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Wptyw zaburzen czynnosci
mozgu na serce

Czy mozna umrzeé¢ ze strachu?

Radostaw Kazmierski

Klinika Neurologii i Choréb Naczyniowych Uktadu Nerwowego Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

STRESZCZENIE
Neurokardiologia jest relatywnie nowa, niezwykle interesujaca
i ciggle rozwijajaca sie dziedzing wiedzy medycznej. Wptyw stresu
i nagle wystepujacych standw emocjonalnych o duzym nasileniu
na ukfad krazenia, a szczegdlnie na czynno$¢ serca, nadal budzi
duze zainteresowanie. W artykule omowiono historie badan nad
nagtymi zgonami u 0s6b poddanych silnym stresom oraz omo-
wiono postulowane, na podstawie badan eksperymentalnych
i obserwacii klinicznych, mechanizmy patofizjologiczne nagtej
Smierci sercowej wystepujacej w takich sytuacjach. Szczegoing
uwage zwrdcono na zaburzenia funkcji uktadu autonomicznego na
rdznych poziomach uktadu nerwowego. W drugiej czesci artykutu
omowiono wptyw uszkodzen mozgu o okreslonej lokalizacji (na
przykfadzie udaréw mozgu) na ryzyko wystapienia wtornych powi-
kfan sercowych, ze szczegdlnym uwzglednieniem niebezpiecznych
dla zycia zaburzen rytmu serca. Omdwiono takze profilaktyke oraz
leczenie w strukturalnych i funkcjonalnych uszkodzeniach serca na
podtozu nadmiernej stymulacji uktadu autonomicznego.
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Wprowadzenie
Zagadnienie naglego zgonu ,ze strachu” lub
z powodu bardzo silnych emocji od dawna bu-
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dzito zainteresowanie, zar6wno w przekazach
ustnych, jak i literaturze. Juz w XVI wieku opi-
sywano wéréd amerykanskich Indian przypadki
naglej $mierci ze strachu po rzuceniu ,,uroku” lub
,Cczaréw” przez szamana lub czarownika. Jednak
dopiero w polowie ubieglego wieku ukazaly sie
pierwsze naukowe opracowania na ten temat.
W 1942 roku wybitny fizjolog z Uniwersytetu
Harvarda, prof. Walter B. Cannon, opublikowat
artykutl pt. ,Voodoo death”, w ktérym opisat
anegdotyczne przypadki (opierajac sie w duzej
mierze na Zrédtach antropologicznych), Smierci
»ze strachu”. Opisy dotyczyly miedzy innymi
maoryskiej kobiety z Nowej Zelandii, ktéra (przy-
padkowo) zjadla jabtko rosnace na drzewie na
terenie objetym tabu religijnym. Z powodu tego
zdarzenia krewni zaczeli jg traktowaé jak zmartg
irzeczywiscie w ciggu kilku godzin kobieta zmar-
ta, mimo ze uprzednio nie wykazywata objawéw
chorobowych. Na podstawie tego i podobnych opi-
s6w Cannon mégl stwierdzi¢, ze taka $mier¢ jest
indukowana wiarg w oddziatywanie nieodwracal-
nych i przemoznych sil zewnetrznych, na ktére
ofiara— w swoim najglebszym przekonaniu — nie
ma zadnego wplywu. Stwierdzil takze, ze §mier¢
w takich przypadkach moze by¢ wywolana prze-
dluzajaca sig, bardzo intensywng aktywacja, jak
to o ujat, ,uktadu wspétczulno-adrenergicznego”.
Cannon uwazal, Ze tego typu zgony moga nastapic
tylko w kulturach dos¢ prymitywnych, ktérych
czlonkowie sa zabobonni, nie rozumieja zjawisk
otaczajacego $wiata i przypisuja sile sprawcza
czynnikom zewnetrznym, wobec ktérych czujg sie
bezradni [1]. P6Zniejsze obserwacje dowiodly jed-
nak, ze podobne zjawiska mogg wystepowac takze
w kulturze ,,Swiata zachodniego”. W najnowszej
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historii mozna znalez¢ przyktady wptywu silnego

stresu wynikajgcego ze zjawisk zewnetrznych na

funkcjonowanie serca. Na przyktad w dniu wiel-
kiego trzesienia ziemi w poludniowej Kalifornii

(17.01.1994 r.) liczba nagtych zgonéw sercowych

u 0s6b niedotknietych innymi obrazeniami fizycz-

nymi wzrosta ponad 4,4 razy [2]. Podobnie po

zamachu na World Trade Center w Nowym Jorku

w 2001 roku u chorych z kardiowerterami-defi-

brylatorami czesto$¢ arytmii komorowych byla

0 2,3 razy wieksza w okresie 30 dni po zamachu

niz w ciggu 30 dni poprzedzajacych zamach [3].

Ogodlnie rzecz biorac, obserwacje te otworzyly dro-

ge do badan w dziedzinie, ktdra dzi$ jest nazywana

,medycyna psychosomatyczng” [4, 5].

Z nozologicznego punktu widzenia wzajemne
powigzania choréb serca i mézgu mozna podzielié
na trzy grupy:

* udary niedokrwienne sercowopochodne (np.
w przypadku migotania przedsionkéw, wad
zastawkowych itd.);

* choroby neurokardiologiczne, najczesciej
zwigzane z defektem genetycznym (np. choro-
ba Friedreicha, dystrofia miotoniczna, zespét
Kearnsa-Sayre’a i in.);

e choroby bedace wynikiem oddzialywania
moézgu (w przebiegu jego réznych dysfunkcji)
na funkcje serca, czyli tak zwane neurogenne
choroby serca [4].

W niniejszym artykule mowa jest przede
wszystkim o tym ostatnim, najmniej poznanym
zagadnieniu. Ogélnie neurogenne choroby serca
mozna podzieli¢ na dwie grupy:

* pierwsza, w ktérej zaburzenia funkcji serca sg
spowodowane silnym oddzialywaniem emocji
i w konsekwencji dochodzi do nadmiernej ak-
tywacji uktadu autonomicznego z opisanymi
ponizej nastepstwami oraz

* druga, w ktérej w wyniku organicznego uszko-
dzenia wybranych struktur osrodkowego
uktadu nerwowego (OUN) (najczesSciej kory
wyspy, ale czesto tez innych struktur mézgowia
i rdzenia) dochodzi do zaburzen pracy serca.
W odniesieniu do pierwszej grupy przyczyn

uszkodzenia serca znanych jest wiele zjawisk

wplywajacych na powazne zaburzenia pracy serca

— czasem prowadzacych nawet do zgonu. Engel [6]

po przeanalizowaniu 160 przypadkéw naglej smierci

sercowej, ktére mozna bylo wiaza¢ z naglym, silnie
stresogennym wydarzeniem zyciowym, wyr6znit
kilka najczestszych przyczyn (stresoréw):

* $mier¢ osoby bliskiej i okres zatoby;

* lek przed utratg osoby bliskiej;

* lek przed utratg statusu finansowego lub po-
czucia wlasnej wartosci;

* silne zagrozenie osobiste lub lek przed uszko-
dzeniem ciala;

* okres bezposrednio po przebytym zagrozeniu;
* wzruszenia zwigzane z osiggnigciem duzego
sukcesu, pomyslna realizacja celéw itd. [6].

W latach 50. XX wieku Curt Richter [7] prze-
prowadzil pionierskie badania nad psychosoma-
tycznymi przyczynami naglej $mierci sercowe;j.
Byl zaintrygowany zjawiskiem, ktére miat okazje
obserwowaé jeszcze jako student — masowy-
mi zgonami szczuréw dos$wiadczalnych, ktére
wystgpily po obcieciu im wloséw czuciowych
(wibryséw). W przeprowadzonym przez niego
eksperymencie szczury mogly ptywaé w wodzie
o temperaturze 93°C przez 60-80 minut, jednak
po obcieciu wloséw czuciowych topily sie w ciggu
kilku minut. Wlosy czuciowe u szczuréw sg bar-
dzo istotnym narzgdem umozliwiajagcym czucie
proprioceptywne i pozwalajg zachowaé im orien-
tacje przestrzenna. Zjawisko szybkiego toniecia
zwierzat po obcigciu wibryséw ttumaczono nagla
dezorientacja i wystgpowaniem silnego stresu
i paniki u zwierzgt. W innym eksperymencie,
w ktérym badacz kilkukrotnie wyciagat z wody
tego samego szczura, a nastgpnie obciagl wlosy
czuciowe i wlozyl go do wody, szczur ptywat
podobnie dlugo jak zwierzeta z wibrysami. Ba-
dacz ttumaczylt to zjawisko tym, ze zwierze na-
uczylo sie, ze zostanie wyciagniete z wody i nie
doznawalo ataku paniki. Natomiast zwierzeta
umieszczane w szklanym stoju bez mozliwosci
ucieczki i niewyciggane wczesniej z wody szybko
sie topily. Badania elektrokardiograficzne (EKG)
wykonywane podczas eksperymentu wykazywaty
bradykardie bezposrednio przez zgonem, przy
czym usuniecie nadnerczy nie chronilo zwierzat
przed $miercig. Natomiast atropina podawana
zwierzetom chronita je w pewnym stopniu od
szybkiego utoniecia, podczas gdy leki choliner-
giczne powodowaly utoniecia jeszcze szybciej. Na
podstawie tych doswiadczen badacz stwierdzil, ze
nadmierna aktywacja uktadu przywspélczulnego
moze byé przyczyng zaburzen pracy serca [7].
Wnioski te réznily sie od ustalen Cannona [1],
ktoéry widzial przyczyne zaburzen pracy serca
w aktywacji uktadu wspélczulnego. Obecnie
przyjmuje sie, ze obie teorie nie wykluczajg sie
i wystepuje zlozone zjawisko wybitnej aktywizacji
— ,,sztormu” autonomicznego z silng nadaktyw-
noscig uktadéw wspétczulnego i przywspétczul-
nego. Samuels [4, 5] uwaza, ze we wczesnych
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fazach silnego stresu dominujg mechanizmy
zalezne w wiekszej mierze od aktywizacji uktadu
wspétczulnego, natomiast w péZniejszych etapach
dominuje uktad przywspoétczulny. W badaniach
eksperymentalnych norepinefryna podawana
psom powodowala podobne do stwierdzanych
u ludzi zmiany w EKG charakterystyczne dla
niedokrwienia podwsierdziowego, jednak — co
istotne — badania autopsyjne nie wykazywaty
zadnych zmian niedokrwiennych [8]. U czlowieka
w stanie silnego stresu lub po uszkodzeniu mézgu
w badaniu EKG stwierdzano zmiany Swiadczace
o niedokrwieniu podwsierdziowym (wydluzony
odstep QT, wysoki, zwykle odwrécony zalamek T
oraz w wigkszosci przypadkéw obecny zatamek U)
[4]. Wobec powyzszego, na podstawie badan klini-
cznych i eksperymentalnych, mozna zalozy¢, Ze
réznego typu traumatyczne bodzce silnie wply-
wajace na OUN, zaréwno o charakterze psycho-
somatycznym, jak i strukturalnym (szczegélnie
uszkodzenia o charakterze naczyniowym — nie-
dokrwiennym lub krwotocznym), a takze nad-
mierna aktywno$¢ bioelektryczna podczas napadu
padaczkowego, moga spowodowaé gwattowne
uwolnienie katecholamin (gt6wnie noradrenaliny)
bezposrednio z zakonczen nerwowych nerwéw
uktadu wspétczulnego do widkien migénia ser-
cowego. W takich sytuacjach mogg by¢ wydzie-
lane katecholaminy nadnerczowe lub egzogenne
(np. u oséb stosujacych narkotyki o dziataniu
sympatykomimetycznym, takie jak kokaina lub
amfetamina) [4, 5] (ryc. 1).

Strukturalne podstawy wptywu
czynnosci mézgu na serce

Nalezy przypomnie¢, ze unerwienie wspétczul-
ne serca pochodzi z rogéw bocznych segmentéow
piersiowych rdzenia kregowego (gtéwnie Th1-5).
Wiékna przedzwojowe tworza synapsy w zwojach
pnia wspétczulnego — szyjnych, gornym i dolnym
(a takze w zmiennie wystepujacym Srodkowym)
oraz w gérnych pieciu segmentach piersiowych.
W pniu wspélczulnym biora swéj poczatek wiok-
na zazwojowe (adrenergiczne), ktére docierajg do
miesnia sercowego przedsionkéw i komor, a szcze-
gblnie uktadu bodZcotwoérczo-przewodzacego
oraz naczyn wiencowych.

Uklad przywspélczulny unerwiajacy serce ma
poczatek w pniu mézgu — w rdzeniu przediu-
zonym, gléwnie w obrebie jadra grzbietowego
nerwu btednego. Wiékna te zstepujg w pniach
obu nerwéw blednych, a nastepnie tworzg sy-
napsy w zwojach $ciennych przedsionkéw serca

i tylnej czesci bruzdy wienicowej. Cholinergiczne
wlbékna zazwojowe wykazujg mniejszy zakres
unerwienia mieg$nia sercowego i naczyn niz
wlékna adrenergiczne [9]. Jednak stymulacja
uktadu autonomicznego moze mie¢ pochodze-
nie oérodkowe. Odrodki autonomiczne mieszczg
sie w korze, podwzgérzu, pniu mézgu i rdzeniu
kregowym. Badania do§wiadczalne wskazuja na
role kory wyspy jako osrodka stymulacji uktadu
autonomicznego. Wykazano nawet chronotropo-
wa organizacjg kory wyspy [10, 11]. Ponadto tylna
cze$¢ wyspy jest potaczona z korg §r6dwechowq
oraz cialem migdatowatym i przypuszczalnie
bierze udzial w tworzeniu reakcji emocjonalnych

[12] — w tym oczywiScie reakcji na stres, co moze

by¢ jedna z mozliwych drég taczacych reakcje na

poziomie kory z aktywacjg ukladu autonomiczne-
go. Poza tym opisuje sig osrodki autonomiczne na
oczodotowej dolnej powierzchni ptata czotowego,

w zakrecie obreczy i w wspomnianej juz wyspie;

oérodki te (tzw. kora oczodotowo-wyspowo-skro-

niowa) sg czynnosciowo zwigzane z podwzgoérzem

[13]. Oppenheimer i wsp. [14] wykazali latera-

lizacje poétkulowg u czlowieka: stymulacja kory

prawej wyspy aktywowata odpowiedzi z uktadu
przywspolczulnego, natomiast stymulacja kory
lewej wyspy — z ukladu wspélczulnego.

Mechanizm uszkodzenia serca, postulowany
przy zalozeniu istnienia takiej lateralizacji, po-
legal na:

* po prawej stronie: uszkodzeniu kory wyspy
(i/lub wptywie lekéw parasympatykomime-
tycznych) - nadmiernej aktywacja uktadu
przywspo6lczulnego - bradyarytmii - asystolii;

* po lewej stronie: uszkodzeniu kory wyspy
(i/lub stresie emocjonalnym, lekach sympa-
tykomimetycznych) - nadmiernej aktywacji
uktadu wspélczulnego - tachyarytmii (i/lub
uszkodzeniu kariomiocyté6w) - migotaniu
komor [14, 15].

W 2005 roku Kimmerly i wsp. [16] ustalili, ze
w oérodkowg regulacje ukladu wegetatywnego,
poza kora wysp, sg zaangazowane takze takie
struktury, jak przednia cze$é zakretu obreczy oraz
wymienione juz cialo migdalowate i podwzgé-
rze. Stwierdzono ponadto, ze aktywacja ukladu
wspblczulnego moze powodowaé uszkodzenie
kardimiocyt6éw, co znacznie zwieksza podatnosé
na zaburzenia rytmu serca, nawet u os6b bez
objawéw choroby wieficowej [17-19]. Jak wyzej
wspomniano, usuniecie nadnerczy nie hamuje
tego procesu, w zwigzku z czym dominuje poglad,
ze uwolnienie duzych iloéci katecholamin
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Silna osrodkowa stymulacja uktadu autonomicznego
(stres, strukturalne uszkodzenie mézgu, napad
padaczkowy, stymulacja elektryczna)

i 2

Nasilone osrodkowe uwalnianie katecholamin

Katecholaminy Wydzmlamfe
katecholamin
egzogenne
nadnerczowych

¥ ¥

Silna stymulacja uktadu autonomicznego
(stan potecjalnie odwracalny)

3

Uszkodzenie mitochondriow

L

Uszkodzenie wtékien kurczliwych

Zaburzenia kurczliwosci miesnia sercowego — Kardiomiopatia tako-tsubo

Zmiany elektrofizjologiczne — Nagty zgon sercowy

|

Uwolnienie aktywnych rodnikéw
(wolnych rodnikéw tlenowych)

-

Peroksydacja lipidéw bton komérkowych
(stan nieodwracalny)

P

| Utrata integralnosci btfon komoérkowych |

p

| Uwalnianie enzyméw |

pr—

| Naptyw jonéw wapnia |

|

| Smier¢ komorki |

Rycina 1. Sekwencja zjawisk patofizjologicznych prowadzacych do neurogennego uszkodzenia serca (na podstawie [4] z modyfikacja-
mi wtasnymi). Nasilone uwalniane katecholamin na poziomie osrodkowego uktadu nerwowego moze stymulowac uktad autonomiczny
serca (diuga strzatka pionowa, na pograniczu oznaczen mézg-serce). Dodatkowo takg stymulacje mogg powodowac¢ katecholaminy
egzogenne (np. u 0sodb stosujacych narkotyki o dziataniu symptykomimetycznym, takie jak kokaina czy amfetamina). Mozliwa jest takze
osrodkowa stymulacja nadnerczy i wtérne indukowanie wyrzutu katecholamin nadnerczowych oddziatujgcych na serce (krétkie strzafki,
odpowiednio po stronie lewej i prawej na pograniczu oznaczeh mézg-serce)

z zakonczen nerwowych bezposrednio do mig§-  miesnia sercowego znajdujace sie bezposrednio
nia jest gléwna przyczyna inicjujaca tancuch  przy zakoniczeniach nerwéw ulegajg zmianom
zjawisk patologicznych. Potwierdzaja to badania  patologicznym (wlékna oddalone o 2-4 um od
histopatologiczne wykazujace, ze tylko wiékna  zakoniczenia nerwowego juz zmian nie wykazuja).
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W kolejnym etapie dochodzi do uszkodzenia
kanal6w wapniowych i naptywu jonéw wapnia
do komoérki. Na tym etapie mogg wystepowac
arytmia i zmiany repolaryzacji mieénia serco-
wego, z kolei zaburzenia repolaryzacji mogg
by¢ przyczyna tatwiejszego przechodzenia od
skurczéw dodatkowych do tachykardii i/lub
migotania komér. W przypadku niezahamowa-
nia tego procesu w dalszych etapach dochodzi
do uwolnienia wolnych rodnikéw tlenowych,
masywnego naplywu jonéw wapnia do kardio-
miocytéw, uszkodzenia enzymatycznego wiékien,
martwicy wiékien kurczliwych i w konicu zgonu
w mechanizmie zatrzymania krazenia [4, 5].
Martwica wiékien kurczliwych (ang. contraction
band necrosis; coagulative myocytolysis) jest zja-
wiskiem opisywanym juz przez Hansa Selyego
(ucznia Iwana Pawlowa) — twdrce koncepciji,
zgodnie z ktérg podtozem choréb somatycznych
moze by¢ stres [20]. Zmiany obserwowane w ba-
daniach autopsyjnych zwierzat eksperymental-
nych Selye opisal jako elektrolitowo-steroidowsq
kardiopatie z martwicg (ESCN, electrolyte-steriod-
-cardiopathy with necrosis). Zmiany tego typu
obserwowano u zwierzat do§wiadczalnych oraz
u ludzi, ktérzy przebyli silny stres lub w przypad-
kach ostrych uszkodzern OUN (patrz dalej). Mimo
réznic w nazewnictwie, zdaniem Samuelsa, we
wszystkich tych kardiomiopatiach wystepuje
podobny mechanizm patofizjologiczny [4]. Sche-
matycznie sekwencje zjawisk zachodzacych przy
nadmiernej osrodkowej stymulacji uktadu auto-
nomicznego przedstawiono na rycinie 1. Zmiany
o charakterze martwicy kardiomiocytéw sa zlo-
kalizowane gléwnie w niedalekiej odlegtosci od
wlékien nerwowych i w okolicy podwsierdziowe;j.
W momencie stymulacji adrenergicznej norepine-
fryna oddziatuje na tgtnice majace receptory alfa,,
odpowiedzialne za ukrwienie podwsierdziowej
cze$ci mieénia sercowego. Silne dziatanie zacis-
kajace migsien lewej komory w czasie skurczu
powoduje, ze naczynia wiencowe znajdujace sie
we wnetrzu migénia ulegaja uciskowi, wobec
czego ta cze$é serca otrzymuje krew tylko w okre-
sie rozkurczu. W ten sposéb, indukowany przez
stymulacje uktadu wspéiczulnego, skurcz naczyn
wiencowych moze dodatkowo silnie zaburzy¢
ukrwienie podwsierdziowe [9, 21].

Kardiomiopatia indukowana stresem

Inng neurokardiologiczng konsekwencjg nad-
miernych reakcji stresowych jest wystgpienie
tak zwanej kardiomiopatii indukowanej stresem,
nazywanej kardiomiopatig tako-tsubo, ktéra jest

wynikiem zaburzen kurczliwosci (,,ogluszenia”)
widkien koniuszka serca i sSrodkowych segmentéw
lewej komory. Dla tego zespotu charakterystyczne
sa przemijajaca hipokineza, akineza lub dyski-
neza koniuszka i sSrodkowej czesci lewej komory,
obejmujgca obszar unaczynienia wiecej niz jednej
tetnicy wienicowej. Tako-tsubo w jezyku japonskim
oznacza naczynie uzywane do towienia oSmior-
nic, z waska, lejkowata szyjka i szerokim dnem,
co w tej kardiomiopatii odpowiada obrazowi serca
w fazie skurczu. Objawy przypominajg zespot
wiencowy, rokowanie jest z reguty dobre, choroba
nie ma podloza miazdzycowego, istnieje jednak
ryzyko zatrzymania krgzenia w mechanizmie
migotania komor [22, 23].

Badania kliniczne — udar mézgu

O ile badania eksperymentalne sg dos¢ spéjne,
o tyle przelozenie ich na praktyke kliniczng nie
jest juz tak jednoznaczne. Modelowym przykla-
dem moze by¢ udar niedokrwienny mézgu. Teo-
retycznie uszkodzenie wyspy powinno generowac
wiekszg liczbe powiktan kardiologicznych, w tym
zgonéw z przyczyn sercowych. Stwierdzono,
ze zawal w obrebie lewej wyspy byl zwigzany
z wieksza liczba powiklan kardiologicznych (jak
zawal serca, zgon z przyczyn sercowych, choroba
wieficowa i niewydolno$é serca), natomiast nie
obserwowano tego efektu w przypadku zawatu
w obrebie prawej wyspy. W tym samym badaniu
stwierdzono takze, zwigzane z uszkodzeniem
lewej wyspy, zaburzenia kurczliwosci komér (nie
znaleziono takiej zaleznoéci w odniesieniu do
prawej wyspy) [24]. Podobnie w pracy ekspery-
mentalnej z 2009 roku wykazano, ze uszkodzenie
niedokrwienne lewej poétkuli szczegdlnie w ob-
rebie wyspy korelowato ze stwierdzanymi w na-
czyniach wienicowych zaburzeniami perfuzji oraz
wzrostem stezenia norepinefryny w surowicy oraz
w samym mieéniu sercowym [25]. Jednak w innej
obserwacji 493 chorych z udarem stwierdzono, ze
osoby z udarem obejmujacym prawa (a nie lewa,
jak obserwowano w poprzednich badaniach)
wyspe wykazujg zaburzenia w badaniu EKG.
Miedzy innymi stwierdzono, ze wydluzony odci-
nek QTc oraz blok lewej odnogi peczka Hisa byty
w tym badaniu predykatorami wyzszego ryzyka
zgonu w ciggu 2 lat od wystapienia udaru [26].
Wyniki wskazujace na zwigzek uszkodzenia
prawej poétkuli mézgu z zaburzeniami rytmu
potwierdzono w kolejnym badaniu [27]. Z kolei
Fink i wsp. [28] w pracy z dokladng analiza neu-
roobrazowa za pomocg rezonansu magnetycznego
(MR, magnetic resonance), wlacznie z badaniem
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dyfuzyjnym (DWI, diffusion weighted imaging),
wykazali, ze kora wyspy jest uszkodzona u 48%
chorych z udarem nielakunarnym, dokonanym
w zakresie unaczynienia srodkowej tetnicy moz-
gu. Jednak uszkodzenie wyspy nie korelowato
z istotnie wyzszym ryzykiem wystgpienia powi-
ktan ze strony serca w poréwnaniu z osobami bez
zajecia kory wyspy. Wprawdzie w badaniu tym
klinicznie istotne zaburzenia rytmu stwierdzono
u 15% chorych z uszkodzeniem wyspy i tylko
u 5% bez takiego uszkodzenia, to jednak wartosci
te nie r6znily sie istotnie przy zalozonym pozio-
mie istotnosci (p = 0,05). Natomiast w badaniu
EKG zmiany odcinka ST-T czeéciej stwierdzano
w przypadku uszkodzen lewej pétkuli niz prawej
(47% v. 23%), jednak w catej grupie nie stwier-
dzono istotnej ré6znicy w zakresie zmian ST-T
miedzy chorymi z uszkodzeniem wyspy i bez jej
uszkodzenia (jezeli analizowano lacznie strone
lews i prawg), ale wykazano, odpowiednio, 40%
i 29% zmian w badaniu EKG w odniesieniu do
lewej i prawej pétkuli. Istotng przewaga tej pracy
jest fakt, ze autorzy zastosowali mapowanie MR
oparte na analizie obrazu poszczeg6lnych wokseli
w sekwencji DWI, co pozwolilo na dokltadniej-
sze zlokalizowanie stref niedokrwienia mézgu.
Dodatkowo u pacjentéw z uszkodzeniem wyspy
ci$nienie rozkurczowe bylo nieco nizsze (81
v. 76 mm Hg) i — co ciekawe — tylko udar
z zakresu tetnicy soczewkowo-prazkowiowej
(a. lIenticulostriata), a nie dowolny udar w obrebie
wyspy korelowal ze zwolniong czestoscia tetna
(68 v. 75 uderzen/min) [28]. Niestety liczba tego
typu analiz jest wciaz niewystarczajaca.
Ponadto pojawiaja sie pewne watpliwosci
metodologiczne — w duzej mierze nieznany jest
stan kardiologiczny chorych przed udarem, a jak
wiadomo okoto 30% udaréw ma tto kardiogenne.
Wobec czego nie mozna wykluczyé, ze czesé
chorych z uszkodzeniem obszaréw korowych,
strategicznych dla kontroli uktadu autonomicz-
nego, juz wczeéniej chorowala na zaburzenia
rytmu (szczeg6lnie napadowe). Poza tym zakresy
unaczynienia oraz topografia osrodkowego uktadu
autonomicznego moga by¢ zmienne, podobnie
jak wystepuje zmiennoé¢ lokalizacji prawo-lewo
potkulowej u poszczegélnych chorych. W konicu
obserwuje sie duza zmienno$c¢ i r6zng wydolnosé
krazenia obocznego, co dodatkowo powoduje brak
korelacji miedzy udarem w zakresie unaczynienia
(szczegblnie wigkszych tetnic) a jego objawami
[28]. Dlatego nie nalezy sie spodziewa¢ prostych,
mechanicznych przetozen wynikéw badan ekspe-

rymentalnych przeprowadzonych na zwierzetach
na obserwacje kliniczne u cztowieka.

Inne choroby OUN a zaburzenia funkcji serca

Oczywiscie nie tylko udar niedokrwienny mézgu
moze by¢ przyczyna reakcji neurokardiologicznych;
podobne reakcje opisano w przypadku krwotokow
mézgowych, krwotokéw podpajeczynéwkowych
i urazéw mozgu. Zwraca sie takze uwage, ze po-
dobny mechanizm moze sig pojawi¢ w przypadku
naglego zgonu u oséb z padaczky (SUDEP, sudden
unexpected death in epilepsy). Od dawna w tych
przypadkach postuluje sie neurogenny mechanizm
zgonu sercowego, tym bardziej ze w czeSci badan
autopsyjnych wykazano zmiany w kardiomiocytach
typowe dla, opisanego wyzej, zgonu w przebiegu
aktywacji ukladu wegetatywnego [29].

Jak wida¢ z tego krétkiego przegladu, nie
wszystkie badania kliniczne potwierdzaja ko-
relacje miedzy strong uszkodzenia mézgu a po-
wiklaniami kardiologicznymi. Zdaniem Sorosa
i Hachinskiego [15] takie rozumienie problemu
zwiagzku uszkodzenia mézgu i serca moze by¢
zbyt uproszczone. Oppenhimer [10] w badaniach
eksperymentalnych wykazat nie tylko dominacje
potkulowa poszczegdélnych sktadowych uktadu
autonomicznego, ale stwierdzit takze, ze stymu-
lacja czeéci brzusznej kory tylnej czesci lewej
wyspy powoduje wzrost czestosci tetna, podczas
gdy stymulacja jej czesci grzbietowej wywoltuje
bradykardie, co moze wskazywac na to, ze w lewej
wyspie sg takze osrodki uktadu przywspétczulne-
go. Ponadto w badaniach eksperymentalnych wy-
kazano, ze draznienie kory lewej wyspy w czasie
wystepowania fali T w zapisie EKG powodowato
znaczng niestabilno$é¢ elektrokardiograficzng
manifestujaca sie obnizeniem ST, wydtuzeniem
odstepu QT, poszerzeniem zespolu QRS, a w kon-
sekwencji obserwowano nagle zatrzymanie kra-
zenia [4]. W licznych badaniach wykazano, Ze
wydluzony ponad norme odstep QT (w przypadku
niestosowania lekéw wydluzajacych QT) wiaze
sie z ponad 5-krotnie zwiekszonym ryzykiem
naglej $mierci sercowej [15]. Problem korelacji
kliniczno-funkcjonalnych, szczegélnie w stanie
patologii, wydaje sig bardziej ztozony, niz mozna
byto dotychczas sadzié, i nie jest do korica pozna-
ny. Nieprawidlowa repolaryzacja serca — szcze-
gblnie wydtuzenie QT — bylo zwigzane takze
z wystgpowaniem polimorficznej tachyarytmii
komorowej (torsade de pointes), ktéra z kolei jest
czynnikiem ryzyka wystapienia migotania komér
i naglej $mierci sercowej [15, 23].
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Uszkodzenie rdzenia kregowego
a ryzyko chordb serca

Nalezy zauwazy¢, ze osrodki autonomiczne
znajduja sie takze w obrebie rdzenia kregowego.
Hipotetycznie wigc réwniez uszkodzenia OUN
w obrebie rdzenia powinny by¢ zwigzane z za-
burzeniami pracy serca. Istotnie, nowsze prace
wskazuja na zwigzek miedzy uszkodzeniem rdze-
nia a czestszym wystepowaniem choréb serca oraz
udaru moézgu (w grupie z uszkodzeniem rdzenia,
po uwzglednieniu plci i wieku, ryzyko choréb
serca wzrastalo 2,7 razy, a u chorych z udarem
mozgu — 3,7 razy, w poréwnaniu z grupg oséb bez
uszkodzeni rdzenia) [30]. W niedawno przeprowa-
dzonej metaanalizie wykazano tez, ze — zgodnie
z oczekiwaniami — najwiekszy wplyw na funkcje
uktadu krazenia majg uszkodzenia zlokalizowane
w szyjnym i gérnym piersiowym odcinku rdzenia
kregowego [31].

Préby leczenia i postepowania profilaktycznego

W ramach postepowania moggcego zapobiegaé
ostrym zespotom neurokardiologicznym oraz na-
glym zgonom sercowym u oséb poddanych ostrej
reakcji stresowej (ryc. 1) Samuels [4, 5] proponuje
rézne strategie terapeutyczne:

» w przypadku silnej aktywacji korowej potencjal-
nie skuteczne sg inhibitory o§rodkowe, takie jak
na przyklad agonisci silnego neuromediatora
hamujacego, jakim jest kwas gamma-aminoma-
stowy (GABA, gamma-aminobutyric acid);

* na poziomie uwalniania katecholamin skutecz-
ne jest (stosowne juz w praktyce) blokowanie
receptorow — podaje sig beta-adrenolityki
(proporanolol i in.);

 peroksydacje lipidéw bton komérkowych moz-
na by hamowa¢, stosujac leki antyoksydacyjne,
natomiast wyplyw enzymoéw proteolitycznych
moéglby by¢ neutralizowany przez znane juz
inhibitory, takie jak na przyklad trasysol;

* naplyw jonéw wapnia moze hamowac antago-
nista wapnia (werapamil i in.).

Podsumowanie

Ostre uszkodzenie moézgu, szczegblnie w prze-
biegu udaru mézgu, moze znacznie zaburzy¢
osrodkowg kontrole uktadu autonomicznego,
bedac przyczyng kaskady zjawisk patofizjolo-
gicznych prowadzacych do uszkodzenia serca,
zaburzen elektrofizjologicznych, zaburzen rytmu
serca i w konsekwencji naglego zgonu [15]. Ba-
dania kliniczne i eksperymentalne wskazuja, ze
istniejg obszary mézgowia o silniejszym wplywie

na uktad krazenia, poprzez osrodkowg kontrole
funkcji uktadéw wspoéiczulnego i przywspoéi-
czulnego (szczegdlng uwage zwraca sie na korg
wyspy). Jednak wiele zagadnien szczegélowych
w tym zakresie czeka jeszcze na rozwigzanie.
O ile mozliwo$é¢ i mechanizm naglego zgonu ser-
cowego w wyniku silnego dzialania stresu wydajg
sie ugruntowane na podstawie dotychczasowych
badan, o tyle w przypadku udaru mézgu i innych
ostrych choréb OUN problem jest bardziej ztozony
i wymaga dalszych badan.
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