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Chetnie przedstawiam Czytelni-
kom ten interdyscyplinarny problem
elektrokardiograficzny, i to z obszer-
nym jego omowieniem. Jestem petna
uznania dla neurologéw, ktorzy jak
czytamy, doceniaja role EKG w ustala-
niu rozpoznania — nie tyle udaru z jed-
nostronnym porazeniem lub niedo-
wtadem, bo to nie nastrecza trudnosci,
co wylewu podpajeczynéwkowego.

Mam pare uwag do opisu elektrokardiograméw, ktére
wptyng takze na rozumowanie kliniczne, a w tym i na roz-
wazania o interpretacji widmowej analizy zmiennosci ryt-
mu serca. Po pierwsze, nie moge sie zgodzi¢ z podejrzeniem
»Zawatu serca bez uniesienia odcinka ST” na podstawie Ry-
ciny 1, bo nie ma chyba watpliwosci, Zze w tym zapisie wi-
dac uniesienie odcinkéw ST w odprowadzeniach V,-Vs — ty-
pu ustepujacej fali Pardeego (wypukte, ale juz niewielkie,
przechodzace w ujemne zatamki T; przy czym okreslenie
~gtebokie” ograniczytabym tylko do odprowadzen V,-V,).
Pisze ,juz” niewielkie, bo wieksze widzimy we wczesniej-
szym EKG na Rycinie 5., wykonanym kilka godzin po wy-
stapieniu udaru. Mamy wiec serie zapiséw, ktére usprawie-
dliwiaja podejrzenie ostrego zawatu serca u 54-letniego
mezczyzny z miazdzyca tetnic obwodowych (by¢ moze
w czasie pobytu w klinice neurologii stwierdzono by obec-
nos¢ markeréw enzymatycznych tego zawatu, gdyby zle-
cono to badanie); i cho¢ informacja o niedawnym udarze
moézgowym nasuwata mozliwos¢ neurogennej martwicy
miesnia sercowego, decyzja o wykonaniu koronarografii
wydaje mi sie catkowicie usprawiedliwiona.

Po drugie, we wszystkich trzech zapisach odstep QT
jest wydtuzony (w chronologicznie pierwszym, na Ryci-
nie 4. - 0,457 s, w drugim — Rycina 5. — 0,465 s i w ostat-
nim — Rycina 1. — 0,447 s), co przemawia za neurogennym
ttem zawatu (choc tego nie przesadza).

Po trzecie, w pierwszych dwéch zapisach (Ryciny 4.1 5.)
wystepuje tachykardia (100/min), a w pierwszym z nich tak-
ze wzrost amplitudy zatamkoéw P, zwtaszcza w odprowadze-
niach przedsercowych, z wyraznym ich rozdwojeniem w wie-
lu odprowadzeniach, utrzymujacym sie takze po kilku
godzinach (Rycina 5.). Te dwie cechy niewatpliwie wiaza sie
z hipersympatykotonia, a nie ulega watpliwosci, ze zmiany
EKG w fazie repolaryzacji komér typu ostrego niedokrwie-
nia oraz anatomicznie stwierdzane w ostrych naczyniopo-
chodnych uszkodzeniach mézgu ogniska martwicy w mies-
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niu sercowym sg skutkiem patologicznie wzmozonego na-
piecia wspotczulnego [1], podobnie jak to sie zdarza u cho-
rych z guzem chromochtonnym. Z tymi niebudzacymi wat-
pliwosci korelacjami anatomiczno-elektrokardiograficznymi
pozostaje w sprzecznosci popularna interpretacja widmo-
wych parametréw zmiennosci rytmu serca.

Wiele danych wskazuje, ze modulacja czestotliwosci
rytmu wezta zatokowego w pasmie LF — odpowiadajacym
periodycznej aktywnosci motorycznej uktadu wspétczul-
nego (czyli falom Mayera), jest przenoszona na wezet przez
nerw btedny, a amplituda (badZ moc) tego widma zalezy
przede wszystkim od wrazliwosci baroreceptorow w tet-
nicach szyjnych (stad préby badania czutosci odruchu z ba-
roreceptorow na podstawie pomiaréw wartosci LF w EKG
i krzywych ci$nienia skurczowego [2]). W szczegblnosci
mata jest moc LF u chorych z duzg aktywnoscig uktadu
wspbtczulnego, np. w ostrym zawale lub w stanie niewy-
dolnoéci serca [3]. Ta interpretacja nie przebita sie jednak
do swiadomosci szerokiego kregu kardiologow ze wzgle-
du na silng pozycje lobby, ktére gtosito teze, ze stosunek
mocy LF/HF jest miarg ,réwnowagi wspoétczulno-przy-
wspotczulnej”. Btedne rozumienie pochodzenia pasma LF
wyjasnia, dlaczego opisany przypadek nie pasuje do wy-
nikoéw poprzedniej pracy bydgoskiego zespotu [4], wyka-
zujacej, ze ,udary lewej potkuli mézgu powoduja zmniej-
szenie aktywnosci wspétczulnej”. Gdyby tak byto, to
u przedstawionego chorego z lewostronnym udarem mé-
zgowym przyczyna zawatu serca, wzrostu amplitudy za-
tamkoéw P i wydtuzenia odstepéw QT nie miataby racjo-
nalnego wyttumaczenia. Z powodu pomieszania jezykéw
padta budowa wiezy Babel, a w koficu XX wieku zaniecha-
no wykorzystywania pomiaréw zmiennosci rytmu serca
w praktyce klinicznej.
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