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STRESZCZENIE
Przestrzenie okotonaczyniowe Virchowa-Robina sg wypetnio-
nymi ptynem wypustkami przestrzeni podpajeczynéwkowej
wpuklajagcymi sig do migzszu moézgu i naleza do prawidfowego
obrazu mézgowia. Sg one najczesciej klinicznie bezobjawowe,
aich liczba oraz rozmiary zwiekszaja sig z wiekiem. Wystepowanie
poszerzonych przestrzeni okotonaczyniowych jest zjawiskiem
patologicznym, mieszczacym sig w Klinicznym spektrum objawow
choroby matych naczyn mézgowych. Pojawiaja sig one w prze-
biegu wielu schorzen, zwfaszcza o etiologii naczyniowej, zapalnej
oraz metabolicznej i mogg sprawiac trudnosci w radiologicznej
diagnostyce roznicowe;.
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Stowa kluczowe: przestrzenie okofonaczyniowe Virchowa-
-Robina, uktad limfatyczny mézgowia, choroba matych
naczyi mézgowych

Wprowadzenie

Przestrzenie okotonaczyniowe Virchowa-Robi-
na (VRs, Virchow-Robin spaces) stanowig prawid-
lowa strukture anatomiczng. Sg to wypelnione
plynem wypustki jamy podpajeczynéwkowej,
ktore wpuklaja sig do migzszu mézgu wraz z wni-
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kajacymi do nich tetniczkami i opuszczajacymi je
malymi naczyniami zylnymi. Otaczajq one $ciany
malych tetnic, tetniczek oraz zyl. Z jednej strony
VRs sg ograniczone przez przydanke naczyniowa,
a z drugiej przez opone miekka mézgu. Jako pierw-
szy przestrzenie okotonaczyniowe zaobserwowat
Durand Fardel w 1843 roku [1]. Pierwszego do-
ktadnego opisu anatomopatologicznego przestrze-
ni okotonaczyniowych dokonat niemiecki patolog
Rudolf Virchow w 1851 roku [2], a nastepnie
francuski anatom, Charles-Philippe Robin, w 1859
roku potwierdzil odkrycie Virchowa, uznajac
przestrzenie okolonaczyniowe za prawidlowa
strukture anatomiczng [3].

Obraz anatomiczny

W badaniach z uzyciem mikroskopii elektrono-
wej wykazano, ze przestrzenie okolonaczyniowe
nie komunikuja sie bezposrednio z ptynem mézgo-
wo-rdzeniowym, ktéry jest w nich obecny jedynie
na krétkim odcinku bezposrednio po wniknieciu
tetniczki do mézgowia, a nastepnie sq oddzielone
od przestrzeni podpajeczynéwkowej opong miek-
ka powierzchni mézgu [4]. Tetniczki znajdujace
sig w korze mézgu sg otoczone pojedyncza ostonka
opony miekkiej, natomiast tetniczki okolicy jader
podstawy mézgu majg otoczke dwuwarstwows.
Mate naczynia zylne, zar6wno w obrebie kory, jak
i jader podstawy moézgu, takich ostonek nie majag
i znajdujg sie w przestrzeni podoponowej [4-6].
Przestrzenie okotonaczyniowe Virchowa-Robina
zawierajg plyn srédmigzszowy o nieco nizszej
intensywno$ci sygnatu od plynu mézgowo-rdze-
niowego, co zostalo uwidocznione w ilo$ciowym
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Rycina 1A, B. Badanie rezonansu magnetycznego, obraz T2-zalezny, przekréj osiowy (A) oraz obraz FLAIR, przekréj osiowy (B). W istocie
biatej obu poétkul oraz w obszarze jgder podstawy, a takze w lewym wzgodrzu sg widoczne liczne poszerzone przestrzenie okotonaczyniowe,
ktére wykazujg wysoki sygnat w obrazach T2-zaleznych (A) oraz niski sygnat w sekwenciji FLAIR (B)

badaniu rezonansu magnetycznego (MRI, mag-
netic resonance imaging) gtowy (quantitative MR)
[7, 8]. Najbardziej typowymi tetniczkami, wokot
ktérych najczesciej tworzg sie VRs, sg dlugie prze-
szywajgce tetniczki soczewkowo-prazkowiowe
(aa. lenticulo-striatae) [8, 9].

Obraz radiologiczny i lokalizacja
przestrzeni okotonaczyniowych

Przestrzenie Virchowa-Robina maja najczesciej
ksztatt okraglty lub owalny, rzadziej podiuzny.
Wiegkszo$¢ z nich ma $rednice mniejszg niz 2 mm,
jednak fizjologicznie moga osiaga¢ nawet Srednice
do 5 mm. Wystepuja najczesciej obustronnie, sg
zwykle rozmieszczone symetrycznie, majg regu-
larne obrysy. W badaniach neuroobrazowych —
z wyboru w badaniu MRI glowy — charakteryzuja
si¢ identyczng intensywnoscia sygnatu jak plyn
moézgowo-rdzeniowy we wszystkich sekwencjach
(sa hipointensywne w obrazach T1-zaleznych
i FLAIR oraz hiperintensywne w obrazach T2-za-
leznych) (ryc. 1), brakiem wzmocnienia po podaniu
srodka kontrastowego, nie wykazuja restrykcji dy-
fuzji w badaniu dyfuzyjnym MR (DWI MR, diffu-
sion weighted imaging MR), nie wywieraja efektu
,masy”, a otaczajacy je miazsz mézgu cechuje sie
prawidlowa intensywnoscig sygnatu [6-8, 10].

Przestrzenie okolonaczyniowe najczesciej
lokalizujg sie w obszarze jader podstawy moéz-
gu, w okolicy spoidla przedniego, we wzgérzu,
srodmoézgowiu, mézdzku (ryc. 2), korze wyspy,

hipokampie oraz wzdtuz drogi wzrokowej [8, 9].
Zaleznie od lokalizacji VRs mozna podzieli¢ na
trzy gléwne typy:

* typ I — umiejscowione woko! tetniczek
soczewkowo-prazkowiowych, wnikajgce do
obszaru jader podstawy mézgu po przejsciu
przez istote dziurkowana przednig (anterior
perforated substance);

* typ II— przebiegajace wzdluz przeszywajacych
tetniczek rdzeniastych opuszczajacych kore
mozgu i wnikajacych do istoty biatej;

e typ III — zlokalizowane w $rédmédzgowiu,
gléwnie w jego dolnej czesci sasiadujacej z mo-
stem, zwlaszcza wokét tetniczek wzgérkowych
i blaszki czworacznej [6, 10].

Rola przestrzeni Virchowa-Rohina

Przestrzenie okotonaczyniowe odpowiadajg za
regulacje przeplywu plynu zewngtrzkomérkowe-
go w osrodkowym ukladzie nerwowym (OUN);
stanowia droge drenazu ptynu §r6dmiagzszowego
z komorek nerwowych mézgowia do ukladu
limfatycznego, zwlaszcza do glteboko potozonych
wezléw chlonnych szyjnych [8, 11]. Znaczenie
immunologiczne VRs odkryt Wilhelm His w 1865
roku, uznajac je za przestrzenie limfatyczne moz-
gowia [12]. Przestrzenie okolonaczyniowe stano-
wig obszar aktywno$ci licznych neuropeptydéw,
hormonéw i cytokin, przyczyniajg sie do utrzy-
mywania immunologicznej homeostazy w OUN.
Zawarte w nich wazoaktywne neuropeptydy
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Rycina 2A, B. Badanie rezonansu magnetycznego, obraz T2-zalezny, przekréj osiowy (A) oraz obraz FLAIR, przekréj osiowy (B).
W prawej pétkuli mozdzku wida¢ duzg pojedynczg przestrzen okofonaczyniows (strzatka) o wielkosci 0,7 cm, ktéra jest hiperintensywna

w obrazie T2-zaleznym (A) i hipointensywna w sekwencji FLAIR (B)

(VN, vasoactive neuropeptides) aktywuja cyklaze
adenylowa odpowiadajgca za synteze cyklicznego
adenozynomonofosforanu (cAMP, cyclic adenosine
monophosphate). Przestrzenie Virchowa-Robina
sg takze mediatorami stanu zapalnego podczas
aktywacji mikrogleju i spelniajg role neuropro-
tekcyjna [13]. Komoérki opony miekkiej otaczajace
przestrzenie okolonaczyniowe dodatkowo chronig
mo6zg przed szkodliwym dziataniem egzogennych
katecholamin [4]. Przestrzenie okolonaczynio-
we Virchowa-Robina stanowig integralng czes$c
bariery krew-mézg (BBB, blood-brain barier),
przyczyniajac sie do zachowania jej szczelnosci.
Zawieraja liczne perycyty, zwane komérkami Mato
FGP (fluorescent granular perithelial cells), bedace
bogatymi w enzymy hydrolityczne i receptory
,wymiatajgce” makrofagami okotonaczyniowymi
[14]. Ponadto VRs odgrywaja role w mobilizacji
leukocytéw wzdtuz BBB [14]. Liczba poszerzonych
VRs wyraznie koreluje ze stopniem uszkodzenia
BBB w obrebie istoty biatej mézgu [15].

Poszerzone przestrzenie Virchowa-Rohina

Poszerzone przestrzenie okolonaczyniowe
poczatkowo czesto pojawig sie wokdl tetniczek
przeszywajacych w obrebie istoty dziurkowanej
przedniej. Moga by¢ takze widoczne wokét spoidta
przedniego mézgu nawet u miodych oséb. Sa tak-
ze wczesnym zjawiskiem zwigzanym z procesem
starzenia sie mézgu [16].

Poszerzone przestrzenie Virchowa-Robina
— obok udaréw lakunarnych, leukoarajozy, sa-
moistnych mikrokrwawieni mézgowych (CMBs,
cerebral microbleeds) oraz ,niemych” udarow
mozgu (SBI, silent brain infarcts) — naleza do
klinicznego spektrum choroby malych naczyn
moézgowych (CVSD, cerebral small vessel disease)
[17, 18]. Poszerzone VRs uznaje si¢ za biologiczny
marker CVSD. Stopien poszerzenia VRs koreluje
z nasileniem CVSD [17].

Czesto$¢ wystepowania i wielko$¢ przestrzeni
okolonaczyniowych wyraznie sig zwieksza-
ja z wiekiem [8, 16]. Poszerzone przestrzenie
Virchowa-Robina wykazuja ponadto zwiazek
z nadci$nieniem tetniczym, miazdzyca tetnic
dogltowowych i §r6dczaszkowych, postepujacymi
zaburzeniami funkcji poznawczych i otepieniem
naczyniopochodnym, przebytym urazem glowy,
chorobg Parkinsona, przewlekltym alkoholizmem
oraz nasilong CVSD pod postacig udaréw lakunar-
nych i leukoarajozy [6, 8, 17, 19-23]. Wedtug Zhu
i wsp. [9] poszerzone przestrzenie okotonaczy-
niowe zlokalizowane w obszarze jader podstawy
moézgu wystepujg znacznie czeéciej u mezczyzn
niz u kobiet. Poszerzone VRs wystepuja czesciej
u chorych w poczatkowej fazie stwardnienia roz-
sianego (SM, sclerosis multiplex). Uwaza sie, ze
mogg stanowi¢ dodatkowy neuroradiologiczny
marker pomocny w rozpoznawaniu SM odzwier-
ciedlajacy wczesne procesy zapalne zachodzace
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Rycina 3A, B. Badanie rezonansu magnetycznego, obraz T2-zalezny, przekroj osiowy (A), obraz FLAIR, przekréj osiowy (B). W istocie
biatej obu okolic ciemieniowych wida¢ poszerzone przestrzenie okotonaczyniowe. W prawej okolicy ciemieniowej dodatkowo jest obecne
pojedyncze ognisko naczyniopochodne, ktére wykazuje wysoki sygnat w sekwencji FLAIR (czarna strzatka), w odroznieniu od duzej
przestrzeni okotonaczyniowej w lewej okolicy ciemieniowej, ktéra jest hipointensywna w sekwencji FLAIR (biata strzatka) (B)

w tej chorobie [24]. Obecno$¢ licznych i posze-
rzonych VRs jest réwniez typowa dla zespotu CA-
DASIL (cerebral autosomal dominant arteriopathy
with subcortical infarcts and leukoencephalopathy)
— modelowego przyktadu genetycznie uwarunko-
wanej CVSD, a takze mukopolisacharydoz, man-
nozydozy, neurosarkoidozy, migreny i zaburzen
rozwojowych u dzieci, kryptokokowego zapalenia
opon mézgowo-rdzeniowych oraz idiopatycznego
wodoglowia normotensyjnego [25-29].

Wéréd licznych hipotez dotyczacych powsta-
wania poszerzonych VRs najczesciej sg wymienia-
ne zwiekszona przepuszczalno$é §ciany naczynio-
wej, zaburzenia funkcji sr6dbtonka naczyniowego,
dysfunkcja BBB czy uposledzenie drenazu ptynu
srédmiazszowego, wtérne do zaburzen krazenia
plynu mézgowo-rdzeniowego lub obliteracji drog
limfatycznych. W przeprowadzonych badaniach
anatomopatologicznych w obrebie poszerzonych
VRs stwierdzano cechy segmentalnego martwi-
czego zapalenia Scian tetniczek, okolonaczyniowe
uszkodzenie mieliny, uszkodzenie przydanki
naczyniowej, postepujace z wiekiem wydtuzenie
i zwiekszenie stopnia skrecenia tetniczek, oko-
fonaczyniowe odktadanie sie depozytéw beta-
-amyloidu, zanik otaczajgcego migzszu maézgu
z tworzeniem sie sieci kanalikéw wypetnionych
plynem zewnatrzkomérkowym oraz wtérng gle-
joze i wldknienie [5, 6, 8, 16, 30, 31].

Poszerzone przestrzenie Virchowa-Robina
wymagaja réznicowania z matymi udarami laku-

narnymi (zwlaszcza typ I dVR), przewlektymi og-
niskami naczyniopochodnymi (ryc. 3), pecherzy-
kowa okotokomorowa leukomalacja (typowa dla
wczeéniakéw z encefalopatig niedotlenieniowo-
-niedokrwienna), wczesng faza SM (typ II dVR),
kryptokokozg, mukopolisacharydozami, nowo-
tworami pegcherzykowymi, neurocysticerkoza oraz
torbielami pajeczynéwki i neuroepitelialnymi
[6, 8, 10, 24, 27, 28, 32].

Znaczne poszerzenie
przestrzeni Virchowa-Robina

Odrebny problem kliniczny stanowia znacznie
poszerzone przestrzenie Virchowa-Robina (gigant/
/tumefactive VRs). Przyjmuja one dziwaczne,
czesto pecherzykowate konfiguracje, zwykle
sasiaduja z uktadem komorowym lub przestrze-
nig podpajeczynéwkowa i mogg wywiera¢ efekt
,masy” [6, 33, 34]. Najczesciej lokalizujg sie w oko-
licy $r6dmézgowiowo-wzgdrzowej, gdzie moga
by¢ przyczyna wodogtowia obturacyjnego (ucisk
na komore III/wodociag mézgu) oraz w istocie
biatej mézgu, wywolujac zmiane intensywnosci
jej sygnalu widoczng w badaniu MRI glowy [34,
35]. Klinicznie mogg objawia¢ sig bélami glowy,
potowiczymi tikami twarzy, napadowymi omdle-
niami i drgawkami, zaburzeniami pamieci §wiezej
i postepujacym zespolem otepiennym, niezbor-
noscig konczyn, makrocefalig oraz zaburzeniami
rozwojowymi u dzieci. Ekstremalnie poszerzone
przestrzenie okolonaczyniowe najczesciej wyma-
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gaja r6znicowania z torbielowatymi zmianami
nowotworowymi [6, 8, 36].

Podsumowanie

Przestrzenie Virchowa-Robina naleza do
prawidlowego obrazu moézgowia. Poszerzone
przestrzenie okolonaczyniowe sa zjawiskiem
nieprawidtowym, mieszczacym sie w klinicznym
spektrum CVSD, §wiadczac o nasileniu procesu.
Najczesciej przebiegaja bezobjawowo, a ich liczba
i wielko$¢ zwiekszaja sie z wiekiem. Poszerzone
VRs towarzysza schorzeniom przede wszystkim
o etiologii naczyniowej, zapalnej oraz metabo-
licznej i mogg sprawia¢ trudnosci w diagnostyce
réznicowej.

Konflikt interesow
Autorzy nie zglaszaja zadnego konfliktu inte-
resow.
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