Test pochyleniowy po zawale serca
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Test pochyleniowy jest powszechnie stosowa-
ny w celu wyjasnienia mechanizmu omdlenia u os6b
bez organicznej choroby serca, natomiast nie jest ba-
daniem rutynowym w diagnostyce chorych po zawale
serca. Uwaza sie bowiem, ze u 0s6b z patologig mie-
$nia sercowego nalezy najpierw wykonaé wiele ba-
dan, majacych na celu ocene mozliwo§ci wystepowa-
nia arytmii jako przyczyny utraty przytomnosci,
a dopiero na koncu rozwazy¢ wykonanie testu pochy-
leniowego. U 0s6b z chorobg niedokrwienng (w tym
rowniez u chorych po przebytym zawale) test prze-
prowadzany jest tylko wowczas, gdy w okresie re-
habilitacji lub po wypisaniu chorego do domu wysta-
pinagle zastabniecie z utrata przytomnosci i gdy inne
badania stosowane w diagnostyce zastabnieé nie wy-
jasniaja przyczyny tego powikiania. Czy jest to po-
glad stuszny i czy istnieja dane, ktore moglyby wska-
zywac¢ na potencjalny zysk plynacy z wiedzy na te-
mat zmian ci$nienia i tetna w trakcie pionizacji u cho-
rych po zawale serca? Pytanie to dotyczy dwéch
aspektow oceny testu pochyleniowego w tej grupie
chorych: zmian aktywno§$ci uktadu autonomicznego,
prowadzacych do omdlenia 1 ewentualnych implika-
¢ji terapeutycznych, oraz znaczenia klinicznego
1 prognostycznego dodatniego wyniku testu.

Mechanizmy omdlenia po zawale serca

Z wielu badan do$wiadczalnych oraz obser-
wacji klinicznych publikowanych juz w latach 70.
wynika, ze chorzy z chorobg wieficowa, a zwlaszcza
z zawalem serca, moga by¢ potencjalnie zagrozeni
wystapieniem patologicznej reakcji z mechanore-
ceptorow mie$nia sercowego. Bradykardia w ostrej
fazie zawatu Sciany dolnej serca jest wynikiem ich

Adres do korespondencji:

lek. med. Wojciech Wasek

Klinika Kardiologii CMKP w Warszawie
ul. Grenadierow 51/59, 04—073 Warszawa

pobudzenia i stanowi odzwierciedlenie odruchu
Bezolda-Jarischa [1-3]. Podobny efekt obserwowa-
ny jest przy kurczu lub arteriografii prawej tetni-
cy wiencowej oraz w trakcie reperfuzji w obsza-
rze jej unaczynienia [4, 5]. Nie tylko nagle zmiany
przeplywu w naczyniach wieficowych moga by¢
przyczyna ujawnienia sie patologicznego odruchu
Bezolda-Jarisha. Istnieja dane, wskazujace na fakt,
ze zmiana morfologii lewej komory we wczesne]
fazie niewydolno$ci krazenia po zawale serca moze
aktywowaé mechanoreceptory [6]. Ten sam me-
chanizm tlumaczy nagly spadek ci$nienia w trak-
cie testu dobutaminowego, gdy reakcji ci$nienia
nie towarzysza nowe zaburzenia kurczliwoS$ci seg-
mentow prawej i lewej komory.

Dane z badan eksperymentalnych oraz przy-
toczonych obserwacji klinicznych nie zostaly jak
dotad sprawdzone w badaniach prospektywnych.
W praktyce klinicznej zagrozenie wystapienia za-
stabniecia u chorych po zawale serca uznaje sie za
prawdopodobne, jednak rutynowo nie jest obiek-
tywizowane. Maccaro 1 wsp. wykazali, ze odsetek
dodatnich wynikéw testu pochyleniowego w gru-
pie chorych z choroba niedokrwienna (w tym po
zawale serca) i chorych bez organicznego uszko-
dzenia mie$nia sercowego, diagnozowanych z po-
wodu zaslabnieé, jest porownywalny [7]. Sugeru-
je to posrednio, ze zespol wazowagalny moze by¢
najczes$ciej wystepujaca przyczyna zastabnie row-
niez w grupie chorych po zawale. Naturalnie, inne
moga by¢ nastepstwa bradykardii, czy tez hipoten-
sji w obu grupach. Zar6wno spadek perfuzji mie$-
nia sercowego, jak rowniez nagle zmiany rowno-
wagi uktadu autonomicznego u os6b z arytmogen-
nym substratem w postaci blizny pozawalowej,
moga niewatpliwie byé przyczyng wystapienia
groznych arytmii w przebiegu pierwotnie tagodne-
go zespolu. Test moze zr6znicowac skutek oraz
przyczyne wystepowania groznych arytmii oraz po-
magac w ukierunkowaniu terapii. Koncepcja ruty-
nowego okre§lania zagrozenia wystapienia zastab-
niecia ijego ewentualnych konsekwencji u chorych
po zawale przed wypisem ze szpitala wydaje sie
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z tej perspektywy logiczna i klinicznie uzasadnio-
na. Praktyczne znaczenie wydaje sie mie¢ zwlasz-
cza test pochyleniowy rozszerzony o probe z ni-
trogliceryna [8, 9]. Jednak przedstawiona koncep-
cja wymaga dalszych badan.

Zmiany napiecia ukladu autonomicznego
podczas testu pochyleniowego u chorych
po zawale serca

Wyniki wielu opublikowanych préb klinicznych,
a zwlaszcza badania ATRAMI, przekonuja o potrze-
bie okreSlania rownowagi autonomicznego ukiadu
nerwowego po zawale serca. Zmienno$¢ rytmu ser-
ca (HRV) 1 wrazliwo§¢ baroreceptorow (BRS) s3
uznanymi parametrami okre§lajacymi wplyw auto-
nomicznego ukiadu nerwowego na czynnoSc¢ serca,
a ich warto§¢ prognostyczna zostala udowodniona
[10-12]. Monitorowanie holterowskie oraz state
nieinwazyjne monitorowanie ci$nienia tetniczego
w trakcie testu pochyleniowego daja mozliwos$¢ jed-
noczasowej analizy wplywu autonomicznego ukta-
du nerwowego na zmienno$¢ czynno$ci serca oraz
zmienno$¢ warto$ci ci$nienia tetniczego (potencjal-
nie wieksza mozliwo$§¢ oceny wplywu autonomicz-
nego ukladu nerwowego na ukiad krazenia). Przy
pewnej modyfikacji mozliwe jest rowniez jednocza-
sowe okreslenie wrazliwoS$ci baroreceptoro6w w trak-
cie jednego badania.

Literatura dotyczaca zastosowania testu pochy-
leniowego do oceny roéwnowagi ukiadu autonomicz-
nego u chorych po zawale serca nie jest rozlegta. Opu-
blikowane badania przeprowadzono na niewielkich
1 heterogennych w zakresie stosowanej terapii gru-
pach chorych, a uzyskane wyniki nie sg poréwnywal-
ne. Analizy HRV dokonane w trakcie badania przez
Lombardiego i wsp. [13] wskazywaly, ze pionizacja nie
powodowata istotnych zmian parametroéw czestotliwo-
Sciowych HRV. Wynik ten byt zaskakujacy, gdyz test
pochyleniowy jest uznanym silnym bodzcem, zwiek-
szajacym napiecie ukiadu wspolczulnego. Zmiany
HRY, rejestrowane podczas testu w tej samej grupie
chorych po roku, sugerowaly istotny wzrost aktyw-
nos$ci wspolczulnej w trakcie pionizacji. Wyniki uzys-
kane w grupie chorych byly poréwnywalne z wynika-
mi grupy kontrolnej 1 stanowily dowod, ze obserwo-
wana we wczesnej fazie po zawale nadmierna aktyw-
no$¢ adrenergiczna normalizuje sie w ciagu roku po
zawale [13]. Duprez i wsp. odnotowali w trakcie pio-
nizacji istotny spadek warto$ci widma w zakresie wy-
sokich czestotliwo$ci, a tym samym wzrost parame-
tru LF/HF (stosunek jednostek widma o niskiej cze-
stotliwosci do jednostek o wysokiej czestotliwosci),
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ktory pos$rednio wskazuje na stymulacje adrener-
giczng w trakcie badania [14].

Doswiadczenia wlasne

Przytoczone powyzej przykiady badan ekspe-
rymentalnych, obserwacji klinicznych jak rowniez
badan klinicznych, posSrednio okre§lajacych reak-
tywno$§¢ autonomicznego ukiadu nerwowego po
zawale serca, nasuwaja pytanie, czy przebyty zawat
serca per se moze usposabia¢ do wystapienia za-
stabnie¢. Zmieniony profil neurohormonalny oraz
zmiany anatomiczne w mie$niu sercowym u cho-
rych po zawale serca mogg z punktu widzenia pa-
tofizjologicznego, przy naglym zmniejszeniu obcig-
zenia wstepnego, prowadzi¢ do pobudzenia mecha-
noreceptorow 1 wystapienia reakcji wazowagal-
nych. Ta koncepcja nie znalazla jak dotad odbicia
w literaturze.

Nasze wiasne do$wiadczenia wskazuja na zasad-
no$¢ tych zatozen. Przeprowadzone badanie mialo
charakter prospektywny i poréwnywato czestos$¢
wystepowania dodatniego wyniku testu pochylenio-
wego w grupie chorych po przebytym ostrym zawa-
le serca i w grupie zdrowych ochotnikow bez omdlen
w wywiadzie. Dodatni wynik testu wystapit szeScio-
krotnie czeScie] w grupie chorych po zawale. Cze-
stotliwo$ciowa analiza HRV w trakcie badania wy-
kazala, ze w grupie chorych po zawale znamiennie
czeSciej wystepuje paradoksalne przesuniecie row-
nowagi uktadu autonomicznego w kierunku zwiek-
szenia aktywnoSci przywspoiczulnej w trakcie pierw-
szych 5 bezobjawowych minut badania [15, 16].
Zwiekszenie napiecia przywspoiczulnego u chorych
po zawale mozna by postrzegac jako zjawisko ko-
rzystne, niemalze lecznicze [12]. Pozornie korzyst-
na reakcja obserwowana w pierwszych minutach pio-
nizacji wydaje sie jednak przyczyna zastabnie¢ ob-
serwowanych w dalszych etapach badania (staty-
stycznie rozniacy sie przyrost warto$ci znormalizo-
wanych jednostek widma w pasmie wysokich czesto-
tliwoS$ci wystapil w okresie pierwszych 5 bezobjawo-
wych minut badania jedynie w podgrupie chorych po
zawale serca, u ktorych badanie zakonczylo sie z wy-
nikiem dodatnim) [16].

Z naszych do§wiadczen wynika, ze test pochy-
leniowy jest w tej grupie chorych badaniem bez-
piecznym. Obserwowane zaburzenia hemodyna-
miczne nie wymagaly interwencji farmakologicz-
nej, a powrot warto$ci tetna i ciSnienia nastepo-
wal szybko po zmianie pozycji ciala na horyzon-
talng. Niemniej jednak zalecamy przeprowadzanie
badan ze szczeg6lng uwaga. Konieczna jest obec-



no$¢ dwoch osob w trakcie badania, a takze state
monitorowanie ci$nienia metoda nieinwazyjng (Fi-
napress) oraz Sledzenie zmian odcinka ST elek-
trokardiogramu na monitorze. Chory powinien
mie¢ zapewniony dostep do zyly, pracownie za$
nalezy wyposazy¢ w sprzet resuscytacyjny. Bada-
nie przerywamy, uznajac jego wynik za dodatni, gdy
czynno$¢ serca zwalnia ponizej 40/min lub skurczo-
we ci$nienie tetnicze spada ponizej 70 mm Hg.

Potencjalne znaczenie omdlen
odruchowych po zawale serca

Znaczenie praktyczne testu pochyleniowego,
wykonywanego u chorych po ostrym zawale serca,
nie jest znane. Przy obecnym stanie wiedzy doko-
nywanie zasadniczych zmian w farmakoterapii na
podstawie dodatniego wyniku badania bytoby ryzy-
kowne. Jednak zebrane w trakcie testu informacje
moga istotnie poszerzy¢ nasza wiedze o chorym,
zwroci€ szczeg6lng uwage na potrzebe unikania sy-
tuacji mogacych prowadzi¢ do omdlenia, przestrzec
chorego przed ewentualnym potencjalnym niebez-
pieczefistwem przyjmowania doraznie nitratow
w warunkach niekotrolowanych.

Nieznane sg dane dotyczace prewencji zaslab-
nie€ u chorych po zawale. Dobrze udokumentowa-
na w literaturze jest jedynie skuteczno$¢ farma-
koterapii chorych bez organicznego uszkodzenia
serca. Beta-blokery (powszechnie stosowane po
zawale serca w prewencji wtornej) wykazuja wy-
soka skuteczno$§¢ w zapobieganiu nawrotow za-
stabnie¢ [17]. Blokowanie 3-receptoréw zabezpie-
cza zwlaszcza tych chorych, u ktérych dodatni
wynik testu wystapil w fazie izoproterenolowe;.
Skuteczno$¢ terapii jest natomiast zdecydowanie
nizsza u chorych, u ktérych zastabniecie wystapi-
fo w trakcie testu biernego, i u chorych, u ktérych
po pionizacji nie wystapila tachykardia [18, 19]. Opu-
blikowano réowniez doniesienia, §wiadczace o tym,
ze terapia $-blokerami moze pogtebiac patologiczna
reakcje autonomicznego ukladu nerwowego na
pionizacje, wydiuzajac czas asystolii [20]. Stoso-
wanie 3-blokerdow po zawale serca w celu zapobie-
gania zaslabnieciom neurokardiogennym nie jest
kontrowersyjne z punktu widzenia klinicznego. Ko-
rzystny efekt terapii, istotnie poprawiajacy roko-
wanie, sprawia, ze byloby to leczenie powszech-
nie akceptowane. Z patofizjologicznego punktu wi-
dzenia, 8-blokery hamuja odruch giéwnie na dro-
dze aferentnej poprzez zmniejszenie napiecia Scian
miesnia lewej komory. To dzialanie moze by¢ nie-
efektywne u chorych z odcinkowymi zaburzenia-
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mi kurczliwo$ci, zwlaszcza w okresie przemode-
lowania lewej komory, gdy napiecie $ciany jest nie-
roOwnomiernie rozlozone i odcinkowo znacznie
zwiekszone. Alternatywnym sposobem leczenia
zespolow wazodepresyjnych w tej grupie chorych
jest by¢ moze blokowanie odruchu na drodze efe-
rentnej. Zapobieganie zmniejszeniu wydzielania
substancji naczynioskurczowych (noradrenalina,
Endotelina-1) moze zapobiegaé wystapieniu zjawi-
ska naglego zmniejszenia aktywnosci wspolczul-
nej — sympathetic withdrawal. Zastosowanie dzia-
tajacych centralnie inhibitorow zwrotnego wy-
chwytu serotoniny byloby wiec uzasadnione pato-
fizjologicznie. Efektem tej terapii jest zmniejsze-
nie gestoS$ci serotoninowych receptorow postsy-
naptycznych, zmniejszona odpowiedZ na stymula-
cje serotoninowa, a w nastepstwie mniejsza ten-
dencja do hipotensji podczas pionizacji [21-23].

Zakonczenie

Test pochyleniowy jest podstawowym instru-
mentem badawczym neurokardiologii. Badania pioni-
zacyjne wyjasnily rzeczywiste przyczyny zaslabnie¢
w ro6znych grupach chorych z organicznym uszkodze-
niem serca. Przez wiele lat sadzono, ze spadek rzutu
serca jest rzeczywista przyczyng omdlen chorych z
wada aortalng, z napadowym migotaniem przedsion-
kow 1 czestoskurczem komorowym lub chorobg we-
zla zatokowego. Analiza odruchéw neurokardiogen-
nych dowiodla, ze przyczyna zaburzen hemodyna-
micznych jest bardziej ztozona. Mark 1 wsp. udowod-
nili, ze odruchowa reakcja naczyniorozkurczowa spo-
wodowana pobudzeniem mechanoreceptorow jest
przyczyna omdlen u chorych ze stenozg aortalnag [24].
Wyniki badan Brignole 1 wsp. dowiodly, ze nieprawi-
diowy odruch z baroreceptorow tetniczych i mecha-
noreceptorOw miesnia sercowego jest przyczyna za-
stabnie¢ chorych z napadowym migotaniem przedsion-
kow 1 chorobg wezla zatokowego [25, 26], natomiast
prace Huikurii wsp. wykazaly Scisig zalezno§¢ pomie-
dzy patologicznym odruchem wazowagalnym 1 powi-
kianiami hemodynamicznymi w trakcie napadu
czestoskurczu komorowego [27].

Zawal serca jest choroba niejednorodng o zlo-
zonej patofizjologii. Sadze, ze badanie zaburzen re-
gulacji uktadu krazenia u chorych po zawale serca
moze istotnie poszerzyé wiedze na temat omdlen
w tej grupie chorych, podobnie jak w wypadku
przedstawionych wyzej patologii. By¢ moze pozwoli
zapobiec wystepowaniu groznych powiklan w okre-
sie rehabilitacji oraz zmodyfikowaé wiedze o czyn-
nikach istotnych rokowniczo.
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