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Poudarowe zaburzenia poznawcze
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STRESZCZENIE

Otepienie naczyniopochodne (VaD, vascular dementia) jest, obok
choroby Alzheimera (AD, Alzheimer’s disease) i otgpienia z ciatami
Lewy’ego (DLB, dementia with Lewy bodies), najczesciej wystepu-
jaca postacig otepienia. Naczyniopochodne zaburzenia poznawcze
(VCI, vascular cognitive impairment) dotycza wszystkich postaci za-
burzen poznawczych, od tagodnych do ciezkich, ktore towarzysza
lub przypuszczalnie s spowodowane naczyniowymi chorobami
mozgu. Tak rozumiane VCI obejmuja: otepienie naczyniopochodne,
naczyniopochodne zaburzenia poznawcze bez otgpienia (VCIND, va-
scular cognitive impairment without dementia) oraz naczyniopochod-
ne tagodne zaburzenia poznawcze (VMCI, vascular mild cognitive
impairment). Naczyniopochodne zaburzenia poznawcze sg nastep-
stwem udaru mozgu, mnogich zawatéw korowych i podkorowych
mazgu, choroby matych naczyn krwiono$nych mézgu przebiegaja-
cej z uszkodzeniem istoty biatej, stanu zatokowego lub krwotoku
mozgowego. Otepienie poudarowe zdarza sig u 16-30% chorych
w okresie do 3 miesiecy od wystapienia udaru. U czesci chorych
wczesne poudarowe zaburzenia poznawcze przybierajg korzystny
przebieg — stajg sie samoistnie catkowicie lub czg$ciowo odwracal-
ne. Udowodniono objawowg skuteczno$¢ inhibitoréw acetylocholi-
nesterazy w VaD. Skuteczng metodg zapobiegania VaD jest prewen-
cja pierwotna, polegajaca na leczeniu lub unikaniu modyfikowalnych
czynnikow ryzyka: nadcisnienia tetniczego, cukrzycy, dyslipidemii,
palenia tytoniu, braku aktywnos¢ fizycznej oraz niedoboru witaminy
B,, i kwasu foliowego. Nalezy jednak pamigtac, ze prewencje VaD
nalezy rozpocza¢ odpowiednio wczesnie.
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Pojecie ,,naczyniopochodne zaburzenia poznaw-
cze” (VCI, vascular cognitive impairment) obejmu-
je szeroka grupe zaburzen funkcji poznawczych,
ktérych prawdopodobna cecha wspélna jest pier-
wotnie naczyniowa przyczyna [1]. Zaburzenia po-
znawcze zwigzane z chorobami naczyniowymi
moézgu wykraczaja poza tradycyjne pojecie ,,otepie-
nia wielozawalowego” (MID, multi infarct demen-
tia), poniewaz klinicznie istotne zaburzenia po-
znawcze czesto towarzyszace chorobom naczynio-
wym nie spelniajg kryteriéw otepienia, okres§lonych
na bazie choroby Alzheimera (AD, Alzheimer’s di-
sease), wérdd ktérych konieczna jest obecno$é gte-
bokich zaburzen pamieci, a te nie zawsze sg pierw-
szoplanowym objawem otepienia naczyniopochod-
nego. Proponuje sie wiec, aby, unikajac sztucznych
rozr6znien miedzy stopniem zaawansowania za-
burzen poznawczych, termin VCI stosowaé¢ w od-
niesieniu do wszystkich postaci zaburzen poznaw-
czych — od tagodnych do ciezkich, ktére towa-
rzysza lub przypuszczalnie sa spowodowane na-
czyniowymi chorobami mézgu. Tak rozumiane VCI
obejmuja: otepienie naczyniopochodne (VaD, va-
scular dementia), naczyniopochodne zaburzenia
poznawcze bez otepienia (VCIND, vascular cogni-
tive impairment without dementia) oraz naczynio-
pochodne tagodne zaburzenia poznawcze (VMCI)
[2]. Naczyniopochodne zaburzenia poznawcze sa
nastepstwem udaru mézgu, mnogich zawatow
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korowych i podkorowych mézgu, choroby matych
naczyn krwiono$nych mézgu przebiegajacej
z uszkodzeniem istoty bialej, stanu zatokowego lub
krwotoku mézgowego.

U oséb w podeszlym wieku czesto wspdtwyste-
puja, oddziatujace na siebie, zmiany naczyniopo-
chodne i zwyrodnieniowe osrodkowego ukladu
nerwowego (OUN). Patologie naczyniowe OUN
odgrywaja wazna role w rozwoju zaburzen poznaw-
czych powstajgcych na podlozu zmiany alzheime-
rowskiej, niekorzystnie wplywajac na przebieg pro-
cesu neurozwyrodnieniowego [3]. Przebyte incy-
denty naczyniowe przyspieszaja wystapienie ote-
pienia w AD, a u os6b z rozpoznang AD nasilajg
dynamike zespotu otepiennego, natomiast pojawie-
nie sie zaburzen poznawczych w przebiegu pouda-
rowym zwieksza ryzyko kolejnego udaru [4]. W ba-
daniach Framingham i Cardiovascular Health Stu-
dy, w czasie 10-letniej obserwacji, wykazano, ze
pojawienie sie zaburzen funkcji poznawczych
u 0s6b bez udaru mézgu i bez otepienia stanowi
niezalezny czynnik ryzyka udaru [5, 6]. Istnieja
takze dowody na wystepowanie wspdlnych pato-
mechanizméw prowadzacych do niedokrwienia
i procesu neurozwyrodnieniowego [3, 7, 8].

Kryteria rozpoznania naczyniopochodnych
zahurzen poznawczych

Rozpoznanie VCI pozostaje trudnym zadaniem
klinicznym. Sklada sie na to kilka elementéw: wiek
chorych i zwiazane z tym czeste wspdétwystepowa-
nie wielu schorzen, stan ogdlny pacjentéw, czeste
ogniskowe objawy neurologiczne po przebytych
naczyniowych incydentach mézgowych, brak jed-
noznacznie zdefiniowanego wzorca neuropsycho-
logicznego i oficjalnie uznanych, dobrych narze-
dzi do oceny zaburzen funkcji poznawczych tego
otepienia [9].

Poczawszy od lat 70. XX wieku, stosuje sie r6zne
kryteria diagnostyczne otgpienia naczyniopochod-
nego. Obecnie najczesciej wykorzystywanymi kry-
teria klasyfikacji Diagnostic and Statistical Manual
of Mental Disorders, Fourth Edition (DSM-1V), Inter-
national Statistical Classification of Diseases and
Health-Related Problems, 10th Revision (ICD-10),
Kryteria Kalifornijskiego Centrum Diagnostyki
i Leczenia Choroby Alzheimera (ADDTC, Califor-
nia’s Alzheimer Disease Diagnostic and Treatment
Centers) oraz kryteria Narodowego Instytutu Cho-
rob Neurologicznych i Udaru Mézgu (NINDS-
-AIREN, National Institute of Neurological Disor-
ders and Stroke — Association Internationale pour
la Rocherche et ’Enseignement en Neurosciences).

Wszystkie obecnie obowigzujace kryteria rozpozna-
nia otepienia naczyniopochodnego to kryteria sfor-
mulowane na podstawie ustalen grup ekspertéw,
bez przeprowadzenia prospektywnych obserwacji
populacyjnych. Wynikaja one z hipotezy o niedo-
krwiennym lub krwotocznym podiozu rozwoju
zaburzen poznawczych, charakteryzuja sie wysoka
swoistodcig i niskg czuloscig, co zweryfikowano

w badaniach kliniczno-patologicznych [10-12].

Neuroobrazowe sktadowe tych kryteriéw nie po-

zwalajg na jednoznaczne rozréznienie os6b w wie-

ku podesztym z VaD od grupy bez VaD [13]. Naj-
wazniejszymi elementami sktadowymi powyz-
szych kryteriow sa spelnienie definicji otepienia
oraz jego przyczynowe powigzanie z obiektywnie
potwierdzonym, naczyniowym uszkodzeniem
mézgu. W kryteriach NINDS-AIREN i ADDTC okre-

§lono zespo6t objawowy dla prawdopodobnego

imozliwego VaD i zawarto kryteria operacyjne stu-

zace ocenie badan neuroobrazowych oraz katego-
rie objawéw negatywnych, pomocnych w diagno-

styce r6znicowej [13, 14].

Kryteria NINDS-AIREN rozpoznania otepienia

naczyniopochodnego sa nastepujace:

I. Aby rozpoznaé¢ prawdopodobne VaD, musza

by¢ spelnione wszystkie wymienione ponizej kry-

teria:

1. Wystepowanie otepienia.

2. Naczyniowa choroba mézgu zdefiniowana jako
obecno$é ogniskowych objawéw w badaniu neu-
rologicznym odpowiadajacych udarowi (z uda-
rem w wywiadzie lub bez), obecnos$é¢ zmian na-
czyniopochodnych w neuroobrazowaniu [tomo-
grafia komputerowa (CT, computed tomography)
lub rezonans magnetyczny (MRI, magnetic re-
sonance imaging)]: liczne ogniska udarowe du-
zych naczyn, pojedynczy udar w obszarze stra-
tegicznym (zakret katowy, wzgérze, podstawa
przodoglowia, udar w zakresie unaczynienia
przedniej lub tylnej tetnicy mézgu), zawaly za-
tokowe jader podstawy i istoty biatej lub okoto-
komorowe uszkodzenia istoty biatej albo kom-
binacje wyzej wymienionych stanéw.

3. Stwierdzona zalezno$¢ miedzy otepieniem i na-
czyniowym schorzeniem maézgu, polegajaca
na co najmniej jednym z ponizszych:

* poczatek otepienia w ciggu 3 miesiecy od
wystgpienia udaru;

* nagle pogorszenie funkcji poznawczych
lub fluktuacje funkcji poznawczych,
skokowa progresja deficytu poznawczego.

II. Objawy kliniczne wspierajgce rozpoznanie

prawdopodobnego otepienia naczyniopochodnego:
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1. Wczesna obecno$¢ zaburzen chodu (chéd ma-
tymi krokami, przesuwanie stép po podlozu,
chéd ataktyczno-apraktyczny, chéd parkinso-
nowski).

2. Zaburzenia postawy stojacej, czeste nieprowo-
kowane upadki.

3. Rézne zaburzenia dysuryczne z wykluczeniem
tla urologicznego.

4. Zmiany osobowosci i nastroju, abulia, depresja,
nietrzymanie emocji, zaburzenia funkcji wyko-
nawczych.

III. Objawy wspierajace wykluczenie otepienia na-

czyniopochodnego:

1. Wczesny poczatek zaburzen pamieci i postepu-
jace pogorszenie pamieci i innych funkcji po-
znawczych, takich jak mowa (transkortykalna
afazja czuciowa), funkcje wykonawcze (aprak-
sja), agnozja przy réwnoczesnym braku ognisk
w badaniach neuroobrazowych.

2. Nieobecnos¢ ogniskowych objawéw neurologicz-
nych poza zaburzeniami funkcji poznawczych.

3. Nieobecno$¢ naczyniopochodnych zmian w ba-
daniach neuroobrazowych (w CT lub MRI).
Najwazniejsze sktadowe najczesciej stosowa-

nych klinicznych kryteriow VaD przedstawiono

w tabeli 1.

Klasyfikacja sporadycznych postaci
naczyniopochodnych zaburzen poznawczych

Sporadyczne postacie VCI stanowia szeroka
grupe kliniczno-patologiczng schorzen, do kté-
rych zalicza sie rézne, czesto bardzo odmienne
stany chorobowe. Naczyniopochodne zaburzenia
poznawcze dziela sie na kilka podtypdéw, ktére
wyrézniono na podstawie wciaz mato sprecyzo-
wanych danych klinicznych, a ich cechg wspélna
jest obecnos¢ patologii naczyniowej jako jedynej
przyczyny lub nasilenia zaburzen poznawczych.
W zadnych z kryteriéw diagnostycznych VaD nie
uwzgledniono klasyfikacji VCI, jedynie w ICD-10
ujeto powierzchowny podzial otepienia naczy-
niowego (F01), wymieniajac: otepienie naczynio-
we z ostrym poczatkiem (F01,0), otepienie wie-
lozawalowe (F01,1), otepienie naczyniowe pod-
korowe (F01,2), otepienie naczyniowe mieszane
korowe i podkorowe (F01,3), inne rodzaje otepie-
nia naczyniowego (F01,8) i otepienie naczynio-
we nieokreslone (F01,9). W kryteriach NINDS-
AIREN wyrézniono: korowe otepienie naczynio-
we, podkorowe otepienie naczyniowe, chorobe
Binswangera i otepienie wzgérzowe. Obecnie
przyjmuje sie podziat VCI przedstawiony w ta-
beli 2 [2].

Tabela 1. Poréwnanie najwazniejszych cech klinicznych kryteriéw otepienia naczyniopochodnego

Dowdd kliniczny DSM-IV ICD-10 ADDTC NINDS-AIREN
Udar niedokrwienny + +
Krwotok = aF
Skokowy postep - - - +
I1zolowane sktadowe zaburzen poznawczych - + -
Ogniskowe objawy neurologiczne + + - +
Ogniskowe zespoty neurologiczne + - -
Incydenty sercowo-naczyniowe + + + +
Zwiazek etiologiczny AF 5 = +
Zwiazek czasowy udaru i otepienia - - + +
Neuroobrazowanie - Jedno ognisko Liczne ogniska
udarowe poza udarowe
mézdzkiem lub udary
zatokowe,
leukoaraiosis lub
udar strategiczny
Dodatkowe dane wzmacniajace lub wykluczajace - - + +
Rézne poziomy pewnosci rozpoznania - - + +

NINDS-AIREN (National Institute of Neurological Disorders and Stroke — Association Internationale pour la Rocherche et I’Enseignement en Neurosciences) — Na-
rodowy Instytut Choréb Neurologicznych i Udaru Mézgu; DSM-IV — Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fourth Edition; ICD-10 — International
Statistical Classification of Diseases and Health-Related Problems, 10th Revision; ADDTC (California’s Alzheimer Disease Diagnostic and Treatment Centers) — Kali-

fornijskie Centrum Diagnostyki i Leczenia Choroby Alzheimera
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Tabela 2. Klasyfikacja naczyniopochodnych zaburzen po-
znawczych

I. Sporadycze naczyniopochodne zaburzenia poznawcze

* tagodne naczyniopochodne zaburzenia poznawcze

Otepienie poudarowe:

— korowe otepienie naczyniopochodne
(otepienie wielozawatowe)

— otepienie z udarami miejsc strategicznych
— otepienie z hipoperfuzji

— otepienie pokrwotoczne

Podkorowe otepienie naczyniopochodne

Otepienie spowodowane specyficznymi arteriopatiami

Otepienie mieszane

Il. Genetycznie uwarunkowane naczyniopochodne zabu-
rzenia poznawcze

tagodne naczyniopochodne zaburzenia
poznawcze

Pojecie ,fagodne naczyniopochodne zaburzenia
poznawcze” (VMCI, vascular mild cognitive impa-
irment) nie jest jednoznacznie zdefiniowane. Po-
dobnie, jak w przypadku tagodnych zaburzen po-
znawczych, bedacych stanem przejsciowym w AD,
termin VMCI okresla niewielki deficyt funkcji
poznawczych, zwigzany z naczyniowa choroba
mozgu i niekiedy — stan poczatkowy przed ujaw-
nieniem sie VaD. Pojecie to obejmuje zaburzenia
poznawcze w zakresie r6znych sfer, nie tylko pa-
mieci, o réznym stopniu zaawansowania (od naj-
fagodniejszych), w stopniu niespelniajgcym kryte-
riow otepienia. Wedlug niektérych badaczy VMCI
ocenia sie jako bardzo czeste zjawisko poudarowe
— wystepuja u 51,5-71,1% chorych [15]. Charak-
teryzuja sie zréznicowanym przebiegiem klinicz-
nym. W jednym z prospektywnych badan po upty-
wie roku od udaru w 26% przypadkéw obserwo-
wano deterioracje, poprawa wystapila u 18% pa-
cjentéw, a stabilny przebieg odnotowano u 56%
[15]. Nie ustalono, jaki czas uptywa od pojawienia
sie pierwszych klinicznie wykrywalnych zaburzen
poznawczych do konwersji w VaD. W jednym
z badan w grupie oséb w wieku powyzej 75 lat, 6
lat przed rozwojem VaD nie stwierdzano zaburzen
poznawczych, a pierwsze symptomy, okreslane za
pomoca Mini Mental State Examination (MMSE),
pojawialy sie 3 lata przed rozwojem VaD [16]. Ba-
dania neuroobrazowe wskazuja, ze podtozem VMCI
moga by¢ zaburzenia funkcji neuronalnych kregéw
czolowo-prazkowiowo-wzgoérzowo-korowych, co
jest widoczne w postaci zmian w istocie biatej
(WML, White matter laesions) oraz zaniku korowe-

go w platach czolowych [17]. Najczesciej stwier-
dzane zaburzenia funkcji poznawczych w VMCI
dotycza: szybkosci proces6w myslowych, liczenia,
funkcji wykonawczych i uwagi. Najrzadziej upo-
sledzone sa orientacja i pamie¢ [17, 18]. Wciaz po-
szukuje sie wskaznikéw, przede wszystkim neu-
ropsychologicznych i neuroobrazowych, konwer-
sji MCI w otepienie. Stwierdzono, ze wéréd os6b
z r6znymi klinicznymi postaciami MCI i réwno-
cze$nie z obecnymi czynnikami ryzyka naczynio-
wego, zaburzenia funkcji wykonawczych i pamie-
ci najbardziej koreluja z ryzykiem rozwoju otepie-
nia. Sposréd parametré6w neuroobrazowej oceny
mozgowia, z rozwojem otepienia w przypadkach
z VCI najsilniej jest zwigzana zmniejszona objetosé
hipokampa, ktérej obecnos¢ 4-krotnie zwieksza ry-
zyko konwersji MCI w otepienie [19, 20].

Otepienie poudarowe
(PSD, post-stroke dementia)

Otepienie poudarowe obejmuje: korowe otepie-
nie naczyniopochodne, otepienie z udarami miejsc
strategicznych, otepienie z hipoperfuzji i otepie-
nie pokrwotoczne.

Korowe otepienie naczyniopochodne, dawniej
okreslane jako ,,otepienie wielozawatowe”, to ote-
pienie wynikajace z obecnosci licznych zlokalizo-
wanych korowo ognisk niedokrwiennych. Jednak
ten rodzaj otepienia naczyniowego jest jednym
z wielu, wcale nie najczesciej spotykanych u oséb
starszych. Otepienie z udarami miejsc strategicz-
nych dotyczy gléwnie udaréw zlokalizowanych
w obrebie: wzgérza, zakretu obreczy, zakretu kato-
wego, podstawy platéw czolowych. Otepienie z hi-
poperfuzji jest nastepstwem uszkodzenia OUN wy-
wotanego globalnymi zaburzeniami krazenia mé-
zgowego, czesto w wyniku niewydolnosci kraze-
nia ogdlnoustrojowego. Otepienie pokrwotoczne
obejmuje stany po krwotoku mézgowym i podpa-
jeczynéwkowym. Najczestsza posta¢ VaD to pod-
korowe otepienie naczyniopochodne, ktérego
gtéwna przyczyng jest choroba matych naczyn pro-
wadzaca do klinicznie rozpoznawanego stanu za-
tokowego i choroby Binswangera. Neuropatologicz-
nym odpowiednikiem tego typu VaD sg, czesto
wspétwystepujace, zawaly zatokowe i zmiany
w istocie bialej, widoczne w badaniach neuroobra-
zowych i okreslane jako ,leukoarajoza”. Jednak, co
nalezy podkresli¢, leukoarajoza nie zawsze wiaze
sie z otepieniem. Najczestszymi objawami kojarzo-
nymi z tym stanem sa zaburzenia chodu, réwno-
wagi, dysuryczne i jesli wystepuja bez otepienia,
to okresla sie je mianem ,,podkorowej niedokrwien-
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nej choroby naczyniowej bez otepienia”. Jednak
w takich przypadkach, mimo Ze nie jest stwierdza-
ne otepienie, czesto obserwuje sie rézne zaburze-
nia funkcji poznawczych.

Powszechna, zwlaszcza u oséb starszych, jed-
nak rzadko rozpoznawana postacia otepienia jest
otepienie mieszane. Obejmuje ono wspotwystepo-
wanie patologii alzheimerowskiej i naczyniowej,
co czeSciowo wynika ze wspdlnych patomecha-
nizmoéw. Wiele dowodéw potwierdza znaczacy
udzial patologii naczyniowej w AD, w tym gtow-
nie choroby matych naczyn i mikrozawaléw oraz
wskazuje na fakt wzajemnego naktadania sie AD
iVaD [21]. Angiopatie amyloidowa opisuje sie jako
przyczyne uszkodzenia naczyn w wiekszosci
przypadkéw choroby Alzheimera i moze by¢ nie-
zalezna od obecnosci blaszek starczych i zmian
neurowtékienkowych przyczyna otepienia. Naczy-
niowe czynniki ryzyka — nadciénienie tetnicze,
cukrzyca, miazdzyca, choroba niedokrwienna ser-
ca, palenie tytoniu — sa réwniez zwigzane z czest-
szym wystepowaniem choroby Alzheimera [6, 8,
22-25]. Zaburzenia naczyniowe, poprzez ogni-
skowa lub uogd6lniong hipoperfuzje tkanki mézgo-
wej, mogg prowadzi¢ do uszkodzenia istoty bia-
tej, powstania charakterystycznych zmian alzhe-
imerowskich lub réwnoczes$nie do obu tych pato-
logii. Dodatkowe wystepowanie genetycznych
czynnikéw ryzyka AD, takich jak uklad par alle-
li apolipoproteiny E, moze modyfikowaé postep
AD, a jeéli sg obecne zmiany naczyniowe, wigze
sie takze z wiekszym ryzykiem wystapienia VaD
[26]. Zatem wydaje sie bardzo prawdopodobnym,

ze ryzyko AD, VaD i otepienia mieszanego moz-
na redukowac przez zapobieganie i leczenie cho-
roby naczyn [5, 25, 27-30].

Epidemiologia naczyniopochodnych
zabhurzen poznawczych

Jedna z najlepiej poznanych pod wzgledem epi-
demiologicznym postaci otepienia naczyniopo-
chodnego jest otepienie poudarowe, ktére zdarza
sie u 16-30% chorych w okresie do 3 miesiecy od
wystapienia udaru [30, 31]. Wzgledne ryzyko roz-
woju VaD u oséb, ktére przebyly udar mézgu, wzra-
sta 2-10-krotnie w stosunku do os6b nieobciazo-
nych naczyniowymi chorobami uktadu nerwowe-
go [32]. Wsréd tych chorych o 1,6 razy wzrasta ry-
zyko rozwoju patologii alzheimerowskiej w zwiaz-
ku z czym osoby te sa bardziej narazone na rozwdj
AD niz osoby, u ktérych udar nie wystapil [4]. Do-
datkowo ryzyko AD i udaru mézgu w tej grupie
chorych wzrasta wraz z wiekiem, co powoduje, ze
tacznie przypadki VCI, VaD i AD obejmuja 60-80%
najstarszej populacji [4]. Wskaznik rozpowszech-
nienia VaD wynosi 1-2,4% populacji powyzej 65.
roku zycia, przy zapadalnosci 1,5-39 przypadkow
na 1000 os6b w ciagu roku i wzrasta w starszych
grupach wiekowych (tab. 3) [22, 24, 33, 34].

Zarowno zapadalnosé, jak i chorobowo$¢ wy-
kazuja charakterystyczne r6znice w odniesieniu do
plci. W mlodszych grupach wiekowych, miedzy 65.
a 85.rokiem zycia, oba parametry sa wyzsze w przy-
padku mezczyzn, okoto 85. roku zycia proporcje te
wyrdéwnuja sie, a w najstarszej grupie, powyzej 90.
roku zycia, dalej utrzymuje sie wysoki wskaznik

Tabela 3. Czestos$¢ otepienia poudarowego w badaniach wykonanych w latach 1990-2000 [58]

Autor Rok Liczebnos¢ Wiek Kryteria Czas Czestosc

grupy od udaru (%)
Tatemichi 1990 726 = 60 Ocena kliniczna 1 rok 16
Loeb 1992 108 = 65 DSM-III-R 4 lata 23,1
Tatemichi 1992 251 = 60 DSM-III-R 3 mies. 26,3
Inzitari 1998 339 ICD-10 1 rok 16,8
Pohjasvaara 1998 337 55-85 DSM-III 3 mies. 31,8
Van Kooten 1998 300 = 55 DSM-III-R 3-9 mies. 23,7
Desmond 1998 251 > 60 DSM-III-R 3 mies. 26,3
Desmond 2000 453 = 60 DSM-III-R 3 mies. 26,3
Barba 2000 251 20-96 DSM-III-R 3 mies. 30,0

DSM-IV
NINDS-AIREN

DSM-III-R — Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Third Edition, Revised; DSM-IV — Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders,
Fourth Edition; ICD-10 — International Statistical Classification of Diseases and Health-Related Problems, 10th Revision; ADDTC (California’s Alzheimer Disease
Diagnostic and Treatment Centers) — Kalifornijskie Centrum Diagnostyki i Leczenia Choroby Alzheimera
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zapadalno$ci wsréd mezczyzn, jednak chorobo-
wos¢ jest wyzsza wsrdd kobiet [22, 33]. Odzwier-
ciedla to demograficzna sytuacje najstarszej popu-
lacji, w ktorej liczebnie przewazajg kobiety. W prze-
prowadzonych w Gothenburgu w Szwecji popula-
cyjnych badaniach os6b w wieku powyzej 85. roku
zycia, ktére objely 494 oséb, wykazano, ze udar
moézgu dotyczy 20% badanych, a otegpienie — 57%
chorych z przebytym udarem [35]. Najsilniejszym
czynnikiem ryzyka udaru i otepienia w tej grupie
pacjentéw bylo nadciénienie tetnicze [35]. Duze
rozbieznosci danych uzyskiwanych w badaniach
epidemiologicznych oceniajacych stopien rozpo-
wszechnienia i zachorowalnosci z powodu VaD
wynikajg z heterogennosci schorzenia, braku pre-
cyzyjnych kryteriéw diagnostycznych i odmienne;j
metodologii badan prowadzonych w réznych gru-
pach wiekowych [30]. Otepienie naczyniopochod-
ne, a szczegOlnie PSD zwigzane z klinicznie stwier-
dzonym udarem mézgu, charakteryzuje sie wieksza
$miertelnoécig w poréwnaniu z PSD bez klinicz-
nego udaru i AD [36].

Zahurzenia funkcji poznawczych i obraz kliniczny
w otepieniu poudarowym

Pojecie ,,otepienia” obejmuje uposledzenie réz-
nych funkcji poznawczych w stopniu uniemozli-
wiajacym samodzielne funkcjonowanie. We wcze-
snym okresie rozwoju VCI, szczeg6lnie w naczy-
niowym uszkodzeniu podkorowym, mozliwe jest
okreslenie specyficznego obrazu zaburzen, wazne-
go dla réznicowania z otepieniem alzheimerow-
skim. Dominujg zaburzenia: my$lenia abstrakcyj-
nego, fatwosci szybkiej zmiany tematéw myslo-
wych, szybko$ci opracowywania zadan i pamieci
operacyjnej [37]. Wciaz jednak brakuje dobrych
kryteriéw VCI o zadawalajacej sile predykcyjne;j
oceny progresji zespolu zaburzen poznawczych
[38]. W przypadkach chorych z udarem bez ote-
pienia, czeSciej niz w grupie os6b bez udaru
w wywiadzie, wystepuja zaburzenia funkcji wyko-
nawczych, zaburzenia uwagi i opracowywania za-
pamietanego materiatu, jednak wséréd chorych
z poudarowymi zaburzeniami funkcji poznaw-
czych bez otepienia i z otepieniem funkcje wyko-
nawcze zazwyczaj sg upo$ledzone znacznie glebiej
[37, 39]. W praktyce niejednokrotnie stwierdza sie
bardzo zr6znicowany przebieg i obraz VaD, wyni-
kajacy z réznej lokalizacji, wielkosci i czasu
powstania ognisk uszkodzenia, ktérych stopien roz-
leglosci rzutuje na gorsze rokowanie [40]. W ob-
serwacyjnym badaniu North East Melbourne Stro-
ke Study (NEMESIS) wykazano, ze w ciagu roku

od wystapienia pierwszego udaru nie rozwija sie
VaD, jednak istotnie czesciej pojawiaja sie zabu-
rzenia poznawcze oraz zaburzenia nastroju, ktére
zwiekszajg ryzyko wystgpienia MCI [41].
Wspétwystepujacy lub poprzedzajacy udar, ze-
spol depresyjny, nadci$nienie tetnicze, cukrzyca
ichoroby serca sa czynnikami niekorzystnie wpty-
wajgcymi na nasilenie VaD [28, 42, 43]. Niekiedy
obserwuje sie — charakterystyczny dla korowego
otepienia poudarowego — skokowy przebieg defi-
cytu poznawczego z kolejno pojawiajacymi sie,
wyraznymi, nowymi zaburzeniami i ogniskowymi
objawami neurologicznymi, oddzielonymi okresa-
mi stabilizacji. Jednak czesciej spotykanym klinicz-
nym obrazem VCI jest powoli postepujace narasta-
nie zaburzen funkcji poznawczych, z podstepnym
poczatkiem. PodloZem neuropatologicznym takie-
go obrazu klinicznego jest podkorowa lokalizacja
ognisk zatokowych udaréw sgsiadujacych ze wzgé-
rzem, gatka bladg oraz jadrem ogoniastym. W ten
spos6b zostaje zaburzone prawidlowe funkcjono-
wanie polgczen czotowo-podkorowych, lezace
u podtoza funkcji wykonawczych. Podobne zna-
czenie dla dynamiki rozwoju zaburzen funkcji po-
znawczych majg naczyniowe zmiany demieliniza-
cyjne istoty bialej, spowodowane chorobg matych
naczyn. U polowy chorych z ta patologig, w okre-
sie do 3 miesiecy od poczatku udaru, stwierdza sie
uposledzenie réznych funkcji poznawczych, kté-
rych stopien nasilenia jest uwarunkowany przed-
udarowym uszkodzeniem poznawczym oraz wcze-
$niejszymi udarami [18, 40]. Wykazano takze
wieksza zalezno$¢ progresji PSD od wyjsciowej,
przedudarowej morfologii mézgowia niz od same;j
obecnosci ognisk udarowych — w przypadkach
zmniejszonej globalnej objetosci tkanki mézgu
i niskiej punktacji w skali Hachinskiego u oséb
z korowa postacia otepienia udarowego stwierdzo-
no czestsze zaburzenia fluencji stownej i naucza-
nia wzrokowego [44]. Otepienie poudarowe czesciej
wystepuje u chorych ze stwierdzonym zanikiem
przyérodkowej czesci plata skroniowego (MTLA,
medial temporal lobe atrophy) niz w grupie bez
zmian atroficznych tego obszaru, jednak izolowa-
ny MTLA nie zwieksza ryzyka rozwoju VaD [45].
Wedlug innych autoré6w na rozwéj VaD niezalez-
nie wplywaja: obecnos¢ licznych obszaréw uszko-
dzenia naczyniowego, korowy i podkorowy zanik
mozgu i leukoarajoza [18, 46]. Predyktorami PSD
sa takze: podeszly wiek, rozlegly udar, niski sto-
pien edukacji, naczyniowe uszkodzenie mézgu
poprzedzajace udar, migotanie przedsionkéw i nad-
ci$nienie tetnicze [18, 22, 47, 48]. Jednak wplyw
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czynnikéw ryzyka naczyniowego na rozwdéj VaD
moze by¢ inny w najstarszej grupie wiekowe;j.
W badaniu Sydney Older Persons Study obejmuja-
cym 6-letni okres obserwacyjny os6b powyzej 75.
roku zycia, wykazano protekcyjny wplyw hipecho-
lesterolemii na rozwdj otepienia, nasilenia zabu-
rzef poznawczych oraz §miertelnosci w ocenianej
grupie wiekowej [22].

Opisano r6zny przebieg kliniczny PSD. Cieka-
we wyniki odnotowano w 4-letniej obserwacji oséb
po przebytym udarze mézgowym; stwierdzono, Ze
w poczatkowym etapie rozwoju otepienia pouda-
rowego, okreslanego jako wczesne PSD, obserwo-
wany obraz kliniczny otepienia spelnial kryteria
choroby Alzheimera, w odréznieniu od tak zwane-
go p6znego PSD rozwijajacego sie 4 lata po udarze,
kiedy dominowatly cechy charakterystyczne dla
otepienia naczyniopochodnego [18].

Otepienie podkorowe

Wsréd czynnikéw ryzyka otepienia podkorowe-
go dominujg: nadciénienie tetnicze, cukrzyca, cho-
roba niedokrwienna serca, incydenty sercowo-na-
czyniowe, nieme klinicznie udary mézgu lub prze-
mijajacy napad niedokrwienny (TIA, transient
ischaemic attack). Dodatkowo podkresla sie, ze
wystepowanie kazdego z wymienionych czynni-
kéw ryzyka naczyniowego lacznie z udarem mo-
zgu znacznie zwieksza prawdopodobiefistwo roz-
woju choroby Alzheimera [4]. W przebiegu otepie-
nia podkorowego, poza zaburzeniami funkcji po-
znawczych, wystepuja objawy pozapiramidowe,
takie jak: spowolnienie ruchowe, wzrost napiecia
mie$niowego, zaburzenia chodu i postawy oraz
obustronne objawy piramidowe, zaburzenia dysu-
ryczne, upadki, dysfagia, dyzartria, czasami zabu-
rzenia zachowania, osobowo$ci i nastroju, labilnosé
emocjonalna i zespoly psychopatologiczne [49].
Taki obraz objawowy okresla si¢ niekiedy jako ,,ze-
spot podkorowy” lub ,,czolowo-podkorowy”. Spo-
wolnienie przetwarzania informacji, ostabienie
pamieci, trudnosci formutowania celéw, planowa-
nia, realizacji i zapoczatkowania zadan oraz my-
slenia abstrakcyjnego sktadaja sie na kliniczny opis
zespolu zaburzen funkcji wykonawczych, ktory
odnosi sie do czolowo-podkorowych kregéw neu-
ronalnych [49]. Zaburzenia pamieci w tym przy-
padku sa zazwyczaj umiarkowane i nie wysuwajg
sie na pierwszy plan obrazu klinicznego. Badania
neuroobrazowe, CT i MRI najcze$ciej ukazuja zmia-
ny w istocie biatej, dobrze widoczne w sekwencji
T2 oraz w dyfuzyjnej opcji rezonansu magnetycz-
nego (DWI MR, diffusion weighted magnetic reso-

nance imaging) i dobrze korelujg z zaburzeniami
funkcji wykonawczych, a takze stanowia czynnik
ryzyka nawrotu udaru [50, 51, 52]. Stwierdzono
takze dodatnig korelacje ciezszego przebiegu ote-
pienia w grupie chorych ze zmianami naczynio-
pochodnymi w istocie biatej [37], chociaz nie wszy-
scy badacze zgadzajq sie z ta teza [46]. Tomografia
komputerowa glowy wykonywana u 0os6b powyzej
85. roku zycia w ponad potowie przypadkéw uwi-
dacznia obecno$¢ niemych klinicznie udarowych
ognisk w mézgu, ktérych obecnosé koreluje
z 3-krotnym zwiekszeniem ryzyka rozwoju otepie-
nia i $émiertelnodci w tej grupie wiekowej [53].
W badaniu Rotherdam Study potwierdzono powyz-
sze obserwacje takze w odniesieniu do innych grup
wiekowych oraz wykazano, ze nieme klinicznie
liczne niewielkie udary mézgu sa zwigzane z wiek-
szym ryzykiem otepienia niz obecnosé¢ pojedyncze-
go obszaru udarowego i to bez wzgledu na jego lo-
kalizacje [54]. Dowiedziono takze czestszego wy-
stepowania otepienia u oséb, u ktérych w czasie
prowadzonej prospektywnej obserwacji pojawiaty
sie nowe udary [54].

Otepienie poudarowe w przehiegu
udaru strategicznego

Otepienie poudarowe w przebiegu tak zwanego
udaru strategicznego moze mie¢ gwaltowny prze-
bieg z naglym poczatkiem zaburzeni pamieci i za-
burzeniami §wiadomosci. Zesp6t ten opisano na
podstawie obserwacji chorych z niewielkim zawa-
tem lakunarnym, obejmujacym dolna czesé kolan-
ka torebki wewnetrznej. Paradoksalnie, pojedyn-
czy rozlegly obszar udaru niedokrwiennego moze
by¢ klinicznie mniej obcigzajgcy niz nastepstwa
malego, strategicznie zlokalizowanego ogniska,
niszczacego szerokie projekcje neuronalne [37].
Dlatego tez nie wszyscy chorzy z licznymi, widocz-
nymi w badaniach neuroobrazowych zmianami
zatokowymi spelniaja kryteria otepienia, a zabu-
rzenia funkcji wykonawczych u pacjentéw z ote-
pieniem wielozawalowym nie zawsze sa wiodacym
objawem neuropsychologicznym. W zaleznosci od
lokalizacji ogniska uszkodzenia obserwuje sie r6z-
ny obraz zaburzen neuropsychologicznych: w przy-
padkach niedostatecznosci przedniej czesci kraze-
nia mézgowego dominujg zaburzenia funkcji wy-
konawczych, jesli niedokrwienie dotyczy tylnej
czedci krazenia, gtownie lewej potkuli i ptata skro-
niowego, przewazaja zaburzenia pamieci. Lokali-
zacja niemych klinicznie udaré6w w obrebie wzgo-
rza wiaze sie z zaburzeniami pamieci, natomiast
szybkos§¢ wykonywania procesé6w myslowych
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czesciej jest ostabiona w przypadkach pozawzgo-
rzowej lokalizacji klinicznie niemych udaréw [54].
Zaburzenia funkcji poznawczych, rozwijajace sie
w nastepstwie globalnej hipoperfuzji mézgowej,
moga klinicznie przypominaé AD, z powoli poste-
pujaca progresja objawéw. Rzadkoscig sa odwra-
calne postacie VaD, zwigzane na przyktad z po-
prawa krgzenia moézgowego po chirurgicznym
udroznieniu tetnicy szyjnej.

Otepienie poudarowe rzadziej wiaze sie z krwo-
tokiem §r6dmozgowym lub podpajeczynowkowym.
Obraz kliniczny jest wtedy podobny do wystepu-
jacego w naczyniowym otepieniu korowym, jed-
nak w przypadkach, gdy krwawienie wystepuje
w przebiegu angiopatii amyloidowej, obrazy kli-
niczne nakladajag sie i stanowig klasyczny przyklad
otepienia mieszanego.

Leczenie otepienia naczyniopochodnego

Brak skutecznego leku w VaD stawia klinicyste
przed koniecznos$cia podjecia leczenia objawowe-
go lub, w przypadkach kiedy to mozliwe, prewen-
cyjnego.

Udowodniono objawowg skutecznos¢ inhibito-
row acetylocholinesterazy. Donepezil jest bezpiecz-
nym, dobrze tolerowanym i skutecznym lekiem
w VaD rozwijajacym si¢ na podlozu choroby drob-
nych naczyn. Podawany zaréwno w dawce 5 mg,
jak i 10 mg raz na dobe istotnie poprawia stan funk-
¢ji poznawczych odpowiednio o 1,65-1,79 — 1,9
i2,09-2,28 —2,33 punkty w skali Alzheimer’s Di-
sease Assessment Scale-cognitive subscale (ADAS-
cog) [55-57]. Podobne wyniki uzyskano dla riwa-
stygminy i galantaminy [58]. Jednak obecnie wiek-
sze efekty terapeutyczne w wymiarze populacyj-
nym mozna osiggnac, stosujgc prawidtowe poste-
powanie prewencyjne, zarO6wno w prewencji pier-
wotnej VaD, jaki i wtérnej udaru mézgu. Nalezy
zaznaczy¢, ze w czesci przypadkéw wczesnych
poudarowych zaburzen poznawczych przebieg kli-
niczny jest korzystny i stajg sie one samoistnie cal-
kowicie lub czesciowo odwracalnymi [38]. Prewen-
cja pierwotna VCI polega na leczeniu lub unikaniu
modyfikowalnych czynnikéw ryzyka, ktérymi
w przypadku VaD sa: nadci$nienie tetnicze, cukrzy-
ca, dyslipidemia, palenie tytoniu, brak aktywno-
Sci fizycznej oraz niedobér witaminy B,, i kwasu
foliowego [8, 23]. Nalezy jednak pamietac, ze jesli
prewencja VaD ma by¢ skuteczna, nalezy ja rozpo-
cza¢ odpowiednio wczes$nie (§rodkowe dekady
zycia) [23]. Regularne stosowanie kwasu acetylo-
salicylowego przedluza okres przezycia os6b z VaD
[27]. Zmniejszenie skurczowego ci$nienia tetnicze-

go 0 10 mm Hg zmniejsza ryzyko wystapienia uda-
ru i tym samym VaD [29]. W badaniu Perindopril
[Aceon®] protection against recurrent stroke study
(PROGRESS), w 4-letniej obserwacji, wykazano ze
redukcja ci$nienia skurczowego $rednio o 9 mm
Hg i rozkurczowego o 4 mm Hg wiaze sie ze zmniej-
szeniem ryzyka wystapienia zaburzen poznaw-
czych o 19%, ryzyka wystapienia zaburzen po-
znawczych w wyniku kolejnego udaru — o 45%
oraz o 34% zmniejsza ryzyko wystapienia VaD jako
nastepstwa kolejnego udaru [25]. Podobnie stoso-
wanie statyn, szczeg6lnie u oséb z choroba wien-
cowq lub przebytymi incydentami sercowo-naczy-
niowymi w okresie poprzedzajacych 10 lat, zmniej-
sza wzgledne ryzyko udaru o 25-32% [29].
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