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Obraz kliniczny i réznicowanie otepienia naczyniowego

Vascular dementia — clinical picture and differential diagnosis

Grzegorz Opala, Stanistaw Ochudto
Katedra i Klinika Neurologii Wieku Podesztego Slgskiej Akademii Medycznej w Katowicach

Streszczenie
Otepienie naczyniowe (VaD, vascular dementia) stanowi 13—-35% przypadkdéw otepien i jest drugim pod wzgledem czgstosci
rodzajem otepienia.

Wskaznik rozpowszechnienia VaD wynosi 1-2,4% w populacji powyzej 65 roku zycia, a zapadalno$¢ miesci sig w zakresie
1,5-39 przypadkéw na 1000 oséb tej populacji w ciggu roku i wzrasta w starszych grupach wiekowych.
otepienie naczyniowe obejmuje nastepujgce podtypy:
1. Otepienie poudarowe

* otepienie po udarze strategicznym

* otepienie wielozawafowe

* otepienie po krwotoku mézgowym
2. Otepienie podkorowe

 w przebiegu uszkodzenia istoty biatej (leukoaiaroza)

» zawaly zatokowe
3. Otepienie typu alzheimerowskiego z objawami uszkodzenia naczyniowego.
Specyficznym obrazem klinicznym w VaD sa zaburzenia funkcji wykonawczych (planowanie, programowanie kolejnosci
wykonywanych zadan, spowolnienie myslowe i zaburzenia uwagi), przy do$¢ dobrze zachowanej pamigci. Czgsto odnotowu-
je sie fluktuacje poznawcze, a w poréwnaniu z otepieniem alzheimerowskim charakterystyczne jest izolowane wystepowa-
nie poszczegolnych zaburzen poznawczych. Dysfunkcje jezykowa charakteryzuje brak fluencji stownej i elementy afazji
motorycznej, przy rdwnoczes$nie dobrze zachowanym odbiorze informacji werbalnej; pojawiajq sie perseweracje.
Pozapsychologiczna diagnostyka podkorowej postaci VaD opiera sig na strukturalnych i czynno$ciowych badaniach neuroobra-
zowych, uwidaczniajgcych zawaly zatokowe, uszkodzenia istoty biatej i gtebokich struktur istoty szarej oraz udar strategiczny.
Zmiany te sg najlepiej widoczne w technice rezonansu magnetycznego i tomografii emisyjnej pojedynczego fotonu.

Stowa kluczowe: otgpienie naczyniowe, obraz kliniczny, réznicowanie

Abstract
Vascular dementia (VaD) accounted for 13-35% of all incident dementia cases and is the second cause of dementia. The
prevalence of VaD is 1-2.4% in person 65 years and over, and incidence rate is 1.5-39 cases per 1000 person-years in age
over 65, and increase in older groups.

Subtypes of VaD:
1. Post-stroke dementia

« strategic infarct dementia

* multi-infarct dementia

* dementia after intracerebral haemorrhage
2. Subcortical vascular dementia

+ ischaemic white matter lesions (leukoaraiosis)

* lacunar infarcts
3. Alzheimer's disease (AD) + vascular dementia.
Executive dysfunctions (planning, organizing, slowed information processing, inattention) are the most frequent in patients
with VaD. The memory deficits are mild and do not predominate. Patients with VaD more frequently exhibit fluctuations and
“patchy deficits” in cognitive functions than patients with AD. Language dysfunction in VaD is characterised by greater
deficits on measures of verbal fluency. Patients exhibit some elements of motor aphasia and relatively good preserved
understanding of verbal language, and also significantly more perseverations than patients with AD.
The spectrum of vascular brain changes visualised by structural and functional brain imaging in VaD include: lacunar infarcts, white
matter lesions, deep grey matter lesions, strategic infarct. MRI and SPECT are preferable methods for detection brain changes in VaD.
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Otepienie stanowi jeden z waznych probleméw
zdrowotnych w populacji os6b w podesztym wie-
ku. Charakteryzuje si¢ wzrastajaca czestoscia w ko-
lejnych dekadach zycia. W badaniach przeprowa-
dzonych w Stanach Zjednoczonych wykazano, Ze
zapadalnosé na otepienie jest stala, ale zwieksza sie
populacja os6b starszych, co w oczywisty sposéb
prowadzi do wzrostu liczby przypadkéw otepienia
[1]. W Stanach Zjednoczonych otepienie obejmuje
3-11% o0s6b powyzej 65 roku zycia, ale az 50% po-
pulacji w wieku ponad 85 lat [2]. W europejskich
badaniach w ramach programu EURODEM i Rotter-
dam Study wykazano, ze otepienie dotyczy 5,7%
0s6b z grupy wiekowej 75-79 lat, 12,4% w wieku
80-84 lat oraz 21% os6b miedzy 85-89 rokiem zZycia
[3, 4]. W Stanach Zjednoczonych przebadano gru-
pe stulatkéw, stwierdzajgc otgpienie u 60% bada-
nych [5]. W Polsce liczbe chorych z otepieniem
oblicza sie szacunkowo na okoto 400 tysiecy [6].

Neurozwyrodnieniowym otepieniem wyste-
pujacym najczesciej jest choroba Alzheimera (AD,
Alzheimer’s disease), ktéra wedlug r6znych badan
epidemiologicznych stanowi 40-60% wszystkich
zespoléw otepiennych. Drugim pod wzgledem cze-
stoSci jest otepienie naczyniowe (VaD, vascular
dementia) — okoto 13-35 % przypadkow otepien,
a pozostale to: otepienie z ciatami Lewy’ego (DLB,
dementia with Lewy bodies), otepienie czolowo-
-skroniowe (FTD, fronto-temporal dementia), cho-
roba Huntingtona, choroba Wilsona, otepienie
w chorobie Parkinsona (PD, Parkinson’s disease),
postepujace porazenie ponadjadrowe (PSP, pro-
gressive supranuclear pulsy) i zwyrodnienie koro-

Tabela I. Schorzenia przebiegajace z otgpieniem

Table I. Disorders associated with dementia

I. Schorzenia neurozwyrodnieniowe
1. Neurodegenerative diseases

Choroba Alzheimera
Alzheimer's disease

Otepienie czotowo-skroniowe
fronto-temporal dementia
Otepienie z ciatami Lewy'ego
dementia with Lewy bodies

Choroba Parkinsona z otgpieniem
Parkinson’s disease with dementia

Plagsawica Huntingtona
Huntington’s chorea

Choroba Wilsona

Wilson’s disease

Postepujace porazenie ponadjadrowe
progressive supranuclear palsy

Choroba Hallevoredena-Spatza
Hallevoreden-Spatz's disease

wo-jgdrowe [4, 7, 8]. W tabeli I zestawiono scho-
rzenia przebiegajace z otepieniem.

1. Otepienie naczyniopochodne
Il. Vascular dementia

lil. Otepienie objawowe w chorobach uktadu nerwowego
1ll. Symptomatic dementia in nervous system diseases

Guzy wewnatrzczaszkowe
intracranial tumors

Urazy czaszkowo-mdézgowe
cranio-cerebral traumas

Neuroinfekcje
neuroinfections

Krwiak podtwardéwkowy
subdural haematoma

Encefalopatia alkoholowa
Wernicke’s encephalopathy
Padaczka

epilepsy

Stwardnienie rozsiane
multiple sclerosis

Wodogtowie normotensyjne
normal pressure hydrocephalus

Choroby lizosomalne i spichrzeniowe OUN
lisosomal and storage diseases of the central nervous system

Schorzenia psychiatryczne
psychiatrical diseases

IV. Schorzenia ogdlnoustrojowe
IV. Systemic diseases

Niedobory witaminowe
hypovitaminoses

Zaburzenia hormonalne

hormonal disorders
choroby: tarczycy, nadnerczy, przysadki, przytarczyc
diseases of: thyroid, parathyroid, adrenal, pituitary gland

Zaburzenia gospodarki weglowodanowej
carbohydrate metabolism dysorders

Zaburzenia funkcji watroby i nerek
liver and renal disorders

Przewlekta dializoterapia
chronic dialysis

Choroby ukfadu krazenia
cardiovascular diseases

Choroby uktadu oddechowego
respiratory system diseases

Choroby uktadu krwiotwérczego
haematopoietic system diseases

Zatrucia egzogenne
exogenous intoxication

Zespoly polekowe
drug-induced syndromes

Uzaleznienia
addictions

Choroby zakazne
infectious diseases
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Epidemiologia otgpienia naczyniowego

Wskaznik rozpowszechnienia VaD wynosi
1-2,4% populacji powyzej 65 roku zycia, przy za-
padalnosci rzedu 1,5-39 przypadkéw na 1000 oséb
w ciggu roku i wzrasta w starszych grupach wie-
kowych (tab. II i III) [9].

Zaréwno zapadalno$¢, jak i chorobowosé
wykazuja charakterystyczne r6znice w odniesie-
niu do plci (tab. IV). W mtodszych grupach wie-
kowych, miedzy 65 a 85 rokiem zycia, oba para-
metry sg wyzsze dla mezczyzn, natomiast okoto
85. roku zycia proporcje te wyréwnuja sie. W gru-
pie najstarszych, powyzej 90. roku zycia, dalej
utrzymuje sie wysoki wskaznik zapadalnosci
wéréd mezczyzn, jednak chorobowo$é powyzej
85. roku zycia jest wyzsza wérdd kobiet [9]. Pa-
rametry te odzwierciedlaja sytuacje demogra-
ficzna najstarszej czeéci populacji, w ktérej prze-
wazajg kobiety [10, 11].

Duze rozbieznosci w ocenie zaréwno rozpo-
wszechnienia, jak i zachorowalno$ci na VaD wy-
nikaja z heterogenno$ci schorzenia, braku pre-

cyzyjnych kryteriéw diagnostycznych i metodo-
logii badan epidemiologicznych prowadzonych
w réznych grupach wiekowych. Jedng z najlepiej
poznanych postaci VaD jest otepienie naczynio-
we w nastepstwie udaru mézgu, tak zwane ote-
pienie poudarowe, ktére wystepuje u 16-30%
chorych w czasie do 3 miesiecy od wystgpienia
udaru (tab. V) [9].

Znaczne rozpowszechnienie otepienia wyma-
ga wlaczenia lekarzy podstawowej opieki zdrowot-
nej w proces wstepnej diagnostyki, jednak, jak wy-
nika z badan Pinholta i wsp., mimo ze podstawo-
wa wiedza lekarzy na temat otepienia jest wzgled-
nie powszechna, to nie byto ono rozpoznawane
i/lub nie podjeto postepowania diagnostycznego
u 21-72% pacjentéw, szczeg6lnie w poczatkowym
okresie choroby. W czeéci przypadkow jest to efekt
traktowania zaburzen poznawczych jako konse-
kwencji naturalnego procesu starzenia. Dlatego
znajomo$¢ podstawowych objaw6w otepienia, ro-
zumianego jako zespét zaburzen funkcji poznaw-
czych, jest szczegdlnie istotna w praktyce lekarza
rodzinnego [5].

Tabela Il. Zachorowalnos¢ dla otepienia naczyniowego w populacyjnych badaniach wykenanych w latach 1995-2000

[wg Erkinjuntti]

Table Il. Incidence of vascular dementia in population-based studies: 1995-2000 [Erkinjuntti]

Autor, kraj Rok Liczebnos¢ grupy Wiek Kryteria Zachorowalnos$é*
Author, country Year Group count Age Criteria Incidence*
Mezczyzni  Kobiety Razem
Male Female Altogether
Yoshitake, Japonia (Japan) 1995 828 65+ DSM-III-R 12,9 9,0 —
Brayne, Wielka Brytania 1995 459 754 NIDNAIREN 11,0 12,0 12,0
(United Kingdom)
Aevarsson, Szwecja (Sweden) 1996 347 85 DSM-III-R 21,0 44,2 39,0
Perkins, Stany Zjednoczone (USA) 1997 755 60+ DSM-III-R 2,8 1,0 2,4
Fratiglioni, Szwecja (Sweden) 1997 1301 75+ DSM-III-R 8,7 5,4 6,2
Liu, Tajwan (Taiwan) 1998 2507 65+ NINDS-AIREN 4,9 3,2 4,1
0tt, Holandia (Holland) 1998 5571 55+ DSM-III-R 1,6 1,4 1,5
Zhang, Chiny (China) 1998 1970 65+ N'QQM}FREN — — 33
Copeland, Wielka Brytania 1999 5222 65+ ICD-10 4,9 4,0 4,4
(United Kingdom)
Andersen, Europa (Europe) 1999 12914 65+ DSM-III-R 3,8 31 34
Hebert, Kanada (Canada) 2000 5474 65+ DISC'\S-I1”6R 2,8 23 25
Fratiglioni, Europa (Europe) 2000 42 996 65+ DSM-II-R — — 34

ICD-10, CAMDEX

*Liczba przypadkéw na 1000 oséb populacji w ciggu 1 roku
*Case count per 1000 members of the general population in 1 year
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Tabela lll. Wystepowanie otepienia naczyniopochodnego w wybranych populacyjnych badaniach wykonanych w latach

1995-2000 [wg Erkinjuntti]

Table lll. Vascular dementia incidence in selected population based studies: 1995-2000 [Erkinjuntti]

Autor, kraj Rok Liczebnos$é grupy Wiek Kryteria Wystepowanie*
Author, country Year Group count Age Criteria Incidence*
Mezczyzni  Kobiety Razem
Male Female Altogether
Ott, Holandia (Holland) 1995 7528 55+ DSM-III-R 0,7 1,2 1,0
Liu, Tajwan (Taiwan) 1995 5297 41-88 DSM-III-R 1,8 20 19
Graves, Stany Zjednoczone (USA) 1996 1985 65+ DSM-III-R 1,4 1,7 1,6
Shaji, Indie (/ndiia) 1996 2067 60+ DSM-III-R 2,1 16 18
White, Stany Zjednoczone (USA) 1996 755 60+ DSM-III-R 2,8 1,0 24
Fratiglioni, Szwecja (Switzerland) 1997 3734 71-93 DSM-III-R 4,2 —_ —
Liu, Tajwan (Taiwan) 1998 1736 65+ NINDS-AIREN — — 0,2
Lin, Tajwan (Taiwan) 1998 2915 55+ ICD-10 0,7 1,1 09
Urakami, Japonia (Japan) 1998 7749 60+ NISSD'\S/I-ﬁ:?REN — 14
Yamada, Japonia (Japan) 1999 2222 60+ DSM-R 2,0 1,8 1,9
Rockwood, Kanada (Canada) 2000 2914 65+ DSM-III-R 1,8 1,3 15
ICD-10
Wang, Chiny (China) 2000 3728 65+ DSM-III-R 1,9 1,0 1,4
ICD-10
Lobo, Europa (Europe) 2000 25810 65+ DSMHIR — 16

ICD-10, CAMDEX

*Liczba przypadkéw na 100 os6b populacii
*Case count per 100 members of the general population

Tabela IV. Wystepowanie i zachorowalnosé dla otepienia
naczyniopochodnego w réznych grupach wieko-
wych z uwzglednieniem pici; zsumowane wyniki
badan europejskich [wg Erkinjuntti]

Table IV. Incidence and morbidity rate of vascular dementia
in different age groups displayed for males and fe-
males respectively; summarized outcomes of Euro-
pean studies [Erkinjuntti]

Grupy wiekowe Zachorowalnosé¢* Wystepowanie**

Age groups Morbidity rate* Incidence**
Mezczyzni  Kobiety  Mezczyzni Kobiety
Males Females Males Females
65-69 1,2 0,3 0.5 0,1
70-74 1,6 0.8 0.8 0,6
75-79 3.9 3,2 1,9 0,9
80-84 8.3 4,5 2,4 2,3
85-89 6,2 6,1 2,4 35
90+ 10,9 7.0 3.6 58

*Liczba przypadkéw na 1000 oséb populacji na rok
*Case count per 1000 members of the general population per year

**Liczba przypadkéw na 100 oséb populacii
**Case count per 100 members of the general population

10

Kryteria rozpoznania otepienia naczyniowego

Klinicznie uzyteczne kryteria diagnostyczne
otepienia zawarto w klasyfikacji choréb ICD-10
przygotowanej przez Swiatowa Organizacje Zdro-
wia. Otepienie okreslono tam jako zesp6t spowo-
dowany choroba mézgu, zwykle o charakterze
przewleklym i postepujacym, w ktérym u osoby
bez jakosciowych zaburzen swiadomosci zaburzo-
ne sa takie funkcje poznawcze, jak: pamieé¢, my-
§lenie abstrakcyjne, orientacja, rozumienie, licze-
nie, zdolno$¢ uczenia sie, funkcje jezykowe, zdol-
no$¢ poré6wnywania, oceniania i dokonywania wy-
boréw. Uposledzeniu funkcji poznawczych towa-
rzyszy zwykle, a czasami je poprzedza, obnizenie
kontroli nad reakcjami emocjonalnymi, spoleczny-
mi, zachowaniem i motywacjg [12, 13]. W wyniku
tak rozwijajacych sie zaburzen dochodzi do obnize-
nia sprawnosci intelektualnej i upoéledzenia spraw-
nego funkcjonowania w codziennym zyciu. Warun-
kiem rozpoznania otepienia jest utrzymywanie sie
tych objawéw przez 6 miesiecy oraz wykluczenie
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Tabela V. Czgstos$¢ otepienia poudarowego w badaniach wykonanych w latach 1990-2000 [wg Erkinjuntti]

Table V. Incidence of post stroke dementia in studies from years 1990 to 2000 [Erkinjuntti]

Autor Rok Liczebnos¢ grupy Wiek Kryteria Czas od udaru Czestosé (%)
Author Year Group count Age Criteria Time from stroke Incidence (%)
Tatemichi 1990 126 60+ Ocena kliniczna 1 rok 16
Clinical assessment 1 year
Loeb 1992 108 65+ DSM-III-R 4 lata 23,1
4 years
Tatemichi 1992 251 60+ DSM-III-R 3 miesigce 26,3
3 months
Inzitari 1998 339 n ICD-10 1 rok 16,8
1 year
Pohjasvaara 1998 337 55-85 DSM-III 3 miesigce 31,8
3 months
Van Kooten 1998 300 55+ DSM-III-R 3-9 miesiecy 23,7
3-9 months
Desmond 1998 251 60+ DSM-III-R 3 miesigce 26,3
3 months
Desmond 2000 453 60+ DSM-III-R 3 miesigce 26,3
3 months
Barba 2000 251 20-96 D%V'N'I'_'I'\',R 3 miesiace 30,0
NINDS-AIREN 3 months

depresji i psychozy endogennej, chociaz okresowo
wystepujace jakoSciowe zaburzenia swiadomosci
réwniez mogg wskazywac na rozpoznanie otepie-
nia i stanowi¢ objaw wspélwystepujacy. Otepienie
jest wiec zaburzeniem nabytym, cechujacym sie
ostabieniem pamieci i sprawnoéci intelektualnej w
stosunku do poprzedniego ich poziomu, co stwier-
dza sie w badaniu podmiotowym i potwierdzaja te-
sty neuropsychologiczne [14].

U os6b z zaburzeniami funkcji poznawczych
rozpoznanie zespolu otepiennego stanowi pierwszy
bardzo wazny etap w postepowaniu diagnostyczno-
-terapeutycznym. Kolejnym jest konieczno$¢ usta-
lenia rozpoznania etiologicznego, ktore ukierunkuje
leczenie, poniewaz wérdd zespoléw otepiennych
wyréznia sie, w zaleznosci od podatnosci na tera-
pie, grupe tak zwanych otepien catkowicie lub czes-
ciowo odwracalnych i otepienia nieodwracalne.

Te pierwsze stanowia 10-20% wszystkich ote-
piefi (np. proces otepienny spowodowany: toksycz-
nym dziataniem lekéw, depresja, zaburzeniami
metabolicznymi, wodoglowiem normotensyjnym,
przewlektym krwiakiem podtwardéwkowym, opo-
niakiem) i sa leczone przyczynowo, za$ w przypad-
ku otepienn nieodwracalnych do dyspozycji sa leki
objawowe, tagodzace przebieg schorzenia. W przy-
padku otepienia naczyniowego istnieje, dzieki eli-
minacji czynnikéw ryzyka, mozliwoé¢ zapobiegania
rozwojowi tego schorzenia [15]. Otepienie naczynio-
we stanowi druga pod wzgledem czestosci postaé

otepienia. Jego patogenetycznym podlozem sa zmia-
ny naczyniowe prowadzace do niedokrwienia méz-
gu — choroby duzych i malych naczyn mézgowych,
tetnic przedczaszkowych oraz choroby ukladu kra-
zenia. Biorac pod uwage wspo6twystepowanie pato-
logii naczyniowej w innych rodzajach otepienia,
nalezy og6lnie przyja¢, ze czynnik naczyniowy jest
wazna skladowsa procesu otepiennego [16, 17].

Obecnie wszystkie obowigzujace kryteria roz-
poznania otepienia naczyniowego sg kryteriami
utworzonymi na podstawie ustalen r6znych grup
eksperckich, bez przeprowadzenia prospektyw-
nych obserwacji populacyjnych ani badan kohor-
towych. Zasadniczo wynikaja z hipotezy o niedo-
krwiennym patomechanizmie rozwoju otepienia. Jed-
nak w kryteriach NINDS-AIREN, ICD-10 i DSM-IV
uwzgledniono takze podloze uszkodzenia krwo-
tocznego OUN [18]. Tak utworzone kryteria cha-
rakteryzuje wysoka swoistosé¢ i niska czulosé.
W tabeli VI przedstawiono poréwnanie klinicznych
kryteriéw rozpoznania VaD. W diagnostyce rézni-
cowej VaD najbardziej przydatne sa kryteria Na-
tional Insitute of Neurological Disorders and Stro-
ke-Association Internationale pour la Recherche et
I’Enseignement en Neurosciences (NINDS-AIREN),
ktére okreslaja zespot objawowy dla prawdopodob-
nego i mozliwego VaD oraz zawieraja kategorie ob-
jaw6éw negatywnych. Aby rozpoznaé¢ prawdopo-
dobne otepienie naczyniowe, musza by¢ spelnio-
ne wszystkie nizej wymienione kryteria:
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Tabela VI. Poréwnanie klinicznych kryteriow dla otgpienia naczyniopochodnego

Table VI. Comparison of clinical criteria for vascular dementia

Dowad kliniczny DSM-IV

Clinical evidence

ICD-10 ADDTC NINDS-AIREN

Udar niedokrwienny +
Ischaemic stroke

Krwotok
Hhaemorrhage +

Skokowy postep —
Irregular progression

lzolowane sktadowe zaburzen poznawczych —
Isolated components of the cognitive disorders

Ogniskowe objawy neurologiczne +
Focal neurological signs

Ogniskowe zespoly neurologiczne +
Focal neurological symptoms

Incydenty sercowo-naczyniowe +
Cardiovascular incidents

Zwiazek etiologiczny +
Aethiological relationship

Zwiazek czasowy udaru i otepienia —
Temporal relationship of stroke and dementia

Neuroobrazowanie —

Neuroimaging

Dodatkowe dane wzmacniajgce lub wykluczajgce —
Additional confirming or excluding data

Rézne poziomy pewnosci rozpoznania —
Different levels of diagnosis certainty

+ — +
— + +

— Jedno ognisko udarowe  Liczne ogniska udarowe
poza mézdzkiem lub udary zatokowe,
leukoaraiosis lub
udar strategiczny
Single extracerebellar  Multiple strokes or lacunar
stroke focus strokes, leucoaraiosis

or strategic stroke
— + +
— + +

1. Otepienie
2. Choroba naczyn mézgowych
3. Zalezno$¢ miedzy obiema chorobami:

* poczatek otepienia w ciagu 3 miesiecy od udaru;

* nagte pogorszenie funkcji poznawczych lub

* zmienno$¢ natezenia objawéw na tle stopnio-
wego pogarszania sie zaburzen funkcji po-
znawczych.

Innymi, czesto towarzyszgcymi objawami po-
mocnymi w rozpoznaniu VaD, sa:

e zaburzenia chodu;

* niespecyficzne zaburzenia réwnowagi i czeste
upadki;

* wczesne zaburzenia zwieraczy;

* zaburzenia osobowo$ci i nastroju, abulia, de-
presja, nietrzymanie emocji, zaburzenia funk-
¢ji wykonawczych.

Objawami, ktérych wystepowanie moze pod-
wazaé rozpoznanie otepienia naczyniowego, sg:

* wczesne zaburzenia pamieci i postepujace
pogorszenie zaréwno tej, jak i innych funkcji

poznawczych, z jednoczesnym brakiem odpo-

wiednich obszaréw ogniskowego uszkodzenia

w badaniach neuroobrazowych;

* brak objawéw ogniskowego uszkodzenia OUN,
poza zaburzeniami funkcji poznawczych;

* brak zmian naczyniowych widocznych w ba-
daniach CT i MRIL.

Rozpoznanie otepienia naczyniowego ulatwia
skala Hachinskiego (tab. VII). Maksymalna punkta-
cja tej skali wynosi 18 punktéw. Przy punktacji 5-7
nie mozna wykluczy¢ VaD, powyzej 7 punktéw zo-
stajg spelnione kryteria otgpienia naczyniowego.

Postacie kliniczne otgpienia naczyniowego

Pojecie otepienia naczyniowego jest zawezo-
nym okres§leniem szerzej rozumianego naczynio-
wego uszkodzenia funkcji poznawczych (VCI, va-
scular cognitive impairment), ktére obejmuje sze-
reg zaburzen poznawczych rozwijajacych sie na
podiozu naczyniowym, jednak nie spelnia kryte-

12 www.um.viamedica.pl



Grzegorz Opala i Stanistaw Ochudto, Obraz kliniczny i réznicowanie otepienia naczyniowego

Tabela VII. Skala Hachinskiego

Table VII. Hachinski score

Opis Liczba punktow
Description Number of score
Nagty poczatek 2
Abrupt onset

Skokowe pogarszanie sig 1
Irregular progression

Zmienne nasilenie objawdéw 2
Unstable signs and symptoms intensity

Nocne zamacenia 1
Nocturnal cognitive impairment

Wozgledne zachowanie osobowosci 1
Relatively preserved personality

Depresja 1
Depression

Skargi somatyczne 1
Somatic complaints

Patologiczny $miech lub ptacz 1
Patological laughter or crying

Nadci$nienie tetnicze w wywiadzie 1
History of hypertension

Udar mézgu w wywiadzie 2
History of stroke

Objawy miazdzycy 1
Signs of atheromatosis

Ogniskowe objawy podmiotowe 2
Focal symptoms

Ogniskowe objawy przedmiotowe 2
Focal signs

riéw otepienia [19]. Takie podejscie terminologicz-
ne wynika z heterogennosci schorzenia i koncep-
cji zastosowanego leczenia (w mniej zaawansowa-
nych stadiach schorzenia — réwniez postepowa-
nia prewencyjnego), w przeciwieistwie do VaD,
ktore, jako zdefiniowane otepienie, najczesciej nie
poddaje sie leczeniu. Wyselekcjonowanie chorych
z tak okre$long dysfunkcja wymaga wypracowania
odpowiednich kryteriéw oraz znalezienia odpo-
wiednio czulych rozpoznawczych narzedzi neu-
ropsychologicznych [18, 20].
Otepienie naczyniowe obejmuje nastepujace
podtypy:
1. Otepienie poudarowe
* otepienie po udarze strategicznym;
* otepienie wielozawatowe;
* otepienie po krwotoku mézgowym.
2. Otepienie podkorowe
* w przebiegu uszkodzenia istoty biatej (leuko-
aiaroza);
* zawaly zatokowe.
3. Otepienie typu alzheimerowskiego z objawa-
mi uszkodzenia naczyniowego.

Tabela VIIl. Rodzaje otgpienia naczyniowego wedtug klasy-
fikacji ICD-10

Table VIII. Vascular dementia types according to ICD-10

Symbol Opis
Symbol Description
FO1 Otepienie naczyniowe
Vascular dementia
F01.0 Otepienie naczyniowe z ostrym poczatkiem

Vascular dementia of acute onset

F01.1 Otepienie wielozawatowe
Multi-infarct dementia

F01.2 Otepienie naczyniowe, podkorowe
Subcortical vascular dementia

F01.3 Otepienie naczyniowe mieszane, korowe i podkorowe
Mixed cortical and subcortical vascular dementia

F01.8 Inne rodzaje otgpienia naczyniowego
Other vascular dementia

F01.9 Otepienie naczyniowe nieokreslone
Vascular dementia, unspecified

W klasyfikacji ICD-10 wyrézniono, w zalezno-
$ci od lokalizacji ogniska niedokrwiennego oraz
przebiegu klinicznego, nastepujace postaci VaD:
1. Otepienie naczyniowe z ostrym poczatkiem.
2. Otepienie wielozawalowe.

3. Otepienie naczyniowe-podkorowe.

4. Otepienie naczyniowe mieszane — korowe
i podkorowe.

Inne rodzaje otepienia naczyniowego.

6. Otepienie naczyniowe nieokreslone (tab. VIII).

W przeprowadzonych ostatnio badaniach ko-
hortowych, oceniajacych czestosé VaD w krétkim
okresie od udaru (3 miesiace), wykazano, w odréz-
nieniu od dotychczasowych doniesiefi, wysoki, oko-
o 30-procentowy (26,3%, 29,8% i 31,8%) wskaznik
wystepowania. Czesto§¢ VCI oceniono na 35,2%,
32%, 19,4% w okresie 1-6 miesiecy od udaru [20].

Charakterystyka modalnosci zaburzen po-
znawczych w VaD wykazuje, iz specyficznym ob-
razem klinicznym sg zaburzenia funkcji wykonaw-
czych, przy dos¢ dobrze zachowanej pamieci. Cze-
sto pojawiaja sie fluktuacje poznawcze, a w poréw-
naniu z otepieniem alzheimerowskim charaktery-
styczne jest izolowane wystepowanie poszczegol-
nych zaburzen poznawczych [21]. Zaburzenia
wykonawcze obejmuja planowanie, programowa-
nie kolejnosci wykonywanych zadan, spowolnie-
nie myslowe i zaburzenia uwagi. Dysfunkcje jezy-
kowa charakteryzuje brak fluencji stownej i ele-
menty afazji motorycznej, przy réwnoczeénie do-
brze zachowanym odbiorze informacji werbalnej.
Pojawiaja sie perseweracije.

Wociaz kontrowersyjnym zagadnieniem w VaD
pozostaja zaburzenia pamieci, tak charakterystyczne

&)
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dla AD, w ktérym, wynikajac z uszkodzenia pta-
ta skroniowego i ciemieniowego, prowadza do
uszkodzenia pamieci w postaci: szybkiej utraty
§ladu pamieciowego, nieumiejetnoséci wykorzysty-
wania podpowiedzi, czestych blednych wtracen,
wystepowania zaburzen nominalnych uchwytnych
w testach pamieci werbalnej. W VaD zaburzenia
pamieci moga by¢ ttumaczone dysfunkcjg wyko-
nawczg zwigzang z uszkodzeniem platéw czoto-
wych, czeSciowo wynikajgca z uszkodzenia pola-
czeni czolowo-podkorowych. Reed i wsp., postugu-
jac sie badaniem PET (positron emission tomogra-
phy), poréwnali zaburzenia pamieci u chorych
z AD i VaD w przebiegu udaréw podkorowych
i stwierdzili zwigzek niskich wynikéw w testach
neuropsychologicznych i ostabionego metaboli-
zmu obszaréw przedczolowych u chorych po uda-
rze oraz struktur przysrodkowych lewego plata
skroniowego w grupie z AD [22]. Wykazali oni, ze
podlozem zaburzen pamieci w otepieniu naczynio-
wym jest uszkodzenie funkcji wykonawczych i pa-
mieci operacyjnej, za§ w otepieniu alzheimerow-
skim czynnoéciowym podlozem ostabienia pamie-
ci sa problemy z przechowywaniem materiatu pa-
mieciowego.

Zaburzenia pamieci wystepuja takze w przy-
padkach koincydencji patologii naczyniowej i alz-
heimerowskiej oraz w naczyniowym uszkodzeniu
istotnych dla pamieci struktur przysrodkowych
cze$ci plata skroniowego lub wtérnie — w wyni-
ku zaburzen uwagi. Inni autorzy podkreslaja wy-
stepowanie zaburzen orientacji jako jednego
z pierwszych symptomoéw VaD, pojawiajacego sie
wkrétce po wystapieniu udaru i w przypadkach
uszkodzen uktadu limbicznego.

Ocena wystepowania VCI moze mie¢ duze
znaczenie rokownicze. Desmond i wsp. W swych
badaniach wykazali silna zalezno$é miedzy wy-
stepowaniem VaD a ryzykiem wtérnego udaru
i zgonu. Autorzy uwazajg, ze obecno$¢ zaburzen
pamieci we wczesnej fazie otepienia poudarowe-
go pozwala kwalifikowa¢ chorych do grupy szcze-
goélnego ryzyka [23].

Zaburzenia poznawcze w podtypach otepienia
naczyniowego

Pojecie otepienia obejmuje uszkodzenia réz-
nych modalnosci funkcji poznawczych w stopniu
uniemozliwiajacym samodzielne funkcjonowanie.
We wczesnym okresie rozwoju VCI, szczeg6lnie
w naczyniowym uszkodzeniu podkorowym,
mozliwe jest okreslenie specyficznego obrazu za-
burzen, waznego dla r6znicowania z otepieniem
alzheimerowskim [12, 24]. Jednak w praktyce

niejednokrotnie obserwuje sie bardzo zréznico-
wany przebieg VaD, wynikajacy z r6znej lokali-
zacji, wielko$ci i czasu powstawania ognisk
uszkodzenia. Daje to charakterystyczny skokowy
przebieg, z kolejno pojawiajgcymi sie zaburzeniami
poznawczymi i innymi objawami ogniskowymi
oraz okresami stabilizacji. Podkorowo zlokalizo-
wane ogniska zatokowe, sgsiadujac ze wzgérzem,
gatka blada oraz jadrem ogoniastym, zaburzaja
funkcjonowanie potaczen czotowo-podkorowych
i stajg sie odpowiedzialne za powstajace zaburze-
nia funkcji wykonawczych. Podobne znaczenie
dla rozwoju zaburzen poznawczych majg naczy-
niowe zmiany demielinizacyjne istoty bialej, tak
zwana leukoaiaroza (WML, white matter le-
asions). Jednak w przypadku takiej patologii nie
wystepuje skokowe narastanie objawéw, a prze-
bieg schorzenia jest stopniowy, czesto z podstep-
nym poczatkiem [17]. Pacjenci z otgpieniem pod-
korowym zwykle sa obcigzeni nadcidnieniem tet-
niczym, cukrzyca, choroba niedokrwienng serca
iincydentami sercowo-naczyniowymi, z ktérych
cze$¢ jest niema klinicznie i dtugo pozostaje nie-
rozpoznana. Wéréd objawéw neurologicznych
pojawiaja sie, oprécz zaburzen poznawczych,
takze objawy pozapiramidowe (spowolnienie ru-
chowe i wzmozone napiecie miesSniowe), obu-
stronne objawy piramidowe i zaburzenia chodu
(chéd krétkimi krokami), nietrzymanie moczu,
dyzartria, dysfagia, zaburzenia réwnowagi i upad-
ki. Wystepuja takze zaburzenia zachowania i ze-
spoly psychopatologiczne, obejmujace depresije,
zmiany osobowosci, labilno$é¢ emocjonalna i spo-
wolnienie ruchowe [13]. Taki obraz objawowy
okresla sie jako zespo6t podkorowy lub czotowo-
-podkorowy, a zespdl zaburzeni poznawczych,
odnoszgcy sie do przedczolowo-podkorowych
kregéw neuronalnych, okreélany jest mianem ze-
spotu zaburzen funkcji wykonawczych. Wyraza
sie on gléwnie spowolnieniem procesu przetwa-
rzania informacji, ostabieniem pamieci, zaburze-
niami psychicznymi, trudnoéciami w formowa-
niu celéw, planowania, realizacji i rozpoczecia
zadan oraz my$lenia abstrakcyjnego. Zaburzenia
pamieci sa zazwyczaj umiarkowane i nie wysu-
waja sie na pierwszy plan. Przez dlugi czas nie
zwracano uwagi na zaburzenia funkcji wykonaw-
czych, a stosowane testy neuropsychologiczne
ich nie uwzglednialy [25].

Podstawa pozapsychologicznej diagnostyki
podkorowej postaci VaD sg badania neuroobrazo-
we, ukazujace zawaly zatokowe oraz rozlane
uszkodzenia istoty biatej i glebokich struktur isto-
ty szarej. Zmiany te sa najlepiej widoczne w bada-
niu technika rezonansu magnetycznego. Pomocna
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jest takze ocena przeplywu mézgowego, chociaz
istniejg krytyczne doniesienia oceny zalezno$ci
zmian w istocie biatej i przeptywu mézgowego.

Podkorowe VaD w przebiegu tak zwanego
udaru strategicznego moze mie¢ dramatyczny prze-
bieg, z naglym poczatkiem zaburzen pamieci i za-
burzeniami §wiadomosci. Zespdt ten opisano na
podstawie obserwacji grupy chorych z niewielkim
zawalem lakunarnym, obejmujgcym dolna czesé
kolanka torebki wewnetrznej. Paradoksalnie, po-
jedynczy rozlegly obszar niedokrwienia udarowe-
go moze by¢ klinicznie mniej obciazajacy niz na-
stepstwa matego strategicznie zlokalizowanego
ogniska, niszczacego szerokie projekcje neuronal-
ne. Dlatego nie wszyscy chorzy z licznymi, widocz-
nymi w badaniach neuroobrazowych zmianami za-
tokowymi spelniaja kryteria otepienia, a zaburze-
nia funkcji wykonawczych u chorych z otepieniem
wielozawalowym nie zawsze sg wiodgcym obja-
wem neuropsychologicznym [26, 27].

W zalezno$ci od lokalizacji ogniska uszkodze-
nia obserwuje sie zaburzenia funkcji wykonaw-
czych, przy zaburzeniach w przedniej czeéci krag-
zenia mézgowego, lub zaburzenia pamieci, jesli
niedokrwienie dotyczy tylnej czesci krazenia
mozgowego, szczegbdlnie w lewej potkuli mézgu,
w obrebie ptata skroniowego. Dlatego, mimo pow-
stajacych licznych kontrowersji neuropsycholo-
gicznego obrazu otepienia naczyniowego, nalezy
przyjaé, ze nie zawsze tatwe jest kliniczne r6zni-
cowanie VaD i AD jedynie na podstawie domina-
cji zaburzen pamieci i funkcji wykonawczych.
Obraz kliniczny VaD, rozwijajacego sie na podto-
zu globalnej hipoperfuzji mézgowej w przebiegu
r6znych schorzen ogélnoustrojowych, na przyktad:
hipotonii, zaburzen kardiologicznych, przewleklej
niewydolnosci oddechowej, moze przypominaé
powoli narastajace zaburzenia funkcji poznaw-
czych w AD [28]. Rzadko spotykany przypadek od-
wracalnego VaD z symptomatologia czolowsq opi-
sal Tatemichi [29]. U 55-letniego mezczyzny stwier-
dzono postepujacy zesp6l otepienny rozwijajacy
sie na podlozu niedroznosci obu tetnic szyjnych
wewnetrznych i jednej z tetnic kregowych. Bada-
nia neuroobrazowe wykazaly jedynie obecno$é nie-
wielkiego ogniska niedokrwiennego w prawym
placie czotowym, a badania przeptywowe i PET
uwidocznily globalne ostabienie przeplywu i me-
tabolizmu glukozy w obu pétkulach, gtéwnie w pta-
tach czolowych. Po wykonaniu naczyniowego za-
biegu pomostowania tetnic zewnatrzczaszkowych
z krazeniem moézgowym uzyskano stopniowa po-
prawe fukcji poznawczych.

Otepienie naczyniowe, chociaz znacznie rza-
dziej niz w wyniku niedokrwienia, moze rozwijaé

sie takze w nastepstwie krwotoku mézgowego.
Obraz kliniczny jest podobny do otepienia wielo-
zawalowego, jednak czasami krwawienie powsta-
je na podlozu angiopatii amyloidowej i wtedy ob-
raz kliniczny otepienia jest sumg obu patologicz-
nych proceséw [17].

Podsumowanie

Naczyniowe zaburzenia poznawcze sg po-
wszechniejsze niz sie zazwyczaj przyjmuje.

Zaburzenia funkcji wykonawczych stanowia
najczestszy objaw neuropsychologiczny schorzeni
naczyniowych moézgu, a zaburzenia pamieci sa
charakterystyczne dla AD.

Zaburzenia pamieci moga by¢ pierwotnym
objawem w chorobach naczyniowych mézgu, je-
zeli dochodzi do zaburzen w tylnym krazeniu
mézgowym, z zajeciem przysrodkowych czesci
plata skroniowego, lub wtérnym nastepstwem za-
burzen funkcji wykonawczych, na przyktad w za-
burzeniach uwagi.

W uszkodzeniu podkorowym dominujg za-
burzenia funkcji wykonawczych, wynikajace z usz-
kodzenia szlakéw korowo-podkorowych. W uszko-
dzeniach zlokalizowanych korowo pojawiajg sie
ogniskowe objawy w postaci afazji, zaniedbywa-
nia potowiczego itp., nie spetniajgc kryteriéw ote-
pienia, jednak w uogélnionej hipoperfuzji zabu-
rzenia poznawcze sa wyrazone glebiej (otepienie
w hipoperfuzji).

Skokowy przebieg otepienia naczyniowego naj-
czesciej wystepuje w otepieniu podkorowym, jednak
powolny i podstepny poczatek objawdéw, charakte-
rystyczny dla AD, moze takze wystapi¢ w VaD.

Choroba Alzheimera moze wspdélistnieé z pa-
tologia naczyniowa i wspoltworzyé zespét zabu-
rzen poznawczych lub stanowié¢ podstawe rozwo-
ju patologii naczyniowej.
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