawansowane badania obrazowe z zastosowa-
niem metod MR, wykazujagce wynaczynienie kontrastu
w okolicach ogniska lakunarnego oraz w okolicach po-
zornie niezmienionej istoty biafej [20]. Przez uszkodzong
bariere krew-mdzg wynaczynieniu ulegajg biatka i ele-
menty morfotyczne krwi, co prowadzi do obrzeku okoto-
naczyniowego oraz szerzacej sie dystalnie hipoperfuzji.
Uszkodzenie bariery krew-mézg jest tylko jednym z ele-
mentdéw zaburzenia funkcji wigkszej catosci, ktéra jest
jednostka naczyniowo-nerwowa. Obejmuje ona zaréw-
no strukture naczynia, jak i przestrzeh okotonaczyniowag
z mikroglejem, astrocytami i neuronami. Struktura ta jest
odpowiedzialna za wtasciwe funkcjonowanie fozyska na-
czyniowego w reakcji na zmiany systemowego cisnienia
tetniczego, utrzymania prawidfowej wielkosci perfuzji
modzgowej oraz homeostazy immunologicznej [21]. Przy-
czyny postepujgcego uszkodzenia bariery krew-mozg
oraz jednostki naczyniowo-nerwowej sg prawdopodob-
nie wieloczynnikowe i nie zostaty dotgd jednoznacznie
okreslone. Przyjmuje sig, iz prawdopodobnie w poste-
pujacej degradacji tych struktur role odgrywajg klasycz-
ne czynniki ryzyka naczyniowego, zwtaszcza wieloletnie
nadcis$nienie. W modelu zwierzecym opornego nadci$-
nienia tetniczego wykazano pojawianie sie zmian ogni-
skowych OUN na wiele lat przed rozwinigciem sig nad-
ci$nienia tetniczego, co wskazuje takze na wieloptasz-
czyznowy udziat czynnikéw genetycznych [22]. W ostat-
nich latach zwrécono réwniez uwage na niekorzystny
wptyw chlorku sodu na $rédbtonek naczyn i w konse-
kwencji na uszkodzenie bariery krew-mézg, zwtaszcza
u oséb z dysfunkcjag osi jelito-mdzg i przy nieprawidto-
wym mikrobiomie [23]. Ryzyko rozwoju sChMNM jest
duze réwniez u chorych z przewlektym stanem zapal-
nym, np. w przebiegu przewlektej choroby nerek (tzw. 0$
nerki-maozg) oraz przetrwatych infekcji (np. uktadu odde-
chowego) spowodowanych zakazeniem chlamydig lub
przewlektych choréb przyzebia [24]. Choroba matych
naczyh moze by¢ pierwszym etapem i podstawowym
elementem w rozwoju oraz przebiegu procesow neuro-
degeneracyjnych, gdyz uszkodzenie bariery krew-moézg
utatwia akumulacje B-amyloidu i biatka Tau w mézgu po-
przez zmniejszenie klirensu tych substancji oraz zmniej-
szenie plastycznosci neuronalnej i rezerwy poznawcze;j.
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Ostatnio opublikowano szereg badan, ktdre wykaza-
ty, ze nieprawidtowa dobowa zmiennos¢ cisnienia tet-
niczego moze by¢ istotnym czynnikiem ryzyka rozwoju
zmian ogniskowych OUN poprzez niekorzystny wptyw
nadmiernego pulsacyjnego przeptywu krwi (tzw. efekt
mtotka) przez mikrokrazenie [25]. Zaobserwowano réw-
niez, ze zaréwno skurczowe, jak i rozkurczowe nadcis-
nienie tetnicze wykazujg najwiekszy szkodliwy wptyw
na rozwdj zmian ogniskowych nie w wieku podesztym,
ale u os6b w $rednim wieku, i to na wiele lat, a nawet
dekad przed ustaleniem rozpoznania klinicznego. Na-
stepnie wraz z czasem trwania sChMNM wptyw kontroli
nadci$nienia na jej przebieg jest mniejszy [26]. Nowymi
proponowanymi czynnikami ryzyka rozwoju sChMNM
sg takze: depresja (dwukrotnie zwigksza ryzyko wystg-
pienia udaru lakunarnego i lakun), zesp6t obturacyjne-
go bezdechu sennego (dwukrotnie wieksza objetos$é
zmian ogniskowych istoty biatej), bezsenno$¢ lub depry-
wacja snu (czterokrotnie wigksze ryzyko atrofii mézgu
i/lub zmian ogniskowych OUN - prawdopodobnie wsku-
tek mniejszego klirensu metabolitéw moézgowych w trak-
cie skréconejfazy snu REM), zanieczyszczenie powietrza
(zwtaszcza pytami PM, ¢, wigksze o 46% ryzyko zmian
ogniskowych istoty biafej).

Podsumowanie

Wprowadzenie nowych terapii w leczeniu sChMNM
i wiasciwa modyfikacja czynnikéw ryzyka naczyniowego
sg bardzo istotne, poniewaz pomimo stosowanych aktu-
alnie metod prewencji ryzyko wystgpienia udaru niedo-
krwiennego w ostatnich 25 latach w Polsce zwigkszyto
sie 0 6%. Jest to zwigzane z wydtuzeniem dfugosci zy-
cia, ale takze z udziatem innych modyfikowalnych czyn-
nikdw ryzyka. W Europie Zachodniej w ostatnich latach
obserwowano state zmniejszenie czgstos$ci wystepowa-
nia udaréw miazdzycowych, ale przy statym zwieksze-
niu liczby udaréw, do ktérych dochodzi na tle sChMNM.
Poniewaz w Polsce rocznie hospitalizuje sie okoto 30 ty-
siecy chorych z udarami o etiologii choroby matych na-
czyn, to co najmniej dwukrotnie wieksza jest liczba cho-
rych z utajonymi udarami, a sg to chorzy, ktérzy réow-
niez wymagajg dziatan profilaktycznych. Ostatnie trzy
dekady to tzw. dekady mdzgu - udato sie z sukcesem
wprowadzi¢ szereg nowych metod diagnostycznych
oraz terapeutycznych i istotnie zmniejszyta sie Smier-
telno$¢ spowodowana chorobami naczyniowymi OUN.
Najblizsza dekada bedzie niewatpliwie dekadg dalszych
badan naukowych i wprowadzenia skutecznych dziatan
terapeutycznych w ChMNM. Istotne jest w tym kontek-
$cie wprowadzenie interdyscyplinarnych klinik naczynio-
wych oraz szerokiego dostepu do rehabilitacji i terapii
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neuropsychologicznej. Warto na koniec przytoczy¢ zda-
nie Thomasa Sydenhama, znanego jako angielskiego Hi-
pokratesa: ,cztowiek jest tak stary, jak stare sg jego tetni-

ce”

. Twierdzenie to bardzo dobrze pasuje do obrazu kli-

nicznego choroby matych naczyn mézgowych.
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