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STROKE-UL SI BOALA CARDIACA NEUROGENA
- LATERALIZARE A CORTICALA: SEMNIFICATIE SI IMPLICATII CLINICE -

STROKE AND NEUROGENIC HEART DISEASE
- CORTICAL LATERALISATION: SIGNIFICANCE AND CLINICAL IMPLICATIONS-
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Cerebrovascular disease is a leading cause of death worldwide. Stroke, ischemic or haemorrhagic, is
accompanied by changes in all body systems. Among these, in literature is described the neurogenic heart
disease. This represents all cardiovascular consequences arising in the context of acute brain pathologies. It
includes: variations in blood pressure, left ventricular dysfunction, arrhythmias and sudden cardiac death.
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1. Consideratii generale

Neurocardiologia  este  unul  dintre
domeniile de studiu medicale ce au cunoscut o
dezvoltare marcantd in ultima decada.
Importanta  consecintelor  reliefarii  unor
mecanisme de interactiune intre patologiile
acute ale sistemelor cardio-vascular si nervos
este cea care reprezintd fundamentul acestei
dezvoltari, ducand la evolutia a trei directii
majore de studiu[11]:
efectele patologiei cardio-vasculare asupra
creierului (accidentul vascular-cerebral ca o
consecinta a emboliei cardiace);
efectele patologiei cerebro-vasculare asupra
inimii (boala cardiaca neurogenad);
sindroamele neurocardiace
Friederich).

Un interes deosebit il prezintd efectele
patologiei acute cerebro-vasculare asupra
sistemului cardiovascular prin prisma severitatii
manifestarilor clinice dar si prin necesitatea
unei aborddri terapeutice complexe prin
eventuale colaborari multidisciplinare cu echipe
mixte (medici neurologi, cardiologi, medici de
Terapie Intensiva).

(maladia

2. Scurt istoric

Au existat de-a lungul timpului
personalitdti intuitive care au facut numeroase
incercari pentru a evidentia relatia dintre boala
cerrebro-vasculara si eventuale modificari histo-

functionale viscerale consecutive acesteia. In
acest sens, un bun exemplu este reprezentat de
diferentele la nivel histologic dintre leziunile
»de mnecrozd miocardicd de coagulare”
consecinta ischemiei cardiace si cele generate
de actiunea excesiva asupra miocardului a unor
hormoni sau a unor electroliti, pe fondul
existentei unor factori de risc. Acestea din urma
se regasesc in literatura de specialitate sub
termenul de ,,cardiopatie electrolito-steroidiana
cu necroze”, acesta fiind consacrat de catre
Hans Selye, unul dintre studentii de marca ai lui
Ivan Pavlov[6].

Alaturi de aceste modificari histologice,
sau ca o consecinta a acestora, au fost prezentate
in literatura de specialitate, modificari
functionale evidentiate la nivelul cordului prin
aparitia unei palete largi de tulburari de ritm ce
pareau a insoti, in special, leziunile cu implicare
insulard sau hipotalamica. Acest aspect a atras
atentia asupra patologiilor acute ale acestor
structuri ca avand un importat rol in
aritmogeneza din boala cardiacd neurogena.

3. Fiziopatologie

Calea pentru identificarea mecanismelor
fizio-patologice ale afectarii cardio-vasculare in
boala cerebrovasculara precum si a altor
structuri  implicate Tn  aritmogeneza prin
patologii acute, a fost deschisd prin studiile
efectuate pana 1n prezent (chiar daca
mecanismele fizio-patologice propriu-zise nu
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erau pe deplin cunoscute). In ciuda numarului
redus al acestora, s-a reusit conturarea unor
posibile  mecanisme care sd  explice
manifestarile patologiei cardio-vasculare 1in
contextul bolii cerebro-vasculare acute.

Printre cele mai acceptate teorii, apare
efectul sistemic generat de vasoconstrictia
periferica indusa de nivelul ridicat al
catecolaminelor circulante ce insoteste orice
AVC [2, 4, 7]. Cresterea post-sarcinii cordului
ridicd solicitarea miocardului pana la nivelul
aparitiei ischemiei prin aportul insuficient de
oxigen In fibra miocardicd. Aceasta ischemie se
traduce ulterior fie prin tulburari de repolarizare
a fibrei miocardice, fie prin aparitia tulburarilor
de ritm cardiac sau a disfunctiei de ventricul
stanga[3].

Desi plauzibila prin mecanismele descrise
mai sus, aceastd teorie pare a Incepe sa fie
abandonata in literatura de specialitate 1n
favoarea  efectului  citotoxic  direct al
catecolaminelor ce sunt secretate in exces la
nivelul structurilor nervoase terminale cardiace
cu suprasolicitare simpaticd si parasimpatica
consecutiva|3,4].

Astfel, la nivelul celulei miocardice,
modificarile induse variazd de la cresterea
granularitatii citoplasmatice pana la distrugerea
arhitecturii  celulare. Tn acest context, al
suprasolicitarii simpatice, leziunea specifica este
degenerescenta miofibrilard, care este definitd
de moartea celulard in stare de hipercontractare
prin depletia resurselor energetice intracelulare.
Mecanismul celular presupune mentinerea in
stare deschisa a canalelor de calciu prin
intermediul  catecolaminelor, cu cresterea
concentratiei de calciu intracelular  si
mentinerea starii de contractie celulara, lucru ce
se realizeazd cu consum de ATP. Leziunea
apare ca o necroza “in benzi” cu arii de
calcificare ce apar foarte precoce. Acest aspect
diferda net fatd de necroza ischemicd in care
celulele mor n stare de relaxare[6].

4. Conceptul de ,,miocard siderat”

In literatura de specialitate apare descrisa
notiunea de “miocard siderat” de origine
neurologica (leziunea miocardica reversibila
aparutda in contextul unei leziuni cerebro-
vasculare acute)[6]. Acesta se manifesta prin:
modificari pe electrocardiograma de repaus,
tulburari de ritm, disfunctie ventriculara stanga

si cresterea valorilor biomarkerilor de injurie
miocardica, iar severitatea afectarii miocardice
pare a fi direct proportionalda cu importanta
leziunii de la nivel cerebral.

5. Implicatii clinico-paraclinice

Manifestarile clinice care pot aparea in
contextul bolii cardiace neurogene variaza de la
absenta oricarui simptom pana la dispnee
inspiratorie (semn al disfunctiei sistolice de
ventricul stdng) sau moarte subitd, ca expresie a
unor tulburari maligne de ritm. Bioumoral, pot
aparea cresteri in dinamica ale markerilor de
injurie miocardica: troponia T sau I, creatin-
fosfokinaza si izoenzima MB a acesteia[5]. De

asemenea, pot fi evidentiate dezechilibre
electrolitice care pot contribui la aparitia
tulburarilor de ritm cardiac.
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Fig.1 - Dinamica biomarkerilor de injurie miocardica in
infarctul miocardic (IM) si in infarctul cerebral (IC)

6. Electrocardiografia n boala
cardiaca neurogena

Modificarile electrocardiografice care pot
aparea in contextul unei patologii acute cerebro-
vasculare pot implica segmentul ST si unda T
(faza de repolarizare), intervalul QT sau pot fi
tulburari ale ritmului cardiac[1,8,9,12]. Acestea
pot fi benigne precum tahicardia sinusala sau
pot avea un prognostic sever precum tahicardia
ventriculard. Este dificil de apreciat daca
modificarile electrocardiografice se datoreaza
afectiunii cerebro-vasculare per se sau sunt
expresia unei boli cardiace de fond, cu atat mai

mult cu cat multi dintre pacientii ce prezinta un
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accident  vascular cerebral au afectare
aterosclerotica plurivasculara (inclusiv
coronariand) si factori de risc comuni cu boala
cardiacd ischemica (fumatul, hipertensiunea
arteriald, dislipidemia, diabetul zaharat).

Frecventa anomaliilor ECG de
depolarizare sau repolarizare din cadrul bolii
cardiace neurogene este diferitd in functie de
tipul patologiei cerebrale existente. Astfel, in
hemoragia cerebrala modificarile electrocardio-
grafice apar Tn aproximativ 80% din cazuri, in
hemoragia subarahnoidiand in 40-60% din
cazuri, iar in infarctul cerebral tulburarile de
ritm sau de conducere intracardiaca apar doar in
aproximativ 15% din cazuri [8].

Diverse studii din literatura de specialitate
au ardtat o frecventd mai mare a modificarilor
electrocardiografice in primele 24 de ore de la
debutul simptomatologiei unui accident vascular
cerebral. Acestea pot persista pana la cateva zile
sau, uneori, pana la cateva luni dupa episodul
acut. Deoarece modificarile pot fi intermitente,
electrocardiograma de repaus efectuata aleator
poate sd omitd un diagnostic precis. Monito-
rizarea Holter ECG pare sa fie mai sensibila in
detectarea tulburdrilor de ritm sau conducere
cardiacd, reducand riscul de subestimare a
incidentei tulburarilor electrocardiografice la
pacientii cu patologie cerebrovasculard acuta

[9].

"
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Fig. 2- C.V —sex masculin, 82 ani; fara factori de risc

cardio-vascular; MI: hemiplegie stanga instalata ictal.
Diagnostic: infarct teritorial sylvian drept cu transformare
hemoragica. (2.10.2014- Spitalul de Psihiatrie si
Neurologie Brasov).
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Fig. 3— ECG la internare - ritm sinusal; extrasistole
supraventriculare; extrasistole ventriculare monofocale

7. Diagnostic topografic si lateralizare
corticala

Cu scopul de a identifica diversele
structuri de la nivel cerebral ce asociaza un risc
crescut de aritmogeneza, diversi autori au aratat
cad leziuni la nivelul cortexului insular sau
hipotalamusului creeazd un dezechilibru al
sistemului nervos autonom. La nivel cortical
existd o asimetric din punct de vedere al
controlului  balantei  simpato-parasimpatice
(lateralizare corticala) [10]. Astfel, la nivelul
emisferei cerebrale drepte se realizeaza
modularea predominentd a activitatii simpatice,
in timp ce cortexul insular de la nivelul
emisferei cerebrale stangi moduleaza activitatea
parasimpatica. In consecinti, leziuni la nivelul
cortexului insular drept se asociaza cu scaderea
activitatii simpatice si activitate parasimpatica
exagerata cu cresterea riscului de bradiaritmii si
asistola, in timp ce afectarea cortexului insular
stang asociaza scaderea influentei parasimpatice
cu exagerarea raspunsului sistemului nervos
simpatic si cresterea riscului de tahiaritmii
(status proaritmic) [10,11].

8. Corelatii neuro-cardiologice

Elementele ce sugereazd etiologia
neurologica a manifestarilor cardio-vasculare n
contextul bolii cerebro-vasculare acute sunt:
efectele patologiei cerebro-vasculare asupra
inimii (boala cardiaca neurogend);

sindroamele neurocardiace (maladia
Friederich)
e pacient fara APP de boala cardiaca

ischemicd/ nonischemica

relatia temporald intre leziunea cerebrald si
modificarile ECG

modificari ECG izolate

cresteri modeste ale Troponinei [

disfunctia ventriculard stanga nou aparuta
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e tulburari de cinetica ale peretilor VS care nu
corespund teritoriilor arterelor coronare

e neconcordanta intre teritorile ECG cu
modificari si teritoriile cu tulburari de
cinetica

e rezolutia spontand a modificarilor, relativ
imediata.

9. Directii de viitor

Desi nivelul de evidenta oferit de
literatura de specialitate in privinta corelarii
afectiunilor neurologice acute cu aparitia
disfunctiei cardiace este important, acesta
reprezintd doar inceputul, foarte multe aspecte
ramanand 1incd neeclucidate [9]. Astfel, se
impune realizarea de noi studii care sa identifice
atat factorii de risc implicati cat si modalitatile
de actiune ale acestora in aparitia disfunctiei
cardiace, dar si identificarea altor structuri
cerebrale cu posibile efecte proaritmogene.
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