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Rola moksonidyny w leczeniu chorych
z omdleniami wazowagalnymi 1 samoistnym

nadcisnieniem tetniczym

The role of moxonidine in the treatment of vasovagal

syncope and primary hypertension

Summary

Background In pathophysiology of vasovagal syncope
(VVS) participates the autonomic nervous system. VVS
frequently coexists with hypertension. Pharmacological
proceeding in this group of patients is peculiarly difficult.
As well the autonomic nervous system participates in
pathophysiology of hypertension. The effect of treatment
on components of autonomic nervous system can be meas-
ured by heart rate variability (HRV). The aim of the study
was the analysis of the effect of treatment with moxonidine
in hypertensive patients with vasovagal syncope and analy-
sis of HRV parameters.

Material and methods 40 patients (32% male, mean age
60 = 10.8 years) with history of recurrent syncope and
mild or moderate hypertension were involved in research.
In control group were 20 patients (30% male, mean age
59 * 11.4 years) with mild or moderate hypertension with-
out syncope. In all patients were performed: the initial
history, HRV analysis, ambulatory blood pressure moni-
toring and head-up tilt testing (HUTT) before and during
the treatment of moxonidine.

Results In the patients with VVS and hypertension during
the therapy of moxonidine significant reduce of number of
syncope (p < 0.001), of prodromal symptoms (p < 0.01)
and substantial reduce of positive outcome of HUTT
(p < 0.001) were documented. Moreover in this group of
patients no statistic differences in LF parameters after tilt-
ing in comparison to control group and before therapy
were noted.
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Conclusions Moxonidine beyond the hypotensive effect
reduces frequency of syncope and elevated activity of sym-
pathetic component in patients with vasovagal syncope and
hypertension.
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Wstep

Do omdlenia dochodzi w przebiegu przejSciowe-
go niedokrwienia mézgu. Czesto$¢ wystgpowania
w grupie omdlen patologicznego odruchu z mechano-
receptor6w lewej komory z udzialem nerwu bledne-
go szacuje si¢ na okoto 70% [1]. Omdlenie wazowa-
galne jest spowodowane naglym spadkiem ci$nienia
tetniczego z towarzyszacg bradykardig lub bez zwol-
nienia pracy serca, w przebiegu reakeji odruchowej [2].
Test pochyleniowy stanowi podstawowe badanie dia-
gnostyczne w tej grupie chorych.

Dla prawidlowej regulacji ciSnienia tetniczego de-
cydujgce znaczenie ma odruch z baroreceptoréw.
Baroreceptory zlokalizowane w obr¢bie zatok szyj-
nych 1 tuku aorty s3 zakonczeniami nerwéw znajdu-
jacych si¢ w Scianie tetnicy, wrazliwymi na rozciaga-
nie. Bodziec, jakim s3 zmiany ci$nienia w $cianie
naczynia, zwykle spowodowane wzrostem ciSnienia
tetniczego, pobudza reakcje odruchows i prowadzi
do normalizacji ci$nienia tetniczego droga sercowa
1 naczyniowg. W sklad drogi sercowej wchodzi od-
ruch pobudzenia galgzek nerwu blednego 1 zaha-
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mowania aktywnosci sercowych nerwow wspolczul-
nych. Pobudzenie nerwu blednego, zaopatrujacego
przede wszystkim wezel zatokowy, prowadzi do
zwolnienia akgji serca 1 spadku objeto$ci minutowe;.
Droga naczyniowa polega na zahamowaniu aktyw-
noSci naczyniowych wibkien wspélczulnych, co
przejawia si¢ rozszerzeniem lozyska naczyniowego
1 spadkiem oporu obwodowego. Reakcja odwrotna
— odbarczenie baroreceptoréw tetniczych, na przy-
kiad po zmianie pozycji ciala z lezgcej na stojaca
— powoduje odruchowe zwi¢kszenie aktywnosci
wspolczulnej poprzez zniesienie hamujgcego wply-
wu ukladu przywspoélczulnego (ryc. 1). Wywoluje to
obkurczenie lozyska naczyniowego i przyspieszenie
akgji serca, co prowadzi do wzrostu ci$nienia tetni-
czego.

W regulacji odruchowej ci$nienia biorg rowniez
udzial liczne receptory zlokalizowane w obszarze
sercowo-plucnym. W $cianie przedsionkéw 1 lewej
komory serca znajduja si¢ mechanoreceptory, do kté-
rych dochodza aferentne wldkna nerwu bigdnego.
Pobudzenie mechanoreceptordow, reagujacych na
pionizacj¢ podobnie jak baroreceptory tetnicze, po-
woduje zniesienie wplywu nerwu blednego oraz
zwigkszenie aktywnosci eferentnych wldkien wspot-
czulnych sercowych i naczyniowych. W efekcie pro-
wadzi to do obkurczenia naczyn krwiono$nych,
przyspieszenia akcji serca 1 wyréwnania ci$nienia
(ryc. 2). Mechanoreceptory s pobudzane gléwnie
przez zmiang ciSnienia w Scianie lewej komory na
skutek jej rozciggania. W warunkach fizjologicznych
jest to zjawisko korzystne, zmniejszajgce prace serca
przy jego przecigzeniu. Jednak w sytuacji zbyt male-
go wypelnienia krwig lewej komory, przy gwaltow-
nym kurczeniu si¢ $cian, co moze mieé miejsce na
przyklad przy masywnym krwotoku, dochodzi do

paradoksalnego pobudzenia mechanoreceptoréw.
Wyzwala to reakej¢ odruchows z pobudzeniem ner-
wu blednego, ktéra prowadzi do omdlenia w prze-
biegu hipotonii i/lub bradykardii (ryc. 3) [3].

W warunkach fizjologicznych pionizacja powo-
duje spadek powrotu zylnego 1 odbarczenie mecha-
noreceptoréw, co w efekcie prowadzi do zmniejsze-
nia napigcia nerwu blednego 1 wyréwnawczego
wzrostu czestoscl rytmu serca oraz kurczu naczyin
obwodowych (ryc. 2). U chorych z omdleniami wa-
zowagalnymi pionizacja z nastepczym spadkiem po-
wrotu zylnego i niewspbéImiernie nadmierna stymu-
lacja adrenergiczng [4], przy niedostatecznie wypel-
nionych komorach serca, prowadzi do paradoksal-
nego pobudzenia mechanoreceptoréw sercowych, do
ktorych dochodzg wiékna nerwu blednego. Droga
aferentng do o§rodkéow naczynioruchowych w pniu
mozgu jest przekazywana falszywa informacja. Od-
powiedZ stanowi nadmiernie wzmozona aktywnos¢
eferentnych gatazek nerwu blednego, prowadzaca do
hipotonii w przebiegu znacznego rozszerzenia tozy-
ska naczyniowego i/lub bradykardii.

W patogenezie omdlen wazowagalnych bierze
udzial autonomiczny uklad nerwowy [2]. Podstawa
rozwoju patologicznej reakcji wazowagalnej prowa-
dzacej do omdlenia jest nadmierny wzrost aktywacji
sktadowej wspdlczulnej [5, 6]. Zmiennos¢ rytmu ser-
ca jest powtarzalng metodg umozliwiajgca oceng
wplywu tonicznego napiecia ukladu wspolczulnego
1 przywspdlczulnego na wezel zatokowy w trakeie te-
stu pochyleniowego [7-11]. W warunkach fizjologicz-
nych z chwila pionizacji wzrasta moc widma niskich
czestotliwoscl, a maleje moc widma wysokich czgsto-
tliwo$ci. Odpowiada to pobudzeniu skladowej wspdt-
czulnej 1 zmniejszeniu napigcia skladowej przywspol-
czulnej [7, 9, 12]. Podstawowe réznice pomiedzy oso-
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Rycina 1. Schemat odruchu z baroreceptoréw tetniczych [3]. HR, heart rate, czesto$¢ rytmu serca; BP, blood pressure, ci$nienie tetnicze

Figure 1. Scheme of baroreflex activity [3]
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Rycina 2. Schemat odruchu z mechanoreceptoréw sercowych [3]. HR, heart rate, czgsto$¢ rytmu serca; BP, blood pressure, ci$nienie tetnicze

Figure 2. Scheme of mechanoreceptor reflex activity [3]
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Rycina 3. Schemat nieprawidfowego odruchu z mechanoreceptoréw sercowych [3]. HR, heart rate, czesto$¢ rytmu serca;

BP, blood pressure, ci$nienie tetnicze
Figure 3. Scheme of incorrect mechanoreceptor reflex activity [3]

bami zdrowymi a chorymi z omdleniami wazowagal-
nymi stwierdza si¢ w momencie adaptacji uktadu au-
tonomicznego do zmiany pozycji ciala, czyli w pierw-
szych minutach pionizagji.

Zaburzenia rownowagi wspéiczulno-przywspol-
czulnej obserwuje si¢ réwniez w nadci$nieniu t¢tni-
czym [13-15]. Wzrost aktywnosci wspolczulnej
z uposledzeniem regulacyjnych mechanizméw ob-

wodowych moze przy zmianie pozycji ciala (zwlasz-
cza u chorych przyjmujgcych leki hipotensyjne)
utrudnia¢ adaptacj¢ ukladu krazenia 1 wywolywac
omdlenie. Wspdlistnienie omdlen wazowagalnych
z nadci$nieniem tetniczym nie jest rzadkoscig. Po-
stepowanie terapeutyczne w tej grupie chorych jest
wyjatkowo trudne. Praktycznie nie znajduje si¢ pu-
blikacji w piSmiennictwie na ten temat. Grupg le-
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kow powszechnie stosowanych w nadci$nieniu tet-
niczym oraz dobrze poznanych w omdleniach wa-
zowagalnych sg f-adrenolityki [5, 16]. Zmniejszajac
wplyw endogennych katecholamin na uklad serco-
wo-naczyniowy, hamuja one aktywacje mechanore-
ceptoréw lewej komory i zapobiegajg rozwojowi re-
akcji wazowagalnej. Niemniej u niektorych oséb
z zespolem wazowagalnym opisywano nasilenie
omdlen w trakcie terapii f-adrenolitykami 1 przedtu-
zong asystoli¢ w czasie testu pochyleniowego [17-19].
Natomiast wickszo$¢ lekéw hipotensyjnych, poprzez
bezposrednie dzialanie wazodylatacyjne lub zmniej-
szenie powrotu zylnego do jam serca czy zmniejsze-
nic objetoSci krwi krazacej, moze prowokowaé
omdlenia. Pojawia si¢ zatem problem, jak zabezpie-
czy¢ pagjenta przed podwyzszonym ci$nieniem tetni-
czym, by nie inicjowa¢ reakcji wazowagalnej. Klini-
cysci duze nadzieje wigza z I generacjg lekéw hipo-
tensyjnych dzialajacych oSrodkowo poprzez pobudze-
nie receptordéw imidazolowych typu 1 (I;), ktorej
przedstawicielem jest moksonidyna. Pobudzenie re-
ceptordw 1, zlokalizowanych w doglowowej brzusz-
no-bocznej czgsci rdzenia przedluzonego prowadzi
do oSrodkowego zahamowania aktywnosci ukladu
wspolczulnego oraz zmniejszenia uwalniania kate-
cholamin z zakofczen nerwowych [20]. W ten spo-
s6b dochodzi do normalizacji ci$nienia t¢tniczego.
Mechanizm ten moglby potencjalnie zapobiegaé roz-
wojowi reakeji wazowagalnej.

Celem pracy byla ocena leczenia moksonidyng
chorych z samoistnym nadciSnieniem tetniczym
1 omdleniami wazowagalnymi, z uwzglednieniem
parametrOw zmiennosci rytmu serca.

Materiat i metody

Badaniem obj¢to 40 chorych (32% me¢zczyzn)
w wieku 33-79 lat (Sredni wiek 60 £ 10,8 roku)
z nawracajacymi od $rednio 8 £ 13 lat omdleniami,
po wykluczeniu przyczyn neurologicznych 1 prze-
prowadzeniu oceny ultrasonograficznej z doplerem
tetnic szyjnych. U wszystkich rozpoznawano samo-
istne nadci$nienie tetnicze fagodne lub umiarkowa-
ne. Zgodnie ze standardami Europejskiego Towa-
rzystwa Kardiologicznego, chorych poddano ocenie
wstepnej [21, 22], nastepnie 24-godzinnemu moni-
torowaniu EKG metoda Holtera, calodobowe;j auto-
matycznej rejestracji ciSnienia tetniczego (ABPM,
ambulatory blood pressure monitoring), ocenie prze-
rostu mi¢$nia lewej komory w badaniu echokardio-
graficznym oraz pionizacji w teScie pochyleniowym
po odstawieniu dotychczas przyjmowanych lekow na
czas 3 okresow poltrwania i podaniu krétkodzialaja-

cego inhibitora konwertazy angiotensyny. Grupg
kontrolna stanowito 20 oséb (30% mezczyzn) bez
omdle w wywiadzie, w wiecku 39-77 lat (Srednia
wiecku 59 = 11,4 roku), z samoistnym nadciSnieniem
tetniczym tagodnym lub umiarkowanym 1 ujemnym
wynikiem testu pochyleniowego.
W celu oceny ukladu autonomicznego przeprowa-
dzono analiz¢ zmiennosci rytmu serca (HRV, heart
rate variability) przy uzyciu 24-godzinnego zapisu
EKG metoda Holtera, z wykorzystaniem algorytmu
szybkiej transformacji Fouriera opartej na analizie od-
stepow R-R (system Oxford Medilog Suprima). W dniu
testu pochyleniowego podlaczano chorym 3-kanalowe
rejestratory Medilog MR 4500-3 z zapisem na taSmie
magnetycznej. W ocenie widma zmiennosci R-R ana-
lizowano: catkowita moc widma (TP, rotal power), bar-
dzo niskie czgstotliwosci (VLF, very low frequency) —
od 0,0033 do 0,04 Hz, niskie cz¢stotliwosci (LF, low
frequency) — od 0,04 do 0,15 Hz — zmienno$¢ mo-
dulowana przez uklad wspélczulny, powiagzana réw-
niez z aktywacja baroreceptoréw tetniczych, wysokie
czestotliwosct (HF, high frequency) — od 0,15 do 0,4 Hz
— skladowa modulowana przez uklad przywspolczul-
ny — 1 wskaznik LF/HF — wskaznik réwnowagi
wspolczulno-przywspolczulnej [23]. Calkowita moc
widma i bardzo niskie czgstotliwosci byly wykorzysty-
wane do normalizacji pozostalych sktadowych widma.
Normalizacja jest niezb¢dna w przypadku gwaltownych
zmian mocy widma (np. po pionizacji) i polega na odnie-
sieniu mocy poszczegdlnych skladowych widma HRV
do jego mocy catkowitej pomniejszonej o warto$¢ pasma
VLF X 100. Znormalizowane warto$ci mocy LF, HF
oraz wskaznik LF/HF obliczono dla fazy horyzontalnej,
plonizagji oraz pierwszych 5 minut pionizacji (moment
adaptaqji ukladu krazenia do zmiany pozydji ciata, ujaw-
niajacy zaburzenia w réwnowadze wspolczulno-przy-
wspdlczulnej). Z ABPM wykonywanego przy uzyciu sys-
temu Mobil-O-Graph Margot Medical uzyskano Srednie
dobowe wartosci ci$nienia tetniczego (MBP, mean blood
pressure). W badaniu echokardiograficznym na podsta-
wie wskaznika masy lewej komory (LVML, left ventricu-
lar mass index) oceniono przerost mi¢$nia lewej komory.
Przyjeto nastgpujgce kryteria przerostu: LVMI >
> 125 g/m’ dla mezezyzn oraz > 110 g/m’ dla kobiet.
Test pochyleniowy wykonywano wedlug protokotu
wloskiego przy uzyciu stotu uchylnego SP-1 o napg-
dzie elektrycznym z podpérkg pod stopy 1 pasami mo-
cujacymi. Badanie rozpoczynano 10-minutowg fazg
horyzontalna, po ktérej chorego pionizowano pod ka-
tem 60°. Jesli po 20 minutach pionizacji nie wystapito
omdlenie lub stan bliski omdleniu, nie przerywajac
pionizacji podawano podjezykowo nitrogliceryng
w dawce 0,4 mg. W ocenie dodatnich wynikéw postu-
giwano si¢ zmodyfikowana klasyfikacja VASIS (Vaso-
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vagal Syncope International Study) [24]. Za zadowala-
jacy wynik kontrolnego testu pochyleniowego w trak-
cie leczenia moksonidyng uznano wydluzenie czasu
do wystgpienia objawow zapowiadajacych omdlenie.

Moksonidyng (Physiotens, Solvay Pharmaceuti-
cals) stosowano 1 raz na dob¢ w godzinach poran-
nych w dawce 0,2-0,4 mg przez okres 1,5-12 miesi¢-
cy (Srednio 6,1 miesigca). Przed leczeniem moksoni-
dyng oraz w czasie terapii oceniono w calej badanej
grupie, jak réwniez w zaleznoSci od plei: liczbe
omdlen, objawy prodromalne (kolatanie serca, osta-
bienie, uczucie ciepla, potliwosé, nudnosci), MBP
oraz zachowanie si¢ parametrow analizy czgstotli-
wosciowej HRV w trakeie testu pochyleniowego.

Analiza statystyczna obejmowala wartosci Srednie
1 odchylenia standardowe badanych parametréw, test
Cochrana-Coxa 1 z-Studenta. Za znamienne staty-
stycznie uznawano p < 0,05.

Na prowadzenie badan uzyskano zgode Komisji
Etycznej Uniwersytetu Medycznego w Lodzi nr 45/01.

Wyniki

W badanej grupie chorych przed wlgczeniem le-
czenia moksonidyna wystepowalo 2-25 (Srednio 9)
incydentéw omdlen. U 90% chorych byly poprze-
dzone objawami zapowiadajacymi, u 91% wigzaly
si¢ z przedluzong pozycja stojacg. Na podstawie
zmian ci$nienia tetniczego oraz cz¢stoscl rytmu ser-
ca w trakcie testu pochyleniowego rozpoznano:

— u 61% chorych typ mieszany reakeji wazowa-

galnej (VASIS 1);

—u 19% typ kardiodepresyjny (VASIS 2);

— u 20% typ naczyniodepresyjny (VASIS 3).

Dodatni wynik testu po podaniu nitrogliceryny
uzyskano u 80% chorych. W tescie biernym omdle-
nia wystgpowaly Srednio w 26,1 = 7,9 minucie pio-
nizacji, po nitroglicerynie w 2,4 £ 1,5 minucie.

W ocenie echokardiograficznej grubo$¢ mieg$nia
lewej komory wyniosta odpowiednio w grupie cho-
rych 89 + 8,6 g/m’, w grupie kontrolnej 85 + 6,2 ¢/m’
(p > 0,05).

Srednio po 6,1 miesiacach od wigczenia leku cho-
rych poddano ponownej ocenie. W trakcie leczenia
10 chorych (25%) przebylo omdlenia, 23 (58%) stany
przedomdleniowe, 4 pacjentéw (10%) zglaszalo su-
cho$¢ w jamie ustnej, u 3 z nich konieczne bylo od-
stawienie leku. Kontrolny test pochyleniowy byl
ujemny u 22 chorych (55%). Zadowalajacy wynik
testu zanotowano u 10 pacjentéw (25%), u 8 (20%)
byt ponownie dodatni. Wybrane elementy charakte-
rystyki klinicznej chorych z uwzglednieniem plei
przed leczeniem, w trakcie terapii oraz grupy kon-
trolnej przedstawiono w tabeli I.

Zachowanie si¢ skladowych mocy widma HRV
oraz wskaznika LF/HF pod wplywem pionizacji
w poszczegdlnych grupach chorych 1 fazach testu
pochyleniowego z uwzglednieniem plei przedsta-
wiono w tabeli II.

Przed leczeniem moksonidyng w grupie chorych
zanotowano najwyzsze Srednie wartosci LF w trak-
cie pierwszych 5 minut pionizacji. W pordéwnaniu
z grupg kontrolng, zaréwno w fazie horyzontalnej
(p < 0,05), w pierwszych 5 minutach pionizacji
(p < 0,01), jak 1 w calej fazie pionizacji (p < 0,01),

Tabela I. Wybrane elementy charakterystyki klinicznej chorych leczonych moksonidyng i grupy kontrolnej
Table I. The select characteristics of clinical data of the patients under treatment of moxonidine and control group

Objawy Srednia Dodatni wynik MBPs + SD MBPd+SD
prodromalne liczba omdlen testu pochyle- [mm Hg] [mm Hg]
(f) + 8D niowego (f)
Przed leczeniem 0,9%* 9 + g*** 1,0%** 144 + 9*** 89 + 7**
K/M 0,93/0,85 10 + 6/8 = 5*** 145 = 8%%/141 =9 90 + 47%7/88 = 10
Terapia moksonidyna 0,58** 0,59 + 1,18*** 0,20%** 137 £ 7T%** 84 + 9**
K/M 0,59/0,54 0,69 + 1,03/0,49 = 0,97"** 0,19/0,23 139 + 5%7/135 + 8 86 + 3"/%/83 = 5

Grupa kontrolna — —

KM

— 143 = 8*
142 £ 9/145 £ 5

93 + 6**
94 + 7%/91 £ 5

Grupa kontrolna, — _
terapia moksonidyna

K/m

— 138 = 4* 88 = 5**

137 £ 6/139 £ 7 88 + 4%/87 £ 9

#%p < 0,05, ##**p < 0,01, #** ***p < 0,001

MBPs, mean blood pressure systolic, $rednia warto$¢ dobowego ci$nienia tetniczego skurczowego; MBPd, mean blood pressure diastolic, $rednia warto$¢ dobowego ci$nienia tetniczego rozkurczowego;

f, frakcja; SD, standard deviation, odchylenie standardowe; K, kobiety, M, mezczyzni
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wartoSci LF przed leczeniem moksonidyna byly zna-
mienne wyzsze. Natomiast w kontrolnym tescie po-
chyleniowym wykonanym w trakcie leczenia mok-
sonidyng po pionizacji nie stwierdzono wsrdd cho-
rych istotnych réznic w napigciu komponentu wspél-
czulnego w poréwnaniu z grupg kontrolng.

W grupie kobiet, w poréwnaniu z me¢zczyznami,
pod wplywem leczenia moksonidyng udokumento-
wano istotne obnizenie wartosci ci$nienia tetniczego
(p < 0,01) oraz wartosci LF w pierwszych 5 minu-
tach pionizacji (p < 0,01) i w calej fazie pionizacji
(p < 0,05).

W grupie chorych w fazie horyzontalnej (p < 0,05)
i fazie pionizacji (p < 0,01) zanotowano znamienng
roznicg¢ w warto$ciach Srednich HF przed leczeniem
1 w trakcie leczenia, charakteryzujacy si¢ zmniejsze-
niem napiccia skladowej przywspdlczulne;.

Dyskusja

Niniejsza praca jest praktycznie jedynym oryginal-
nym opracowaniem dotyczgcym problematyki omdlen
wazowagalnych ze wspolistniejagcym nadciSnieniem
tetniczym. Sprawiaja one wiele trudnosci, gléwnie te-
rapeutycznych. W przebiegu nadci$nienia dochodzi do
usztywnienia 1 pogrubienia Scian tetnic 1 spadku ich
podatnosci oraz przestawienia mechanizméw autore-
gulacyjnych, przede wszystkim baroreceptorow, na
wyzszy poziom ci$nienia. Zwykle na nadci$nienie cho-
ruja osoby w starszym wieku, u ktorych rezerwa moz-
gowa jest mniejsza niz u os6b mlodych. W zwigzku
z tym, ta sama zmiana przeplywu mozgowego jest go-
rzej tolerowana przez osobe starszg niz mioda. Srednia
wieku badanej grupy wyniosta 60 lat. Giese 1 wsp. [25]
stwierdzili, ze u starszych zdrowych osob wyzsze wyjs-
clowo poziomy ci$nienia tetniczego sa korzystniejsze
dla utrzymania ,rezerwy ci$nieniowej” przed wystgpie-
niem omdlenia wazowagalnego w poréwnaniu z oso-
bami mlodymi. Ponadto w takiej grupie chorych ko-
nieczne jest dokladne zebranie wywiadu dotyczacego
lekéw hipotensyjnych stosowanych w okresie wystepo-
wania omdlen. Temat ten wybiega jednak poza ramy
niniejszej pracy, jest niezwykle obszerny i wymaga od-
dzielnej analizy.

Wobec zjawiska zmiennosci reakeji odrucho-
wych nie opracowano jak dotad szczegblowych do-
niesieN na temat wystepowania typéow VASIS
w czasie testu pochyleniowego. W zwiazku z tym,
praca ta obejmuje analiz¢ dodatnich 1 ujemnych
wynikéw tego testu.

W niniejszej pracy przedstawiono efekt leczenia
moksonidyng pacjentéw z nawracajacymi omdleniami
na podlozu patologicznego odruchu wazowagalnego

ze wspoélistniejacym  nadciSnieniem  te¢tniczym.
7 uwagi na unikalny mechanizm dzialania, z tg
grupg lekow agonistami receptoréw inidazdowych
typu 1 wigze si¢ duze nadzieje kliniczne. U chorych
z omdleniami wazowagalnymi udowodniono zabu-
rzenia rownowagi wspdlczulno-przywspdlczulne;
w trakcie testu pochyleniowego [5, 6, 26]. Zastoso-
wanie analizy zmiennoSci rytmu serca w czasie pro-
by pionizacji pozwolilo oceni¢ wplyw moksonidyny
na skladowe ukladu autonomicznego. W przedsta-
wionej pracy, podobnie jak w literaturze [5, 6],
u chorych przed leczeniem moksonidyng stwierdzo-
no w poréwnaniu z grupg kontrolng istotnie wyzszg
aktywnos¢ ukladu wspdlczulnego, zarowno w pierw-
szych 5 minutach pionizacji, jak 1 w calej fazie pioni-
zacji, wyrazong mocg LF. Moksonidyna zredukowala
nadmierne pobudzenie sktadowej wspélczulnej. Po-
zwolilo to uzyskac u 80% chorych korzystny wynik
kontrolnej préby pionizacji w teScie pochyleniowym
oraz kontrolowa¢ nadci$nienie tgtnicze. W piSmien-
nictwie istniejg doniesienia dotyczgce zmniejszenia
reaktywnosci nerwu blednego oraz postgpujacej re-
gresji aktywnosci przywspdlczulnej w spoczynku
u chorych z nadci$nieniem t¢tniczym i przerostem mig-
$nia lewej komory serca [27]. Badana grupa chorych
charakteryzuje si¢ nadci$nieniem te¢tniczym lagodnym
lub umiarkowanym bez przerostu lewej komory.

Stwierdzane w grupie kobiet leczonych moksoni-
dyng znamiennie nizsze wartosci ci$nienia tetnicze-
go oraz parametrdow HRV, bez istotnych réznic
w obrazie klinicznym w poréwnaniu z grupa me¢z-
czyzn (np. liczby omdlen czy objawéw prodromal-
nych), sa trudne do interpretacji i wymagaja dalszych
badan w wigkszej liczebnie grupie pacjentow.

W pismiennictwie nie znajduje si¢ opracowan ana-
lizujacych zmiennos¢ rytmu serca pod wplywem le-
czenia hipotensyjnego chorych z nadci$nieniem tetni-
czym 1 omdleniami wazowagalnymi. Réwniez stan-
dardy Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego
nie uwzgledniajg problematyki diagnostyki 1 leczenia
pacjentow z omdleniami wazowagalnymi i1 nadcisnie-
niem tetniczym. Wydaje si¢, ze po przeprowadzeniu
badan w wigkszej populacji z uwzglednieniem wply-
wu réznic plei moksonidyna moze si¢ stal lekiem
plerwszego rzutu w tej grupie chorych.

Whioski

Moksonidyna, poza dzialaniem hipotensyjnym,
zmniejsza czesto$¢ omdlen 1 podwyzszona aktyw-
no$¢ komponentu wspdlczulnego stwierdzong
u chorych z samoistnym nadci$nieniem tetniczym
1 omdleniami wazowagalnymi.
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Streszczenie

Wstep W patogenezie omdlen wazowagalnych bie-
rze udzial autonomiczny uklad nerwowy. Przypadki
wspoélistnienia omdlen wazowagalnych 1 nadci$nie-
nia tetniczego sa czgste. Postepowanie terapeutycz-
ne w tej grupie chorych jest wyjatkowo trudne. Au-
tonomiczny uklad nerwowy odgrywa réwniez rolg
w patogenezie nadciS$nienia tetniczego. Wplyw sto-
sowanych lekow na skladowe ukiadu autonomicz-
nego mozna oceniaé¢ na podstawie zmiennosci ryt-
mu serca (HRV). Celem pracy byla ocena leczenia
moksonidyng chorych z samoistnym nadciSnieniem
tetniczym 1 omdleniami wazowagalnymi, z uwzgled-
nieniem parametrow HRV.

Material i metody Badaniem objeto 40 chorych (32%
me¢zcezyzn, $r. wiek 60 £ 10,8 roku) z samoistnym
nadci$nieniem tetniczym tagodnym lub umiarkowa-
nym i nawracajgcymi omdleniami. Grupg kontrolng
stanowilto 20 chorych bez omdlen w wywiadzie (30%
mezezyzn, $r. wiek 59 £ 11,4 roku) z samoistnym
nadci$nieniem tetniczym tagodnym lub umiarkowa-
nym 1 ujemnym wynikiem testu pochyleniowego.
Chorych poddano ocenie wstepnej, analizie HRV
z wykorzystaniem monitorowania EKG metodg
Holtera, calodobowej automatycznej rejestracii cis-
nienia tetniczego, ocenie przerostu mig¢énia lewej ko-
mory w badaniu echokardiograficznym oraz pioni-
zacji w teScie pochyleniowym przed leczeniem oraz
w trakcie terapii moksonidyng.

Wuyniki Podczas leczenia moksonidyng stwierdzono
istotne zmniejszenie liczby omdlen (p < 0,001), obja-
wow prodromalnych (p < 0,01) oraz istotng redukeje
dodatnich wynikéw testu pochyleniowego (p < 0,001).
W poréwnaniu z grupa kontrolng wérdd chorych le-
czonych moksonidyng nie stwierdzono istotnych roz-
nic w napieciu sktadowej wspélczulnej LF po pioniza-
cji, w przeciwienstwie do okresu przed leczeniem.
Whioski Moksonidyna poza dzialaniem hipotensyj-
nym zmniejsza cz¢sto$¢ omdlen 1 podwyzszong ak-
tywno$¢ komponentu wspdlczulnego stwierdzong
u chorych z omdleniami wazowagalnymi i samoist-
nym nadci$nieniem tetniczym.

stowa kluczowe: omdlenia wazowagalne, nadci$nienie
tetnicze, leczenie, zmienno$¢ rytmu serca
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