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Streszczenie

Zaburzenia rytmu serca oraz nieprawidłowy zapis elektrokardiograficzny są częstymi powikłaniami urazów 
ośrodkowego układu nerwowego (OUN). Zależność ta jest powszechnie znana jako oś mózg-serce. Patomechanizm 
tych zaburzeń nie jest do końca określony, zaś spośród zasadniczych przyczyn wymienia się między innymi: dys-
proporcję pomiędzy aktywnością układu współczulnego i przywspółczulnego, nadmierne zwiększenie stężenia 
hormonów stresu we krwi oraz uogólnioną reakcję zapalną ustroju. Celem pracy jest przedstawienie problemu 
indukowanej urazem OUN dysfunkcji mięśnia sercowego w aspekcie chorych leczonych w warunkach intensywnej 
terapii. Anestezjologia i Ratownictwo 2018; 12: 298-303.
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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.
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Wstęp

Ośrodkowy układ nerwowy (OUN) jest skompli-
kowaną strukturą zawierającą liczne ośrodki sterujące 
funkcjami wielu narządów, w tym mięśnia sercowego. 
Wiadomo, że struktury takie jak okolica przedczołowa, 
prążek krańcowy ciała migdałowatego, boczna część 
podwzgórza i  środkowa część wzgórza, istota szara 
okolicy wodociągu mózgu, miejsce sinawe, jądro 

pasma samotnego, jądro przykomorowe, pień mózgu 
czy też śródmózgowie są ośrodkami regulującymi 
autonomiczny układ nerwowy. Interakcje pomiędzy 
funkcjonowaniem mózgu a mięśniem sercowym znane 
są powszechnie jako oś mózg–serce (rycina 1). Wiele 
patologii OUN indukuje zaburzenia funkcji mięśnia 
sercowego. Pojawiające się w wyniku urazu lub cho-
rób mózgu (TBI – traumatic brain injury) zaburzenia 
rytmu serca mogą prowadzić do istotnej niewydolno-
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ści hemodynamicznej lub stanowić przyczynę nagłej 
śmierci sercowej (SCD – sudden cardiac death) [1-7]. 
Różnego rodzaju arytmie obserwuje się także u osób 
przeżywających silne emocje lub stres [8,9]. Zależności 
te w sposób jednoznaczny dowodzą istotnej zależno-
ści pomiędzy czynnością mózgu a  funkcją mięśnia 
sercowego. 

Skala problemu

Zaburzenia rytmu serca notuje się u 12-90% cho-
rych leczonych z powodu patologii wewnątrzczaszko-
wej, przy czym zarówno częstość, jak i rodzaj zaburzeń 

rytmu serca zależy od rodzaju i umiejscowienia pato-
logii wewnątrzczaszkowej [1-3,10-14]. Należy przy tym 
zaznaczyć, że indukowane patologią wewnątrzczasz-
kową arytmie występują nie tylko u chorych leczonych 
z powodu różnych chorób kardiologicznych, lecz także 
u chorych, u których nie występowały w przeszłości 
żadne dolegliwości kardiologiczne. Spośród najczęściej 
wymienianych zaburzeń elektrokardiograficznych 
najczęściej notowanym jest napadowe migotanie 
przedsionków, jednak stosunkowo często obserwuje 
się też zmienność rytmu serca (HRV – heart rate 
variability), tachykardię, zaburzenia repolaryzacji 
komór manifestujące się wydłużeniem skorygowa-

Rycina 1.  Ogólny schemat zależności mózg-serce; 1 – ciało migdałowate, 2 – zakręt przedni, okolica 
przedczołowa, 3 – wzgórze, 4 – podwzgórze, 5 – istota szara okolicy wodociągu mózgu, 6 – konar 
mózgu, 7 – miejsce sinawe, 8 – jądra pnia mózgu, 9 – jądro 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

Źródło/Source: Fragment EKG  użyty za zgodą wydawnictwa ELSEVIER z artykułu w J. Electrocardiol [11] – zgoda nr 4303830273135 / Part 
of ECG reproduced and adapted from J. Electrocardiol [11] – ELSEVIER agreement No 4303830273135.
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nego odcinka QT, zmiany w  morfologii odcinka ST 
oraz załamka T, a  także liczne dodatkowe pobudze-
nia nadkomorowe i komorowe [11-15]. Częstość tych 
zaburzeń istotnie koreluje z niekorzystnym końcowym 
wynikiem leczenia nie tylko w trakcie leczenia chorego 
w warunkach szpitalnych, lecz także w okresie do roku 
po jego zakończeniu [1-3,13,14,16]. Interesującym jest 
przy tym fakt, że istotnie większe zaburzenia elek-
trokardiograficzne obserwuje się u  chorych z  pato-
logią wewnątrzczaszkową po stronie prawej [11,17]. 
Wymienia się wiele czynników sprzyjających induko-
wanym przez patologię mózgową zaburzeniom rytmu 
serca, jednak podeszły wiek chorego, zaburzenia rytmu 
serca i repolaryzacji komór w przeszłości oraz różnego 
rodzaju zmiany elektrokardiograficzne przy przyjęciu 
są najważniejszymi czynnikami sprzyjającymi wspo-
mnianej patologii [15]. Warto w tym miejscu zaznaczyć, 
że wydłużenie odcinka QT powyżej 500 ms znacząco 
zwiększa śmiertelność u chorych leczonych z powodu 
innych niż mózgowa patologii [18]. Takie wydłużenie 
skorygowanego odcinka QT obserwuje się między 
innymi u 37% chorych leczonych z powodu choroby 
wieńcowej, 40% chorych z  anoreksją, 63% chorych 
leczonych z powodu cukrzycy, 44% chorych leczonych 
z powodu niewymagającej dializ niewydolności nerek, 
a także u 65% chorych z różnego rodzaju zaburzeniami 
elektrolitowymi [18]. Można zatem przyjąć, że każda 
taka patologia stanowi istotny czynnik ryzyka zabu-
rzeń rytmu serca po urazie OUN.

Różnego typu zaburzenia rytmu serca wikłają 
najczęściej leczenie chorych z  krwawieniem podpa-
jęczynówkowym (SAH – subarannoid hemmorhage), 
TBI, udarem niedokrwiennym mózgu oraz guzami 
mózgu [1,3,5,10]. W  przypadkach chorych z  SAH 
wspomniane zaburzenia notuje się w ponad 90% przy-
padków stanowiąc główny czynnik ryzyka śmierci. 
U 43% chorych patologii tej towarzyszy dysfunkcja 
lewej komory wynikająca z jej istotnego przerostu [16]. 
W przypadkach udaru niedokrwiennego zaburzenia 
rytmu serca obserwuje się u 67% chorych, przy czym 
częstość ich występowania związana jest z rozległością 
i umiejscowieniem patologii wewnątrzczaszkowej [19]. 
Indukowane udarem niedokrwiennym serca arytmia 
stanowi jednak główną przyczynę zgonu i utrzymują 
się do 3 miesięcy po epizodzie niedokrwienia mózgu 
[20]. Warto również zaznaczyć, że ostre niedokrwienie 
okolicy kresomózgowia indukuje ciężkie uszkodzenie 
mięśnia sercowego u 88% chorych [21]. Częstość zabu-
rzeń rytmu serca u chorych leczonych z powodu TBI 

jest różna i ściśle zależy od rodzaju urazu oraz zwią-
zanych z  urazem zaburzeń wodno-elektrolitowych. 
Największe ryzyko różnego rodzaju zmian elektro-
kardiograficznych występuje u chorych z urazowym 
krwawieniem domózgowym (60-70% chorych wymaga 
leczenia kardiologicznego), podczas gdy izolowany 
obrzęk mózgu sprzyja różnym zaburzeniom rytmu 
serca u około 40% chorych [22,23]. Podkreślić jednak 
należy, że istotnie częściej zaburzenia rytmu serca 
obserwuje się u chorych, u których stosowane leczenie 
lub patologia wewnątrzmózgowa zaburzyły równowagę 
wodno-elektrolitową ustroju.

Patomechanizm

Patomechanizm związanych z patologią wewnątrz-
czaszkową zaburzeń rytmu serca nie został jedno-
znacznie określony. Wiele badań sugeruje istotny 
wpływ nadmiernego pobudzenia układu współ-
czulnego na częstotliwość arytmii serca [15,24,25]. 
Badania eksperymentalne wykazały, że stymulacja 
zwoju gwiaździstego upośledza repolaryzację komór 
prowadząc do ciężkiej niewydolności rozkurczowej 
oraz istotnego obniżenia progu dla bodźców indu-
kujących migotanie komór [25,26]. Podobne zmiany 
zaobserwowano w  trakcie stymulacji podwzgórza 
[27]. Z  kolei stymulacja rejonów wyspy kresomó-
zgowia powoduje znaczący spadek częstości rytmu 
serca z towarzyszącym obniżeniem odcinka ST [28]. 
Co ciekawe, zahamowanie nadpobudliwości układu 
współczulnego znamiennie redukuje częstotliwość 
napadów tachykardii oraz migotania komór u  psów 
[29]. Stwierdzić zatem można, że pobudzenie układu 
współczulnego przy jednoczesnej depresji układu 
przywspółczulnego prowadzi do zaburzeń rytmu serca, 
w szczególności zaś tachykardii, która w połączeniu 
z upośledzoną repolaryzacją komór może skutkować 
migotaniem komór. Założenie to potwierdzić może 
fakt, że zastosowanie blokady adrenergicznej znacząco 
zmniejsza częstotliwość wymienionych zaburzeń [30]. 
Nie bez znaczenia jest także raptowny wzrost stęże-
nia noradrenaliny, której stężenie może przekroczyć 
300 pg/mL (norma < 10 pg/mL), a któremu towarzyszy 
znaczące wydłużenie skorygowanego odcinka QT 
[31]. Doświadczalne 30 minutowe zamknięcie tętnicy 
środkowej mózgu skutkuje proporcjonalnym do roz-
ległości udaru wzrostem stężenia adrenaliny i nora-
drenaliny, a także kortyzolu we krwi [32]. Pobudzając 
receptory β-adrenergiczne katecholaminy aktywują 
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cyklazę adenylową, co prowadzi do zwiększenia cyto-
plazmatycznego cAMP. Z kolei cAMP łączy się z pod-
jednostką kinazy proteinowej A, która fosforylując 
kanały wapniowe typu L w błonie miocytu stymuluje 
gromadzenie się wapnia w komórkach. Długotrwały 
wzrost stężenia Ca+2 w cytoplazmie jest czynnikiem 
wywołującym kaskadę stresu oksydacyjnego, który 
w efekcie końcowym prowadzi do śmierci komórki [33]. 
Z tego też powodu zastosowanie środków blokujących 
receptory β wydaje się być postępowaniem z wyboru 
u chorych leczonych z powodu urazu OUN.

Zaburzenia relacji podwzgórzowo-przysadkowo-
-kortykoadrenergicznej są często podkreślanym pato-
mechanizmem zaburzeń rytmu serca po urazach OUN 
[10]. Uraz podwzgórza skutkuje zaburzeniem kontroli 
wydzielania kortyzolu, którego stężenie ściśle koreluje 
ze stopniem uszkodzenia struktury mózgu oraz jest 
niezależnym czynnikiem prognostycznym u chorych 
leczonych z powodu udaru niedokrwiennego mózgu 
[34,35]. Poudarowe stężenie kortyzolu koreluje również 
ze stężeniem troponiny I oraz czynnikiem martwicy 
nowotworów α (TNF-α) sugerując znaczącą rolę proza-
palnego mechanizmu uszkodzenia mięśnia sercowego 
w  wyniku stresu poudarowego [36]. Spowodowana 
TBI uogólniona odpowiedź zapalna istotnie upośledza 
czynność hemodynamiczną mięśnia sercowego redu-
kując siłę skurczu i  frakcję skracania lewej komory 
serca [37]. Warto w tym miejscu podkreślić, że uogól-
niona reakcja zapalna per se uszkadza kardiomiocyty 
i indukując niebezpieczne dla życia zaburzenia rytmu 
serca prowadzi do ciężkiej niewydolności mięśnia 
sercowego [38,39]. Z  tego też powodu zastosowanie 
środków redukujących stopień nasilenia uogólnionej 
odpowiedzi zapalnej ustroju powinno być postępowa-
niem z wyboru u chorych leczonych z powodu urazu 
OUN.

Implikacje kliniczne wynikające 
z indukowanych urazem ośrodkowego 
układu nerwowego zaburzeń 
elektrokardiograficznych

Uraz OUN skutkuje uogólnionym uszkodzeniem 
mięśnia sercowego prowadzącym do dysfunkcji 
hemodynamicznej oraz elektrofizjologicznej [1-3,10-
12,14,18,19,21]. Spośród obserwowanych zaburzeń 
najczęściej notuje się wydłużenie skorygowanego 
odcinka QT, zaburzenia morfologii załamka T, uniesie-
nia odcinka ST oraz zwiększenie skorygowanego kąta 

przestrzennego QRS-T. Wydłużenie skorygowanego 
odcinka QT jest jednym z najistotniejszych czynników 
prognostycznych wystąpienia niebezpiecznych dla 
życia arytmii oraz SCD [40-43]. Stosunkowo ścisła, 
wspomniana wcześniej zależność pomiędzy wysokim 
stężeniem noradrenaliny w  surowicy krwi a  skory-
gowanym odcinkiem QT stanowi nie tylko istotny 
patomechanizm zaburzeń rytmu serca u chorych po 
urazach OUN [31], lecz także podkreśla niebezpieczeń-
stwo stosowania dużych dawek noradrenaliny w lecze-
niu indukowanej urazem hipotensji. Słusznym zatem 
wydaje się być wdrożenie leczenia środkami selektyw-
nie blokującymi receptory β-adrenergiczne w mięśniu 
sercowym u chorych wymagających stosowania dużych 
dawek noradrenaliny przy współistniejącej istotnej 
tachykardii [44,45]. Selektywna blokada receptorów β 
jest ponadto lepszym leczeniem zaburzeń rytmu serca 
z  towarzyszącą tachykardią, niż powszechnie stoso-
wany amiodaron, którego zastosowanie znamiennie 
wydłuża odcinek QT [46]. Nie bez znaczenia jest też 
utrzymanie prawidłowych stężeń potasu i  magnezu 
we krwi, bowiem zarówno hipokaliemia jak i  hipo-
magnezemia nasilają ryzyko niebezpiecznych dla 
życia zaburzeń rytmu serca u chorych z wydłużonym 
QT [47,48]. Istotnym wydaje się być również utrzy-
manie prawidłowych wartości osmolalności osocza, 
którego podwyższone wartości mogą mieć wpływ na 
wynik leczenia u chorych z uniesionym odcinkiem ST 
powikłany niewydolnością mięśnia sercowego [49]. 
Zależność ta nie jest jednak w pełni udokumentowana.

     
Podsumowanie

Wynikająca z  uszkodzenia mózgu dysfunkcja 
mięśnia sercowego jest istotnym problemem wikłają-
cym uraz OUN. Głównymi czynnikami indukującymi 
zaburzenia rytmu serca są: dysproporcja pomiędzy 
aktywnością układu współczulnego i przywspółczul-
nego, nadmierne zwiększenie stężenia hormonów 
stresu we krwi oraz uogólniona reakcja zapalna. Z tego 
też powodu leczenie urazów OUN powinno uwzględ-
niać interakcję pomiędzy mózgiem a sercem, zwaną 
powszechnie osią mózg-serce.  
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