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Kliniczne podstawy autonomicznej
regulacji ukladu sercowo-naczyniowego

Dzieki postepowi technicznemu ostatnich lat kom-
puterowa analiza zmiennosci rytmu serca (ang. heart
rate variability, HRV) i cisnienia tetniczego jest po-
wszechnie stosowana metoda nieinwazyjnej, ilosciowe;j
oceny mechanizméw autonomicznych zaangazowa-
nych w kontrole uktadu krazenia. Rezultaty badan pro-
wadzonych od ponad ¢wier¢ wieku dowiodty istnienia
zwigzku miedzy sktadowymi widma zmiennosci odste-
poéw R-R rytmu zatokowego i widma zmiennosci cisnie-
nia tetniczego a aktywnoscig wspétczulng i przywspot-
czulna. Wiadomo, ze zaburzona réwnowaga wspotczul-
no-przywspétczulna w obrebie uktadu sercowo-naczy-
niowego odgrywa istotng role w powstawaniu oraz
przebiegu groznych dla zycia arytmii komorowych. Jej
znaczenie jest szczeg6lnie duze u chorych po zawale
serca (M), ale takze z powiktang lub niepowiktang Ml
chorobga niedokrwienng serca, niewydolnoscia krazenia
oraz nadciénieniem tetniczym. Dzieje sie tak, poniewaz
wzmozona aktywnos¢ wspoétczulna oraz nadwrazliwosé
komoérek miokardium na dziatanie katecholamin
— ujawniajaca sie w nastepstwie ostrego niedokrwienia
badz pozawatowego odnerwienia — prowadza do zabu-
rzeh refrakcji, jak réwniez do powstawania miejsco-
wych zaburzen przewodzenia srédkomorowego.

Majac to na uwadze, od wielu juz lat podejmuje sie
dziatania, ktérych celem jest udoskonalanie metod oce-

Kardiol Pol 2007; 65: 709-714

ny stopnia zaangazowania uktadu neurohumoralnego
w regulacje uktadu krazenia w réznych stanach klinicz-
nych. Zamiarem prowadzonych badah eksperymental-
nych i klinicznych, obok aspektéw czysto poznawczych,
jest precyzyjne wartosciowanie roli ww. uktadu w pato-
mechanizmach wyzwalanych w przebiegu choréb ukta-
du krazenia, a przede wszystkim w patogenezie nagte-
go zgonu sercowego (ang. sudden cardiac death, SCD).
Przeprowadzona ta drogg identyfikacja wskaznikéw
ztego rokowania stwarza warunki do poprawy efektyw-
nosci stosowanych metod terapii.

Zmienno$¢ rytmu serca

Udokumentowana warto$¢ w ocenie rokowania
u chorych po swiezo przebytym MI ma analiza HRV. Jej
obnizenie jest niezaleznym wskaznikiem zwiekszonego
zagrozenia zgonem oraz wystapienia groznych dla zycia
powiktan arytmicznych. Wolf i wsp. [1] w 1978 r. jako
pierwsi przedstawili wyniki wtasnych obserwacji, z kté-
rych wynikato, ze pomiar HRV jest przydatny w progno-
zowaniu ryzyka zgonu wsrdéd pacjentdéw przyjmowa-
nych na oddziat interwencji wieficowych. Uzytecznos¢
analizy HRV w ocenie zagrozenia $miercig potwierdzito
takze pierwsze wieloosrodkowe badanie MPIP (Multi-
center Post-Infarction Program), obejmujace grupe 808
0sob, ktére przezyty ostry MI [2]. Wyniki wynoszacej
Srednio 31 mies. obserwacji dowiodty, ze wielkos¢
wskaznika SDNN (ang. standard deviation of all normal
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RR intervals) <50 ms wiazata sie z prawie 4-krotnie
wyzszg Smiertelnoscig ogdlng w poréwnaniu z osoba-
mi, u ktérych parametr ten przekraczat 100 ms.
Znaczenie wskaznika SDNN w stratyfikacji ryzyka
SCD dodatkowo rosnie w populacji 0séb z przewlekta
niewydolnoscig serca (ang. chronic heart failure, CHF).
Wyniki badania UK-HEART (United Kingdom Heart Fa-
ilure Evaluation) dowiodty, ze wartos¢ SDNN <100 ms
(zdefiniowana wsréd 37,8% badanych chorych) wiazata
sie z mniej korzystng prognoza — roczna smiertelnosc
pacjentéw, gtéwnie z powodu postepujacej CHF, wyno-
sita 16,8% [3]. Dla poréwnania, podobne rezultaty oce-
ny HRV stwierdzono u blisko 74% pacjentéw po przeby-
tym MI, ktérzy wg szacunkowych danych s3 obcigzeni
mniejszym, bo wynoszacym ok. 7%, rocznym ryzykiem
zgonu [2]. Takze inne parametry czasowe HRV
— St. George’s Index, TINN (ang. triangular interpola-
tion of the distribution of NN interval duration), SDANN
(ang. standard deviation of 5 minute means of NN inte-
rvals), HRV index, pNN50 (ang. percent of difference be-
tween adjacent normal R-R intervals that are greater
than 50 ms), rMSSD (ang. root mean square successive
difference) — okazaty sie przydatne w przewidywaniu
ryzyka zwiazanego z wystapieniem arytmii, i to w stop-
niu poréwnywalnym z takimi wskaznikami, jak: frakcja
wyrzutowa, czuto$é baroreceptorow (ang. baroreceptor
sensitivity, BRS) czy obecnos$¢ péznych potencjatéow ko-
morowych i/lub komorowych zaburzen rytmu [4].
Prawdziwy przetom w definiowaniu mechanizméw
regulacyjnych uktadu krazenia przyniosta jednak anali-
za spektralna (widmowa) HRV. To wtasnie dzieki wyra-
finowanym technikom komputerowej analizy cyklicznej
zmiennosci odstepéw R-R wskazano typowy dla wysta-
pienia zagrazajacej zyciu arytmii profil aktywnosci au-
tonomicznej — pobudzenie wspoétczulne z jednocze-
snym znacznym uposledzeniem aktywnosci nerwu
btednego. Podane twierdzenie, intuicyjnie prawdziwe,
jest jednak daleko idgcym uproszeniem majgcym swo-
je zrédto w niczym nieuzasadnionym, acz powszech-
nym przekonaniu, jakoby HRV pozostawata pod istot-
nym klinicznie wptywem uktadu wspétczulnego.
Doskonale obrazuje to zespét zmian patofizjologicz-
nych, z jakim spotykamy sie u chorych z zaawansowa-
na CHF, ktérej postep z jednej strony dodatnio koreluje
z aktywnosciag uktadu wspbtczulnego, z drugiej zas z re-
dukcja HRV, a w skrajnych przypadkach zanikiem, w za-
kresie widma niskich czestotliwosci. Interpretacja oko-
licznosci odpowiedzialnych za wspomniany ubytek HRV
w zakresie widma 0,04-0,15 Hz pozostaje wciaz kwe-
stig otwarta, a kluczowa role przypisuje sie nastepuja-
cym warunkom: a) zmniejszeniu wrazliwosci wezta za-
tokowego, b) wysokiej aktywnosci wspbtczulnej ogra-
niczajacej zakres amplitudy zmian w zakresie uktadu
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sercowo-naczyniowego, c) obnizonej BRS oraz d) wyso-
kiej, zaleznej od nadmiernej aktywacji czuciowych za-
koAczen wspétczulnych serca i naczyn, czutosci chemo-
receptoréw. Jednak niezaleznie od przyczyny wspo-
mnianej dysfunkcji autonomicznej istniejg kliniczne
dowody wskazujace na zwigzek miedzy jej nasileniem
a ryzykiem zgonu. Dabrowski i Kramarz [5] wykazali, ze
pomiar sktadowej widma LF (ang. low frequency) obli-
czonej w trakcie 24-godzinnej rejestracji i w trakcie
5-minutowej rejestracji w nocy, podczas snu, ma naj-
wieksza, niezalezng od wielkosci frakcji wyrzutowej le-
wej komory (LVEF) oraz pfci i wieku chorych, wartos¢
rokownicza w prognozowaniu ryzyka zgonu. Do podob-
nego wniosku — ze rodzaj dobowej aktywnosci zyciowej
wywiera istotny wptyw na warto$é rokownicza HRV, do-
szli takze Guzzetti i wsp. [6], ktorzy na podstawie
24-godzinnych ambulatoryjnych zapiséw EKG udowod-
nili zaleznos¢ miedzy ryzykiem zgonu z powodu poste-
pujacej niewydolnosci serca a obnizonymi w godzinach
nocnych wartosciami sktadowej widma o czestotliwo-
5¢i <0,04 Hz (ang. very low frequency, VLF). Wyniki ana-
lizy wieloczynnikowej, uwzgledniajacej wptyw innych
wskaznikéw na ryzyko zgonu, wykazaty, ze wyznaczona
wartos¢ mocy widma <509 ms’, obok wielkosci LVEF
<24% i cisnienia zaklinowania w tetnicy ptucnej
(ang. pulmonary wedge pressure, PWP) >18 mmHg, jest
najbardziej przydatnym wskaznikiem oceny dtugoter-
minowego rokowania w grupie chorych z CHF. Co wie-
cej, rezultaty analizy spektralnej HRV okazaty sie réw-
niez przydatne w ocenie ryzyka SCD. Podczas $rednio 3-
letniej obserwacji chorzy, ktérzy zmarli nagle, gtéwnie
z powodu tachykardii komorowej, mieli w poréwnaniu
z pacjentami, ktérzy przezyli, istotnie obnizone warto-
Sci wskaznikéw mocy widma: HF (ang. high frequency)
<60 ms” i LF <20 ms?, oraz nieznacznie poszerzona ja-
me lewej komory serca (LVEDD), >61 mm.

Podobne rezultaty uzyskali La Rovere i wsp. [7], kto-
rzy wykazali, ze moc widma LF <11 ms? zdefiniowana
w warunkach kontrolowanego oddechu jest — obok wy-
stepujacych w liczbie >83 na godzine komorowych za-
burzeh rytmu — niezaleznym wskaznikiem ryzyka SCD.
Roéwnie interesujace wyniki przyniosto cytowane wcze-
Sniej badanie UK-HEART, gdzie zastosowane nieinwa-
zyjne metody oceny struktury i funkcji uktadu krazenia,
w tym HRYV, okazaty sie przydatne nie tylko w szacowa-
niu ryzyka zgonu z przyczyn sercowych, ale réowniez
w prognozowaniu jego bezposSredniego mechanizmu
(Tabela 1). Praca ta, podobnie jak wyniki cytowanego
wczesniej badania autoréw wtoskich, podwazyta wiary-
godnos¢ tezy o bezuzytecznosci analizy HRV w przewi-
dywaniu zgonéw wsrdd pacjentéw z CHF, gdzie udziat
mechanizmoéw arytmicznych pozostajacych w zalezno-
ci przyczynowo-skutkowej z dysfunkcja autonomiczna
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(jesli poréwnac¢ go z danymi pochodzgcymi od chorych
po przebytym MI) jest ograniczony. Okazuje sie bo-
wiem, ze dobdr wtasciwej techniki analizy — preferowa-
ne wskazniki definiujgce rytmy o wolnej zmiennosci
(SDNN, LF, VLF) wyrazone w ms? lub In-ms? — oraz oko-
licznosci rejestracji EKG — unikanie warunkéw niesta-
cjonarnych wzglednie zastosowanie bodzcéw swoiscie
zwiekszajacych napiecie uktadu przywspétczulnego
(oddychanie kontrolowane) i wspotczulnego (test po-
chylniowy, test zacisku miesniowego dtoni), moga miec
zasadnicze znaczenie w prognostycznej ocenie pacjen-
tow z CHF

Czulos¢ baroreceptoréw tetniczych

Kolejna metoda oceny stanu réwnowagi wspotczul-
no-przywspobtczulnej sg testy BRS. Choroby uktadu ser-
cowo-naczyniowego moga powodowal uposledzenie
czynnosci baroreceptoréw poprzez zmniejszenie zdol-
nosci aktywacji odruchéw z nerwu btednego majacych
stanowi¢ przeciwwage dla napiecia uktadu wspétczul-
nego. W 1982 r. Billman i wsp. [8] w eksperymentalnym
klinicznym modelu SCD udowodnili, ze ograniczona od-
powiedZ rytmu serca na zmiany ci$nienia tetniczego
wigze sie ze zwiekszonym ryzykiem wystgpienia migo-
tania komér serca. Od tego czasu przeprowadzono wie-
le badan (wsrdd nich najbardziej znany wieloosrodkowy
projekt ATRAMI — Autonomic Tone and Reflexes after
Mpyocardial Infarction), w ktérych udowodniono silny
zwiazek miedzy niskimi wartosciami BRS <3 ms/mmHg,
LVEF <35% oraz SDNN <70 ms a ryzykiem wystapienia
ztosliwej arytmii komorowej i/lub zgonu sercowego [9].
W badaniu ATRAMI, ktérego okres obserwacji wynosit
Srednio 21+8 mies., obie zmienne, tj. BRS i SDNN, pro-
gnozowaty ryzyko zgonu. W grupie pacjentéw <65. roku
zycia BRS byt nieznacznie lepszym predyktorem smier-
ci niz SDNN, z kolei odwrotng zaleznos¢ obserwowano
wsréd starszych badanych. Okazato sie takze, ze — po-

dobnie jak miato to miejsce w przypadku oceny HRV
— kwantyfikowanie BRS pozwala nie tylko przewidzie¢
nagty zgon, ale réwniez okresli¢c ryzyko catkowitej
Smiertelnosci z przyczyn sercowych.

Opinie te potwierdzaja wyniki wiekszosci badan,
w ktérych uzyto analizy wieloczynnikowej uwzglednia-
jacej wptyw innych zmiennych na ryzyko zgonu (klasy
czynnosciowej wg NYHA, zdolnosci pochtaniania tlenu,
LVEF), gdzie gtdwnie BRS pozostawat niezaleznym zwia-
stunem ryzyka zgonu [10]. W badaniu La Rovere i wsp.
[11], przeprowadzonym w populacji chorych ze skurczo-
wa CHF, Smiertelnos¢ zwiekszata sie proporcjonalnie
do postepujacej redukcji BRS. Ta z kolei nie miata istot-
nego zwiazku ze sprawnoscia hemodynamiczng serca,
co w opinii Mortary i wsp. [12] nalezy traktowac jako
efekt ograniczenia zdolnosci odruchowego zwiekszenia
aktywnosci wagalnej poprzez ciezkie uszkodzenie mio-
kardium oraz niedomykalnos¢ zastawki dwudzielne;j.
Ich rezultaty — odruchowa tachykardia, wzrost obwodo-
wego oporu naczyh oraz dalszy spadek rzutu serca
— utrudniaja wiarygodne okreslenie regulacyjnej rezer-
wy systemu, a tym samym okolicznosci precyzujacych
rzeczywiste ryzyko SCD. Co wiecej, nie mozna wyklu-
czyé, ze niska czutos¢ baroreceptoréw, klinicznie utoz-
samiana z réwnoczesnym spadkiem aktywnosci przy-
wspoétczulnej i wzrostem napiecia adrenergicznego,
moze zarébwno petni¢ role substratu dla zagrazajacych
zyciu zaburzen rytmu, jak i addycyjnie zwiekszac role
pozostatych czynnikéw obarczonych udziatem w po-
wstawaniu zdarzeh sercowych, takich jak remodeling
serca, skurcz tetnicy wieficowej lub zwiekszona aktyw-
nosé ptytek krwi.

Ocena BRS to —dzieki zastosowaniu analizy widmo-
wej — rowniez szerokie mozliwosci recenzji poziomu ak-
tywnosci autonomicznego uktadu nerwowego (ang.
autonomic nervous system, ANS). Badania podjete
wsréd chorych z granicznym nadciSnieniem tetniczym

Tabela I. Wyniki wieloczynnikowej analizy ryzyka zgonu w mechanizmie nagtej $mierci sercowej lub

postepujacej niewydolnosci krazenia [3]

Parametr Zyjacy Zmarli Ryzyko wzgledne (95% CI)
Nagty zgon sercowy

wskaznik sercowo-ptucny 0,53+0,06 0,59+0,07 1,87 (1,16-3,0)

LVEDD [mm] 62+10 70410 1,92 (1,13-3,27)

NSVT [9%] 33,7 70,6 3,71 (1,23-11,22)

stezenie potasu [mmol/|] 4.4+0,5 41+0,6 1,64 (1,03-2,63)

Smieré z powodu postepujacej niewydolnosci serca

SDNN [ms] 115,5+40,1 74,0+39,1 2,54 (1,5-4,3)
stezenie kreatyniny [mmol/|] 116,7+35,9 158,7+72,6 1,5 (1,16-1,93)
stezenie sodu [mmol/l] 139,9+2,8 137,145,2 1,59 (1,13-2,22)

LVEDD — wymiar koricoworozkurczowy lewej komory serca, NSVT — nieutrwalony czestoskurcz komorowy
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dowiodty, Ze ocena wzajemnych relacji miedzy cisnie-
niem tetniczym a rytmem serca, prowadzona z zastoso-
waniem funkcji autoregresji w strefie widma niskich
i wysokich czestotliwosci, definiuje nie tylko catkowita
wartosé BRS, ale réwniez wskazuje zakres zaangazowa-
nia sktadowych ANS w jej powstanie [13].

Klinicznej oceny wspomnianych relacji dokonali Ha-
lamek i wsp. [14], ktdérzy, odwotujac sie do wartosci
funkgji przejscia (ang. transfer function, TF), dowiedli, ze
jej stabilnos¢ jest warunkiem efektywnej, w tym takze
prowadzonej za posrednictwem baroreceptoréw,
neuroregulacji uktadu krazenia. W przeprowadzonym
badaniu autorzy wykazali, ze wartos¢ TF skuteczniej niz
BRS identyfikuje chorych najbardziej zagrozonych wy-
stapieniem SCD. Co wiecej, okazato sie, ze wiarygod-
nos¢ prowadzonych analiz zalezy od rytmu oddechu
i osigga najwyzsze wartosci w zakresie czestotliwosci
odpowiadajacej pasmu LF, tj. 6 oddechéw/min. Podane
obserwacje znalazty potwierdzenie w wielu analizach,
w ktérych w sposéb dobitny dowiedziono roli i znacze-
nia oddechu w zachowaniu synchronizacji czynnosci
hemodynamicznej. W opinii Dwaina Eckberga [15] to
gtownie oddech za posrednictwem mechanizméw ner-
wowo-krazeniowych, a nie aktywnos¢ baroreceptoréw,
odgrywa role rytmu gwarantujacego zachowanie stabil-
nosci uktadu krazenia poprzez zapewnienie koherencji
miedzy ciénieniem tetniczym a rytmem serca. Wspo-
mniane okolicznosci wyraznie wskazuja, ze powszech-
nie stosowane metody oceny ryzyka SCD maja wysoce
posredni charakter, co w znacznej mierze wynika z na-
tozonego przez nie ograniczenia polegajacego na dia-
gnostycznym niedoszacowaniu funkcji oddechu w toku
oceny BRS i HRV [16].

Hemodynamika ukltadu krazenia

Przedmiotem zainteresowania, a przy tym podsta-
wowym narzedziem diagnostycznym wspétczesnej
neurokardiologii, sg réwniez techniki nieinwazyjnego,
ciggtego pomiaru parametréw hemodynamicznych.
Rzut serca (ang. cardiac output, CO), objetosé wyrzuto-
wa (ang. systolic volume, SV) czy tez catkowity opér na-
czyniowy (ang. total peripheral resistance, TPR) naleza
do podstawowych wskaznikéw okreslajacych zachowa-
nie sie uktadu krazenia. Ich ocena, prowadzona za po-
moca pomiaréw impedancji elektrycznej klatki piersio-
wej (ang. thoracic electrical bioimpedance, TEB) oraz fa-
li tetna zarejestrowanej technika fotopletyzmografii,
jest pomocna nie tylko w kardiologii i intensywnej tera-
pii, ale réwniez w schorzeniach dotyczacych innych
uktadéw, np. wydzielania wewnetrznego (niedoczyn-
nos¢ lub nadczynnos¢ tarczycy), nerwowego (udar moé-
zgu) oraz w chorobach zakaznych i zaburzeniach meta-
bolicznych.
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Pomiar CO jest coraz powszechniej wykorzystywany
w prognozowaniu ryzyka powiktah sercowo-naczynio-
wych np. u chorych z zaawansowang CHF, ale takze
w monitorowaniu pacjentéw po zabiegach chirurgicz-
nych, w rozpoznaniu stanu przedrzucawkowego u cie-
zarnych czy tez zagrozenia obrzekiem ptuc u chorych
z niewydolnoscia lewej komory [17, 18]. Wykazano, ze
impedancja elektryczna jest bardziej pomocna w rézni-
cowaniu dusznosci pochodzenia sercowego i pozaser-
cowego niz rutynowo wykonywane zdjecia radiologicz-
ne i EKG [19]. Wyniki badan przeprowadzonych w Mayo
Clinic (Rochester, Stany Zjednoczone) wsrdd chorych
z opornym na leczenie nadci$nieniem tetniczym dowio-
dty znacznie czestszej normalizacji cisnienia u tych pa-
cjentéw, u ktoérych przy doborze farmakoterapii postugi-
wano sie wynikami pomiaréw impedancyjnych [20].

Sztywnos¢ tozyska naczyniowego
— analiza fali pulsacyjnej

W praktyce klinicznej duze znaczenie przypisuje sie
rowniez posrednim pomiarom sztywnosci tetnic doko-
nywanym metoda tonometrii aplanacyjnej lub plety-
zmografii impedancyjnej. Udowodniono, ze pomiar
predkosci fali tetna (ang. pulse wave velocity, PWV) oraz
wskaznika wzmocnienia (ang. augmentation index, Alx)
jest wysoce przydatna, wiarygodna metoda oceny ryzy-
ka powiktan sercowo-naczyniowych, w tym takze po za-
biegach angioplastyki wiencowej [21]. Pierwsze donie-
sienia na ten temat pochodza z 1999 r., kiedy na pod-
stawie badah przeprowadzonych wsréd chorych ze
schytkowa niewydolnoscig nerek wykazano, ze wartosé
PWV >12 m/s w zestawieniu z wielkoscig <9,4 m/s wig-
ze sie z ponad 5-krotnie wiekszym ryzykiem zgonu z ja-
kiejkolwiek przyczyny [22]. Podobne wyniki uzyskano
takze, poddajac ocenie osoby z nadcisnieniem tetni-
czym, cukrzyca oraz CHE Tym niemniej, wg Cruickshan-
ka i wsp. [23] niska wartos¢ PWV nie tyle przepowiada
zagrozenie Smiercig, ile opisuje potaczony indeks czyn-
nikéw ryzyka naczyniowego (np. czas trwania nadci-
$nienia tetniczego lub cukrzycy), ktéry prognozuje wy-
stagpienie objawoéw choroby uktadu sercowo-naczynio-
wego. Potwierdzaja to rezultaty badan, w ktérych wy-
sokie wartosci PWV notowano u oséb objawowych,
a takze brak zaleznosci miedzy wielkoscia PWV a kore-
spondujacymi z ryzykiem zgonu wskaznikami HRV [24].

Obecnosé czynnosciowego powigzania miedzy
mozgiem a sercem przejawia sie rowniez wystepowa-
niem arytmii towarzyszacej procesom chorobowym pier-
wotnie ograniczonym do struktur osrodkowego uktadu
nerwowego. Podang okolicznos¢ doskonale zdefiniowat
Bernard Lown, wskazujac na serce jako cel, a mézg jako
wyzwalacz arytmii [25]. Przeprowadzona wsréd 70 cho-
rych znajdujacych sie we wczesnej fazie krwawienia pod-
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Tabela Il. Parametry oceny neurokardiologicznej — warto$¢ prognostyczna ryzyka zgonu [6-9, 11, 21-23, 27, 28]

Wskaznik Wartosci zdrowych os6b Punkt odciecia wartosci nieprawidtowych Ryzyko wzgledne (95% CI)
VLF [ms2] 191341328 <160 1,41 (1,11-1,81)
LF [ms2] 913719 <35 1,38 (1,05-1,82)
HF [ms?] 291+454 <20 1,25 (0,85-1,64)
TP [ms?] 19710412248 <2000 1,39 (1,08-1,79)
pNN50 [%] 947 <4% 1,14 (0,89-1,46)
SDNN [ms] 141439 <50 1,44 (1,14-1,82)
rMSSD [ms] 27+12 <15 1,18 (0,91-1,53)
PWV [m/s] 1-3 55 2,14 (1,71-2,67)
Alx [%] <17 >26 1,8 (1,18-2,76)
Phe-BRS [ms/mmHg] 16+8,8 <3 2,8 (1,24-6,16)
PWP [mmHg] 6-12 >18 2,0 (1,1-3,5)

TP — total power, Phe-BRS — phenylephrine baroreceptor sensitivity. Pozostate skroty w tekscie

pajeczyndéwkowego holterowska ocena EKG az u 41%
z nich wykazata obecnos¢ potencjalnie ztosliwych i/lub
ztosliwych form arytmii, co pozostawato bez zwigzku
przyczynowego z wiekiem oraz stopniem organicznego
uszkodzenia serca. Niekorzystne rokowanie dotyczy tak-
ze chorych z padaczka, sposrod ktérych 2 na 1000 umie-
ra w sposéb nagty. Jak wskazuja wyniki retrospektywnej
analizy Earnest i wsp. [26], jest to efekt nieprawidtowej
repolaryzacji miesnia sercowego o typie zespotu wydtu-
zonego QT, majacej swoje zrédto w krytycznych zmia-
nach profilu aktywnosci wegetatywne;.

Podsumowanie

Wyniki badah z zakresu nauk podstawowych oraz
klinicznych solidnie dokumentuja fakt czynnosciowego
i anatomicznego powigzania miedzy aktywnoscig ANS
i uktadu sercowo-naczyniowego. Neurokardiologiczna
zaleznos¢, o ktérej mowa, jest czestym zjawiskiem to-
warzyszacym arytmii — zarowno eksperymentalnej, jak
i klinicznej. Zauwazalna jest réwniez w sytuacjach
szczegblnych, takich jak: krwawienie Srodczaszkowe,
napad padaczkowy czy stres srodowiskowy. Niniejsze
opracowanie jest préba znalezienia odpowiedzi na py-
tanie o zakres i obszar wystepowania wspomnianej re-
lacji, jej znaczenie kliniczne oraz uznane techniki oceny
(Tabela I1).
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