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Zatory pochodzenia sercowego

Cardiogenic embolism
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Z Kliniki Choroby Wieficowej i Samodzielnej Pracowni Echokardiografii.
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STRESZCZENIE: Zatory pochodzenia sercowego
i aortalnego sq waznym klinicznie Zrédtem udaréw
mézgowych. Najczeiciej wystgpujq one u chorych z
migotaniem przedsionkéw, a ich czesto$é w grupie
nie leczonej przeciwzakrzepowo wynosi okoto 5%
rocznie. Zator mdzgowy stanowi tez powikianie
Swiezego zawatu serca. W tym wypadku materiatem
zatorowym jest powstajgca w lewej komorze skrze-
plina. Zagrozenie zatorem mézgowym istnieje
réwniez u chorych z bakteryinym zapaleniem
wsierdzia, szczegdlnie przed wlgczeniem leczenia
antybiotykami. Oddzielng grupe zagrozenia za-
torem mdzgowym stanowiq chorzy ze sztucznymi
zastawkami serca, ktdrzy z tego powodu przez cale
Zycie powinni byé leczeni przeciwzakrzepowo.
Echokardiograficzne  badanie  przezprzelykowe
wskazalo na inne Zrédla zatoru mézgowego, takie
Jak zator paradoksalny, czy zator aortalno-tetniczy,
ale ich znaczenie kliniczne wymaga dalszych obser-
wagji.

SUMMARY: Cardiogenic and aortal embolias are
a clinically important source of brain stroke. They
occur most frequently in patients with atrial fibril-
lation, and their prevalence in the group not receiv-
ing antithrombotic treatment amounts to about 5
per cent yearly. Cerebral embolism is also a com-
plication of a recent myocardial infarction. In the
latter case the embolus consists of blood clots form-
ing in the left ventricle of the heart. Two other
groups at risk for cerebral embolism are, firstly,
patients with bacterial endocarditis, especially
prior to antibiotic treatment, and secondly, those
with artificial heart valves who for this reason
showdd have a maintenance antithrombotic treat-
ment for life. Transoesophageal echocardiography
has indicated other sources of cerebral embolia,
such as paradoxical embolus or aorto-arterial em-
bolus, but their clinical importance requires further
study.

Stowa kluczowe: zatory mézgu / EEG przezprzelykowe
Key words: cerebral embolism / transoesophageal echocardiography

Zatory pochodzenia sercowego sq przyczy-
na 15-20% wszystkich niedokrwiennych uda-
row modzgowych (6). Stanowia one istotne
powiklanie migotania przedsionkéw, §wieze-
go zawalu serca, sztucznych zastawek serca
oraz bakteryjnego zapalenia wsierdzia, Uwi-
docznienie Zrodta zatoru mozliwe jest gtownie
dzigki badaniu echokardiograficznemu. W
ostatnich czasach podkre§la sig szczegdlng role
echokardiograficznego badania przezprze-
tykowego w diagnostyce Zrodia zatoru mézgo-
wego.

Migotanie przedsionkéw jest najczestsza
choroba serca predysponujaca do zatoru
i stwierdza sig je u okoto 55% chorych z zato-
rowoscia mbzgows (23). Ryzyko zatoru u cho-
rych z migotaniem zwigksza si¢ wraz z
wiekiem wynoszac 1.5% w piatej dekadzie
zycia i 23.5% w Osmej dekadzie. Chorzy z
migotaniem przedsionkéw stanowia 8.7%
chorych przyjmowanych z pierwszym udarem
do oddzialdéw neurologicznych, a u dodatkowo
2.5% migotanie przedsionkdw pojawia si¢
w trakcie hospitalizacji. Zagrozenie zatorem
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Tablica 1. Czestosé wystgpowania zatoréw mdzgowych w réznych stanach chorobowych (u 100

pacjentéw, rocznie).

Migotanie przedsionkdw

przebyty zator

bez innych czynnikéw ryzyka
Zawal serca

+ skrzeplina
Tetniak pozawalowy
Kardiomiopatia rozstrzeniowa
Wada mitralna + rytm zatokowy

+ migotanie przedsionkdw
Mechaniczna proteza mitralna + AC
Mechaniczna proteza aortalna + AC
Zastawkowa proteza biologiczna
Wypadanie platka mitralnego

3-7
10-20
0,5
2-5
10
0,35
3,5
12
5-10
2-4
12
2-3
0,02

AC - leczenie przeciwzakrzepowe

modzgowym jest najwieksze u 0sdb ze stenoza
mitralng oraz z przebytym juz epizodem zato-
rowoSci w wywiadzie.

W 1994 roku opublikowano wyniki wielo-
ofrodkowych randomizowanych badafn oce-
niajacych skuteczno$§¢ leczenia przeciw-
zakrzepowego w pierwotnej prewencji zatoru
mozgowego u chorych z migotaniem przed-
sionkow (3). W tacznym zestawieniu (meta-
analizie), obejmujacym 1236 chorych ryzyko
powikian zatorowych wynosilo w grupie
otrzymujacej placebo 4.5% rocznie i ulegato
zmniejszeniu do 1.3% rocznie w grupie leczo-
nej przeciwzakrzepowo kosztem zwigkszenia
powiklan krwotocznych o 0.3% rocznie. Le-
czenie przeciwzakrzepowe zmnigjszalo ryzy-
ko zatoru w catej grupie o 68%, przy czym w
wigkszym stopniu u kobiet (o 84%) niz u mez-
czyzn (0 60%). Leczenie aspiryng zmniejszalo
ryzyko zatoru o 36%. Ryzyko zatoru w obej-
mujacej 12% wszystkich chorych grupie z na-
padowym migotaniem przedsionkéw nie
roznito si¢ od ryzyka u chorych z utrwalo-
nym migotaniem przedsionkdw. Gtownymi
czynnikami ryzyka zatoru byly: wiek, nad-
ciSnienie t¢tnicze, przebyty udar oraz cu-
krzyca.

W niedawno opublikowanych wynikach
badain SPAF II (22) pordwnywano leczenie
przeciwzakrzepowe (INR 2.0-4.5) ze stosowa-
niem 325 mg aspiryny. Leczenie przeciwza-

krzepowe bylo skuteczniejsze niz aspiryna w
zapobieganiu zatoru mézgowego u chorych z
migotaniem przedsionkdéw, ale nie stwier-
dzono istotnej roznicy w iloSci wszystkich
udardéw z uwagi na zwigkszenie iloSci udaréw
krwotocznych w grupie leczonej przeciwza-
krzepowo. Ryzyko zatoru mézgowego u cho-
rych ponizej 75 roku zycia, bez czynnikow
ryzyka, leczonych aspiryna bylo niskie - 0.5%
rocznie.

Leczenie przeciwzakrzepowe jest rdwniez
korzystne jako prewencja wtbérna zatoru u cho-
rych z migotaniem przedsionkdw po przeby-
tym przemijajacym niedokrwieniu mozgu lub
niewielkim udarze mézgowym (11). Ryzyko
nawrofu zatoru wynosi w grupie nie leczonej
12% rocznie, a w grupie leczonej przeciwza-
krzepowo zmniejsza sie do 4%.

Wazna przyczyna zatoru mdzgowego S3
skrzepliny powstajqce w lewej komorze. Bada-
nie echokardiograficzne pozwolilo na rozpo-
znanie skrzepliny w lewej komorze z wysoka
czutoScia i specyficznoScia. Skrzepling w le-
wej komorze stwierdza si¢ u 29-40% chorych
ze $wiezym zawalem serca Sciany przedniej i
u 0-3% chorych z zawalem §ciany dolnej, lecz
sam zator mbzgowy wystepuje z duzo nizsza
czesto$cig, u 1-5% chorych (24). Zestawienie
badafi wskazuje, ze obecno$¢ skrzepliny w
lewej komorze w przebiegu ostrego zawalu
serca zwigkszala ryzyko zatoru tetniczego z 2
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do okoto 10%. W oparciu o te obserwacje
sugerowano leczenie przeciwzakrzepowe
przez okres 3 miesi¢cy po dokonaniu si¢ za-
walu serca u chorych z zawatem §ciany przed-
niej, szczegblnie gdy jest on rozlegly lub
powiklany niewydolnoScia serca (9).

Skrzeplina wyScielajaca tetniak pozawalo-
wy stanowi naturalng forme wypelniania jamy
tetniaka, a ryzyko zatoru nie rownowazy ryzy-
ka leczenia przeciwzakrzepowego (7). Zatoro-
wo§¢C tetnicza wystepuje rdwniez u chorych z
kardiomiopatia rozstrzeniowa z czgstoScia
oceniang w badaniu retrospektywnym na 3.5%
rocznie (12). Bardzo rzadko obserwuje sig¢
skrzepling w lewej komorze u 0s6b z chorobg
nowotworows zwigzang z nadkrzepliwoScia
(10).

Ryzyko powikiad zatorowych u chorych z
wadq mitralng wiaze si¢ z obecnoScig materia-
tu zatorowego powstajacego w lewym przed-
sionku. Skrzepliny w lewym przedsionku
potwierdzono u 43% chorych ze stenoza mi-
tralng i u 8% chorych z niedomykalno$cig
mitralng. Wykrywa sie je najlepiej za pomoca
echokardiograficznego badania przezprze-
tykowego gléwnie dzicki uwidocznieniu usz-
ka lewego przedsionka. Badanie to pozwala na

uwidocznienie skrzeplin u 5 - 10% chorych z’

migotaniem przedsionkow (16).

Badanie przezprzetykowe pozwala rowniez
na uwidocznienie w lewym przedsionku samo-
istnie kontrastujacej si¢ tzw. echogennej krwi
(18). U chorych z migotaniem przedsionkéw
czestoSE krwi echogennej wynosi od 28 do
50%, a jej obecnos¢ jest istotnym czynnikiem
ryzyka zwigkszajacym zardwno ryzyko zatoru
tetniczego jak i oceniang prospektywnie umie-
ralno$¢ (16).

Od wielu lat dyskutowane jest powiazanie
pomiedzy wypadaniem platka zastawki mi-
tralnej a epizodami niedokrwienia moézgu.
Barnett i wsp. (4) stwierdzali wypadanie ptat-
ka mitralnego u 40% chorych ponizej 45 roku
zycia, u ktérych wystapily objawy zatoru
mdzgowego. W naszym do$wiadczeniu wy-
padanie platka mitralnego rozpoznano u 22%
chorych z udarem mézgowym, z czego w

68% wspbdlwystepowat przetrwaly otwor
owalny.

Zatory obwodowe s3 czestym powiklaniem
zarbwno bakteryjnego zapalenia wsierdzia,
jak i niebakteryjnego zakrzepowego zapalenia
wsierdzia. Skuteczne leczenie antybiotykami
wiaze sie z istotnym zmniejszeniem czgstoSci
epizodéw zatorowych, jak i ich nawrotdw. Ist-
nieja dane wskazujace na zalezno§¢ pomigdzy
wystepowaniem zatoru w przebiegu BZW a
oceniang echokardiograficznie wielkoScig we-
getacji bakteryjnej. W bakteryjnym zapaleniu
wsierdzia leczenie przeciwzakrzepowe nie tyl-
ko nie zmniejsza czgstoSci zatoréw, lecz moze

-nawet ja nasila¢, zwiekszajac réwnocze$nie

ryzyko ukrwotocznienia zatoru niedokrwien-
nego. Niebakteryjne zakrzepowe zapalenie
wsierdzia, ktore powstaje w wyniku odklada-
nia si¢ zlogéw. wibknika na zastawkach serca,
co ma najczeSciej miejsce u chorych z przew-
lektymi chorobami wyniszcza- jacymi, takimi
jak choroba nowotworowa czy AIDS, chara-
kteryzuje si¢ czestym wystgpowaniem zato-
row i powinno by¢ leczone doustnymi
antykoagulantami.

Powikiania zatorowe obserwowane sg row-
niez przy sztucznych zastawkach serca, a 80-
90% sposrdd nich zlokalizowanych jest w
centralnym uktadzie nerwowym (21).
CzgstoSc ich jest najwyzsza w zastawkach dys-
kowych typu Bjork Shiley, poSrednia w zasta-
wkach kulkowych (np. Starr Edwards), a
najnizsza w zastawkach dwuptatkowych (np.
St Jude). Sztuczna zastawka mitralna wiaze sig¢
z wyzszym ryzykiem zatoru niz zastawka aor-
talna. Przy prawidlowo prowadzonym lecze-
niu przeciwzakrzepowym czgsto§¢ zatorow
wynosi S§rednio 2.5% rocznie na zastawce
mitralnej i Srednio 2% rocznie na zastawce
aortalnej. Przyjmuje si¢, ze nieskuteczne le-
czenie zwigksza ryzyko zatoru 1,25-4-krot-
nie. Najwazniejszymi czynnikami klinicznymi
okreSlajacymi ryzyko zatoru sg: poziom lecze-
nia przeciwzakrzepowego, migotanie przed-
sionkow, wielko§¢ lewego przedsionka,
wczeSniejszy wywiad zatorowy oraz niewydo-
Inos¢ lewej komory. Chorzy ze sztuczng zasta-



wka mechaniczng powinni przez cale zycie
otrzymywaé leczenie przeciwzakrzepowe.
Szczegblny problem stanowi wystapienie epi-
zodu zatorowego w trakcie leczenia prze-
ciwzakrzepowego. Chorzy ci charakteryzuja
si¢ §rednio 12% czesto$cia nawrotu zatoru w
ciggu pierwszych dwu tygodni. W tej sytuacji
wg ustalet ACCP nalezy odstawi¢ leki prze-
ciwzakrzepowe na co najmniej 3 dni i ponow-
nie wprowadzi¢ je do leczenia pod kontrolg
tomografii komputerowej mézgu dla wyklu-
czenia duzego ogniska krwotocznego. Zasta-
wki biologiczne charakteryzuja si¢ istotnie
mniejsza czestoécia powiklan zakrzepowo-za-
torowych w poréwnaniu z zastawkami mecha-
nicznymi. W biologicznych zastawkach
aortalnych wystarczajacym zabezpieczeniem
jest aspiryna, a u chorych z biologiczng zasta-
wka mitralna konieczno&¢ leczenia przeciwza-
krzepowego wynika czesto ze wspélistnienia
migotania przedsionkow.

Zator obwodowy nalezy do czgsto obser-
wowanych powiklai najczestszego guza jam
serca, jakim jest §luzak i wystepuje u okoto
40 - 50% chorych (14). Rzadziej wystepu-
jacym guzem, zlokalizowanym giéwnie na
zastawkach serca, w przebiegu ktérego do-
chodzi rowniez do zatoréw mbzgowych,
jest fibroelastoma (13). Podstawa rozpozna-
nia guzdéw serca jest badanie echokardio-
graficzne.

Przy istniejacym polgczeniu pomiedzy pra-
wymi i lewymi jamami serca moze dochodzi¢
do zatoru mdzgowego materialern pochodzg-
cym z kragZenia zylnego, tzw. zatoru parado-
ksalnego. Polaczenie stanowig najczeSciej
otwdr w przegrodzie migdzyprzedsionkowej
i przetrwaly otw6r owalny. Istnieje duza roz-
biezno§¢ na temat czestoSci stwierdzania w
badaniu echokardiograficznym przetrwalego
otworu owalnego u osbb bez udaru mozgo-
wego. Podawane dane obejmuja od 4 do 23%
(15). U chorych z udarem mdzgowym prze-
trwaly otwor owalny wystepuje z czestoScia
15-43%, a szczegdlnie czgsto u osdb z uda-
rem mdzgowym ponizej 40 roku zycia (15).
Mechanizmy wyja$niajace powigzanie prze-

Tomasz Pasierski, Hanna Szwed

trwalego otworu owalnego z zatorem mézgo-
wym nie Zostaly do kofica wyjaSnione, a me-
chanizm zatoru paradoksalnego podwazany
jest przez wielu autoréw gidwnie z uwagi na
rozbiezno$ci odnosnie czestoSci wystepowa-
nia materialu zatorowego w ukladzie Zylnym.
Istnieja jednak doniesienia, Ze zamknigcie
przetrwalego otworu owalnego u chorych z
przypuszczalnym paradoksalnym zatorem
mozgowym istotnie zmmiejsza czgsto$¢ na-
wrotdw w pordwnaniu z leczeniem prze-
ciwzakrzepowym (5).

Inng anomalig przegrody miedzyprzedsion-
kowej majaca powiazanie z udarem mozgo-
wym jest jej tetniak. Tetniak przegrody
migdzyprzedsionkowej bedacy uwypukleniem
przegrody wtérnej o co najmniej 1 cm wyste-
puje u 11-20% chorych z udarem moézgowym
w porownaniu z 2-4% chorych bez zatoru
(19, 20). Prawdopodobnym wytlumacze-
niem zatoru w przebiegu tetniaka przegrody
migdzyprzedsionkowej jest wspdlistnienie
przetrwalego otworu owalnego, ktére stwier-
dzano w 50-90% lub powstawanie w obrgbie
tetniaka skrzepliny stanowiacej potencjalny
materiat zatorowy.

Rola materiatu zatorowego pochodzgcego
z gorty w zatorach tetniczych nie zostala wy-
starczajaco okre§lona. Owrzodziate blaszki
miazdzycowe stwierdzano w materiale sekcyj-
nym u 26% chorych z udarem mdzgu w po-
rownaniu z 5% chorych z nienaczyniowymi
schorzeniami neurologicznymi (1). U chorych
Z przypuszczalnym zatorem modzgowym
czesto§C ta wzrastata do 61%. W niedawno
opublikowanych badaniach prospektywnych
(2) stwierdzane w czasie echokardiografii
przezprzelykowej blaszki miazdzycowe w aor-
cie o grubo&ci powyzej 4 mm zwigkszaly ry-
zyko zatoru w obserwacji prospektywnej
szeSciokrotnie.

Zatory tetnicze bedjce czesty przyczyna
udaréw mozgowych obserwuje sig w wielu
chorobach serca. OkreSlenie ryzyka zatoru
mozgowego towarzyszacego danej jednostce
chorobowej pozwala na podjecie wlaSciwej
decyzji odno$nie leczenia przeciwzakrze-
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powego lub przeciwptytkowego stanowiacych
gtéwna forme profilaktyki.
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