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Udar mézgu u miodej kobiety
ze Sluzakiem serca — opis przypadku

Michat B. Rakoca, tukasz Rzepinski, Stawomir Wawrzyniak

Klinika Neurologiczna 10. Wojskowego Szpitala Klinicznego z Poliklinikg w Bydgoszczy

STRESZCZENIE
Choroby naczyn mdézgowych, w tym udar mézgu, stanowig trze-
cig pod wzgledem czestoSci przyczyne zgonéw w Polsce. Okoto
80% udarow ma charakter niedokrwienny. Jedna z przyczyn uda-
ru moze by¢ materiat zatorowy pochodzacy z lewego przedsionka
serca. W leczeniu udaru rekomenduje sie zastosowanie dozylnej
trombolizy z uzyciem rekombinowanego tkankowego aktywatora
plazminogenu. W pracy przedstawiono przypadek 38-letniej ko-
biety z niedokrwiennym udarem mozgu spowodowanym zatoro-
woscig w przebiegu rzadkiego nowotworu serca — Sluzaka.
W takim przypadku szybko podjete leczenie moze uchroni¢ pa-
cjentow przed niepetnosprawno$cia i zgonem.
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Wprowadzenie

Choroby naczyn mézgowych, w tym udar méz-
gu, sg najczestsza przyczyna niepelnosprawnosci
u 0s6b dorostych oraz jedna z gtéwnych przyczyn
zgonéw [1]. W Polsce udar mézgu stanowi trzecia
pod wzgledem czestoéci przyczyne zgonéw [2].
Wigkszos¢ udaréw (73-86%) ma charakter niedo-
krwienny [3]. Wsréd przyczyn udaru moézgu wy-
mienia sie zmiany miazdzycowo-zakrzepowe tet-
nic przedmézgowych i mézgowych, zaburzenia
hemodynamiczne oraz zatory, w tym pochodzace
z lewego przedsionka serca. W leczeniu zaleca sie
stosowanie dozylnej trombolizy z uzyciem rekom-
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binowanego tkankowego aktywatora plazminoge-
nu z uwzglednieniem okna terapeutycznego [4].

W artykule przedstawiono przypadek 36-letniej
kobiety leczonej w przesztosci z powodu ziarnicy
zlosliwej, u ktérej rozpoznano udar niedokrwien-
ny moézgu spowodowany zatorowos$cig w przebie-
gu §luzaka serca.

Opis przypadku

Chora w wieku 36 lat przyjeto do Kliniki Neu-
rologicznej 10. Wojskowego Szpitala Klinicznego
w Bydgoszczy 21 wrzesnia 2010 roku z powodu na-
gtego ostabienia koniczyn prawych z towarzyszacy-
mi zaburzeniami mowy o charakterze afazji. Dole-
gliwosci wystgpity okoto 70 minut przed przyjeciem
do szpitala. Pacjentka w przesztosci byta poddana
chemioterapii oraz radioterapii z powodu ziarnicy
zlosliwej; leczenie zakonczono w 2004 roku.

W badaniu neurologicznym stwierdzono afazje
oraz niedowlad polowiczy prawostronny (5 pkt. wg
National Institute of Health Stroke Scale [NIHSS]).
Cisnienie tetnicze wynosito 130/70 mm Hg, liczba
oddechéw 16/min, saturacja krwi 95%, tempera-
tura ciata 36,8 °C, chora uzyskata 15 punktéw we-
dtug Skali Glasgow (GCS, Glasgow Coma Scale),
w zapisie EKG rytm byl miarowy, zatokowy, o cze-
stosci 85/min, bez cech nowo powstalego uszko-
dzenia mie$nia sercowego. W tomografii kompu-
terowej (TK) glowy bez podania kontrastu nie
stwierdzono cech krwawienia ani niedokrwien-
nych zmian ogniskowych, w lewej okolicy ciemie-
niowo-potylicznej uwidoczniono guz o $rednicy
11 mm — prawdopodobnie oponiak (ryc. 1). Chorg
zakwalifikowano do dozylnej trombolizy. Podano
0,9 mg/kg mc. preparatu alteplazy 180 minut po
wystapieniu objaw6éw klinicznych, wedlug stan-
dardowego schematu. Po 60 minutach od rozpo-
czecia leczenia trombolitycznego stwierdzono wy-
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Rycina 1. Obraz tomografii komputerowej w momencie przyjgcia do szpitala

razng poprawe stanu pacjentki; ustgpil niedowlad
koniczyn, ale nadal utrzymywata sie afazja o nie-
wielkim nasileniu (1 pkt. wg NIHSS). W kolejnych
dniach stan chorej byl stabilny. W badaniu rezo-
nansu magnetycznego (MR, magnetic resonance)
mozgowia uwidoczniono ostre i podostre rozsiane
ogniska naczyniopochodne w zakresie unaczynie-
nia galezi koncowych tetnic mézgu przedniej le-
wej i srodkowej lewej (ryc. 2, 3). W badaniu dople-
rowskim tetnic doglowowych nie stwierdzono
zwezen ani zaburzen przeplywu. W badaniu echo-
kardiograficznym u podstawy przedniego platka
zastawki mitralnej uwidoczniono $§luzak na szero-
kiej szypule o wymiarach 15/15 mm. Po konsulta-
cji kardiochirurgicznej pacjentke zakwalifikowano
na leczenia operacyjnego. Zabieg usuniecia §luza-
ka wykonano w Klinice Kardiochirurgii 10. Woj-
skowego Szpitala Klinicznego z Poliklinikg w Byd-
goszczy. Przebieg pooperacyjny byt bez powiktan.
W badaniu histopatologicznym potwierdzono roz-
poznanie §luzaka serca.

Omdwienie

Pierwotne nowotwory serca sa rzadko spotyka-
ne. W badaniach autopsyjnych wystepuja z cze-
stoécia 0,001-0,3% [5]. Sluzaki serca wywodzace
sie z endokardium stanowig 30-50% nowotworéw
pierwotnych serca [6, 7]. Siedem procent §luza-
kéw ma charakter rodzinny, zwigzany z mutacja
genu PRKAR1A i jest dziedziczonych autosomal-
nie dominujgco. Obecnosé §luzakéw, przebarwien
skory oraz przerost nadnerczy charakteryzuja ze-
sp6l Carneya. Sluzaki serca wystepuja 3-krotnie
czesciej u kobiet niz u mezczyzn i najczeSciej sa
rozpoznawane miedzy 3. a 6. dekadg zycia, $red-
nio w wieku 43 lat [8-11]. Od 60% do 88% §luza-

kéw lokalizuje sie w lewym przedsionku, 4-28%
— w prawym, 8% — w lewej komorze, 2,5-6,1%
— w prawej, 2,5% — w dwdch lub wiecej lokaliza-
cjach, a ponizej 2,5% przypadkéw — w obu przed-
sionkach [7, 12, 13]. Wigkszo§¢ §luzakéw zlokali-
zowanych w przedsionku jest umiejscowiona
w obrebie dotu owalnego [14, 15]. Zaleznie od lo-
kalizacji §luzaki moga powodowa¢ rézne objawy
kliniczne. Zaburzenia kardiologiczne wystepuja
u 54-95% pacjentéw. Obejmuja niewydolnos¢ ser-
ca z duszno$cia wysitkowa, meczliwoscig oraz za-
burzeniami rytmu serca [7, 9, 10, 16]. Moga by¢
takze przyczyna naglej smierci. Powiklania zato-
rowe wystepuja u 10-45% chorych [9, 10, 16-18].
Sluzaki prawego przedsionka najczesciej powoduja
zatorowosé plucna [5]. Sluzaki lewego przedsion-
ka sa przyczyna zatoré6w obwodowych miedzy in-
nymi w rdzeniu kregowym, siatkéwece i sercu [13,
19-21]. Ponad 75% zatoréw obwodowych dotyczy
oérodkowego ukladu nerwowego [17, 22, 23]. Udar
krwotoczny stanowi 16,8% powiklan §luzaka [24].
Objawy uktadowe — béle migsni i stawdéw, goracz-
ke, zmniejszenie masy ciata — obserwuje sie u 50—
—90% chorych [7, 9, 10, 25, 26]. Wiaza sie z odpo-
wiedzig uktadu odpornosciowego na obecnosé
nowotworu, wzrostem stezenia interleukiny 6 oraz
obecnoscia przeciwcial antymiokardialnych [27,
28]. Umezczyzn i chorych w mtodszym wieku cze-
$ciej wystepuja objawy neurologiczne, natomiast
u kobiet — objawy uktadowe [16, 29]. Podstawowa
metoda wykrywania §luzakéw serca jest klasycz-
na echokardiografia, ktéra charakteryzuje sie 95-
-procentowa czuloécia [21, 30, 31]. Leczeniem
z wyboru jest operacyjne usuniecie §luzaka. Prze-
zycie 15-letnie obserwowano u 92% chorych, na-
tomiast przezycie 20-letnie — u 85% chorych [12,
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32]. Nawroty §luzaka stwierdzano u 5% chorych
[16]. Pierwszy przypadek udaru moézgu spowodo-
wany §luzakiem serca opisano w 1952 roku [33].
W 2 przypadkach w leczeniu zastosowano trom-
bolize dotetnicza. Pierwszy dotyczyl 57-letniej
kobiety z udarem w zakresie unaczynienia prawej
tetnicy $§rodkowej moézgu, ktérej 3,5 godziny od

Rycina 2. Obraz rezonansu magnetycznego
24 godziny po trombolizie

Rycina 3. Angiografia rezonansu magne-
tycznego mézgowia

poczatku objawéw podano urokinaze. Chora ta
zmarta wskutek powiklan nieneurologicznych [34].
U drugiej, 62-letniej kobiety z zamknieciem pra-
wej tetnicy srodkowej mézgu po 3 godzinach od
wystapienia objawow zastosowano trombolize; nie
obserwowano powiktan. Pacjentka odzyskala pelng
sprawno$¢ po rehabilitacji [35]. W dostepnym pis-
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Tabela 1. Czas wykonania trombolizy od poczatku objawéw (zrédto [40])

Autorzy Wiek Pteé Czas podania (min) Punktacja w NIHSS Krwotok
Chong i wsp. [36] 74 K 180 6 Tak
lbrahim i wsp. [37] 51 M 84 22 Nie
Nagy i wsp. [38] 26 M 105 10 Nie
Ong i wsp. [39] 22 K 125 12 Nie
Sun i wsp. [40] 45 M 172 16 Nie

K — kobiety; M — mezczyzni; NIHSS — National Institute of Health Stroke Scale

miennictwie dotychczas opisano 5 przypadkéow
dozylnej trombolizy w przebiegu udaru mézgu
spowodowanego §luzakiem serca [36-40]. W jed-
nym przypadku byla ona powiklana krwotokiem
sr6dmoézgowym.

Materialem zatorowym w przebiegu §luzaka ser-
ca moga by¢ komorki guza i/lub skrzepliny [22, 41].
Zatory spowodowane komérkami nowotworowymi
stabo reagujq na leczenie trombolityczne. Rzadkim
powiktaniem sa mikrotetniaki i tetniaki rzekome
naczyn moézgowych [17, 18, 42, 43]. Sg one praw-
dopodobnie wywotane wnikaniem komérek nowo-
tworu w $ciane tetnic, z miejscowym odczynem
zapalnym prowadzacym do oslabienia $ciany na-
czynia [44]. Wykazano, Ze $rednia liczba tetniakéw
mozgu u pacjentéw ze Sluzakiem serca to trzy [45].

Podsumowanie

Dotychczas opisane przypadki dozylnej trombo-
lizy u chorych ze §luzakiem serca wskazuja na
wysoka skutecznosé i bezpieczenstwo tego typu
leczenia (tab. 1). Mimo ze niektérzy autorzy uwa-
zaja za przeciwwskazane podawanie lekéw trom-
bolitycznych w tych przypadkach, ze wzgledu na
ryzyko wtérnych powiktan krwotocznych oraz
mozliwg obecnos$¢ mikrotetniakéw, obserwacja
autor6w oraz dotychczas opublikowane doniesie-
nia nie potwierdzaja takiego stanowiska. Doklad-
ne przestrzeganie protokolu dozylnego leczenia
trombolitycznego zwieksza bezpieczenstwo cho-
rego, a ewentualna obecnosé¢ §luzaka serca nie
zwieksza ryzyka powiktan.
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