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SS ttrreesszzcczzeenniiee

Pomimo postêpu, jaki dokona³ siê w diagnostyce i terapii wad
serca, czêstoœæ wystêpowania infekcyjnego zapalenia wsier-
dzia (IZW) pozostaje na podobnym, sta³ym poziomie. Cho-
roba ta nadal jest obarczona du¿¹ œmiertelnoœci¹ szpitaln¹
oraz du¿ym odsetkiem powik³añ zatorowych. NajgroŸniej-
szymi z nich s¹ udary mózgu. Maj¹ one istotny wp³yw na
dalsz¹ terapiê i kwalifikacjê do leczenia kardiochirurgiczne-
go. W poni¿szej pracy autorzy omawiaj¹ epidemiologiê uda-
rów mózgu w przebiegu IZW, mechanizmy ich powstawa-
nia, mo¿liwoœci diagnostyczne z wykorzystaniem badañ
obrazowych i znaczników uszkodzenia oœrodkowego uk³adu
nerwowego (OUN) oraz ich wp³yw na kwalifikacjê do lecze-
nia kardiochirurgicznego. Zwrócono tak¿e uwagê na problem
wystêpowania niemej klinicznie zatorowoœci OUN w prze-
biegu IZW.

SS³³oowwaa  kklluucczzoowwee:: infekcyjne zapalenie wsierdzia, jawna kli-
nicznie zatorowoœæ OUN, niema klinicznie zatorowoœæ
OUN, bia³ko S-100B, enolaza swoista dla neuronów.
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AAbbss tt rraacctt

Despite the progress made in diagnosis and treatment of heart
valve diseases, the incidence of infective endocarditis (IE)
remains constant. It is still associated with high mortality and
high rate of embolic complications, including most danger-
ous one, i.e. stroke. It has a significant impact on further treat-
ment and qualifications for cardiac surgery. In this paper, the
authors discuss the epidemiology, mechanisms of stroke and
its impact on the qualifications for cardiac surgery. The
authors discuss the problem of clinically silent central ner-
vous system embolism in the course of IE and the usefulness
of neuroimaging and markers of central nervous system dam-
age in diagnosis of cerebral embolism.

KKeeyy  wwoorrddss::  infective endocarditis, clinically overt cerebral
embolism, clinically silent cerebral embolism, S-100B pro-
tein, neuronal specific enolase.

WWssttêêpp

Infekcyjne zapalenie wsierdzia (IZW) to proces
zapalny tocz¹cy siê we wsierdziu zastawek i jam serca.
Ponadto mo¿e obejmowaæ du¿e naczynia klatki piersio-
wej – aortê i têtnicê p³ucn¹, a tak¿e po³¹czenia naczy-
niowe, np. przetrwa³y przewód têtniczy. Proces zapalny

mo¿e siê rozwijaæ tak¿e na powierzchni materia³ów
sztucznych wszczepionych zastawek, protez naczynio-
wych czy elektrod uk³adu stymuluj¹cego. Wed³ug
danych epidemiologicznych IZW wystêpuje w popula-
cji ogólnej w 1,9–6,2 przypadków/100 000 ludnoœci
rocznie [1]. W populacji pacjentów z wad¹ serca zacho-
rowalnoœæ wynosi 1–2% rocznie. W Polsce wystêpowa-
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nie IZW ocenia siê na ponad 3000 przypadków rocz-
nie, znaczna czêœæ przypadków stwierdzana jest u osób
doros³ych po 50. roku ¿ycia [2]. Pomimo postêpu w dia-
gnostyce i leczeniu, IZW nadal jest obarczone du¿¹
œmiertelnoœci¹ szpitaln¹, wynosz¹c¹ 16–25% [3–5], oraz
du¿ym odsetkiem powik³añ zatorowych (13–49%) [6].

Jeden z objawów IZW to obecnoœæ wegetacji bakte-
ryjnej zlokalizowanej najczêœciej na wsierdziu zastawki.
Jej rozwój poprzedzony jest przez bakteriemiê w wyni-
ku wykonania zabiegu z naruszeniem pow³ok lub na
skutek tocz¹cego siê zaka¿enia. W pierwszym etapie
tworzenia wegetacji dochodzi do uszkodzenia œród -
b³onka, a nastêpnie miejscowej odpowiedzi immunolo-
gicznej zapocz¹tkowanej przez procesy toczenia siê
i przylegania komórek immunokompetentnych. Jedno-
czeœnie w wyniku ods³oniêcia macierzy dochodzi do
miejscowej aktywacji bia³ek uk³adu krzepniêcia –
wytworzenia fibryny i interakcji z ni¹ p³ytek krwi.
Powstaje niezaka¿ona wegetacja bakteryjna. W nastêp-
nym etapie procesu dochodzi do zaka¿enia wytworzo-
nej wegetacji przez czynniki etiologiczne obecne we krwi
– bakterie lub grzyby. Jeœli mechanizmy obronne orga-
nizmu przewa¿aj¹ nad wirulencj¹ drobnoustrojów lub
prowadzona jest skuteczna antybiotykoterapia, docho-
dzi do wyleczenia i zaniku wegetacji. Gdy proces zapal-
ny trwa³ d³u¿ej, a wegetacja jest wiêkszych rozmiarów,
w trakcie leczenia mo¿e dojœæ do jej organizacji, a na -
stêpnie zw³óknienia i zwapnienia. Natomiast w przy-
padku dalszego rozwoju zaka¿enia, zwiêkszaj¹ca siê 
iloœæ bakterii i trwaj¹ce procesy miejscowego wykrze-
piania powoduj¹ narastanie wegetacji. Ponadto towa-
rzysz¹cy zaka¿eniu ogólnoustrojowy stan nadkrzepli-
woœci oraz fragmentacja wegetacji prowadz¹ do powik³añ
w postaci zatorowoœci. Zatorowoœæ mo¿e byæ przyczyn¹
niew³aœciwego rozpoznania i zacieraæ i tak czêsto niety-
powy obraz choroby. Pacjenci z zatorowoœci¹ obwodow¹,
np. koñczyn, narz¹dów jamy brzusznej, s¹ leczeni na
oddzia³ach chirurgicznych. Zatory do têtnicy œrodkowej
siatkówki s¹ przyczyn¹ hospitalizacji na oddzia³ach oku-
listycznych. Czêstym obrazem choroby jest septyczna
zatorowoœæ p³ucna, mylnie rozpoznawana i leczona jako
zapalenie p³uc. Zatorowoœæ oœrodkowego uk³adu ner-
wowego (OUN) równie¿ mo¿e byæ pierwszym objawem
IZW. Pacjenci z objawami udaru mózgu w przebiegu
zatorowoœci s¹ hospitalizowani na oddzia³ach neurolo-
gicznych, gdzie przeprowadza siê diagnostykê obrazow¹
OUN, ocenia zmiany mia¿d¿ycowe w ultrasonogra-
ficznym badaniu dopplerowskim têtnic dog³owowych
itp. Podejrzenie, ¿e zatorowoœæ OUN jest powik³aniem
tocz¹cego siê IZW, rzadko jest wysuwane na pocz¹tku

diagnostyki. Z uwagi na towarzysz¹cy udarowi mózgu
obraz zaka¿enia, u chorych tych czêsto prowadzi siê d³u -
gotrwa³¹ diagnostykê, nim wykona siê badanie echo-
kardiograficzne i stwierdzi obraz mog¹cy odpowiadaæ
wegetacjom bakteryjnym w przebiegu IZW. Dlatego te¿
niezwykle wa¿ne jest, aby u pacjenta po przebytej zato-
rowoœci OUN, hospitalizowanego z objawami zaka -
¿enia, a szczególnie gor¹czkuj¹cego przed udarem, ju¿
na wstêpnym etapie diagnostyki w ró¿nicowaniu braæ
pod uwagê IZW i wykonaæ pe³n¹ diagnostykê kardio-
logiczn¹ potwierdzaj¹c¹ lub wykluczaj¹c¹ takie rozpo-
znanie.

MMeecchhaanniizzmmyy  ppoowwssttaanniiaa  ii rryyzzyykkoo
zzaattoorroowwooœœccii  ww pprrzzeebbiieegguu
iinnffeekkccyyjjnneeggoo  zzaappaalleenniiaa  wwssiieerrddzziiaa

Ocenia siê, ¿e zatorowoœæ têtnicza w trakcie IZW
wystêpuje u 50% chorych, w tym w 15–50% przypad-
ków dotyczy OUN [6–8]. W badaniach Millaire’a i wsp.
[9] zatorowoœæ wyst¹pi³a u 51% pacjentów, z czego a¿
w 65% dotyczy³a OUN, w 20% – œledziony, 14% – ne -
rek, 14% – p³uc, 11% – w¹troby i 11% – koœci i stawów.

Najczêstsz¹ przyczyn¹ zatorowoœci, w tym udaru
mózgu w przebiegu IZW, jest zatorowoœæ spowodowa-
na fragmentacj¹ wegetacji bakteryjnych, a zdania co do
ryzyka jej wyst¹pienia s¹ podzielone. Czêœæ autorów
wskazuje na morfologiczne cechy wegetacji. W badaniach
z u¿yciem echokardiografii przezklatkowej i przezprze -
³ykowej z ocen¹ lokalizacji, rozmiarów i ruchomoœci
wegetacji wykazano, ¿e wegetacje > 1 cm s¹ czynnikiem
zwiêkszaj¹cym ryzyko zatorowoœci [10–12]. Wegetacje
szczególnie du¿e, powy¿ej 1,5 cm, zwi¹zane z p³atkami
zastawek i wykazuj¹ce ruchomoœæ 1/2 dystalnej swojej
czêœci, a zw³aszcza w czasie cyklu sercowego wpadaj¹ce
i wypadaj¹ce ze œwiat³a zastawki, obarczone s¹ najwiêk-
szym ryzykiem przemieszczenia i powik³añ zatorowych
[13]. Wykazano, ¿e zmiany na zastawce mitralnej s¹
przyczyn¹ powik³añ zatorowych czêœciej ni¿ zmiany na
zastawce aortalnej [10,14]. Dotyczy to zw³aszcza wege-
tacji zlokalizowanych na przednim p³atku mitralnym
i wi¹¿e siê z jego (a wiêc te¿ i wegetacji) du¿¹ rucho-
moœci¹ w czasie cyklu sercowego. Ryzyko zatorowoœci
jest zale¿ne równie¿ od konsystencji i dynamiki wzro-
stu wegetacji – czêœciej przyczyn¹ zatorów s¹ opisywa-
ne w badaniu echokardiograficznym „miêkkie wegeta-
cje”. Zwiêkszone ryzyko powik³añ zatorowych zwi¹zane
jest tak¿e z czynnikiem etiologicznym. Zatory wik³aj¹
najczêœciej IZW spowodowane przez Staphylococcus
aureus, nastêpnie enterokoki, bakterie Gram-ujemne
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i grzyby [7]. Zatorowoœæ w IZW o etiologii pacior-
kowcowej wystêpuje rzadziej [1]. Wykazano, ¿e zapa-
lenie wsierdzia spowodowane przez Staphylococcus aureus
zlokalizowane na wsierdziu „lewego serca” niesie ze sob¹
najwiêksze ryzyko rozwoju zatorowoœci obwodowej
i zajêcia OUN [15–18]. Ponadto wystêpuje we wczeœ -
niejszym okresie choroby, czêœciej dotyczy OUN, ma
charakter mnogi i jest zwi¹zane ze z³ym rokowaniem
[19].

Za wa¿ny czynnik ryzyka uwa¿a siê tak¿e czas 
trwania zaka¿enia. Najczêœciej zatorowoœæ wystêpuje
w okresie przedszpitalnym i przez pierwsze dwa tygo-
dnie antybio tykoterapii [1, 12]. Wykazano równie¿, ¿e
zato rowoœæ OUN w przebiegu IZW mo¿e byæ zwi¹zana
nie tylko z fragmentacj¹ wegetacji bakteryjnych, lecz
tak¿e byæ spowodowana aktywacj¹ uk³adu krzepniêcia,
obecnoœci¹ przeciwcia³ antyfosfolipidowych czy uszko-
dzeniem œródb³onka w wyniku procesu zapalnego
[20,21]. Ciê¿kie zaka¿enia w wyniku ogólnoustrojo-
wego pobudzenia komórek œródb³onka oraz produkcji
bia³ek, które mog¹ wchodziæ w interakcje z czynnikami
krzepniêcia, prowadz¹ do zaburzenia hemostazy i mog¹
wy wo³ywaæ uogólnione pobudzenie uk³adu krzepniêcia.
U pacjentów z uogólnionym zaka¿eniem bakteryjnym,
bez zajêcia wsierdzia i obecnoœci wegetacji bakteryjnych,
wykazano, ¿e zaka¿enie stanowi niezale¿ny czynnik ryzy-
ka zatorowoœci [22,23]. Za stan wzmo¿onej nadkrzep -
li woœci odpowiedzialny jest uszkodzony œródb³onek
i aktywowane p³ytki krwi. Jednymi z markerów akty-
wacji œródb³onka i p³ytek krwi s¹ selektyny E i P, któ-
rych zwiê k szone stê¿enie stwierdzono u pacjentów
z zatorowoœci¹ OUN w przebiegu IZW [24,25]. Du¿e
stê¿enie bia³ka CRP w IZW równie¿ zaburza hemosta-
zê, gdy¿ prowadzi do aktywacji kaskady krzepniêcia
przez pobudzanie monocytów do produkcji czynnika
tkankowego [26].

ZZaattoorroowwooœœææ  ddoo  ooœœrrooddkkoowweeggoo
uukk³³aadduu  nneerrwwoowweeggoo  ww pprrzzeebbiieegguu
iinnffeekkccyyjjnneeggoo  zzaappaalleenniiaa  wwssiieerrddzziiaa

Powik³ania IZW dotycz¹ce OUN mo¿na podzieliæ
na trzy grupy [27]:
1) dotycz¹ce naczyñ mózgowych – udar, napad prze-

mijaj¹cego niedokrwienia mózgu (transient ischemic
attack – TIA), têtniak mykotyczny,

2) zapalne – ropieñ mózgu, zapalenie opon mózgowo-
-rdzeniowych,

3) nieswoiste – encefalopatie, napady padaczkowe, bóle
g³owy.

Zatorowoœæ w przebiegu IZW, prowadz¹c¹ do uda-
ru OUN, mo¿na podzieliæ na dwie grupy: jawn¹ kli-
nicznie zatorowoœæ, powoduj¹c¹ okreœlone ubytkowe
objawy neurologiczne, i niem¹ klinicznie zatorowoœæ,
stwierdzan¹ jedynie w badaniach obrazowych, bez neu-
rologicznych objawów ubytkowych. Pomimo stosowa-
nia coraz nowszych antybiotyków, zmian w spektrum
czynników etiologicznych IZW, czêstoœæ wystêpowania
zatorowoœci pozostaje na prawie sta³ym poziomie. Jed-
nak¿e dane dotycz¹ce czêstoœci wystêpowania zatorów
OUN s¹ najpewniej zani¿one. Wynika to z nieuwzglêd-
niania w statystykach zatorów wystêpuj¹cych w okresie
przedszpitalnym oraz z faktu, ¿e czêœæ incydentów zato-
rowych OUN jest niema klinicznie, a wiêc nierozpo-
znana. Na podstawie trzech prac obejmuj¹cych naj-
wiêksze grupy pacjentów z IZW leczonych w latach
1970–1990 okreœlono czêstoœæ wystêpowania powik³añ
neurologicznych na 27–39%, przy czym u 12–17%
pacjentów by³y one pierwszym objawem IZW [16,28,
29]. Jednak¿e dane te wykazuj¹ znaczne wahania. Thu-
ny i wsp. [13] w wielooœrodkowym badaniu obejmu-
j¹cym 384 osoby wykazali wystêpowanie jawnej kli-
nicznie zatorowoœci OUN u 16% pacjentów, Hart i wsp.
– u 21% [19], natomiast Snygg-Martin i wsp. na pod-
stawie badañ za pomoc¹ rezonansu magnetycznego
(RM), po uwzglêdnieniu niemej klinicznie zatorowo-
œci, wykazali przebycie incydentu zatorowego a¿ u 62%
pacjentów (w tym jawnej klinicznie zatorowoœci tylko
u 29%) [30].

Do udaru mózgu dochodzi w mechanizmie zatoro-
woœci naczyñ mózgowych materia³em pochodz¹cym
z fragmentacji wegetacji bakteryjnych. Materia³ zato-
rowy o du¿ych rozmiarach mo¿e doprowadziæ do
zamkniêcia du¿ych naczyñ i powstania du¿ego ogniska
zawa³owego. W wiêkszoœci tych przypadków dochodzi
do niedro¿noœci têtnicy œrodkowej mózgu (middle cere-
bral artery – MCA) [31] i jawnego klinicznie zatoru
OUN. Zatory do MCA stanowi¹ ok. 43% zatorów do
OUN, w 57% dochodzi do zamkniêcia œwiat³a têtnicy
[31]. Rozpad wegetacji na ma³e fragmenty mo¿e nato-
miast powodowaæ zatorowoœæ drobnych naczyñ têtni-
czych OUN, prowadz¹c do powstania ma³ych, czêsto
mnogich ognisk zawa³owych zlokalizowanych g³ównie
w strukturach podkorowych lub istocie bia³ej. Lokali-
zacja z dala od wa¿nych oœrodków kory mózgowej i ma³e
rozmiary, które nie powoduj¹ znacz¹cego obrzêku ota-
czaj¹cych tkanek mózgu i efektu masy, s¹ odpowie-
dzialne za ich niemy klinicznie charakter.

Ponadto w wyniku septycznej mikroembolizacji
mo¿e równie¿ dojœæ do wytworzenia ropnia OUN,
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a mikrozatorowoœæ do naczyñ zaopatruj¹cych opony
OUN mo¿e doprowadziæ do bakteryjnego zapalenia
opon mózgowo-rdzeniowych. Ruttman i wsp. [31]
w grupie 65 pacjentów z zatorowoœci¹ OUN wykazali,
¿e zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych wystêpuje
u ok. 10% pacjentów, a ropieñ mózgu u 5%.

Ryzyko powtórnej zatorowoœci w trakcie dalszego
leczenia zachowawczego wynosi ok. 50%, w tym w gru-
pie pacjentów w pocz¹tkowym okresie choroby a¿ 80%
[32]. St¹d te¿ kwalifikacja do leczenia operacyjnego ma
za cel zapobieganie tak¿e powtórnym incydentom zato-
rowym.

JJaawwnnaa  kklliinniicczznniiee  zzaattoorroowwooœœææ  ddoo
ooœœrrooddkkoowweeggoo  uukk³³aadduu  nneerrwwoowweeggoo

Zator OUN, obok ciê¿kiej niewydolnoœci serca spo-
wodowanej ostr¹ niedomykalnoœci¹ aortaln¹ b¹dŸ
mitraln¹, jest najwa¿niejszym czynnikiem z³ego roko-
wania w przebiegu IZW [28,33,34]. W opublikowanej
w 1995 r. pracy Eishi i wsp. [35] wykazano, ¿e œmier-
telnoœæ operacyjna jest zale¿na od czasu, który up³yn¹³
od incydentu mózgowego do leczenia operacyjnego.
Stwierdzono, ¿e œmiertelnoœæ po operacji przeprowa-
dzonej w pierwszej dobie po udarze mózgu wynosi³a ok.
66%, po operacji w 8.–14. dobie ok. 16%, malej¹c do
7%, jeœli zabieg odby³ siê po 29 dniach od udaru. Wyni-
ka ona ze stosowania pe³nej heparynizacji w czasie
kr¹¿enia pozaustrojowego u pacjenta po niedawno prze-
bytym udarze mózgu, co zwiêksza mo¿liwoœæ krwawie-
nia œródczaszkowego.

NNiieemmaa  kklliinniicczznniiee  zzaattoorroowwooœœææ  ddoo
ooœœrrooddkkoowweeggoo  uukk³³aadduu  nneerrwwoowweeggoo

Niem¹ klinicznie zatorowoœæ OUN definiuje siê jako
zatorowoœæ stwierdzan¹ w badaniach obrazowych uk³adu
nerwowego [tomografia komputerowa (TK), RM]
w postaci naczyniopochodnych ognisk niedokrwiennych,
bez klinicznych objawów uszkodzenia OUN. Wiêk-
szoœæ ogniskowych uszkodzeñ OUN w przebiegu nie-
mego klinicznie udaru jest ma³a, poni¿ej 15 mm, i znaj-
duje siê w istocie bia³ej, j¹drach podstawnych lub
wzgórzu [36–38]. W populacji ogólnej wykazano
wystêpowanie niemej klinicznie zatorowoœci OUN
z czêstoœci¹ 10% w badaniu Framingham. Sprzyja jej
wiek > 65. roku ¿ycia, cukrzyca, nadciœnienie têtnicze
[39]. Dotychczas ukaza³y siê pojedyncze prace poœwiê -
cone niemej klinicznie zatorowoœci OUN w przebiegu

IZW. Di Salvo i wsp. u 178 chorych stwierdzili epizod
zatorowy u 66 (37%) pacjentów, w tym u 14 (21%)
z nich by³ on niemy klinicznie. By³y to zatory do OUN,
p³uc i narz¹dów jamy brzusznej stwierdzone w badaniu
TK; niestety nie wyró¿niono w tym badaniu podgrupy
z niem¹ klinicznie zatorowoœci¹ OUN [7]. W bada-
niach Snygg-Martin i wsp. z u¿yciem RM wykazano,
¿e zmiany w OUN wystêpuj¹ a¿ u 62% chorych z IZW,
z czego objawy neurologiczne stwierdzono tylko u 29%
[30]. W pracy Millaire’a zatorowoœæ do OUN wyst¹ -
pi³a w 51% przypadków, z czego w 35% by³a niema kli-
nicznie [9], natomiast w pracy Ting [40] niema zato-
rowoœæ stwierdzona by³a w 31% przypadków. Loka lizacja
ognisk zawa³owych w niemej klinicznie zatorowoœci
OUN w obszarach podkorowych, okolicach torebki
wewnêtrznej i oko³okomorowo jest potencjalnie niebez-
pieczna, gdy¿ w razie wtórnego ukrwotocznienia grozi
przebiciem do komór mózgu i zgonem chorego.

W pracy w³asnej autorów [41] zbadano 65 chorych
z IZW. Jawn¹ klinicznie zatorowoœæ OUN stwierdzo-
no u 13 (20%). W pozosta³ej grupie 52 chorych bez
jakichkolwiek objawów mog¹cych sugerowaæ incydent
zatorowy a¿ u 24 (46%) wykazano w badaniach RM lub
TK przebyt¹ niem¹ klinicznie zatorowoœæ do OUN. Tak
wiêc ³¹cznie incydent zatorowy do OUN wyst¹pi³ a¿
u 56,9% pacjentów. Niema klinicznie zatorowoœæ OUN
stanowi³a a¿ 64,8% ogó³u zatorowoœci OUN. Zmar³o 
9 (13,8%) chorych, w tym dwóch zakwalifikowanych do
leczenia operacyjnego zmar³o przed operacj¹ z powodu
udaru krwotocznego OUN, a jedna osoba z grupy nie-
mej klinicznie zatorowoœci OUN – po operacji. Nie-
stety, grupa badana by³a zbyt ma³a, by móc wyci¹gaæ
wnioski o bezpieczeñstwie leczenia operacyjnego w gru-
pie chorych z niem¹ klinicznie zatorowoœci¹ OUN.

Brak dok³adnej oceny czêstoœci wystêpowania nie-
mej klinicznie zatorowoœci OUN w ca³ej populacji
pacjentów z IZW wynika z braku rozpoznania. Podane
dane na podstawie czterech prac s¹ jedynymi obecnie
dostêpnymi. U chorych z IZW bez ewidentnych obja-
wów ogniskowego uszkodzenia OUN (niedow³ady,
objawy oponowe, napady padaczkowe) lub mniej typo-
wych (bóle i zawroty g³owy, przejœciowe zaburzenia
widzenia) nie wykonuje siê rutynowo oceny neurolo-
gicznej czy badañ neuroobrazowych. Nie badano tak¿e
bezpieczeñstwa leczenia kardiochirurgicznego u pacjen-
tów z niem¹ klinicznie zatorowoœci¹ OUN. Kwalifika-
cja do operacji w tym wypadku jest o tyle trudna, ¿e nie-
znany jest czas wyst¹pienia udaru. Zalecenia European
Society of Cardiology z 2009 r. [1] wskazuj¹, ¿e ryzyko
pogorszenia stanu neurologicznego po operacji jest ma³e
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w grupie chorych z niem¹ klinicznie zatorowoœci¹
OUN, i zalecaj¹ wykonanie operacji bez zw³oki, o ile
istniej¹ wskazania. Powy¿sze zalecenie wynika jedynie
z jednej pozycji piœmiennictwa.

ZZaattoorroowwooœœææ  ddoo  ooœœrrooddkkoowweeggoo
uukk³³aadduu  nneerrwwoowweeggoo  aa uuddaarryy  
kkrrwwoottoocczznnee

Oprócz wytworzenia udaru niedokrwiennego, zato-
rowoœæ septycznym materia³em pochodz¹cym z frag-
mentacji wegetacji bakteryjnych le¿y tak¿e u podstaw
powik³añ krwotocznych. Krwotoki œródczaszkowe
w IZW wystêpuj¹ u ok. 2,7–7% pacjentów [42,43].
Nale¿¹ do nich: krwiak œródmózgowy, krwiak pod-
twardówkowy i krwawienie podpajêczynówkowe. Ich
wspóln¹, pierwotn¹ przyczyn¹ jest zatorowoœæ frag-
mentem zaka¿onej wegetacji, która wywo³uje miejsco-
wy proces zapalny, doprowadza do uszkodzenia œciany
têtnicy i dalszych zwi¹zanych z tym konsekwencji [42].
Znaczna czêœæ krwawieñ nie jest poprzedzona wyst¹pie-
niem objawów ogniskowego uszkodzenia OUN, gdy¿
zatory spowodowane tak drobnym materia³em nie powo-
duj¹ ich pojawienia siê. Dotycz¹ one z regu³y dystalnych
odcinków MCA. Przyczynami krwawienia œródczasz-
kowego s¹: wtórne ukrwotocznienie zawa³u powsta³ego
wskutek udaru niedokrwiennego, septyczna erozja œcia-
ny têtnicy prowadz¹ca do jej pêkniêcia bez wytworzenia
têtniaka mykotycznego oraz powstanie têtniaka myko-
tycznego ulegaj¹cego pêkniêciu [43]. Septyczna zato-
rowoœæ wydaje siê niezbêdna do powstania krwawienia
œródczaszkowego. Stwierdzono, ¿e utrzymuj¹ca siê bak-
teriemia przy IZW zastawki trójdzielnej nie powoduje
krwawieñ do OUN [43].

Fragmenty wegetacji bakteryjnych powoduj¹ce zato-
rowoœæ w drobnych têtnicach doprowadzaj¹ do miej-
scowej reakcji zapalnej i powstania septycznego zapale-
nia œciany naczynia (arteriitis purulenta), jej os³abienia
i w koñcowym rezultacie pêkniêcia bez wytworzenia têt-
niaka. Inn¹ form¹ lokalnego zapalenia œciany têtnicy
w wyniku zatorowoœci septycznej jest wytworzenie têt-
niaka mykotycznego. Têtniaki wystêpuj¹ u 2–10% pa -
cjentów z IZW, a ich najczêstsz¹ lokalizacj¹ jest dystal-
na czêœæ MCA, zwykle w okolicy bruzdy Sylwiusza
[42,44]. Bakterie z septycznych zatorów przedostaj¹ siê
poprzez vasa vasorum na zewn¹trz têtnicy, powoduj¹c
zapalenie przydanki. Nastêpnie proces zapalny szerzy
siê ku wnêtrzu naczynia, os³abia jego œcianê i doprowa-
dza do wytworzenia têtniaka. W obrazie histologicznym
widoczny jest naciek neutrofili w œcianie naczynia, zazna-

czona proliferacja b³ony wewnêtrznej i destrukcja b³ony
elastycznej [45,46]. Pêkniêcie têtniaka prowadzi do
krwawienia podpajêczynówkowego lub œródmózgowe-
go. Zwi¹zane jest z du¿¹, 60–90-procentow¹, œmiertel-
noœci¹ wg danych z wczeœniejszych opracowañ i 12–32-
-procentow¹ wg danych z ostatnich lat [42,45]. Du¿y
niepêkniêty têtniak mykotyczny poprzez ucisk na struk-
tury s¹siednie mo¿e powodowaæ wyst¹pienie ognisko-
wych objawów neurologicznych. Leczenie niepêkniêtych
têtniaków mykotycznych wymaga d³ugiej, ok. 6-tygo-
dniowej antybiotykoterapii, w czasie której znacz¹cy ich
odsetek ulega spontanicznej regresji. W niektórych przy-
padkach proces ten trwa jednak nawet kilka miesiêcy
[43]. W diagnostyce têtniaka mykotycznego standar-
dem jest arteriografia, ale w ostatnich latach jest ona
zastêpowana angiografi¹ TK lub RM. Zaleca siê tak¿e
powtórne wykonanie badañ obrazowych uk³adu nerwo-
wego po zakoñczonej antybiotykoterapii celem oceny
ust¹pienia têtniaka. W przypadku jego utrzymywania
siê nale¿y rozwa¿yæ zabiegowe metody leczenia –
wewn¹trznaczyniowe lub chirurgiczne [45]. W przy-
padku niepêkniêtego têtniaka metody wewn¹trznaczy-
niowe s¹ bezpieczniejsze ni¿ kraniotomia. Chirurgicz-
ne zaopatrzenie jest zarezerwowane dla krwawieñ
œródmózgowych, koniecznoœci ewakuacji skrzepu lub
pilnego zmniejszenia ciœnienia œródczaszkowego [45].
Na podstawie opisywanych przypadków stwierdzono,
¿e przy niepêkniêtym têtniaku mykotycznym operacja
kardiochirurgiczna jest bezpieczna, a stosowana w jej
trakcie heparynizacja nie zwiêksza istotnie ryzyka pêk-
niêcia i oko³ooperacyjnego udaru [45,46].

Udar krwotoczny a¿ u 60% pacjentów wystêpuje
w ci¹gu pierwszych 48 godzin od ustalenia rozpoznania
IZW [47]. Najczêstsz¹ jego przyczyn¹ jest wtórne
ukrwotocznienie ogniska zawa³owego, nastêpnie pêkniê -
cie zmienionej ropnie œciany têtnicy i pêkniêcie têtniaka
mykotycznego (1,7%) [43,47]. Szczególnie masywne
i czêste jest wtórne ukrwotocznienie ogniska zatorowe-
go u pacjentów z IZW na sztucznej zastawce, leczonych
przeciwzakrzepowo pochodnymi kumaryny [43]. Kim
i wsp. w analizie retrospektywnej pacjentów z IZW na
sztucznej zastawce leczonych pochodnymi kumaryny
stwierdzili ok. 50% przypadków wtórnego ukrwotocz-
nienia ogniska [48]. Zaleca siê przerwê w stosowaniu
pochodnych kumaryny na okres oko³o tygodnia przy
du¿ych udarach niedokrwiennych; przy ma³ych ogni-
skach mo¿na nie przerywaæ leczenia. W przypadku
IZW na sztucznej zastawce wywo³anego przez Staphy-
lococcus aureus zaleca siê od momentu rozpoznania dwu-
tygodniow¹ przerwê w leczeniu pochodnymi kumary-
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ny, tak aby skutecznie prowadzona antybiotykoterapia
zmniejszy³a bakteriemiê i ryzyko powik³añ udarowo- 
-krwotocznych, które s¹ najczêstsze w wypadku tej etio-
logii [48]. Wskazane jest wówczas stosowanie ci¹g³ego
wlewu heparyny niefrakcjonowanej pod kontrol¹ APTT.

Ostatnio podnosi siê te¿ problem wystêpowania
mikrokrwawieñ do mi¹¿szu mózgu. S¹ to ma³e (< 5 mm)
krwotoki do tkanek OUN w przebiegu IZW wykry-
wane jedynie w obrazach T2-zale¿nych RM, zlokalizo-
wane w obszarach korowych [49]. Klein i wsp. posta-
wili ciekaw¹ tezê, ¿e skoro zapalenie drobnych naczyñ
w IZW jest czêste, to mikrokrwotoki do mi¹¿szu mózgu
mog¹ byæ swoist¹ manifestacj¹ IZW. Mikrokrwotoki
mog¹ œwiadczyæ o podostrym zapaleniu naczyñ mikro -
kr¹¿enia i prowadziæ do powstawania têtniaków myko-
tycznych w dystalnych odcinkach têtnic z mo¿liwoœci¹
drobnych lokalnych krwawieñ. W przebadanej grupie
60 chorych z IZW mikrokrwotoki wystêpowa³y u 57%
pacjentów, podczas gdy w grupie kontrolnej u 15%. 
Co wiêcej, iloraz szans rozpoznania IZW rós³ skoko-
wo wraz ze wzrostem stwierdzanych mikrokrwotoków. 
Tak wiêc mi krokrwotoki do mi¹¿szu mózgu mog¹ siê 
staæ w przysz³oœci nowym znacznikiem w diagnostyce
IZW [49].

W diagnostyce obrazowej powik³añ neurologicznych,
tj. udarów mózgu w przebiegu IZW, wykorzystuje siê
standardowe metody TK lub RM. Nie ma ró¿nic
w obrazie w stosunku do udarów zatorowych o innej
etiologii. Wa¿ne jest wykluczenie krwawienia œród-
czaszkowego czy obecnoœci têtniaka mykotycznego
w kontekœcie kwalifikacji do leczenia kardiochirurgicz-
nego i przeciwzakrzepowego. Zaleca siê wykonanie
badañ obrazowych mózgu u wszystkich chorych z IZW
z objawami neurologicznymi [50].

ZZnnaacczznniikkii  bbiioocchheemmiicczznnee
zzaattoorroowwooœœccii  ddoo  ooœœrrooddkkoowweeggoo
uukk³³aadduu  nneerrwwoowweeggoo

Poszukuje siê swoistych wskaŸników uszkodzenia
tkanki mózgowej, których poziom we krwi lub p³ynie
mózgowo-rdzeniowym pozwala³by na diagnostykê zato-
rowoœci oraz odzwierciedla³by wielkoœæ uszkodzenia
OUN i móg³ czêœciowo zast¹piæ badania neuroobrazo-
we. Wskutek uszkodzenia komórek nerwowych OUN
w nastêpstwie udaru niedokrwiennego zostaj¹ uwolnio-
ne do osocza swoiste dla tej tkanki bia³ka i enzymy.
W prowadzonych badaniach klinicznych najczêœciej
oznaczanymi znacznikami towarzysz¹cymi udarowi
OUN s¹ bia³ko S-100 i enolaza swoista dla neuronów

(neuron-specific enolase – NSE). Innymi znacznikami s¹:
kwaœne bia³ko w³ókienkowe gleju (glial fibrillary acidic
protein – GFAP), bia³ka zasadowe mieliny (myelin basic
protein – MBP), bia³ko tau. Najwiêksze praktyczne zna-
czenie maj¹ bia³ko S-100B i NSE [51,52]. Jednak¿e
dotychczas znaczniki te nie wesz³y do panelu badañ ruty-
nowych wykonywanych w diagnostyce udaru OUN, jak
CK-MB czy troponiny w zawale serca.

Bia³ko S-100 jest czu³ym znacznikiem udaru nie-
dokrwiennego, uszkodzenia OUN wtórnego do krwa-
wienia œródczaszkowego, niedotlenienia czy urazów
[53]. Nie stwierdzano natomiast zwiêkszonych stê¿eñ
tego bia³ka po TIA lub ma³ych udarach [54].

Zwiêkszone stê¿enie NSE odnotowywano w uda-
rach [55] lub w pourazowym uszkodzeniu mózgu [56].

Obecnie brakuje ogólnodostêpnego i czu³ego testu
diagnostycznego udaru mózgu. Mózg wykazuje hete-
rogenn¹ budowê. Zawiera komórki nerwowe i glejowe,
które charakteryzuj¹ siê ró¿nym stopniem wra¿liwoœci
na niedokrwienie. Tak¿e poszczególne struktury mózgu
wykazuj¹ ró¿n¹ wra¿liwoœæ na niedokrwienie. Dlatego
te¿ stê¿enia znaczników uszkodzenia zale¿¹ od czasu
trwania niedokrwienia, czasu, jaki up³yn¹³ od wyst¹pie-
nia niedokrwienia do pobrania materia³u do badañ,
a tak¿e od wielkoœci i lokalizacji ogniska zawa³owego.
Wszystkie te zmienne powoduj¹, ¿e dot¹d nie ma stan-
dardu odniesienia pozwalaj¹cego na diagnostykê uda-
ru. Nale¿y podkreœliæ, ¿e do tej pory nie badano stê¿eñ
tych markerów u chorych z udarem mózgu w przebie-
gu IZW.

Praca w³asna autorów [57] jest pierwsz¹ prac¹ oce-
niaj¹c¹ przydatnoœæ oznaczeñ bia³ka S-100B i NSE
w diagnostyce zatorowoœci OUN w przebiegu IZW.
Wykazano istotnie wiêksze stê¿enie bia³ka S-100B
w grupie chorych z zatorowoœci¹ ni¿ bez zatorowoœci,
a tak¿e wiêksze stê¿enie NSE w grupie osób z zatoro-
woœci¹ (nieosi¹gaj¹ce jednak istotnoœci statystycznej).
Monitorowanie stê¿eñ opisywanych bia³ek mo¿e zatem
s³u¿yæ wyodrêbnieniu grupy pacjentów z podejrzeniem
zatoru w OUN.

Poniewa¿ nie ma swoistego znacznika dla udaru spo-
wodowanego materia³em septycznym w IZW, podobnie
jak w ogólnej populacji chorych na udar nie ma swo-
istego znacznika, który umo¿liwia ró¿nicowanie TIA
z udarem dokonanym, a udaru krwotocznego z niedo-
krwiennym, monitorowanie stê¿eñ tych znaczników
mo¿e odgrywaæ jedynie rolê pomocnicz¹. Zwiêkszaj¹ce
siê stê¿enia w powtarzanych pomiarach okreœlonych
znaczników mog¹ wskazywaæ na powik³ania udarowe
(w tym równie¿ nieme klinicznie) i stanowiæ sygna³ do
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wykonania TK lub RM. Na obecnym etapie znaczniki
te nie mog¹ jeszcze zast¹piæ badañ obrazowych, które
stanowi¹ podstawê rozpoznania udaru, jego lokalizacji
i wielkoœci ogniska, a tak¿e s³u¿¹ wykluczeniu obecno-
œci krwawienia œródczaszkowego.

PPoossttêêppoowwaanniiee  zz ppaaccjjeenntteemm  
ppoo  zzaattoorroowwooœœccii  ooœœrrooddkkoowweeggoo
uukk³³aadduu  nneerrwwoowweeggoo  ww pprrzzeebbiieegguu
iinnffeekkccyyjjnneeggoo  zzaappaalleenniiaa  wwssiieerrddzziiaa

W pierwszej czêœci omówiony zostanie wp³yw uda-
ru OUN na postêpowanie kardiologiczno-kardiochi-
rurgiczne, a nastêpnie opcje terapeutyczne dotycz¹ce
samego udaru w tej grupie chorych.

Zatorowoœæ mózgowa towarzysz¹ca IZW pogarsza
rokowanie i zwiêksza ryzyko zgonu. Jej wyst¹pienie ma
du¿y wp³yw na podejmowanie decyzji terapeutycznych.
Œmiertelnoœæ w IZW z powik³aniami zatorowymi oce-
niana jest wg ró¿nych autorów na ok. 21–83% [58].
Opublikowana w 2004 r. praca Chu i wsp. wskazuje na
zatorowoœæ OUN jako najwa¿niejszy prognostycznie
czynnik maj¹cy wp³yw na œmiertelnoœæ szpitaln¹
u pacjentów z IZW. Inne czynniki to p³eæ mêska,
cukrzyca oraz etiologia gronkowcowa IZW [59].

Maruyama i wsp. [60] w grupie 14 pacjentów ope-
rowanych 1–16 dni (œrednio 5 dni) po wyst¹pieniu uda-
ru mózgu stwierdzili 28-procentow¹ œmiertelnoœæ: 
3 przypadki krwawienia œródczaszkowego i jeden obrzêk
mózgu. Gillinov i wsp. [64] w grupie 247 pacjentów
z IZW odnotowali 34 (14%) przypadki udaru mózgu.
Œmiertelnoœæ operacyjna wynosi³a 6%, a u 6% chorych
dosz³o do pogorszenia stanu neurologicznego. W pra-
cy Ruttmann i wsp. [31] w grupie 214 pacjentów ope-
rowanych z powodu IZW rozpoznano przed leczeniem
operacyjnym 65 (30%) incydentów mózgowych: 61 uda-
rów i 4 TIA. Operacjê prze¿y³o 82% chorych. Œmier-
telnoœæ 30-dniowa wynosi³a 14% (30 pacjentów): zmar³o
19 pacjentów bez wywiadu neurologicznego i 11 z po -
przedzaj¹cym incydentem mózgowym (bez istotnej sta-
tystycznie ró¿nicy miêdzy tymi grupami). Najwiêksz¹
œmiertelnoœæ stwierdzono w grupie chorych na udar
mózgu, który by³ powik³any krwawieniem œródczasz-
kowym przed operacj¹.

Zatorowoœæ obwodowa jest wskazaniem do przy-
spieszenia operacji. Nieco inaczej jest w zatorowoœci
OUN. Z jednej strony stanowi ona wskazanie do przy-
spieszenia leczenia operacyjnego, z drugiej zwiêksza
ryzyko ukrwotocznienia ogniska w czasie zabiegu
w kr¹¿eniu pozaustrojowym. Masywna zatorowoœæ

OUN, powoduj¹ca brak kontaktu z chorym, czy zabu-
rzenia oddychania wymagaj¹ce wspomagania stanowi¹
przeciwwskazanie do leczenia operacyjnego w kr¹¿eniu
pozaustrojowym. Mniejsze zatory s¹ na ogó³ przyczyn-
kiem do dyskusji: co stanowi wiêksze zagro¿enie – ope-
racja czy jej brak i ryzyko kolejnego udaru. W obo-
wi¹zuj¹cych wytycznych Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego [1] zaleca siê wykonanie operacji
u pacjentów z du¿ymi wegetacjami (> 10 mm), którzy
przebyli co najmniej jeden niemy epizod zatorowy pomi-
mo odpowiedniej antybiotykoterapii. W przypadku bra-
ku zatorów decyduje obraz kliniczny: niewydolnoœæ ser-
ca, utrzymuj¹ce siê zaka¿enie, ropieñ wewn¹trzsercowy.
Po jawnym klinicznie udarze mózgu, jeœli uszkodzenie
nie jest ciê¿kie (tj. nie ma œpi¹czki), podkreœla siê
koniecznoœæ przeprowadzenia operacji do 72 godzin od
wyst¹pienia incydentu neurologicznego, czyli w czasie,
kiedy bariera krew–mózg nie jest jeszcze uszkodzona,
a mechanizmy regulacji przep³ywu krwi w tzw. penum-
brze s¹ jeszcze sprawne, przez co ryzyko wtórnego
ukrwotocznienia ogniska zawa³owego jest ma³e. Przed
operacj¹ nale¿y wykluczyæ krwotok mózgowy w bada-
niu TK g³owy. Ryzyko wyst¹pienia powik³añ neurolo-
gicznych w tej grupie pacjentów wynosi ok. 3–6% [1].
W przypadku krwotoku mózgowego leczenie kardio-
chirurgiczne nale¿y od³o¿yæ o co najmniej miesi¹c.

Leczenie udaru niedokrwiennego OUN w prze-
biegu IZW bywa kontrowersyjne. Bezpieczeñstwo i sku-
tecznoœæ fibrynolizy w grupie chorych na udar niedo-
krwienny w przebiegu IZW nie s¹ jednoznacznie
ustalone. W du¿ych badaniach z randomizacj¹ z regu³y
wykluczano pacjentów z zatorowoœci¹ septyczn¹ [47].
Czynne IZW jest przeciwwskazaniem wzglêdnym do
leczenia fibrynolitycznego. Z uwagi na mo¿liwoœæ
wystêpowania wczeœniejszych mikrozatorów materia³em
septycznym nie mo¿na wykluczyæ septycznego zapale-
nia œciany têtnicy czy obecnoœci têtniaka mykotycznego,
co zwiêksza ryzyko krwawienia. Opisywane s¹ liczne
przypadki zgonów spowodowanych krwawieniem po
do¿ylnym leczeniu fibrynolitycznym udaru w tej grupie
chorych, a tak¿e krwawienia œródczaszkowe zakoñczo-
ne zgonem u pacjentów leczonych fibrynolitycznie
z powodu zawa³u serca spowodowanego zatorami sep-
tycznymi têtnic wieñcowych w przebiegu IZW [61].
Jednak¿e z uwagi na to, ¿e objawowe udary niedo-
krwienne maj¹ t³o zatorowe, a wegetacja bakteryjna jest
morfologicznie zaka¿on¹ skrzeplin¹ – fibrynoliza mo¿e
byæ skuteczna [47]. Obecne zalecenia American Heart
Association/American Stroke Association dla chorych na udar
mózgu nie wykluczaj¹ u¿ycia do¿ylnego t-PA w udarze



NNeeuurroollooggiiaa  ii  NNeeuurroocchhiirruurrggiiaa  PPoollsskkaa 2013; 47, 160

niedokrwiennym w przypadku IZW z zachowaniem
trzygodzinnego okna terapeutycznego od wyst¹pienia
objawów [62]. Wskazane jest wykonanie badañ obra-
zowych u pacjentów z zatorem OUN w przebiegu IZW
przed podaniem fibrynolizy, m.in. w celu wykluczenia
têtniaka mykotycznego. Oprócz opisów przypadków
skutecznej do¿ylnej fibrynolizy [47], mo¿na znaleŸæ te¿
doniesienia o skutecznoœci podawania leku fibrynoli-
tycznego bezpoœrednio do têtnicy podstawnej mózgu
[63,64]. Stosowane s¹ tak¿e zabiegi wewn¹trznaczy-
niowe – aspiracja materia³u zatorowego z MCA [65]
czy angioplastyka ze wszczepieniem stentu [66].

Obecnie nie zaleca siê leczenia przeciwzakrzepowe-
go jako profilaktyki wyst¹pienia zatorowoœci u chorych
z IZW, jeœli nie istniej¹ inne wskazania, np. migotanie
przedsionków, sztuczna zastawka. Nie udowodniono, aby
stosowanie kwasu acetylosalicylowego, heparyny czy
pochodnych kumaryny zmniejsza³o rozmiary wegetacji
ani ryzyko wyst¹pienia zatorowoœci, natomiast zwiêksza
ryzyko rozwoju powik³añ neurologicznych [40,67,68].
W przypadku koniecznoœci stosowania leczenia antyko-
agulacyjnego zaleca siê zmianê pochodnych kumaryny na
heparynê niefrakcjonowan¹ podawan¹ w ci¹g³ym wlewie
do¿ylnym pod kontrol¹ APTT [1].

PPooddssuummoowwaanniiee

Powik³ania neurologiczne wystêpuj¹ u ok. 20–40%
pacjentów z IZW. Obraz kliniczny powik³añ mo¿e obej-
mowaæ udary niedokrwienne i wtórnie ukrwotocznio-
ne, niem¹ zatorowoœæ OUN, têtniaki mykotyczne, rop-
nie mózgu i zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych.
Udar mózgu w przebiegu IZW znacz¹co zwiêksza
œmiertelnoœæ.

Z uwagi na czêste wystêpowanie niemych klinicznie
udarów mózgu w przebiegu IZW powinno siê w trak-
cie leczenia zachowawczego rozwa¿yæ celowoœæ okreso-
wego wykonywania badañ obrazowych mózgu (TK,
RM). Dotychczas zastosowanie znaczników bioche-
micznych w diagnostyce zatorowoœci OUN w przebie-
gu IZW ma jedynie charakter pomocniczy i na obec-
nym etapie wiedzy nie mo¿e zast¹piæ badañ obrazowych.
Zwiêkszone stê¿enie znaczników mo¿e natomiast wska-
zaæ na koniecznoœæ wykonania badañ obrazowych
mózgu i dalszej diagnostyki zatorowoœci OUN.

Po wyst¹pieniu udaru mózgu w przebiegu IZW, jeœli
w wykonanym TK mózgu wykluczone zostanie krwa-
wienie œródczaszkowe, a uszkodzenie neurologiczne nie
jest ciê¿kie, tzn. nie ma œpi¹czki, przy wci¹¿ obecnych
wskazaniach do leczenia kardiochirurgicznego – nie

nale¿y go odraczaæ. Natomiast po stwierdzeniu krwa-
wienia œródczaszkowego leczenie kardiochirurgiczne
nale¿y od³o¿yæ o co najmniej miesi¹c.
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