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Nawracajacy wieloogniskowy udar mézgu w przebiegu
zapalenia wsierdzia Libmana-Sacksa u mlodej kobiety
z toczniem rumieniowatym ukladowym

Recurrent multi-focal cerebral stroke complicating Libman-Sacks endocarditis in a young woman
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Abstract

Systemic lupus erythromatosus is often associated with an antiphospholipid syndrome (APS). A high prevalence of valvular heart
disease in APS leads to increased risk of embolic events, particulary cerebrovascular. We present a patient with cerebral infarction,
with positive lupus anticoagulant, anticardiolipin antibodies and factor V Leiden mutation. Echocardiographic examination revealed
mitral valve anterior leaflet thickening and verrucous vegetations consis-tent with Libman-Sacks endocarditis, which is commonly

associated with APS.
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Wstep

Toczeh rumieniowaty uktadowy (ang. systemic lupus
erythematosus, SLE) jest przewlekta, postepujaca choroba
o podtozu autoimmunologicznym, w przebiegu ktérej do-
chodzi do ogodlnoustrojowego stanu zapalnego i uszkodze-
nia wielu narzgdéw, w tym takze serca. Choroba wystepu-
je czesciej u kobiet niz u mezczyzn [1].

W przebiegu SLE wystepuja okresy zaostrzen i remi-
sji, nierozpoznany lub Zle leczony prowadzi do niewydol-
nosci wielu narzadéw i Smierci. Jednym z objawéw tocz-
nia rumieniowatego trzewnego sg zmiany w obrebie
zastawek polegajace na pogrubieniu ptatkéw oraz zwia-
zanych z nimi (zlokalizowanych po stronie naptywu krwi)
brodawkowatych wegetacjach (wegetacje Libmana-Sack-
sa), powodujgcych niedomykalnos¢, rzadko zwezenie
zastawki. Powiktania zatorowe prowadza do uszkodze-
nia wielu narzagdoéw, w tym centralnego uktadu nerwo-
wego [2].
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Opis przypadku

Kobieta 42-letnia zostata przyjeta do szpitala w celu
ustalenia przyczyny nawracajacych od 5 lat udaréw mé-
zgu. Do tej pory nie znaleziono czynnika sprawczego uszko-
dzenia centralnego uktadu nerwowego.

W badaniu metodg tomografii komputerowej (CT) uwi-
doczniono liczne ogniska niedokrwienne w obu pétkulach mé-
zgu oraz mézdzku (najwieksze ognisko obejmowato wieksza
czes¢ lewego ptata skroniowego) (Rycina 1. Ai B). Nie stwier-
dzono zmian o charakterze miazdzycowym w tetnicach szyj-
nych wewnetrznych oraz zaburzen przeptywu krwi w tetni-
cach kregowych w badaniu duplex-dopler (Rycina 1. Ci D).

W przezklatkowym badaniu echokardiograficznym (TTE)
stwierdzono obecnos¢ dodatkowych, ruchomych ech
na przedsionkowej powierzchni przedniego ptatka zastaw-
ki mitralnej. W badaniu doplerowskim znakowanym kolo-
rem uwidoczniono umiarkowang hemodynamicznie nie-
domykalnosé zastawki.
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Rycina 1. Tomografia komputerowa mézgu (A i B) oraz badanie duplex-dopler tetnic szyjnych wewnetrznych
(Ci D). Strzatkami zaznaczono lokalizacje ognisk niedokrwiennych

Diagnostyke echokardiograficzng poszerzono o bada-
nie przezprzetykowe. Podczas badania uwidoczniono ,ka-
lafiorowate”, ruchome echa zlokalizowane na przednim
ptatku mitralnym od strony lewego przedsionka, ktére po-
wodowaty istotng niedomykalnosé¢ zastawki. Rozpoznano
zapalenie wsierdzia typu Libmana-Sacksa (Rycina 2.).

U chorej wykazano obecnos¢ przeciwciat antykardioli-
pinowych i antykoagulantu toczniowego. Na podstawie
kryteriow laboratoryjnych rozpoznano zesp6t antyfosfoli-
pidowy [3]. Stwierdzono réwniez obecnos$¢ homozygotycz-
nej mutacji czynnika V Leiden.

Dyskusja

Wegetacje Libmana-Sacksa najczesciej rozwijaja sie
na zastawce mitralnej, ale moga powstac takze na innych
zastawkach (gtéwnie aortalnej) [4]. W wypadku zajecia ptat-
kéw zastawki mitralnej wegetacje moga przechodzi¢ na jej
struny Sciegniste, miesnie brodawkowate i na sgsiadujaca
powierzchnie wsierdzia. Tworzg sie zarbwno na zdrowej, jak
i wczesdniej uszkodzonej zastawce [5]. U wiekszosci chorych
zmiany na zastawkach sg tagodne i zazwyczaj bezobjawo-
we, istnieja jednak doniesienia o rozwoju powaznej dysfunk-
cji zastawek w przebiegu SLE [4, 6].

Wykazano, ze w obrebie zastawki odktadaja sie ztogi
przeciwciat i dopetniacza, czego konsekwencjag moze by¢

tworzenie sie wegetacji i grubienie ptatkéw [7]. Na wyste-
powanie wegetacji wptyw moze miec takze obecnos¢
przeciwciat antyfosfolipidowych (APLA), ktére stwierdza
sie u ok. 30-40% chorych na SLE [8].

Uwaza sie, ze obecnos¢ APLA sprzyja tworzeniu sie
skrzepliny na uszkodzonym wsierdziu oraz nasileniu pro-
ces6w zapalnych. Powstanie zawierajacej fibryne i ptytki
skrzepliny prowadzi do wtéknienia zastawki, zmian jej mor-
fologii, a w konsekwencji do dysfunkgji [9].

Znaleziono réwniez istotne powigzanie miedzy zapa-
leniem wsierdzia Libmana-Sacksa a wystepowaniem za-
krzepicy tetniczej i zylnej, trombocytopenii, przeciwciat an-
tykardiolipinowych oraz zespotu antyfosfolipidowego [10].

U naszej chorej wykazano obecnos¢ przeciwciat APLA
(ACA-antykardiolipinowych) oraz antykoagulantu tocznio-
wego (LA, LA,).

U chorych na SLE ze wspétistnieniem zapalenia osier-
dzia, powiktan ze strony osrodkowego uktadu nerwowego
(przede wszystkim udaru mézgu) oraz ACA, zapalenie
wsierdzia typu Libmana-Sacksa rozwijato sie czesciej niz
u chorych na SLE bez tych czynnikéw [10].

Przezklatkowe badanie echokardiograficzne stanowi
wstepna ocene zmian zastawkowych u chorych na SLE
z podejrzeniem zmian zapalnych na zastawkach i zawsze
powinno by¢ poszerzone o badanie przezprzetykowe, szcze-
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Rycina 2. Badanie echokardiograficzne: przezklatkowe (A i B) oraz przezprzetykowe (Ci D)
LK = lewa komora, LP — lewy przedsionek, PK — prawa komora, PP — prawy przedsionek

gblnie przy podejrzeniu kardiogennej przyczyny udaru moé-
zgu, co potwierdzity badania Roldana i wsp. [11]. Rdwniez
w naszym przypadku badanie przezprzetykowe pozwolito
postawic ostateczne rozpoznanie.

Leczenie chorych z zapaleniem wsierdzia typu Libmana-
-Sacksa polega na stosowaniu steroidoterapii potaczonej
z leczeniem immunosupresyjnym. Opisywana chora otrzy-
mata prednizon oraz azatiopryne. Zastosowano réwniez
leczenie antykoagulantem.

W razie znacznego uszkodzenia zastawek, gtéwnie za-
stawki mitralnej, konieczna bywa interwencja kardiochi-
rurgiczna (zabiegi naprawcze lub wymiany zastawki) [12].
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