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Udar niedokrwienny moézgu jako ciezkie
powikianie zatorowosci kardiogennej
w przebiegu kardiomiopatii takotsubo
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STRESZCZENIE
W pracy przedstawiono przypadek 77-letniej chorej z cigzkim
udarem niedokrwiennym mdzgu spowodowanym zatorem
sercowopochodnym w przebiegu kardiomiopatii takotsubo (TC,
takotsubo cardiomyopathy). Silny stres zwiazany ze $miercig
meza byt czynnikiem wywotujacym TC u dotychczas niechorujacej
przewlekle osoby. Mimo objawow imitujgcych zawat serca TC
ma potencjalnie dobre rokowanie, jednak w przypadku opisanej
pacjentki powikfanie w postaci udaru niedokrwiennego mozgu
spowodowato trwatg niepetnosprawnosc.
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Stowa kluczowe: kardiomiopatia takotsubo, stres,
udar mézgu, antykoagulant

Wprowadzenie

Kardiomiopatia takotsubo (TC, takotsubo
cardiomyopathy) to stan ostry, w ktérym do-
chodzi do naglego i najczesciej odwracalnego
upos$ledzenia funkcji skurczowej lewej komory
w wyniku hipokinezy lub akinezy segmentéw
srodkowych, rzadziej koniuszkowych, z hiperki-
neza segmentéw przypodstawnych (inna nazwa
to zespdl balotujgcego koniuszka) [1-3]. Objawy
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kliniczne nasladuja ostry zesp6t wieficowy (OZW)
[4]. W badaniu echokardiograficznym stwierdza
sie znaczne obnizenie frakcji wyrzutowej lewej
komory (LVEEF, left ventricular ejectiona fraction)
z opisanymi wyzej zaburzeniami kurczliwosci
miesnia sercowego. Koronarografia nie wykazuje
istotnych hemodynamicznie zwezen.

Takotsubo jest naczyniem stosowanym w Japo-
nii do potowu oémiornic, ma ksztatt dzbana o wa-
skiej szyi i okraglym dnie. Podobny ksztatt przyj-
muje uszkodzone serce w badaniach obrazowych.
Dotychczas nie wyjasniono jednoznacznie etiolo-
gii choroby [5]. Kardiomiopatia takotsubo dotyczy
gléwnie kobiet po menopauzie, a sytuacjg czesto
poprzedzajacg zachorowanie jest stres fizyczny
lub psychiczny, stad nazwy kardiomiopatia indu-
kowana stresem, kardiomiopatia stresowa, ,,zesp6t
ztamanego serca” (stress-induced cardiomyopathy)
[6]. Silna reakcja emocjonalna czesto towarzyszy
$mierci bliskiej osoby, wypadkowi komunikacyj-
nemu lub utracie mienia. Stres fizyczny wigze sie
z zabiegami niekardiochirurgicznymi, pobytem
na oddziale intensywnej terapii, udarem mézgu,
krwotokiem podpajeczynéwkowym, ale tez z duzo
mniej groZznymi dla zdrowia procedurami, takimi
jak cewnikowanie pecherza moczowego czy zabie-
gi endoskopowe. Patogenezy choroby upatruje sie
w nadmiernej aktywacji ukladu wspélczulnego
poprzez wyrzut katecholamin w reakcji na stres
— szczego6lnie noradrenaliny [1, 3]. Nieznaczny
wzrost warto$ci markeréw uszkodzenia serca
wynika z jego ,ogluszenia”, a nie z organicznego
uszkodzenia; w TC nie dochodzi do martwicy
miegénia sercowego. Kolejna hipoteza uwzglednia
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ochronne dziatanie estrogen6w. Odnotowano,
ze kobiety przed menopauza oraz stosujace hor-
monalng terapie zastepcza s mniej narazone na
wystapienie TC [7].

W TC konieczne jest objawowe leczenie
niewydolnoéci serca, ale zanim zostanie ona
rozpoznana, stosuje sie strategie diagnostyczno-
-terapeutyczng jak w OZW [1]. Odréznienie TC
od zawalu serca ma kluczowe znaczenie nie
tylko w postepowaniu w ostrej fazie choroby,
ale réwniez w leczeniu przewlektym. Z reguly
TC nie wymaga profilaktyki wtérnej, cechuje sie
réwniez, w poréwnaniu z zawalem serca, lepszym
rokowaniem, tym niemniej w jej przebiegu moga
wystapi¢ powiklania zagrazajace zyciu.

Ponizej przedstawiono przypadek 77-letniej
chorej z cigzkim udarem niedokrwiennym mézgu
spowodowanym zatorem sercowopochodnym,
powstalym w przebiegu TC wywotanej silnym
stresem zwigzanym ze §miercig meza.

Opis przypadku

Kobieta w wieku 77 lat, dotychczas przewle-
kle niechorujgca, nieprzyjmujgca przewlekle
zadnych lekéw, zostata znaleziona przez rodzine
lezaca w domu. Z relacji rodziny wiadomo, zZe
3 dni wczesdniej przezyla silnie stresujaca sytuacje
— S$mier¢ meza. Nawigzywata logiczny kontakt
stowny, ale nie potrafita poda¢, co sie z nig dziato
przez ostatnie 2 doby. Negowala przyjecie lekow
uspokajajacych, dolegliwosci stenokardialne i ob-
jawy ze strony narzadéw jamy brzuszne;j.

Na szpitalnym oddziale ratunkowym stan ogél-
ny chorej oceniono jako dobry. Bylta przytomna,
w kontakcie logicznym, wydolna oddechowo
i krazeniowo; cisnienie tetnicze wynosito 127/
/81 mm Hg, czynno$c¢ serca byta miarowa 95/min,
saturacja O, wynosila 96%, a glikemia 129 mg/
/dl. Stan neurologiczny byt prawidtowy. W ba-
daniu tomografii komputerowej (TK) gtowy poza
zanikiem podkorowym nie stwierdzono odchy-
len. W elektrokardiografii (EKG) miarowy rytm
zatokowy wynosil 95/min, ponadto ujawniono
ujemne zatamki T w odprowadzeniach I-III, aVF
oraz V2-V6. W badaniach laboratoryjnych spo-
§r6d odchylen wykazano: liczbe krwinek biatych
(WBC, white blood cells) 15,67 tys./ul, stezenie
biatka C-reaktywnego (CRP, C-reactive protein)
36,7 mg/l, stezenie troponiny T 0,617 ng/ml,
stezenie frakcji sercowej kinazy kreatynowej (CK-
-MB, creatine kinase myocardial band) 24,4 ng/ml.
Na podstawie nieprawidtowego EKG i stezenia
troponiny T wysunieto podejrzenie OZW. Podano

kwas acetylosalicylowy (300 mg) i klopidogrel
(600 mg). W klinice kardiologii w trybie pilnym
wykonano koronarografie. W tetnicach wienco-
wych uwidoczniono jedynie zmiany przy$cienne
nieistotne hemodynamicznie. W badaniu echokar-
diograficznym wykazano obnizona do 30% LVEF,
hiperkineze segmentéw przypodstawnych, niedo-
mykalno$§é mitralng (++) oraz niedomykalnosé
tréjdzielng (+++). Rozpoznano kardiomiopatie
takotsubo jako nastepstwo silnego stresu spowo-
dowanego $miercig meza. W badaniu radiolo-
gicznym (RTG) klatki piersiowej uwidoczniono
poszerzong sylwetke serca oraz cechy umiarko-
wanego zastoju nad polami plucnymi, a w polu
srodkowym dolnym prawego pluca — zmiany
zapalne. Zastosowano leczenie objawowe niewy-
dolnosci serca oraz antybiotykoterapie z powodu
zapalenia ptuc i infekcji w uktadzie moczowym.
Wykonana w 4. dobie echokardiografia wykazata
poprawe LVEF do okoto 60%, poszerzenie koniusz-
ka z akineza przyleglych $cian oraz zlokalizowang
przykoniuszkowo wysycona, czesciowo ruchoma
skrzepling. Z tego powodu zastosowano leczenie
przeciwzakrzepowe enoksaparyng w jednorazo-
wej dawce 0,6 ml podskérnie (sc., subcutaneous).

W 7. dobie hospitalizacji wystapily prawostron-
ny niedowlad polowiczy oraz afazja mieszana.
Badanie TK mézgowia uwidocznilo hiperdensyjng
tetnice srodkowa mézgu (MCA, middle cerebral
artery) lewa oraz obszar niedokrwienia obejmu-
jacy caly ptat skroniowy i znaczng czes$¢ plata
ciemieniowego lewej pétkuli mézgu, z cechami
obrzeku, bez przemieszczenia struktur srodko-
wych i ukrwotocznienia. Ze wzgledu na objawy
udaru stwierdzone po nocy, wczeéniej stosowang
heparyne i rozlegly obszar niedokrwienia mézgu,
chorej nie zakwalifikowano do leczenia trom-
bolitycznego. Zalecono leczenie przeciwobrze-
kowe i przeciwplytkowe (mannitol 4 x 100 ml
dozylnie [i.v., intravenous], kwas acetylosali-
cylowy 1 X 150 mg). W kontrolnym badaniu
echokardiograficznym, wykonanym w kolejnej
dobie, nie uwidoczniono skrzepliny. Leczenie
udaru niedokrwiennego mézgu kontynuowano
w klinice neurologii. Chora byla przytomna,
podsypiajaca, bez kontaktu stownego. Deficyt
neurologiczny w National Institute Of Health Stro-
ke Scale (NIHSS) wynosit 20 pkt. W kontrolnym
badaniu TK mézgowia, wykonanym w 4. dobie od
wystapienia udaru, stwierdzono hiperdensyjna
MCA po lewej stronie w odcinkach M1 i M2 oraz
ognisko $wiezego niedokrwienia w lewej po6tkuli
mozgu, o wymiarach okoto 12 X 5 X 7 cm (50-70%
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zakresu unaczynienia MCA), miernie nasilony efekt
masy w postaci ucisku lewej komory bocznej bez
przesunigcia struktur linii posrodkowej. W bada-
niu ultrasonograficznym (USG) tetnic szyjnych
wspdlnych, poczatkowych odcinkéw tetnic szyj-
nych zewnetrznych i wewnetrznych oraz tetnic
kregowych metoda Dopplera wykazano przeptywy
dogtowowe o prawidlowym spektrum. Kontynu-
owano leczenie przeciwobrzekowe (furosemid
1 X 10 mgi.v., mannitol 4 X 100 mli.v.) i przeciw-
plytkowe (kwas acetylosalicylowy 1 X 150 mg),
podano heparyne drobnoczasteczkowsg (0,3 ml
s.c.), a takze stosowano terapie logopedyczna
i rehabilitacje ruchowsg. Nie uzyskano poprawy
stanu neurologicznego. Po 23 dobach hospitali-
zacji pacjentke w stanie stabilnym przekazano do
zaktadu opiekunczo-leczniczego.

Przy wypisaniu chora pozostawala osobg lezg-
cq (z afazja catkowita), podsypiajaca, odzywiang
przez sonde. Utrzymywal sig gleboki niedowtad
prawych konczyn (1/5 w skali Lovetta). Mimo
ustalonej kardiogennej przyczyny udaru mézgu
nie zastosowano doustnych antykoagulantéw ze
wzgledu na wysokie ryzyko wtérnego ukrwotocz-
nienia rozlegltego ogniska zawatowego w moz-
gu (przed wypisaniem deficyt neurologiczny
w NIHSS > 14 pkt., w TK glowy obszar hipoden-
syjny > 1/3 unaczynienia MCA [8]). Jednoczes$nie
oceniono, ze prawdopodobiefistwo powtérnej
zatorowo$ci mézgowej jest niskie (brak skrzepliny
w sercu, zaburzen rytmu, poprawa LVEF).

Omowienie

Kardiomiopatia takotsubo najczesciej wyste-
puje u kobiet po okresie przekwitania (ok. 90%
przypadkow), a $§redni wiek w momencie zacho-
rowania to 68 lat [9]. Podobnie bylo w przypadku
opisanej chorej, u ktérej do incydentu doszlo
w wieku 77 lat. Czynnikiem wyzwalajgcym
bywa zwykle stres psychiczny lub fizyczny, jed-
nak u okoto 30% chorych nie udaje sie ustali¢
czynnika sprawczego [1]. Opisana pacjentka
przezyla kilka dni wczeéniej $mier¢ meza. Po-
czatkowo podejrzewano u niej OZW, poniewaz
TC rozpoznaje sig tylko u 1-2% chorych [10].
W odréznieniu do zawalu serca w TC rokowanie
jest na ogo6t dobre, a przebieg tagodny. W ostrej
fazie choroby mogg jednak wystgpi¢ zagrazajace
zyciu powiktania, takie jak obrzek ptuc, wstrzas
kardiogenny, ostra niedomykalno$é zastawki
mitralnej czy migotanie komér [1, 5]. Powiklanie
TC udarem niedokrwiennym moézgu wystepuje
w 7-9,5% przypadkow [11, 12]. Niewykluczone,

ze czgstos$¢ wystepowania skrzeplin w TC bylaby
jeszcze wieksza, gdyby u wszystkich pacjentéw
wykonywano badanie rezonansu magnetycznego
serca z podaniem $rodka kontrastowego, ktére jest
najbardziej czula metodg wykrywania skrzeplin
wewnatrz lewej komory [13]. PowyzZszy mecha-
nizm rozwinal sie u opisanej chorej, prowadzac do
bardzo cigzkiego powiklania sercowo-zatorowego
pod postacig rozlegtego udaru niedokrwiennego
moézgu. Jak wynika z kolejnych badan echokar-
diograficznych, caly materiat zakrzepowy zostat
wyrzucony z serca i zamknal proksymalny od-
cinek lewej MCA (M1 i M2), powodujac zawat
w obszarze okolo 70% unaczynienia mézgu przez
tg tetnice. Mozna przyja¢, ze do uruchomienia
skrzepliny przyczynita sie wzglednie szybka po-
prawa kurczliwodci serca (wzrost LVEF z 30% do
60%). Chora w zasadzie nie miata innych zmian
w naczyniach domézgowych, ktére mozna by
uzna¢ za czynniki wysokiego ryzyka udaru méz-
gu. Jako ze TC nie ma podloza miazdzycowego,
leczenie przeciwplytkowe pozostaje dyskusyjne;
wydaje sie zasadne tylko wtedy, gdy stwierdza sie
zmiany przyscienne w naczyniach wiencowych
(4, 7, 9], jak u opisanej chorej. Dop6ki utrzymuje
sige akineza lub dyskineza Scian lewej komory,
dopéty ryzyko powstania przySciennej skrzep-
liny pozostaje zwiegkszone, dlatego juz na tym
etapie nalezy zastosowac¢ antykoagulant. Jednak
tworzenie sie skrzepliny moze postepowaé mimo
leczenia przeciwkrzepliwego [13]. W przypadku
organizowania sie skrzepliny w lewej komorze
nalezy utrzymac stosowanie doustnego antykoa-
gulantu przez przynajmniej 3 miesiace. Rozlegly
udar mézgu kilka dni po wystgpieniu TC unie-
mozliwil takie postgpowanie. W pis$miennictwie
pojawia sig coraz wigcej doniesien o korelacji TC
z ostrymi schorzeniami neurologicznymi. Kardio-
miopatia takotsubo najczesciej wiaze sie z udarem
niedokrwiennym mézgu, krwotokiem podpajeczy-
néwkowym, drgawkami, rzadziej z krwotokiem
mézgowym, zapaleniem moézgu, migreng czy
urazowym uszkodzeniem mézgu [14]. Sekwencja
zdarzen dotyczaca TC i udaru niedokrwiennego
moézgu moze przebiega¢ wedlug trzech wariantéw.
Udar mé6zgu moze powsta¢ w wyniku zatorowosci
kardiogennej w przebiegu TC, tak jak w opisanym
przypadku. W drugim wariancie kardiomiopatia
powstaje w przebiegu udaru mézgu, natomiast
wedtug trzeciego scenariusza TC i udar mézgu
sg rozpoznawane jednoczasowo i trudno jedno-
znacznie ustali¢, ktéra choroba wystapita jako
pierwsza [12]. Tak jak u opisanej chorej w ponad
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30% przypadkéw udar w przebiegu TC jest
ciezki, z nasilonymi objawami neurologicznymi
(> 15 pkt. w NIHSS) [15], wystepuje w pierwszym
tygodniu objawéw TC [12]. W zaprezentowanym
przypadku powiklania neurologiczne wystgpity
w 7. dobie trwania TC.

Nie mozna wykluczy¢, ze w przedstawionym
przypadku do rozlegtego udaru mézgu doszlo
wskutek samoistnej poprawy kurczliwoséci miesnia
sercowego, co ulatwilo oderwanie sie przysciennej
skrzepliny, powstalej w obszarze hipo- lub akine-
tycznym. W tym $wietle znaczenia nabiera szybkosé
postawienia wlasciwego rozpoznania i wdrozenie
leczenia przeciwkrzepliwego, majacego na celu
niedopuszczenie do wyksztalcenia sig skrzepliny
w pierwszym okresie TC.
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