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DIJAGNOZA I TERAPIJA TRANZITORNE ISHEMIJE MIOKARDA U
SPONTANOJ SUBARAHNOIDALNOJ HEMORAGIJI

Anica Pavlovié

Miokardijalna disfunkcija nastala u okviru spontane subarahnoidalne hemoragije (SAH)
ima veliki uticaj na intenzivno lecenje ovih bolesnika. Pravovremena dijagnostika i tretman
ove komplikacije SAH-a moze omoguciti bolju hemodinamiku oste¢enom mozgu. Tokom
2005. i 2006. godine na Klinici za neurohirurgiju u NiSu pra¢eno je 30 bolesnika po tipu

prospektivne studije. Pradeni su:

miokarda) i

promene u EKG-u,

ehokardiografske promene. Svim bolesnicima su ordinirani

biomarkeri ishemije (nekroze

Urapidil,

Metoprolol, MgS04 po Semi kao i ACE inhibitori. Analizirano je 90 EKG-a, 16 EHO-a
miokarda kao i najvise plazma koncentracije enzima CPK, CK-MB i Tnl pre i posle
ukljucivanja terapije u prva tri dana bolesti. Analizom EKG-a nadeno je da 9 od 30
bolesnika ima znake znacajne ishemije prvog dana a 7 od 30 bolesnika treeg dana
bolesti. Najvisu plazma koncentraciju CK-MB nalazimo u prvom danu bolesti kod bolesnika
sa srednjom vrednoséu 67,8+1,83 IU/L sa padom plazma koncentracije u tre¢em danu i
srednjom vredno$¢u od 66,8+1,80 IU/L. Tnl je bio pozitivan (>0,04 ng/ml) kod 16
bolesnika gde Tnl pokazuje statisticki znacajan pad vrednosti od 0,29 ng/ml prvog dana do
0,187 ng/ml i p<0,01. TnI test u poredenju sa EHO nalazima pokazuje visoku specifi¢nost

85,7% i ukupnu efikasnost od 87,5%.

Izbor ovakve kardiospecificne terapije kroz ovu studiju pokazuje se relevantnim zbog
negativnog trenda kretanja plazma koncentracija svih biomarkera ishemije (nekroze)
miokarda. Acta Medica Medianae 2008,47(1):19-21.
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Uvod

Spontana subarahnoidalna hemoragija
(SAH) aneurizmatskog porekla je oboljenje sa
izuzetno visokom stopom mortaliteta i zna¢ajnom
stopom morbiditeta. Prevalenca za ovo oboljenje
iznosi 1/10.000 za Evropu a godisnje oboli
28.000 stanovnika SAD (1,2). Od ukupnog broja
obolelih, 10-15% obolelih umre pre nego Ssto
stigne u bolnicu a mortalitet u prvih mesec dana
iznosi 35-47% (1,2).

Poremecaj miokardijalne funkcije je
znacajna komplikacija ovog oboljenja jer moze da
dodatno poremeti hemodinamiku osteéenog
mozga (3). Eksperimentalne studije su pokazale
da kardijalnu disfunkciju izaziva prekomerno
oslobadanje noradrenalina na  simpati¢nim
nervnim vlaknima samog miokarda (4,5). Ovo
oslobadanje noradrenalina predstavlja odgovor
na hipotalami¢nu disfunkciju nastalu prodorom
krvi u subarahnoidalni prostor (4,5,6,7).

www.medfak.ni.ac.yu/amm

Cilj
Cilj ove studije bio je dokazivanje
postojanja ishemije miokarda u SAH-u kao i

ispitivanje ucinka kardiospecificne terapije kod
ovako nastalog poremedaja.

Materijali i metode

Ucinjena je prospektivna studija na trideset
bolesnika u vremenskom periodu od dve godine
(2005-2006). Osnovni kriterijum za ukljucenje
bolesnika u studiju bio je: nulti dan krvarenja
aneurizme i negativha anamneza koronarnog
oboljenja. Ovom studijom praceni su sledeci
parametri: 1) promene u EKG-u (ritam, ST
elevacija, ST depresija, negativni T-talasi, QRS
kopmleks-Sirina), 2) biomarkeri ishemije
miokarda (CPK, CK-MB i TnI test) i 3)
ehokardiografski pokazatelji ishemije. Na prijemu
bolesnici odmah klinicki i neuroloski pregledani,
raden CT, (ili bolesnici primani sa ve¢ uradenim
CT-om). Nakon prijema, odredivani su biomarkeri
ishemije, tj. nekroze miokarda i sproveden
kontinuirani EKG monitoring u dva standardna
odvoda i kontinuirani monitoring TA i pulsne
oksimetrije. Bolesnicima je pored inicijalne terapije

19



Dijagnoza i terapija tranzitorne ishemije miokarda u spontano...

Anica Pavlovi¢

za SAH (antiedematozne terapije, sedoanalgezije,
kristaloida i oksigenoterapije O,=2 lit/min) dava-
na specificna kardioloska terapija. Ovo podra-
zumeva davanje Urapidila u dozi 12,5 mg na 15
min do Zeljenog MAP-a, uz davanje Metoprolola u
maksimalnoj dozi od 15 mg 1.V./24h i Zeljene SF
do 60/min. Dat je i MgSO; u maksimalnoj
dnevnoj dozi od 30 mg/kg TT/24 h. Svi rezultati
su obradeni statisticki, koriS¢enim standardnih
deskriptivnih metoda (srednja vrednost). Trendovi
rasta, odnosno povlalenja znakova ishemije
miokarda izracunavani su Kaplan-Majerovom ana-
lizom. Dobijeni rezultati obradeni su studentovim T-
testom za uparene i neuparene uzorke univa-
rijantnom i multivarijantnom regresivhom analizom.

Rezultati

Ispitivano je ukupno 30 bolesnika od cega
13 muskaraca (43%) i 17 zena (57%).

Muskarci

& Zene

Grafikonl1. Struktura ispitanika prema polu

ProsecCna starost svih ispitanika iznosila je
58.33+9.01 godine. Ispitivani muskarci bili su
prose¢no stari 57.77+9.48 godina, a Zzene
58.76+8.91 godina i izmedu starosti prema polu
bolesnika nije bilo statitisticki znacajne razlike
(t=0.29 i p>0.05). Struktura EKG promena
prikazana je Grafikonom 2 po danima.

Na prijemu je u toku prvog dana CK-
MB>10 IU/lit imalo 93,3% bolesnika, a u tre¢em
danu ovaj procenat je rastao na 96,7% (x>=0,02
i p>0,05).

Vrednosti troponin testa na prijemu su
prose¢no iznosile 0,29+0,77 ng/ml. U prvom
danu, statisticki znacajno opadaju na 0,24+0,63
ng/ml (p<0,01) a trecem danu sledi znacajan
pad vrednosti u poredenju sa prvobitnom
vrednos¢u (p<0,001) i u poredenju sa vrednosc¢u
TnI prvog dana (p<0,05) (Tabela 1).

Kod 8 bolesnika je na prijemu uradjeno
EHO ispitivanje srca i kod 7 od njih su
dijagnostikovane ishemijske promene. Vrednosti
troponin testa (Tabela 2) bile su povisene kod 6
bolesnika sa ishemijskim promenama (stvarno
pozitivne vrednosti - SP), dok je kod jednog
bolesnika sa ishemijom, vrednost Troponin testa
bila niza od 0,04 ng/ml (lazno negativna vrednost
- LN). Iz ovih podataka su izracunate
dijagnosticke karakteristike Troponin testa:

Senzitivnost testa (sposobnost da se utvrdi
stvarno pozitivha vrednost) iznosi 85,7%,
specificnost (sposobnost da se utvrdi stvarno
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negativna vrednost) je 100,0%, a ukupna
efikasnost troponin testa iznosi 87,5%.
Broj bolesnika:
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Grafikon2. EKG promene kod bolesnika u SAH-u

Tabela 1. Vrednosti CK-MB (IU/L)

parametar na prijemu prvi dan treci dan
Xsr 57,80 66,80 58,59
SD 10,062 12,054 9,152
Min 9,00 8,00 7,00

Tabela2. Vrednosti troponin testa (ng/ml)

Parametar | Na prijemu Prvi dan Tredi dan
Xsr 57,80 66,80 58,59
SD 10,062 12,054 9,152
Min 9,00 8,00 7,00

Diskusija

Prvi cilj studije bio je dokazivanje posto-
janja ishemije miokarda. Dijagnostika ovakvog
problema moze biti uklju¢ena u razmatranje dalje
terapije bolesnika u SAH-u. EKG promene nadene
kod bolesnika u SAH-u nisu apsolutni pokazatelj
postojanja ishemije (8,9,10,11). One su znacajne
u korelaciji sa visokospecificnim biomarkerima
(za nekrozu miokarda TnI i CK-MB). Kod
Naidech-a i Kathavale studije (9,10) EKG
promene nisu uzimane u obzir za procenu teZine
poremecaja rada leve komore u SAH-u. PoviSene
vrednosti Tnl su visoko specificne za postojanje
znacajne lezije miokarda i povezane su sa
disfunkcijom leve komore u SAH-u (9). Ovo je
takode pokazala i Kathavale studija (9). U nasoj
studiji, signifikantno poviSene vrednosti TnI
opravdavaju tretiranje kardiospecificne terapije
za leCenje ishemije miokarda. Pad nivoa Tnl je
statisticki znacajan i dokazuje da je izbor lekova
koje smo odabrali za studiju opravdan. S obzirom
da do sada nije radena prospektivha rando-
mizirana studija sa bolesnicima koji nisu dobijali
terapiju za potporu miokarda, moze se pret-
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postaviti da kardiospecifi¢ni lekovi uticu pozitivno
na stanje hemodinamike u SAH-u. Kako je
senzitivnost troponin testa u odnosu na ehokar-
diografsko pracenje bolesnika visoko specific¢an i
iznosi 85,7%, ukupna efikasnost troponin testa
nam omogucava relevantnu procenu stanja
miokarda na osnovu Tnl analiza i kada ne postoje
uslovi za ehokardiografsko pracenje.

Zakljucak

Pravovremenom specificnom terapijom ove
znacajne komplikacije spontane subarahnoidalne
hemoragije moze se uticati na brzi i laksi
oporavak sistemske hemodinamike a samim tim
moze se i unaprediti hemodinamika cerebralne
cirkulacije.
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DIAGNOSIS AND THERAPY IN TRANSITORY MYOCARDIAL ISCHEMIA
IN SPONTANEOUS SUBARACHNOID HEMORRHAGE

Anica Pavlovic

Cardiac dysfunction occuring within subarachnoid hemorrhage named neurogenic
stunned myocardium have great impact on intensive care of patients with SAH. Timely
diagnosis and treatment of such condition can provide better haemodynamics of
damaged brain. The standard folow-up was performed in 30 patients vith SAH during
two years at the Clinic of Neurosurgery (2005,2006). Serial electrocardiography,

echocardiography, as well as

laboratory findings of special

biomarkers of left

ventricular wall motion abnormalities were performed. All patients were treated with
Urapidil, Metoprolol, MgSO4 by cheme and ACE inhibitors. Ninety EKG were analyzed in
the study, as well as 16 echocardiographies. The highest levels of CPK, CK-MB and TnI
before and after the therapy were also recoded. EKG showed the signs of ishemia in 9
of 30 patients on 1st day and 7 of 30 patients on 3rd day of the therapy. The highest
level of CK-MB was present during the 1st day with mean value of 67,80+1,83 IU/L
that decreased on 3rd day of therapy with mean value of 66,8+1,83 IU/L, Tnl was
positive in 16 cases. It showed statisticaly significant decrease from 0,29 ng/ml till
0,187 ng/ml and p < 0,01. Myocardial ishaemia has been proven to be a very
significant complication in SAH. Appropriate treatment of myocardial ischemia seems
to improve systemic haemodynamics, as well as haemodynamics of the damaged
brain. Acta Medica Medianae 2008;47(1):19-21.
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