Artykut pogladowy

Kardiogenny udar mézgu u osé6b miodych

Anetta Lasek-Bal!, Zofia Kazibutowska?

10ddziat Udarowy, Samodzielny Publiczny Szpital Kliniczny nr 7 Slagskiego Uniwersytetu Medycznego, Gornoslaskie Centrum Medyczne
im. prof. Leszka Gieca w Katowicach

20ddziat Neurologii, Samodzielny Publiczny Szpital Kliniczny nr 7 Slaskiego Uniwersytetu Medycznego, Gérnoslaskie Centrum Medyczne
im. prof. Leszka Gieca w Katowicach

Postep Kardiol Inter 2012; 8, 2 (28): 138-141

Streszczenie

Udary u oséb mtodych maja czesto etiologie kardiogenna. Rodzaj patologii serca i zwigzane z nig ryzyko wystapienia zatorowo-
$ci s odmienne w poréwnaniu z wystepujacymi w pézniejszych dekadach zycia. Postepowanie w tej grupie chorych powinno obej-
mowac diagnostyke kardiologiczng z uwzglednieniem patologii rytmu oraz strukturalnych choréb serca. U znacznej czeSci mtodych
pacjentéw z udarem mézgu, mimo obszernej diagnostyki, nie udaje sie jednoznacznie okresli¢ czynnika etiologicznego i ryzyka nawro-
tu choroby. Warto zwréci¢ uwage na nieprawidtowosci dotyczace budowy serca, ktére traktowane sg jako patologia umiarkowanego
lub niskiego ryzyka, o nieznanej roli w wywotywaniu zaburzen ukrwienia mézgu. Autorzy dokonali usystematyzowanej analizy choréb
serca o ustalonym oraz potencjalnym znaczeniu dla wywotania udaru mézgu u oséb mtodych. Uwzgledniono wyniki najnowszych
badan oraz stanowiska ekspertéw. W pracy przedstawiono watpliwosci pojawiajace sie w toku diagnostyki, utrudniajace wybdr wtas-

ciwych metod profilaktyki wtérnej udaru mézgu.

Stowa kluczowe: udar, przetrwaty otwoér owalny, zatorowos¢ kardiogenna

Wstep

Rozktad czynnikéw ryzyka wystapienia udaru mézgu
wykazuje zaleznos¢ od wieku. U 20% os6b mtodych
z udarem mézgu wskazuje sie na etiologie kardiogenng
[1]. Udziat choréb serca w wywotaniu niedokrwienia
mézgu moze by¢ jednak wiekszy z uwagi na fakt, ze
u okoto 20-30% pacjentéw nie udaje sie jednoznacznie
ustali¢ jego przyczyny [1, 2]. Rozpoznanie udaru serco-
pochodnego dotyczy pacjentéw z zatorowym typem uda-
ru kory mézgu lub mézdzku i okreslong chorobg serca,
bez innych przyczyn udaru mézgu [3]. Ryzyko rozwoju
zatorowosci mézgowej rozni sie w zaleznosci od patolo-
gii serca. W 1997 roku Welch i wsp. przedstawili klasyfi-
kacje przyczyn udaru mézgowego w mechanizmie kar-
diogennym, dzielac je na zwigzane z bezwzglednym
i wzglednym ryzykiem jego wystgpienia [4]. Do przyczyn
bezwzglednego ryzyka wystapienia zatorowosci mézgo-
wej wedtug tego podziatu zalicza sie: migotanie przed-
sionkéw, zwezenie zastawki mitralnej, mechaniczne
zastawki serca, wczesny zawat miesnia sercowego, infek-
cyjne zapalenie wsierdzia, Sluzak przedsionka i obecnos¢

skrzepliny w lewej komorze bez wspétistnienia wyzej
wymienionych nieprawidtowosci. Klasyfikacja Welcha
i wsp. wsrdd przyczyn wzglednych kardiogennej zatoro-
wosci moézgowej uwzglednia: wypadanie ptatka zastaw-
ki mitralnej, przetrwaty otw6r owalny, tetniak przegrody
miedzyprzedsionkowej oraz odcinkowe zaburzenia kurcz-
liwosci lewej komory. Stopien ryzyka wystapienia kar-
diogennego udaru mozgu jest w tych ostatnich przypad-
kach przedmiotem kontrowersji. Udziat zatorowosci
sercopochodnej w etiopatogenezie udaru mézgu oraz cze-
stos¢ wystepowania udaréw kryptogennych u mtodych
0s6b, z uwzglednieniem najnowszych wynikéw badan
[1, 2, 5, 6], przedstawiono w tabeli 1. Czesto$¢ wystepo-
wania udaréw moézgu o etiologii sercowo-zatorowej jest
podobna w grupie 0s6b mtodych i starszych, ale rézny
jest ich patomechanizm.

Ponizej przedstawiono sytuacje kliniczne zwigzane
z potencjalnym ryzykiem wystgpienia kardioembolicznego
udaru mézgu u 0séb mtodych. Na potrzeby niniejszego
opracowania przyjeto arbitralnie wiek ponizej 55 lat jako
~wiek mtody”, co jest zgodne z kryterium przyjetym
w wiekszosci badan, na ktére powotuja sie autorzy.
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Tabela 1. Czestos¢ wystepowania kardiogennego udaru mézgu u oséb mtodych

Autorzy Czas badania Wiek pacjentéw Liczebnos¢ Zatorowos¢ Przyczyna
[lata] sercopochodna [%] nieznana [%]
Cerrato i wsp., 2004 1994-2011 16—49 273 24 24
Nedeltchev i wsp., 2005 1997-2000 16-45 203 24 33
Varona i wsp., 2007 1974-2002 15-45 272 18 36
Putaala i wsp., 2009 1994-2007 15-49 1008 20 33

Przetrwaly otwor owalny

Rozpowszechnienie przetrwatego otworu owalnego
(patent foramen ovale — PFO) u 0séb powyzej 45. roku zycia
wynosi okoto 24% [7]. Czestos¢ wystepowania oraz wiel-
kos¢ przecieku spowodowanego jego obecnoscig zmniej-
szaja sie wraz z wiekiem [8]. Znaczenie obecnosci PFO dla
wystapienia udaru mézgu nie jest ustalone. Wykazano
istotnie wiekszg czestos¢ wystepowania PFO u mtodych
pacjentéw z udarem mézgu w poréwnaniu z osobami zdro-
wymi [9, 10]. Stwierdzono takze, ze pacjenci z udarem
mozgu oraz PFO byli mtodsi oraz mieli mniej tradycyjnych
czynnikdw ryzyka wystapienia choroby naczyniowej mézgu
w poréwnaniu z osobami z udarem mézgu bez PFO [11].
Statystyczny zwigzek wystepowania PFO i udaru mézgu
nie budzi watpliwosci, nie oznacza to jednak zwigzku przy-
czynowo-skutkowego. Ze wzgledu na rozpowszechnienie
PFO, chotby na podstawie wynikow badan echokardiogra-
ficznych, prawdopodobne wydaje sie przypadkowe wspét-
istnienie PFO z udarem mozgu, ktére w grupie wszystkich
0s6b chorujacych na udar mézgu szacuje sie na okoto 30%
[12]. Nie ma zgodnosci co do zwigzku pomiedzy wielkoscig
przecieku a liczba zatoréw istotnych dla niedokrwienia
moézgu oraz czy rozmiar PFO ma znaczenie dla nawrotu
udaru mézgu [11, 13]. Takiej zaleznosci nie potwierdzity
wyniki wieloosrodkowego badania CODICIA w populacji
hiszpanskiej [14]. Obecnos¢ PFO jest czynnikiem utatwia-
jacym zatorom paradoksalnym osiagniecie krazenia mézgo-
wego, co ma uzasadnienie hemodynamiczne, cho¢ w prak-
tyce u wiekszosci pacjentéw z PFO i udarem mézgu nie
udaje sie ustali¢ miejsca powstawania zatoréw. Potencjal-
nym zrédtem zatoréw moga byc¢ zyty miednicy matej. Praw-
dopodobne jest takze, ze mechanizm zatorowosci para-
doksalnej nie jest najwazniejszy, podkresla sie inne
patomechanizmy zaburzen ukrwienia mézgu zwiazane
z obecnoscia PFO, jak zakrzep przyscienny w przegrodzie
miedzyprzedsionkowej lub w obrebie PFO, co moga suge-
rowac depozyty fibrynowe stwierdzane podczas zabiegéw
kardiochirurgicznych. Istnieje teoria sugerujaca zwiekszo-
na podatnos¢ przedsionkéw spowodowana rozciagnieciem
ich sciany przez PFO lub tetniak przegrody miedzyprzed-
sionkowej, co moze prowadzi¢ do zaburzen rytmu serca,
w tym niemych klinicznie [15]. W istocie wiec to nie PFO,
ale spowodowana jego obecnoscig inna patologia mogta-
by by¢ przyczyna zaburzenia krazenia mézgowego [15-18].

Osobnym zagadnieniem pozostaje wspotwystepowa-
nie PFO oraz zaburzeh uktadu krzepniecia u mtodych oséb
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z udarem mézgu. Podkresla sie sumacyjny efekt mutacji
czynnika V Leiden lub genu dla protrombiny (G20210A)
oraz obecnosci PFO dla wystapienia zaburzen krazenia
mozgowego. W badaniach Botto i wsp. oraz Pezzini i wsp.
wymienione mutacje wystepowaty istotnie czesciej u 0séb
z udarem mézgu oraz PFO w pordéwnaniu z osobami zdro-
wymi [19, 20]. Zaburzenia krzepniecia u mtodych pacjen-
téw z udarem moézgu maja niewielkie znaczenie, ktére
wzrasta przy obecnosci innych patologii, np. PFO.
Przetrwaty otwér owalny z towarzyszacym tetniakiem
przegrody miedzyprzedsionkowej, migrena lub zaburze-
niami uktadu krzepniecia jest przyktadem wspoétdziatania
czynnikoéw ryzyka wykazujacych maty lub watpliwy poten-
cjat dziatania, jesli wystepuja pojedynczo. W systemie kla-
syfikacyjnym czynnikéw ryzyka wystapienia udaru mézgu
TOAST przetrwaty otwér owalny zostat zaliczony do pato-
logii zwigzanych ze Srednim ryzykiem wystapienia zato-
rowosci moézgowej [21]. W nowszym systemie A-S-C-O zna-
lazt sie wsréd przyczyn zatorowosci sercopochodnej
o niepewnym znaczeniu dla krgzenia mézgowego [22].
Analiza czynnikéw ryzyka kryptogennego udaru mézgu
u mtodych pacjentéw w ramach Helsinki Young Stroke Regi-
stry nie wykazata istotnego znaczenia obecnosci PFO. War-
to jednak zaznaczy¢, ze czestos¢ tej nieprawidtowosci prze-
grody miedzyprzedsionkowej w ponad 1000-osobowej
grupie pacjentéw byta mniejsza niz czestos¢ populacyjna,
co autorzy ttumacza niewystarczajaca liczba poprawnie
wykonywanych echokardiografii przezprzetykowych [1].
U chorych po udarze niedokrwiennym lub przemijaja-
cym ataku niedokrwiennym (transient ischemic attack —
TIA), u ktérych stwierdzono PFO, uzasadnione jest lecze-
nie antyagregacyjne (klasa lla, sita zalecenia B). Dostepne
dane sa niewystarczajace, aby ustali¢ znaczenie leczenia
przeciwkrzepliwego (llb, B) oraz interwencji chirurgicznej
(Ib, C) [23]. Obecnie trwajg badania z randomizacjg poréw-
nujace chirurgiczna korekcje PFO oraz leczenie zacho-
wawcze u mtodych pacjentéw po udarze mézgu. Wstep-
ne wyniki badania CLOSURE 1 nie potwierdzity istotnej
przewagi leczenia interwencyjnego nad zachowawczym.

Tetniak przegrody miedzyprzedsionkowej
Inna nieprawidtowoscia przegrody miedzyprzedsionko-
wej jest jej tetniak (atrial septal aneurysm — ASA) czesto
wspotistniejacy z PFO, traktowany jak potencjalny czynnik
ryzyka wystapienia pierwszego oraz nawracajacego udaru
mozgu [9, 10, 24-26]. Tetniaki czesto wspdtistniejg z wiek-
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szymi przeciekami oraz zwiekszaja tendencje do tworzenia
skrzeplin, co mogtoby ttumaczy¢ nawrotowy charakter obja-
wowej zatorowosci mézgowej. W Helsinki Young Stroke Regi-
stry wsréd mtodych dorostych z pierwszym w zyciu udarem
mozgu obecnosé ASA stwierdzono u 2%, a wspbtistnienie
tetniaka z PFO u 7% pacjentéw [1]. Roczne ryzyko nawrotu
udaru mézgu u pacjentéw przed 55. rokiem zycia z PFO oraz
ASA w prospektywnym badaniu FOP/ASA wynosito 4%, pod-
czas gdy przy wytacznej obecnosci PFO 0,6% [27]. Wyniki
badania PICSS nie potwierdzaja istotnego znaczenia wymie-
nionych patologii przegrody miedzyprzedsionkowej dla wzro-
stu ryzyka nawrotu udaru mézgu [28]. Przytoczone badania
réznity sie zasadami kwalifikacji oraz punktami koAcowymi.
Warto przytoczy¢ obserwacje, ze wéréd pacjentéw ponizej
55. roku zycia z udarem mozgu ASA z towarzyszaca migre-
na stwierdzono u 34,4% (podczas gdy migrena bez ASA
w przedstawionym materiale wystepowata w 18,5% przy-
padkéw) [11]. Prawdopodobny jest efekt wzajemnego
wzmacniania sie czynnikéw o potencjalnym znaczeniu zato-
rowym i hemodynamicznym dla krgzenia mézgowego. Wiek-
szos¢ autorow klasyfikuje ASA w grupie czynnikéw niskie-
go lub niepewnego ryzyka wystgpienia udaru mozgu.

Migotanie przedsionkéw

Migotanie przedsionkéw (atrial fibrillation — AF) zwiek-
sza 5-krotnie ryzyko rozwoju udaru moézgu, jest wiec
powazng przyczyna zatorowosci mozgowej. Jak wynika
z badan réznych etnicznie populacji, czestos¢ wystepowa-
nia AF wzrasta wraz wiekiem i w kazdym jego przedziale
przewaza u mezczyzn. Wsréd oséb do 60. roku zycia cze-
stos¢ wystepowania AF szacuje sie na 0,1-0,2%, natomiast
w grupie 0séb powyzej 80 lat — 9,1-11% [29-31]. W grupie
mtodych pacjentéw z udarem mézgu w okoto 4% przy-
padkdéw wskazuje sie na zwiagzek choroby z AF. W5réd czyn-
nikéw ryzyka pierwszego w zyciu udaru mézgu u pacjen-
téow do 49. roku zycia AF stwierdzono u 4,2% osdb [1].
W okoto 1/5 przypadkéw AF wspdtwystepowato z niepra-
widtowoscig budowy serca, w tym gtéwnie przegrody mie-
dzyprzedsionkowej. Uwaza sie, ze wszystkie typy AF (napa-
dowe, przetrwate lub utrwalone) wiaza sie z podobnym
ryzykiem wystapienia udaru mézgu [32]. Warto wspomniec
o tzw. niemych klinicznie, stwierdzanych w badaniach neu-
roobrazowych, zawatach mézgu w przebiegu AF, ktére
moga by¢ przyczyng zaburzen kognitywnych [33].

W profilaktyce udaru mézgu u oséb z AF zaleca sie
leczenie przeciwkrzepliwe (klasa |, sita zalecenia A).
U pacjentow, ktérzy nie sg w stanie stosowac doustnych
antykoagulantéw, zaleca sie leczenie przeciwptytkowe (kla-
sa |, sita zalecenia A) [23]. Zamkniecie uszka lewego przed-
sionka u pacjentéw z AF i nawracajacymi incydentami
mézgowymi mimo terapii przeciwzakrzepowej moze by¢
opcja terapeutyczna redukujaca ryzyko wystapienia uda-
ru moézgu i ciezkich powiktan z nim zwigzanych. Znaczenie
metod okluzyjnych dla profilaktyki wtérnej udaru mézgu
jest obecnie nieustalone.
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Infekcyjne zapalenie wsierdzia

Udar moézgu bedacy nastepstwem zatoréw wegeta-
cjami jest gtéwnym neurologicznym powiktaniem tej cho-
roby serca i wystepuje u 9-23% chorych [34, 35]. Wsrod
przyczyn kardioembolicznego udaru mézgu u mtodych oséb
w Helsinskim Rejestrze Udaréw Mozgu infekcyjne zapale-
nie wsierdzia (infective myocarditis — IM) stanowito 3% [1].
Zaréwno zawat mézgu, jak i incydent przemijajacego nie-
dokrwienia wiaza sie z gorszym rokowaniem. W badaniu
Anderson i wsp. 42% pacjentéw z IM powiktanym udarem
mozgu zmarto przed uptywem roku od zachorowania [53].
Osoby z udarem mézgu wymagaja leczenia przeciwza-
krzepowego z wyjatkiem udaru krwotocznego, bedacego
powodem odroczenia takiej terapii. Obecnosé powiktan
neurologicznych nie jest przeciwwskazaniem do leczenia
kardiochirurgicznego. Infekcyjne zapalenie wsierdzia jest
stanem wykluczajacym zastosowanie dozylnej terapii trom-
bolitycznej w udarze mézgu.

Inne przyczyny kardioembolicznego udaru
mozgu u 0s6b mlodych

Wsrod innych przyczyn kardiogennego udaru mézgu
u 0s6b mtodych wymienia sie kardiomiopatie rozstrzenio-
wa, wady zastawek, Swiezy zawat serca, hipo- lub akineze
sciany lewej komory serca, sluzaka przedsionka oraz wtok-
nienie wsierdzia w przebiegu hipereozynofilii [1, 36]. Incy-
dent mézgowy moze by¢ pierwszym objawem klinicznym
powiktah zatorowo-zakrzepowych wymienionych choréb
serca.

Podsumowanie

Chociaz rodzaj i sita oddziatywania czynnikoéw ryzyka
wystapienia udaru mézgu réznia sie w poszczegblnych
dekadach zycia, to zatorowos¢ kardiogenna odgrywa nie-
zmiennie istotng role. Wysoki odsetek udaréw méozgu
u mtodych pacjentéw przypisuje sie PFO, natomiast zabu-
rzenia rytmu serca nabierajg wiekszego znaczenia u 0séb
powyzej 60. roku zycia.

U znacznej czeéci mtodych pacjentéw z udarem mozgu,
mimo szerokiej diagnostyki, nie udaje sie jednoznacznie
okresli¢ czynnika etiologicznego i ryzyka nawrotu choroby.
W wielu przypadkach za przyczyne udaru mézgu przyjmu-
je sie patologie niskiego ryzyka, w ktorych sposéb poste-
powania jest nieustalony. Wyniki obecnie prowadzonych
badanh poréwnujacych leczenie zachowawcze i okluzyjne
u pacjentéw z patologia przegrody miedzyprzedsionkowej
pozwola na wypracowanie optymalnych strategii profilak-
tyki i terapii udaru mézgu w tej szczegblnej grupie chorych.
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