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Ogluszone serce neurogenne — czy uwzgledniamy
to rozpoznanie u chorych z ostrym uszkodzeniem osrodkowego
ukiadu nerwowego i niewydolnoscia serca?

Neurogenic stunned myocardium — do we consider this diagnosis
in patients with acute central nervous system injury
and acute heart failure?
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Abstract

Neurogenic stunned myocardium (NSM) is defined as myocardial injury and dysfunction of a sudden onset, occur-
ring after various types of acute brain injury as a result of an imbalance in the autonomic nervous system. The typical
spectrum of clinically observed abnormalities includes acute left ventricular failure, not uncommonly progressing
to cardiogenic shock with hypotension that requires inotropic agents, pulmonary oedema and various arrhyth-
mias. Commonly-seen electrocardiographic changes include: prolonged QT interval, ST segment changes, T-wave
inversion, a new Q-wave or U-wave. Echocardiography shows an impaired both systolic and diastolic function of the
left ventricle. Biochemical markers of NSM comprise metabolic acidosis and increased cardiac enzymes and markers:
creatine kinase (CK), and CK-MB, troponin | and B-type natriuretic peptide. The main cause of NSM is myocardial injury
induced by local catecholamine release from nerve endings within the myocardium. Recently, a theory has been
proposed to classify NSM as one of the stress-related cardiomyopathies, together with Takotsubo cardiomyopathy,
acute left ventricular failure in the critically ill, cardiomyopathy associated with pheochromacytoma and exogenous
catecholamine administration. The occurrence of NSM increases the risk of life-threatening complications, death, and
worsens neurologic outcome. As far as we know, treatment should generally focus on the underlying neurologic
process in order to maximize neurologic recovery. Improvement in neurologic pathology leads to rapid improvement
in cardiac function and its full recovery, as NSM is a fully reversible condition if the patient survives. Awareness of the
existence of NSM and a deeper knowledge of its etiopathology may reduce diagnostic errors, optimise its treatment.
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W nastepstwie ostrego uszkodzenia osrodkowego
uktadu nerwowego (OUN) moga wystapi¢ zaburzenia
w uktadzie sercowo-naczyniowym. Sg one nieodtacznym
elementem miedzy innymi nieurazowych krwotokéw
podpajeczynéwkowych [1]. Do czesto opisywanych zjawisk
towarzyszacych tej patologii naleza: nadcisnienie, rzadziej
niedocisnienie tetnicze, zaburzenia rytmu serca, zmiany
w EKG wystepujace u 75-92% chorych oraz zwiekszenie
aktywnosci enzymoéw sercowych i biochemicznych mark-
eréw uszkodzenia miesnia serca [2]. W rzadkich przypad-
kach zaburzenia w uktadzie kragzenia moga dominowac
w przebiegu klinicznym choroby. Zwykle sa to zagrazajace
zyciu zaburzenia rytmu serca, niedokrwienie miesnia serca,
niekiedy nagte zatrzymanie krazenia.

Jedna zrzadkich i jednoczesnie mato znanych patologii
jestzjawisko znane jako ogtuszone serce neurogenne (NSM,
neurogenic stunned myocardium). Moze ono wystapic
w przebiegu kazdej ostrej patologii OUN. Swiadomos¢ jego
istnienia jest istotna, gdyz NSM wiaze sie ze zwiekszonym
ryzykiem ciezkich, zagrazajacych zyciu powikfan. Jest
takze przyczyna przetrwatych zaburzen neurologicznych
i jednoczesnie patologig w petni odwracalna w przypadku
opanowania choroby zasadniczej [3].

Ogtuszone serce neurogenne definiuje sie jako uszko-
dzenieidysfunkcje miesnia serca wystepujaca w nastepstwie
réznego rodzaju ostrego uszkodzenia mézgu, pojawiajaca
sie wskutek centralnych zaburzen uktadu autonomicznego.
Ostatnio wysunieto propozycje zaliczenia NSM do grupy
kardiomiopatii indukowanych stresem, wraz z kardiomio-
patiag Takotsubo, indukowang stresem emocjonalnym badz
fizycznym, kardiomiopatia stanéw krytycznych, towarzysza-
ca na przykfad sepsie, kardiomiopatiag zwigzang z guzem
chromochtonnym, wreszcie kardiomiopatig indukowana
podaza egzogennych katecholamin [2].

EPIDEMIOLOGIA | OBRAZ KLINICZNY

Ogtuszone serce neurogenne najczesciej opisywano
u 0s6b z krwawieniem podpajeczynéwkowym [2-5], stad
najwiecej danych na jego temat pochodzi wtasnie z badan
tej grupy chorych. Opisywany byt réwniez u 0séb zudarem
niedokrwiennym moézgu [4], urazem czaszkowo-mdzgo-
wym [5, 6] zapaleniem mézgu [7], zapaleniem rdzenia krego-
wego [8], zespotem Guillaina-Barrégo [9, 10], po operacjach
neurochirurgicznych [11], w ostrym wodogtowiu [12, 13],
w stanie drgawkowym [14] oraz w innych ostrych stanach
uszkodzenia OUN. Prawdopodobnie kazda ostra patologia
OUN moze wywota¢ zesp6t NSM, cho¢ wydaje sie, ze istot-
na jest predylekcja osobnicza. Przyczyny jego wystapienia
u konkretnych chorych i braku objawéw dysfunkcji serca
u innych, z bardzo podobng patologig OUN, pozostaja nie-
znane. Istniejg przestanki wskazujace, ze odpowiedzialny
moze by¢ polimorfizm genéw kodujacych receptory adre-
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nergiczne, czyniace je bardziej lub mniej wrazliwymi na sty-
mulacje [15]. Ogtuszone serce neurogenne moze wystapic¢
w kazdym wieku, jak dotad rzadziej opisywane byto u dzieci,
ale nie wiadomo, czy odzwierciedla to faktyczna mniejsza
czesto$¢ wystepowania w tej grupie wiekowej. Patologia
ta jest rozpoznawana od niedawna i mozna przypuszczac,
ze wiele przypadkéw pozostaje niezdiagnozowanych ze
wzgledu na nieuwzglednianie tej przyczyny w diagnostyce
réznicowej ostrej niewydolnosci serca u chorych z ostrymi
schorzeniami OUN.

Objawy ostrej niewydolnosci lewokomorowej rozwijaja
sie zwykle w ciggu 2 dni od zaistnienia patologii w obrebie
OUN [3]. Charakterystyczng cecha ogtuszonego NSM jest
catkowita odwracalnos¢ i powrét prawidtowej funkgji
miesnia serca réwnolegle z poprawa stanu neurologicznego
[2, 3, 16]. W wiekszosci przypadkéw powrdt wydolnosci
ukfadu krazenia nastepuje w ciaggu 5—-14 dni, moze jednak
trwaé nawet do kilku tygodni [2, 15]. W czesci przypadkéw
NSM jest przyczyna zgonu [3, 17].

Typowy obraz kliniczny schorzenia obejmuje ostra
lewokomorowa niewydolnos¢ serca czesto przebiegajaca
ze wstrzagsem kardiogennym, hipotensja wymagajaca
podazy lekéw inotropowych oraz obrzekiem ptuc. Szc-
zegolnie czestym zjawiskiem towarzyszacym sa zaburzenia
rytmu serca lub zaburzenia przewodzenia, ktére wystepuja
prawie u 100% os6b z krwawieniem podpajeczynéwkowym
oraz u 20-40% chorych z udarem moézgu [3]. Zaburzenia
czynnosci elektrycznej serca obejmuja bradykardie lub
tachykardie zatokowa, czestoskurcz komorowy i nadko-
morowy, migotanie i trzepotanie przedsionkéw, dodatkowe
pobudzenia komorowe, czestoskurcz réznoksztattny torsade
de pointes, migotanie i trzepotanie komor [3]. Zaburzenia te
pojawiaja sie najczesciej w ciggu 48 godzin od wystapienia
ostrego stanu neurologicznego [18]. W zespole NSM ob-
serwuje sie takze zaburzenia w zapisie elektrokardiografic-
znym. Najczesciej zmiany obejmuja zaburzenia repolaryz-
acji: wydtuzenie skorygowanego odstepu QT (QTc), zmiany
odcinka ST, odwrécenie zatamka T, pojawienie sie nowej
fali Q oraz U. Najczestszym zjawiskiem jest wydtuzenie
QTc, ktére wystepuje u okoto 45-71% chorych z krwawie-
niem podpajeczynéwkowym, 64% chorych z krwawieniem
srodmoézgowym i 38% oséb z udarem mozgu [3, 19]. Wiagze
sie ono ze zwiekszonym ryzykiem wystgpienia ciezkich ko-
morowych zaburzen rytmu. Zmiany w zapisie EKG pojawiaja
sie wczesdnie i s zwigzane z ciezkoscia uszkodzenia neuro-
logicznego oraz poprzedzajg kliniczne objawy zaburzen
rytmu serca. Ciekawym zjawiskiem jest fakt, ze nawet bardzo
nasilone nieprawidtowosci zapisu EKG czesto ulegaja re-
gresji, niekiedy spektakularnie, w przypadku $mierci pnia
modzgu [20]. Stwierdzono, ze w przypadkach, gdy dochodzi
do uszkodzenia potaczerh nerwowych pomiedzy sercem,
amozgiem (np. serce przeszczepione, ciezka autonomiczna
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neuropatia cukrzycowa lub zwigzana zamyloidoza, blokada
lub usuniecie zwoju gwiazdzistego, np. w leczeniu zespotu
dtugiego QT) przeciwdziata to neurogennemu uszkodzeniu
serca [22].

W badaniu echokardiograficznym (ECHO) charak-
terystyczne sg zaburzenia kurczliwosci sciany lewej ko-
mory, niekiedy bardzo nasilone. Najczesciej stwierdza sie
hipokineze podstawnych i srédkomorowych segmentéw
bez czesci koniuszkowej lub globalng hipokineze lewej
komory [2, 3, 21]. W niektérych przypadkach stwierdzano
takZe hipokineze koniuszka i Srédkomorowa, nieobejmujaca
segmentéw podstawnych, typowa dla kardiomiopatii Ta-
kotsubo [2]. Obszar zaburzen kurczliwosci lewej komory
nie pokrywa sie z zakresem unaczynienia jednego naczynia
wiencowego. Ponadto zaburzenia te sg przejsciowe, przy
czym powrdt do stanu prawidtowego, u 0s6b, ktére przezyty,
nastepuje to w ciggu od kilku dni do tygodni [2].

W badaniach laboratoryjnych poza przejsciowa kwasica
metaboliczng, statym zjawiskiem jest zwiekszenie aktyw-
nosci enzymoéw sercowych i zwiekszenie stezen marke-
réw uszkodzenia miesnia serca [2, 3]. Obserwuje sie wzrost
aktywnosci kinazy kreatynowej (CK) oraz jej izoenzymu
sercowego (CK-MB), stezen troponin sercowych i peptydu
natriuretycznego B (BNP). Wzrost stezenia sercowej tropo-
niny | (cTnl) koreluje ze stopniem dysfunkcji lewej komory
oraz ciezkoscig stanu neurologicznego [22]. Wedtug retro-
spektywnego badania Bulsara i wsp. [23] w przypadkach
NSM zwiekszenie stezenia cTnl zwykle jest umiarkowane,
mimo obserwowanych znacznych zaburzen kurczliwosci,
co zdaniem autora pomaga réznicowac te patologie od
zawatu serca. Z kolei zwiekszenie stezenia BNP koreluje ze
stopniem uszkodzenia mie$nia sercowego, dysfunkgji lewej
komory, zmniejszeniem frakcji wyrzutowej, obrzekiem ptuc,
a takze ryzykiem wczesnego zgonu [23].

Nieuwzglednienie NSM w diagnostyce réznicowej
ostrej niewydolnosci serca u pacjentéw neurologicznych
najczesciej prowadzi do mylnego rozpoznania ostrego
zespotu wiencowego u dorostych lub zapalenia miesnia
serca u dzieci. W badaniu koronarograficznym w tych przy-
padkach nie stwierdza sie zmian w tetnicach wiericowych.

ETIOPATOGENEZA

Patomechanizm powstawania NSM nie jest do kornca
wyjasniony. Zakfadano, ze jest ono wynikiem niedokrwie-
nia mie$nia sercowego spowodowanego skurczem nasier-
dziowych naczyn wiencowych oraz zaburzer mikrokraze-
nia. Obecnie uwaza sie, ze najbardziej prawdopodobna
przyczyna zmian wystepujacych w NSM jest bezposrednie
uszkodzenie miokardium indukowane aminami katecholo-
wymi [2, 3, 22]. Mniejsze znaczenie przypisuje sie zwieksze-
niu stezenia amin katecholowych we krwi, a podkresla sie
role zwiekszonej lokalnej neuronalnej aktywnosci noradre-

nergicznej [3]. Na skutek uszkodzenia kory wyspy oraz pod-
wzgorza dochodzi do zwiekszenia uwalniania katecholamin
z zakonczen nerwoéw wspétczulnych, co prowadzi do miej-
scowego dziafania toksycznego na miesien serca. Nadmier-
na miejscowa stymulacja receptoréw postsynaptycznych
powoduje przedtuzone otwarcie kanatéw wapniowych,
zaleznych od receptoréw 1-adrenergicznych [3, 24]. Wy-
dtuza to interakcje aktyny i miozyny, a tym samym skutkuje
wyczerpaniem zasobéw ATP i dysfunkcja mitochondridow
[27]. Innym skutkiem naptywu wapnia do komorki jest uwal-
nianie wolnych rodnikéw tlenowych i peroksydacja bton
komorkowych. W wyniku tego czes¢ komorek mieénia serca
obumiera, co histopatologicznie mozna zaobserwowad, jako
zjawisko nazywane w literaturze anglosaskiej myocardial
contraction band necrosis, czyli miejscowa miocytolize bez
martwicy niedokrwiennej, degeneracje wtdkienek mio-
fibrylli i tworzenie nieregularnych wigzek poprzecznych.
Obserwuje sie nadmiernie skurczone sarkomery oraz $réd-
migzszowe nacieczenie limfocytamii monocytami. Zmiany
histopatologiczne sg najbardziej wyrazone podwsierdziowo
ze wzglednym oszczedzeniem koniuszka sercaiich nasilenie
pokrywa sie zunerwieniem wspétczulnym, a nie unaczynie-
niem [27]. Dodatkowym czynnikiem przyczyniajacym sie do
NSM moze by¢ stwierdzana u takich chorych nadmierna ob-
wodowa czynno$¢ uktadu wspoétczulnego ze zwiekszeniem
stezen krazacych katecholamin. W modelu eksperymental-
nym na matpach dowiedziono, ze odnerwienie wspétczulne
miesnia serca w przeciwienstwie do wagotomii czy obu-
stronnej adrenalektomii catkowicie likwidowato zjawisko
martwicy podwsierdziowej [25]. Potwierdza to role miej-
scowego wyrzutu katecholamin z zakoriczer nerwowych.
W badaniach na modelach zwierzecych stwierdzano takze
korelacje pomiedzy stezeniami troponiny |, CK-MB i katecho-
lamin w osoczu [26]. Potwierdzeniem tej teorii wydaje sie
niewielkie badanie obejmujace pacjentéw z krwawieniem
podpajeczynéwkowym, u ktérych podaz propranololu i fen-
tolaminy miata dziatanie kardioprotekcyjne [27]. Podobnie
wynik innego badania randomizowanego 114 pacjentéw
z ostrym uszkodzeniem OUN wykazat, ze natychmiasto-
we wiaczenie leczenia atenololem zmniejszato nasilenie
martwicy miesnia serca okreslanej zwiekszeniem stezen
CK-MB [28]. Powstaje pytanie, czy czesto stosowane w tych
przypadkach aminy katecholowe nie moga mie¢ dziatania
jatrogennego? Konieczne bytoby przeprowadzenie badan
poréwnujacych katecholaminy z lekami wspomagajacymi
krazenie w innym mechanizmie, na przyktad z wazopresyna.

Pewna role w rozwoju NSM wydaje sie tez odgrywac
ukfad przywspétczulny, przede wszystkim poprzez
modulacje odpowiedzi zapalnej indukowanej przez ostrg
patologie OUN (np. krwawienie podpajeczyndéwkowe czy
urazmézgu) [3, 27]. Ostry proces patologiczny w OUN skut-
kuje rozwojem nasilonej odpowiedzi zapalnej. W mézgu
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produkowane sg i uwalniane do krazenia systemowego
immunologicznie czynne mediatory, w tym cytokiny,
czasteczki adhezyjne, peptydy biologicznie czynne i inne
[27]. Moze to zapoczatkowad proces uogdlnionej odpow-
iedzi zapalnej (SIRS, systemic inflamatory response syndrome),
skutkujacy zaburzeniami czynnosci wielu narzadéw, w tym
takze serca [27]. Stymulacja zstepujacych wtdkien nerwu
btednego hamuje odpowiedz zapalna i na tej drodze moze
ogranicza¢ uszkodzenie serca [32]. Doktadny mechanizm
dziatania przeciwzapalnego wydaje sie efektem dziatania
acetylocholiny na a-bungarotoksyno-wrazliwe receptory
nikotynowe na makrofagach tkankowych, ktérego efektem
jest zahamowanie uwalniania przez nie cytokin, miedzy
innymi TNF (tumor necrosis factor), IL-1 (interleukine 1)
i HMGB1 (biatka o duzej ruchliwosci elektroforetycznej
[high-mobility group box]) [3, 29]. Stad zaburzenia w uktadzie
przywspotczulnym i nadmierna aktywacja wspétczulna
prowadza do niekontrolowanej reakcji zapalnej w miesniu
sercowym i w nastepstwie jego uszkodzenia [27, 32].

OGLUSZONE SERCE NEUROGENNE
A KARDIOMIOPATIA TAKOTSUBO | POZOSTALE
KARDIOMIOPATIE INDUKOWANE STRESEM

Kardiomiopatia Takotsubo zostata opisana po raz pierw-
szy przez Hikaru Sato w Japonii w 1990 roku, u mezczyzny
z klinicznym i elektrokardiograficznym obrazem ostrego
zawatu serca, u ktérego w badaniu koronarograficznym nie
stwierdzono zmian miazdzycowych [30]. W wentrykulogra-
fii uwidoczniono charakterystyczny ksztatt lewej komory
zdyskinetycznym poszerzeniem koniuszka i przewezeniem
w srodkowej czesci komory — stad zaproponowano nazwe
Jtakotsubo’, w jezyku japonskim oznaczajaca naczynie z wa-
ska szyja i szerokim dnem stuzace do potowu o$miornic.

Zespot ten najczesciej opisywany jest u kobiet po meno-
pauzie (80—100%), u ktérych wystepowat w wyniku stresu
emocjonalnego. Kryteria diagnostyczne zaproponowane
w Mayo Clinic obejmuja: przemijajaca akineze lub dyski-
neze koniuszka i srodkowej czesci lewej komory, ktérych
obszar przekracza zasieg unaczynienia wiecej niz jednego
naczynia wiencowego; brak istotnych zwezer w naczyniach
wiencowych; swieze zmiany w EKG (uniesienia odcinka ST
lub ujemne zatamkiT); brak ostatnio przebytego urazu gto-
wy, krwawienia $rédczaszkowego, guza chromochtonnego
nadnerczy, zapalenia miesnia sercowego, kardiomiopatii
przerostowej [31].

Obecnie postuluje sie, ze zespét ogtuszonego serca
neurogennegdo i kardiomiopatia Takotsubo sg de facto tym
samym zespotem, lecz o nieco innej manifestacji klinicz-
nej [32]. Potwierdzeniem tej koncepcji moga by¢ liczne
podobieristwa w obrazie klinicznym oraz etiopatogenezie.
Zaktada sie, ze sg one indukowane katecholaminami i cze-
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$ciej wystepuja u kobiet. Wiaza sie z zaburzeniami kurczli-
wosci lewej komory, bez towarzyszacych zmian w tetnicach
wiencowych. W EKG czesto wystepuja zmiany nasladujace
niedokrwienie miesnia serca, ponadto w obydwu zespo-
fach stwierdza sie zwiekszenie stezert we krwi markerow
uszkodzenia miesnia serca. Réznice dajace podstawe do
wyodrebnieniaich jako dwdch osobnych patologii obejmuja
odcinkowe, najczesciej obejmujgce koniuszek, zaburzenia
kurczliwosci w kardiomiopatii Takotsubo i globalne zabu-
rzenia kurczliwosci w NSM. Ostatnio wysunieto bardzo lo-
giczna koncepcje, ze wszystkie kardiomiopatie zwigzane ze
stresem, czyli kardiomiopatia Takotsubo, NSM, przejsciowa
kardiomiopatia stanéw krytycznych, przejsciowa kardio-
miopatia zwigzana z guzem chromochtonnym oraz podaza
katecholamin egzogennych, maja wspélny patomechanizm
i reprezentuja kliniczne spektrum tego samego zespotu [2].
Przejsciowa kardiomiopatia stanéw krytycznych dotyczy
przede wszystkim chorych leczonych na oddziatach inten-
sywnej terapii, najczesciej (szacuje sie, ze do 50%) chorych
leczonych z powodu sepsy, a na drugim miejscu z powodu
ostrej choroby ptuc. Zaburzenia kurczliwosci moga dotyczy¢
catej lewej komory, hipokinezy koniuszka lub czesci $rod-
kowej, a takze izolowanej hipokinezy koniuszka lub $ciany
przedniej lewej komory [2]. W kardiomiopatii zwigzanej
z guzem chromochtonnym zwykle obserwuje sie global-
ne zaburzenia kurczliwosci, cho¢ opisano takze przypadki
z oszczedzeniem czesci koniuszkowej lub jej zajeciem jak
w kardiomiopatii Takotsubo. Fakt, ze kardiomiopatia zazwy-
czaj nie wystepuje w przypadkach bez przetoméw nadner-
czowych, potwierdza jej zwigzek przyczynowo-skutkowy
z nadmiarem amin katecholowych [2]. Opisano takze przy-
padki przejsciowej kardiomiopatii u 0séb otrzymujacych
leki stymulujace receptory B z powodu astmy lub zaostrzen
przewlektej obturacyjnej choroby ptuc, a takze u chorych,
ktérym dozylnie lub podskérnie podawano adrenaline [2].

LECZENIE

Zespo6t NSM jest patologia opisywang od niedawna.
Z tego powodu brak do tej pory jasnych wytycznych
dotyczacych postepowania leczniczego. Powszechnie
uwaza sie, ze podstawowe znaczenie ma terapia ukierunk-
owana na ostre uszkodzenie moézgu, lezacego u podstaw
NSM [3]. Wazna role odgrywa wczesne monitorowanie
0s6b z ostrym zespotem neurologicznym, a zwtaszcza po
udarze mézgu. Konieczne jest monitorowanie zapisu EKG
w sposéb ciagty, ocena czynnosci lewej komory w bada-
niu ECHO oraz oznaczanie pozioméw biochemicznych
wyktadnikéw uszkodzenia serca [3]. Ponadto, stosuje sie
leczenie objawowe, leki poprawiajace kurczliwos¢ serca,
aminy katecholowe, inhibitory fosfodiesterazy oraz typowe
postepowanie w zaburzeniach rytmu serca. Ze wzgledu
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na omawiang wczesniej mozliwo$¢ nasilania istniejacych
w zespole NSM zaburzen przez aminy katecholowe, wydaje
sie, ze korzystniejsze efekty daje stosowanie inhibitoréw
fosfodiesterazy, na przyktad milrinonu, ewentualnie
w potaczeniu z dobutaming [33]. Ponadto, z punktu widze-
nia patofizjologii NSM, szczegdlnie w ciezkich przypadkach,
stuszna bytaby préba terapii lewosimendanem. Jego
niezalezny od receptoréw adrenergicznych potréjny
mechanizm dziatania inotropowego polega po pierwsze
na uwrazliwieniu kardiomiocytéw na jony wapnia, poprzez
wigzanie sie z podjednostka sercowej troponiny C, po dru-
gie na aktywacji ATP-zaleznych kanatéw potasowych, co
dodatkowo skutkuje dziataniem naczyniorozszerzajacym
oraz dziataniem wybiérczo hamujacym fosfodiesteraze llI
(PDI 1Il), szczegdlnie w wiekszych dawkach. Lek ten,
w przeciwienstwie od amin katecholowych, nie zwieksza
zapotrzebowania miesnia serca na tlen i ma dziatanie
kardioprotekcyjne. Jak dotad opisano jeden przypadek
skutecznego leczenia lewosimendanem NSM po krwawie-
niu podpajeczynéwkowym [34].

Podejmowano takze préby stosowania B-adrenolitykdw,
ktére moga zmniejsza¢ nasilenie zmian wywotywanych
przez aminy katecholowe [35]. Niektérzy autorzy zalecaja
wczesne rozwazenie terapii 3-adrenolitykami u oséb z krwa-
wieniem podpajeczynéwkowym, gdyz w tej fazie ryzyko
wystapienia komorowych zaburzen rytmu jest najwieksze
[2]. Ostatnio ukazata sie praca, ktéra potwierdza mniejsze
ryzyko wystapienia NSM u pacjentéw z krwotokiem podpa-
jeczyndwkowym leczonych B-adrenolitykami [36].

W kontekscie potencjalnie negatywnego wptywu amin
katecholowych w kardiomiopatiach indukowanych stresem
nalezy poszukiwac alternatywnych metod terapii zespotéw
matego rzutu. Wéréd nich mozna wspomniec o badaniach
nad inotropowym zastosowaniem insuliny [37]. Ostatnio
opublikowano przypadki skutecznego leczenia NSM wle-
wem insuliny [38, 39]. Czes¢ chorych moze odnies¢ korzys¢
z zastosowania kontrapulsacji wewnatrzaortalnej [40].

Osobny problem terapeutyczny stanowiag pacjenci ze
Smiercig pnia moézgu, na skutek uszkodzenia OUN, zakwa-
lifikowani jako dawcy narzadéw. Bardzo czesto stwierdza
sie u nich zbyt mate wartosci cisnienia tetniczego, stad sto-
suje sie wlew amin katecholowych, w celu zapewnienia
wiasciwej perfuzji narzadéw. Szacuje sie, ze okoto 20—40%
potencjalnych dawcéw serca zostato odrzuconych wsku-
tek globalnych badz odcinkowych zaburzen kurczliwosci
lewej komory. Prawdopodobnie przynajmniej w czesci
tych przypadkéw mozna by rozpozna¢ NSM , ktory jest
potencjalnie odwracalny. Konieczne bytoby wypracowanie
metod pozwalajacych przewidzie¢ odwracalnos¢ dysfunkgji
lewej komory, co w chwili obecnej jest niemozliwe. Dzigki
temu zwiekszytaby sie, zawsze nie dos¢ obfita pula serc
do przeszczepien, bez ryzyka dla biorcy. Ponadto, istnie-

je teoretyczne ryzyko jatrogennego uszkodzenia miesnia
serca wskutek leczenia aminami katecholowymi. Naleza-
toby przeprowadzi¢ randomizowane badania poréwnu-
jace standardowa terapie z innym lekami podnoszacymi
cisnienie tetnicze, na przyktad wazopresyna. Badania takie
mogtyby zoptymalizowac sposéb przygotowania serca do
transplantacji, a w konsekwencji by¢ moze takze zwiekszy¢
nie tylko liczbe przeszczepien, ale takze wptynac korzystnie
na czynnos$¢ przeszczepionych narzadow i przezywalnos¢
biorcéow. W chwili obecnej jednak, mimo obaw o potencjal-
nie niekorzystny wptyw amin katecholowych, dla klinicysty
nadal pozostajg one waznym elementem terapii ostrej nie-
wydolnosci lewokomorowej, takze w zespole NSM, do czasu
opracowania alternatywnych metod terapii.

PODSUMOWANIE

Zespot ogtuszonego serca neurogennego musi by¢
uwzgledniany w diagnostyce réznicowej ostrej niewydolno-
$ci serca u 0s6b z ostrg patologig OUN. Niezwykle wazng role
dlaklinicysty odgrywa wczesne monitorowanie pozwalajace
na wychwycenie rozwijajacych sie zaburzen w uktadzie kra-
zenia. Wydaje sie, ze warto bytoby obja¢ rutynowa kontrola
kardiologiczna w zakresie monitorowania EKG i ECHO cho-
rych z ostrymi zaburzeniami neurologicznymi, co z jednej
strony pomogtyby we wczesnej diagnostyce zespotu NSM,
z drugiej strony pozwolitoby na ocene rzeczywistej czesto-
$ci jego wystepowania. U dzieci ostre stany neurologiczne
wystepuja rzadziej niz u dorostych, a NSM wspétistnieje
najczesciej z krwawieniem podpajeczynédwkowym, a wiec
dane na temat wystepowania NSM w tej populacji pocho-
dza z opiséw przypadkéw. Dlatego by¢ moze nalezatoby
wszystkich takich chorych obja¢ rutynowym monitorowa-
niem czynnosci ukfadu krazenia. Konieczne sa dalsze ba-
dania pogtebiajace wiedze o patomechanizmach lezacych
u podstawa zespotu ONS jak rowniez pozwalajace ustali¢
najskuteczniejsze metody jego leczenia oraz mozliwosci
zapobiegania jego wystapieniu. Szczegdlnie wazne wydaje
sie ustalenie wptywu egzogennych amin katecholowych na
NSM i w przypadku potwierdzenia ich negatywnego wpty-
wu poszukiwanie alternatywnych metod leczenia.

PODZIEKOWANIA

1. Chciatybym podziekowa¢ matej Lidce, pacjentce z nie-
urazowym krwawieniem podpajeczynéwkowym i do-
komorowym, u ktérej, szukajac przyczyn jej ciezkiej
niewydolnosci serca, po raz pierwszy rozpoznatam zes-
pot ogtuszonego serca neurogennego i dowiedziatam
sie o jego istnieniu. Dziewczynka mimo nadzwyczaj
ciezkiego przebiegu z kilkakrotnymi zatrzymaniami
krazenia obecnie jest zdrowa, chodzi do szkoty i nie
wykazuje zaburzen funkcji uktadu krazenia ani neuro-
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logicznych. Chciatabym takze podziekowac jej rodzicom
za regularny kontakt.

Praca nie byta finansowana.
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