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Streszczenie

Zaburzenia rytmu serca oraz nieprawidlowy zapis elektrokardiograficzny sa czestymi powiklaniami urazéw
o$rodkowego ukladu nerwowego (OUN). Zalezno$¢ ta jest powszechnie znana jako 0§ mdzg-serce. Patomechanizm
tych zaburzen nie jest do konca okreslony, za$ sposrdd zasadniczych przyczyn wymienia si¢ miedzy innymi: dys-
proporcje pomiedzy aktywnos$cig ukladu wspdlczulnego i przywspolczulnego, nadmierne zwigkszenie stezenia
hormonéw stresu we krwi oraz uogélniong reakcje zapalng ustroju. Celem pracy jest przedstawienie problemu
indukowanej urazem OUN dysfunkcji mig¢$nia sercowego w aspekcie chorych leczonych w warunkach intensywnej
terapii. Anestezjologia i Ratownictwo 2018; 12: 298-303.

Stowa kluczowe: 0§ moézg-serce, zaburzenia rytmu serca, uraz mozgu
Abstract

Cardiac arrhythmias and electrocardiographic abnormalities are frequent complication in patients with cerebral
injury. This relation is well known as “the brain-heart interaction”. The precise patomechanisms of the brain-heart
interaction have been still uncertain, however downregulation of autonomic nervous system, high blood stress
hormone concentrations and general inflammatory response have been suggested as the most probably reason of
brain-induced cardiac dysfunction. The main purpose of the present study was to analyse the brain-heart interac-
tion in critically ill patients. Anestezjologia i Ratownictwo 2018; 12: 298-303.

Keywords: the brain-heart interaction, cardiac arrhythmias, brain injury

Wstep pasma samotnego, jadro przykomorowe, pien mézgu
czy tez $rodmoézgowie sa osrodkami regulujacymi

Osrodkowy uktad nerwowy (OUN) jest skompli- autonomiczny ukiad nerwowy. Interakcje pomiedzy
kowana strukturg zawierajaca liczne osrodki sterujace funkcjonowaniem mézgu a migéniem sercowym znane
funkcjami wielu narzadéw, w tym mie$nia sercowego. sa powszechnie jako 0§ moézg—serce (rycina 1). Wiele
Wiadomo, ze struktury takie jak okolica przedczolowa, patologii OUN indukuje zaburzenia funkcji mig¢$nia
prazek krafncowy ciala migdalowatego, boczna czesé sercowego. Pojawiajace sie w wyniku urazu lub cho-
podwzgodrza i srodkowa czegs¢ wzgdrza, istota szara rob mézgu (TBI - traumatic brain injury) zaburzenia
okolicy wodociagu mézgu, miejsce sinawe, jadro rytmu serca moga prowadzi¢ do istotnej niewydolno-
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Uszkodzenie kardiomiocytow

Ogdlny schemat zalezno$ci mozg-serce; 1 — cialo migdalowate, 2 — zakret przedni, okolica

przedczotowa, 3 — wzgdrze, 4 — podwzgorze, 5 - istota szara okolicy wodociagu mézgu, 6 — konar
mozgu, 7 — miejsce sinawe, 8 - jadra pnia mézgu, 9 - jadro pasma samotnego

Figure 1.

Schematic diagram of mechanisms for brain-heart interaction following the brain injury;

1 - the amygdala, 2 - anterior cingulate cortex, median prefrontal cortex, 3 — thalamus,
4 - hypothalamus, 5 - periaqueductal grey, 6 — cerebral pedunculus, 7 - locus coeruleus, 8 — nuclei of

the brainstem, 9 - solitary nucleus

Zrédlo/Source: Fragment EKG uzyty za zgodq wydawnictwa ELSEVIER z artykutu w J. Electrocardiol [11] - zgoda nr 4303830273135 / Part
of ECG reproduced and adapted from J. Electrocardiol [11] - ELSEVIER agreement No 4303830273135.

$ci hemodynamicznej lub stanowi¢ przyczyne naglej
$mierci sercowej (SCD - sudden cardiac death) [1-7].
Réznego rodzaju arytmie obserwuje sie takze u osob
przezywajacych silne emocje lub stres [8,9]. Zaleznosci
te w sposob jednoznaczny dowodzg istotnej zalezno-
$ci pomiedzy czynno$ciag mézgu a funkcja miesnia
sercowego.

Skala problemu
Zaburzenia rytmu serca notuje si¢ u 12-90% cho-

rych leczonych z powodu patologii wewnatrzczaszko-
wej, przy czym zaréwno czgstosé, jak i rodzaj zaburzen
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rytmu serca zalezy od rodzaju i umiejscowienia pato-
logii wewnatrzczaszkowej [1-3,10-14]. Nalezy przy tym
zaznaczy¢, ze indukowane patologia wewnatrzczasz-
kowg arytmie wystepuja nie tylko u chorych leczonych
z powodu réznych choréb kardiologicznych, lecz takze
u chorych, u ktérych nie wystepowaly w przesztosci
zadne dolegliwosci kardiologiczne. Sposrdd najczesciej
wymienianych zaburzen elektrokardiograficznych
najczeséciej notowanym jest napadowe migotanie
przedsionkoéw, jednak stosunkowo czesto obserwuje
sie tez zmienno$¢ rytmu serca (HRV - heart rate
variability), tachykardie, zaburzenia repolaryzacji
komor manifestujace si¢ wydluzeniem skorygowa-
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nego odcinka QT, zmiany w morfologii odcinka ST
oraz zalamka T, a takze liczne dodatkowe pobudze-
nia nadkomorowe i komorowe [11-15]. Czg¢sto$¢ tych
zaburzen istotnie koreluje z niekorzystnym koncowym
wynikiem leczenia nie tylko w trakcie leczenia chorego
w warunkach szpitalnych, lecz takze w okresie do roku
po jego zakonczeniu [1-3,13,14,16]. Interesujacym jest
przy tym fakt, ze istotnie wigksze zaburzenia elek-
trokardiograficzne obserwuje si¢ u chorych z pato-
logia wewnatrzczaszkowg po stronie prawej [11,17].
Wymienia si¢ wiele czynnikéw sprzyjajacych induko-
wanym przez patologie mézgowa zaburzeniom rytmu
serca, jednak podeszly wiek chorego, zaburzenia rytmu
serca i repolaryzacji komér w przesztosci oraz ré6znego
rodzaju zmiany elektrokardiograficzne przy przyjeciu
s3 najwazniejszymi czynnikami sprzyjajacymi wspo-
mnianej patologii [15]. Warto w tym miejscu zaznaczy¢,
ze wydluzenie odcinka QT powyzej 500 ms znaczaco
zwigksza $miertelnos$¢ u chorych leczonych z powodu
innych niz mézgowa patologii [18]. Takie wydluzenie
skorygowanego odcinka QT obserwuje si¢ miedzy
innymi u 37% chorych leczonych z powodu choroby
wieicowej, 40% chorych z anoreksja, 63% chorych
leczonych z powodu cukrzycy, 44% chorych leczonych
z powodu niewymagajacej dializ niewydolnosci nerek,
atakze u65% chorych z réznego rodzaju zaburzeniami
elektrolitowymi [18]. Mozna zatem przyja¢, ze kazda
taka patologia stanowi istotny czynnik ryzyka zabu-
rzen rytmu serca po urazie OUN.

Réznego typu zaburzenia rytmu serca wiklaja
najczesciej leczenie chorych z krwawieniem podpa-
jeczynéwkowym (SAH - subarannoid hemmorhage),
TBI, udarem niedokrwiennym modzgu oraz guzami
moézgu [1,3,5,10]. W przypadkach chorych z SAH
wspomniane zaburzenia notuje si¢ w ponad 90% przy-
padkéw stanowiagc gléwny czynnik ryzyka $mierci.
U 43% chorych patologii tej towarzyszy dysfunkcja
lewej komory wynikajaca z jej istotnego przerostu [16].
W przypadkach udaru niedokrwiennego zaburzenia
rytmu serca obserwuje sie u 67% chorych, przy czym
czestoéé ich wystepowania zwigzana jest z rozlegloscia
i umiejscowieniem patologii wewnatrzczaszkowej [19].
Indukowane udarem niedokrwiennym serca arytmia
stanowi jednak gléwna przyczyne zgonu i utrzymuja
sie do 3 miesi¢cy po epizodzie niedokrwienia moézgu
[20]. Warto réwniez zaznaczy¢, ze ostre niedokrwienie
okolicy kresomdzgowia indukuje cigzkie uszkodzenie
mie$nia sercowego u 88% chorych [21]. Czgsto$¢ zabu-
rzen rytmu serca u chorych leczonych z powodu TBI
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jest rézna i §cisle zalezy od rodzaju urazu oraz zwia-
zanych z urazem zaburzen wodno-elektrolitowych.
Najwieksze ryzyko réznego rodzaju zmian elektro-
kardiograficznych wystepuje u chorych z urazowym
krwawieniem domézgowym (60-70% chorych wymaga
leczenia kardiologicznego), podczas gdy izolowany
obrzek mézgu sprzyja réznym zaburzeniom rytmu
serca u okoto 40% chorych [22,23]. Podkresli¢ jednak
nalezy, ze istotnie cze$ciej zaburzenia rytmu serca
obserwuje sie u chorych, u ktérych stosowane leczenie
lub patologia wewnatrzmdézgowa zaburzyty réwnowage
wodno-elektrolitowg ustroju.

Patomechanizm

Patomechanizm zwigzanych z patologia wewnatrz-
czaszkowg zaburzen rytmu serca nie zostal jedno-
znacznie okreélony. Wiele badan sugeruje istotny
wplyw nadmiernego pobudzenia uktadu wspot-
czulnego na czestotliwo$¢ arytmii serca [15,24,25].
Badania eksperymentalne wykazaly, ze stymulacja
zwoju gwiazdzistego uposledza repolaryzacje komor
prowadzac do cigzkiej niewydolnosci rozkurczowej
oraz istotnego obnizenia progu dla bodzcow indu-
kujacych migotanie komoér [25,26]. Podobne zmiany
zaobserwowano w trakcie stymulacji podwzgérza
[27]. Z kolei stymulacja rejonéw wyspy kresomo-
zgowia powoduje znaczacy spadek czestosci rytmu
serca z towarzyszacym obnizeniem odcinka ST [28].
Co ciekawe, zahamowanie nadpobudliwos$ci uktadu
wspotczulnego znamiennie redukuje czestotliwo$é
napadow tachykardii oraz migotania komoér u pséow
[29]. Stwierdzi¢ zatem mozna, Ze pobudzenie uktadu
wspoélczulnego przy jednoczesnej depresji uktadu
przywspolczulnego prowadzi do zaburzen rytmu serca,
w szczegblnosci za$ tachykardii, ktéra w polaczeniu
z uposledzong repolaryzacjag komér moze skutkowaé
migotaniem komor. Zalozenie to potwierdzi¢ moze
fakt, ze zastosowanie blokady adrenergicznej znaczaco
zmniejsza czgstotliwo$¢ wymienionych zaburzen [30].
Nie bez znaczenia jest takze raptowny wzrost steze-
nia noradrenaliny, ktdrej stezenie moze przekroczyé
300 pg/mL (norma < 10 pg/mL), a ktéremu towarzyszy
znaczgce wydluzenie skorygowanego odcinka QT
[31]. Do$wiadczalne 30 minutowe zamkniecie tetnicy
srodkowej mézgu skutkuje proporcjonalnym do roz-
legtodci udaru wzrostem stezenia adrenaliny i nora-
drenaliny, a takze kortyzolu we krwi [32]. Pobudzajac
receptory P-adrenergiczne katecholaminy aktywuja
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cyklaze adenylows, co prowadzi do zwigkszenia cyto-
plazmatycznego cAMP. Z kolei cAMP faczy sie z pod-
jednostka kinazy proteinowej A, ktora fosforylujac
kanaty wapniowe typu L w blonie miocytu stymuluje
gromadzenie si¢ wapnia w komdrkach. Diugotrwaly
wzrost stezenia Ca™ w cytoplazmie jest czynnikiem
wywolujacym kaskade stresu oksydacyjnego, ktory
w efekcie konicowym prowadzi do $mierci komorki [33].
Z tego tez powodu zastosowanie srodkéw blokujacych
receptory P wydaje si¢ by¢ postepowaniem z wyboru
u chorych leczonych z powodu urazu OUN.

Zaburzenia relacji podwzgoérzowo-przysadkowo-
-kortykoadrenergicznej sa czesto podkreslanym pato-
mechanizmem zaburzen rytmu serca po urazach OUN
[10]. Uraz podwzgdrza skutkuje zaburzeniem kontroli
wydzielania kortyzolu, ktdrego stezenie $cisle koreluje
ze stopniem uszkodzenia struktury moézgu oraz jest
niezaleznym czynnikiem prognostycznym u chorych
leczonych z powodu udaru niedokrwiennego mézgu
[34,35]. Poudarowe stezenie kortyzolu koreluje réwniez
ze stezeniem troponiny I oraz czynnikiem martwicy
nowotworéw a (TNF-a) sugerujac znaczaca role proza-
palnego mechanizmu uszkodzenia mig¢énia sercowego
w wyniku stresu poudarowego [36]. Spowodowana
TBI uogdlniona odpowiedz zapalna istotnie uposledza
czynnos$¢ hemodynamiczng migénia sercowego redu-
kujac site skurczu i frakcje skracania lewej komory
serca [37]. Warto w tym miejscu podkresli¢, Zze uogol-
niona reakcja zapalna per se uszkadza kardiomiocyty
iindukujac niebezpieczne dla zycia zaburzenia rytmu
serca prowadzi do ci¢zkiej niewydolnosci migénia
sercowego [38,39]. Z tego tez powodu zastosowanie
$rodkéw redukujgcych stopien nasilenia uogélnionej
odpowiedzi zapalnej ustroju powinno by¢ postepowa-
niem z wyboru u chorych leczonych z powodu urazu
OUN.

Implikacje kliniczne wynikajace

z indukowanych urazem osrodkowego
uktadu nerwowego zaburzen
elektrokardiograficznych

Uraz OUN skutkuje uogélnionym uszkodzeniem
mie$nia sercowego prowadzacym do dysfunkcji
hemodynamicznej oraz elektrofizjologicznej [1-3,10-
12,14,18,19,21]. Sposrdd obserwowanych zaburzen
najczesciej notuje si¢ wydluzenie skorygowanego
odcinka QT, zaburzenia morfologii zalamka T, uniesie-
nia odcinka ST oraz zwigkszenie skorygowanego kata
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przestrzennego QRS-T. Wydluzenie skorygowanego
odcinka QT jest jednym z najistotniejszych czynnikow
prognostycznych wystapienia niebezpiecznych dla
zycia arytmii oraz SCD [40-43]. Stosunkowo $cista,
wspomniana wczesniej zalezno$¢ pomiedzy wysokim
stezeniem noradrenaliny w surowicy krwi a skory-
gowanym odcinkiem QT stanowi nie tylko istotny
patomechanizm zaburzen rytmu serca u chorych po
urazach OUN [31], lecz takze podkresla niebezpieczen-
stwo stosowania duzych dawek noradrenaliny w lecze-
niu indukowanej urazem hipotensji. Stusznym zatem
wydaje si¢ by¢ wdrozenie leczenia Srodkami selektyw-
nie blokujacymi receptory f-adrenergiczne w migsniu
sercowym u chorych wymagajacych stosowania duzych
dawek noradrenaliny przy wspdlistniejacej istotnej
tachykardii [44,45]. Selektywna blokada receptoréw 3
jest ponadto lepszym leczeniem zaburzen rytmu serca
z towarzyszaca tachykardia, niz powszechnie stoso-
wany amiodaron, ktérego zastosowanie znamiennie
wydluza odcinek QT [46]. Nie bez znaczenia jest tez
utrzymanie prawidlowych stezen potasu i magnezu
we krwi, bowiem zaréwno hipokaliemia jak i hipo-
magnezemia nasilaja ryzyko niebezpiecznych dla
zycia zaburzen rytmu serca u chorych z wydluzonym
QT [47,48]. Istotnym wydaje si¢ by¢ réwniez utrzy-
manie prawidtowych wartosci osmolalnosci osocza,
ktérego podwyzszone wartosci moga mie¢ wpltyw na
wynik leczenia u chorych z uniesionym odcinkiem ST
powiklany niewydolnoscig migénia sercowego [49].
Zalezno$¢ tanie jest jednak w petni udokumentowana.

Podsumowanie

Wynikajaca z uszkodzenia moézgu dysfunkcja
mieénia sercowego jest istotnym problemem wiklaja-
cym uraz OUN. Gléwnymi czynnikamiindukujacymi
zaburzenia rytmu serca sa: dysproporcja pomiedzy
aktywnoscig uktadu wspodtczulnego i przywspodtczul-
nego, nadmierne zwiekszenie stezenia hormondéw
stresu we krwi oraz uogdlniona reakcja zapalna. Z tego
tez powodu leczenie urazéw OUN powinno uwzgled-
nia¢ interakcje pomiedzy moézgiem a sercem, zwang
powszechnie osig mozg-serce.

Zrédlo finansowania

Opracowanie stanowi materiaty do wykladu ,,0$ mézg-
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