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Kardiogenny udar mózgu u osób młodych
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S t r e s z c z e n i e

Udary u osób młodych mają często etiologię kardiogenną. Rodzaj patologii serca i związane z nią ryzyko wystąpienia zatorowo -
ści są odmienne w porównaniu z występującymi w późniejszych dekadach życia. Postępowanie w tej grupie chorych powinno obej-
mować diagnostykę kardiologiczną z uwzględnieniem patologii rytmu oraz strukturalnych chorób serca. U znacznej części młodych
pacjentów z udarem mózgu, mimo obszernej diagnostyki, nie udaje się jednoznacznie określić czynnika etiologicznego i ryzyka nawro-
tu choroby. Warto zwrócić uwagę na nieprawidłowości dotyczące budowy serca, które traktowane są jako patologia umiarkowanego
lub niskiego ryzyka, o nieznanej roli w wywoływaniu zaburzeń ukrwienia mózgu. Autorzy dokonali usystematyzowanej analizy chorób
serca o ustalonym oraz potencjalnym znaczeniu dla wywołania udaru mózgu u osób młodych. Uwzględniono wyniki najnowszych
badań oraz stanowiska ekspertów. W pracy przedstawiono wątpliwości pojawiające się w toku diagnostyki, utrudniające wybór właś-
ciwych metod profilaktyki wtórnej udaru mózgu.
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Artykuł poglądowy

Wstęp
Rozkład czynników ryzyka wystąpienia udaru mózgu

wykazuje zależność od wieku. U 20% osób młodych
z udarem mózgu wskazuje się na etiologię kardiogenną
[1]. Udział chorób serca w wywołaniu niedokrwienia
mózgu może być jednak większy z uwagi na fakt, że
u około 20–30% pacjentów nie udaje się jednoznacznie
ustalić jego przyczyny [1, 2]. Rozpoznanie udaru serco-
pochodnego dotyczy pacjentów z zatorowym typem uda-
ru kory mózgu lub móżdżku i określoną chorobą serca,
bez innych przyczyn udaru mózgu [3]. Ryzyko rozwoju
zatorowości mózgowej różni się w zależności od patolo-
gii serca. W 1997 roku Welch i wsp. przedstawili klasyfi-
kację przyczyn udaru mózgowego w mechanizmie kar-
diogennym, dzieląc je na związane z bezwzględnym
i względnym ryzykiem jego wystąpienia [4]. Do przyczyn
bezwzględnego ryzyka wystąpienia zatorowości mózgo-
wej według tego podziału zalicza się: migotanie przed-
sionków, zwężenie zastawki mitralnej, mechaniczne
zastawki serca, wczesny zawał mięśnia sercowego, infek-
cyjne zapalenie wsierdzia, śluzak przedsionka i obecność

skrzepliny w lewej komorze bez współistnienia wyżej
wymienionych nieprawidłowości. Klasyfikacja Welcha
i wsp. wśród przyczyn względnych kardiogennej zatoro-
wości mózgowej uwzględnia: wypadanie płatka zastaw-
ki mitralnej, przetrwały otwór owalny, tętniak przegrody
międzyprzedsionkowej oraz odcinkowe zaburzenia kurcz-
liwości lewej komory. Stopień ryzyka wystąpienia kar-
diogennego udaru mózgu jest w tych ostatnich przypad-
kach przedmiotem kontrowersji. Udział zatorowości
sercopochodnej w etiopatogenezie udaru mózgu oraz czę-
stość występowania udarów kryptogennych u młodych
osób, z uwzględnieniem najnowszych wyników badań 
[1, 2, 5, 6], przedstawiono w tabeli 1. Częstość występo-
wania udarów mózgu o etiologii sercowo-zatorowej jest
podobna w grupie osób młodych i starszych, ale różny
jest ich patomechanizm. 

Poniżej przedstawiono sytuacje kliniczne związane
z potencjalnym ryzykiem wystąpienia kardioembolicznego
udaru mózgu u osób młodych. Na potrzeby niniejszego
opracowania przyjęto arbitralnie wiek poniżej 55 lat jako
„wiek młody”, co jest zgodne z kryterium przyjętym
w większości badań, na które powołują się autorzy.
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Przetrwały otwór owalny
Rozpowszechnienie przetrwałego otworu owalnego

(patent foramen ovale – PFO) u osób powyżej 45. roku życia
wynosi około 24% [7]. Częstość występowania oraz wiel-
kość przecieku spowodowanego jego obecnością zmniej-
szają się wraz z wiekiem [8]. Znaczenie obecności PFO dla
wystąpienia udaru mózgu nie jest ustalone. Wykazano
istotnie większą częstość występowania PFO u młodych
pacjentów z udarem mózgu w porównaniu z osobami zdro-
wymi [9, 10]. Stwierdzono także, że pacjenci z udarem
mózgu oraz PFO byli młodsi oraz mieli mniej tradycyjnych
czynników ryzyka wystąpienia choroby naczyniowej mózgu
w porównaniu z osobami z udarem mózgu bez PFO [11].
Statystyczny związek występowania PFO i udaru mózgu
nie budzi wątpliwości, nie oznacza to jednak związku przy-
czynowo-skutkowego. Ze względu na rozpowszechnienie
PFO, choćby na podstawie wyników badań echokardiogra-
ficznych, prawdopodobne wydaje się przypadkowe współ-
istnienie PFO z udarem mózgu, które w grupie wszystkich
osób chorujących na udar mózgu szacuje się na około 30%
[12]. Nie ma zgodności co do związku pomiędzy wielkością
przecieku a liczbą zatorów istotnych dla niedokrwienia
mózgu oraz czy rozmiar PFO ma znaczenie dla nawrotu
udaru mózgu [11, 13]. Takiej zależności nie potwierdziły
wyniki wieloośrodkowego badania CODICIA w populacji
hiszpańskiej [14]. Obecność PFO jest czynnikiem ułatwia-
jącym zatorom paradoksalnym osiągnięcie krążenia mózgo-
wego, co ma uzasadnienie hemodynamiczne, choć w prak-
tyce u większości pacjentów z PFO i udarem mózgu nie
udaje się ustalić miejsca powstawania zatorów. Potencjal-
nym źródłem zatorów mogą być żyły miednicy małej. Praw-
dopodobne jest także, że mechanizm zatorowości para-
doksalnej nie jest najważniejszy, podkreśla się inne
patomechanizmy zaburzeń ukrwienia mózgu związane
z obecnością PFO, jak zakrzep przyścienny w przegrodzie
międzyprzedsionkowej lub w obrębie PFO, co mogą suge-
rować depozyty fibrynowe stwierdzane podczas zabiegów
kardiochirurgicznych. Istnieje teoria sugerująca zwiększo-
ną podatność przedsionków spowodowaną rozciągnięciem
ich ściany przez PFO lub tętniak przegrody międzyprzed-
sionkowej, co może prowadzić do zaburzeń rytmu serca,
w tym niemych klinicznie [15]. W istocie więc to nie PFO,
ale spowodowana jego obecnością inna patologia mogła-
by być przyczyną zaburzenia krążenia mózgowego [15–18].

Osobnym zagadnieniem pozostaje współwystępowa-
nie PFO oraz zaburzeń układu krzepnięcia u młodych osób

z udarem mózgu. Podkreśla się sumacyjny efekt mutacji
czynnika V Leiden lub genu dla protrombiny (G20210A)
oraz obecności PFO dla wystąpienia zaburzeń krążenia
mózgowego. W badaniach Botto i wsp. oraz Pezzini i wsp.
wymienione mutacje występowały istotnie częściej u osób
z udarem mózgu oraz PFO w porównaniu z osobami zdro-
wymi [19, 20]. Zaburzenia krzepnięcia u młodych pacjen-
tów z udarem mózgu mają niewielkie znaczenie, które
wzrasta przy obecności innych patologii, np. PFO. 

Przetrwały otwór owalny z towarzyszącym tętniakiem
przegrody międzyprzedsionkowej, migreną lub zaburze-
niami układu krzepnięcia jest przykładem współdziałania
czynników ryzyka wykazujących mały lub wątpliwy poten-
cjał działania, jeśli występują pojedynczo. W systemie kla-
syfikacyjnym czynników ryzyka wystąpienia udaru mózgu
TOAST przetrwały otwór owalny został zaliczony do pato-
logii związanych ze średnim ryzykiem wystąpienia zato-
rowości mózgowej [21]. W nowszym systemie A-S-C-O zna-
lazł się wśród przyczyn zatorowości sercopochodnej
o niepewnym znaczeniu dla krążenia mózgowego [22].

Analiza czynników ryzyka kryptogennego udaru mózgu
u młodych pacjentów w ramach Helsinki Young Stroke Regi-
stry nie wykazała istotnego znaczenia obecności PFO. War-
to jednak zaznaczyć, że częstość tej nieprawidłowości prze-
grody międzyprzedsionkowej w ponad 1000-osobowej
grupie pacjentów była mniejsza niż częstość populacyjna,
co autorzy tłumaczą niewystarczającą liczbą poprawnie
wykonywanych echokardiografii przezprzełykowych [1].

U chorych po udarze niedokrwiennym lub przemijają-
cym ataku niedokrwiennym (transient ischemic attack –
TIA), u których stwierdzono PFO, uzasadnione jest lecze-
nie antyagregacyjne (klasa IIa, siła zalecenia B). Dostępne
dane są niewystarczające, aby ustalić znaczenie leczenia
przeciwkrzepliwego (IIb, B) oraz interwencji chirurgicznej
(IIb, C) [23]. Obecnie trwają badania z randomizacją porów-
nujące chirurgiczną korekcję PFO oraz leczenie zacho-
wawcze u młodych pacjentów po udarze mózgu. Wstęp-
ne wyniki badania CLOSURE 1 nie potwierdziły istotnej
przewagi leczenia interwencyjnego nad zachowawczym.

Tętniak przegrody międzyprzedsionkowej
Inną nieprawidłowością przegrody międzyprzedsionko-

wej jest jej tętniak (atrial septal aneurysm – ASA) często
współistniejący z PFO, traktowany jak potencjalny czynnik
ryzyka wystąpienia pierwszego oraz nawracającego udaru
mózgu [9, 10, 24–26]. Tętniaki często współistnieją z więk-

AAuuttoorrzzyy  CCzzaass  bbaaddaanniiaa WWiieekk  ppaaccjjeennttóóww  LLiicczzeebbnnoośśćć ZZaattoorroowwoośśćć  PPrrzzyycczzyynnaa  
[[llaattaa]] sseerrccooppoocchhooddnnaa  [[%%]] nniieezznnaannaa  [[%%]]  

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

TTaabbeellaa  11.. Częstość występowania kardiogennego udaru mózgu u osób młodych
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szymi przeciekami oraz zwiększają tendencję do tworzenia
skrzeplin, co mogłoby tłumaczyć nawrotowy charakter obja-
wowej zatorowości mózgowej. W Helsinki Young Stroke Regi-
stry wśród młodych dorosłych z pierwszym w życiu udarem
mózgu obecność ASA stwierdzono u 2%, a współistnienie
tętniaka z PFO u 7% pacjentów [1]. Roczne ryzyko nawrotu
udaru mózgu u pacjentów przed 55. rokiem życia z PFO oraz
ASA w prospektywnym badaniu FOP/ASA wynosiło 4%, pod-
czas gdy przy wyłącznej obecności PFO 0,6% [27]. Wyniki
badania PICSS nie potwierdzają istotnego znaczenia wymie-
nionych patologii przegrody międzyprzedsionkowej dla wzro-
stu ryzyka nawrotu udaru mózgu [28]. Przytoczone badania
różniły się zasadami kwalifikacji oraz punktami końcowymi.
Warto przytoczyć obserwację, że wśród pacjentów poniżej
55. roku życia z udarem mózgu ASA z towarzyszącą migre-
ną stwierdzono u 34,4% (podczas gdy migrena bez ASA
w przedstawionym materiale występowała w 18,5% przy-
padków) [11]. Prawdopodobny jest efekt wzajemnego
wzmacniania się czynników o potencjalnym znaczeniu zato-
rowym i hemodynamicznym dla krążenia mózgowego. Więk-
szość autorów klasyfikuje ASA w grupie czynników niskie-
go lub niepewnego ryzyka wystąpienia udaru mózgu.

Migotanie przedsionków
Migotanie przedsionków (atrial fibrillation – AF) zwięk-

sza 5-krotnie ryzyko rozwoju udaru mózgu, jest więc
poważną przyczyną zatorowości mózgowej. Jak wynika
z badań różnych etnicznie populacji, częstość występowa-
nia AF wzrasta wraz wiekiem i w każdym jego przedziale
przeważa u mężczyzn. Wśród osób do 60. roku życia czę-
stość występowania AF szacuje się na 0,1–0,2%, natomiast
w grupie osób powyżej 80 lat – 9,1–11% [29–31]. W grupie
młodych pacjentów z udarem mózgu w około 4% przy-
padków wskazuje się na związek choroby z AF. Wśród czyn-
ników ryzyka pierwszego w życiu udaru mózgu u pacjen-
tów do 49. roku życia AF stwierdzono u 4,2% osób [1].
W około 1/5 przypadków AF współwystępowało z niepra-
widłowością budowy serca, w tym głównie przegrody mię-
dzyprzedsionkowej. Uważa się, że wszystkie typy AF (napa-
dowe, przetrwałe lub utrwalone) wiążą się z podobnym
ryzykiem wystąpienia udaru mózgu [32]. Warto wspomnieć
o tzw. niemych klinicznie, stwierdzanych w badaniach neu-
roobrazowych, zawałach mózgu w przebiegu AF, które
mogą być przyczyną zaburzeń kognitywnych [33]. 

W profilaktyce udaru mózgu u osób z AF zaleca się
leczenie przeciwkrzepliwe (klasa I, siła zalecenia A).
U pacjentów, którzy nie są w stanie stosować doustnych
antykoagulantów, zaleca się leczenie przeciwpłytkowe (kla-
sa I, siła zalecenia A) [23]. Zamknięcie uszka lewego przed-
sionka u pacjentów z AF i nawracającymi incydentami
mózgowymi mimo terapii przeciwzakrzepowej może być
opcją terapeutyczną redukującą ryzyko wystąpienia uda-
ru mózgu i ciężkich powikłań z nim związanych. Znaczenie
metod okluzyjnych dla profilaktyki wtórnej udaru mózgu
jest obecnie nieustalone.

Infekcyjne zapalenie wsierdzia 
Udar mózgu będący następstwem zatorów wegeta-

cjami jest głównym neurologicznym powikłaniem tej cho-
roby serca i występuje u 9–23% chorych [34, 35]. Wśród
przyczyn kardioembolicznego udaru mózgu u młodych osób
w Helsińskim Rejestrze Udarów Mózgu infekcyjne zapale-
nie wsierdzia (infective myocarditis – IM) stanowiło 3% [1].
Zarówno zawał mózgu, jak i incydent przemijającego nie-
dokrwienia wiążą się z gorszym rokowaniem. W badaniu
Anderson i wsp. 42% pacjentów z IM powikłanym udarem
mózgu zmarło przed upływem roku od zachorowania [53].
Osoby z udarem mózgu wymagają leczenia przeciwza-
krzepowego z wyjątkiem udaru krwotocznego, będącego
powodem odroczenia takiej terapii. Obecność powikłań
neurologicznych nie jest przeciwwskazaniem do leczenia
kardiochirurgicznego. Infekcyjne zapalenie wsierdzia jest
stanem wykluczającym zastosowanie dożylnej terapii trom-
bolitycznej w udarze mózgu.

Inne przyczyny kardioembolicznego udaru
mózgu u osób młodych

Wśród innych przyczyn kardiogennego udaru mózgu
u osób młodych wymienia się kardiomiopatię rozstrzenio-
wą, wady zastawek, świeży zawał serca, hipo- lub akinezę
ściany lewej komory serca, śluzaka przedsionka oraz włók-
nienie wsierdzia w przebiegu hipereozynofilii [1, 36]. Incy-
dent mózgowy może być pierwszym objawem klinicznym
powikłań zatorowo-zakrzepowych wymienionych chorób
serca.

Podsumowanie
Chociaż rodzaj i siła oddziaływania czynników ryzyka

wystąpienia udaru mózgu różnią się w poszczególnych
dekadach życia, to zatorowość kardiogenna odgrywa nie-
zmiennie istotną rolę. Wysoki odsetek udarów mózgu
u młodych pacjentów przypisuje się PFO, natomiast zabu-
rzenia rytmu serca nabierają większego znaczenia u osób
powyżej 60. roku życia.

U znacznej części młodych pacjentów z udarem mózgu,
mimo szerokiej diagnostyki, nie udaje się jednoznacznie
określić czynnika etiologicznego i ryzyka nawrotu choroby.
W wielu przypadkach za przyczynę udaru mózgu przyjmu-
je się patologie niskiego ryzyka, w których sposób postę-
powania jest nieustalony. Wyniki obecnie prowadzonych
badań porównujących leczenie zachowawcze i okluzyjne
u pacjentów z patologią przegrody międzyprzedsionkowej
pozwolą na wypracowanie optymalnych strategii profilak-
tyki i terapii udaru mózgu w tej szczególnej grupie chorych.
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