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Abstract
Background: Dual-chamber pacing is one of the feasible methods, but there are no strict
indications to use electrotherapy in patients with vasovagal syndrome (VVS). The aim of the
study was to assess the effectiveness of different therapies of VVS.
Material and methods: 13 437 patients were hospitalized in our center between years 2001
and 2004, 191 (1.4%) of them due to syncope. Clinical evaluation revealed that VVS occurred
in 17 (8.9%) patients. The study group consisted of 17 patients: 8 men and 9 women, aged 17–
–47 (mean 30.8) with VVS. All patients were given basic information about their disease. They
were also instructed how to avoid syncope in future. Two patients were treated with midodrine,
1 with mineralocorticoids. 5 patients with severe injuries resulting from syncope or with
prolonged asystole during head-up tilt-test underwent implantation of DDDR pacemaker.
Compliance, quality of life and number of syncope incidents were assessed during follow-up.
Results: During the follow-up period of 8.5 ± 3.5 months, patients in dual-chamber pacing
group remained asymptomatic. Patients treated conservatively were also asymptomatic if they
strictly followed instructions, but they more often felt chronically ill and distressed. Patient
non-compliance with physicians’ instructions resulted in recurrence of syncope in this group,
especially in states of dehydration.
Conclusions: Detailed analysis of anamnesis and result of head-up tilt test are useful tools to
establish treatment in patients with VVS. Cardiac pacemaker implantation seems to be justi-
fied in patients with documented bradycardia and severe injures during syncope. Cardiac
pacemaker implantation seems to improve the quality of life in the study group. (Folia Cardiol.
2006; 13: 60–67)
vasovagal syndrome, syncope, head-up tilt test, cardiac pacing
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Wstęp

Omdlenia są powodem 3–5% porad ambulato-
ryjnych oraz 1–3% przyczyn wszystkich hospitali-
zacji w populacji ogólnej [1]. Spośród nich tzw.
omdlenia odruchowe występują szczególnie często
u młodych osób i u ludzi w podeszłym wieku, nie-
mniej w drugiej z wymienionych grup większą rolę
odgrywają przyczyny sercowe, hipotonia ortosta-
tyczna i działania niepożądane leków [2]. Ich skom-
plikowana patofizjologia oraz niezwykła różnorod-
ność pierwotnych patologii prowadzących do tego
rodzaju zaburzeń świadomości skłaniają często do
interdyscyplinarnej, wieloetapowej i kosztownej
diagnostyki. Takie postępowanie wynika z faktu, że
omdlenie jest przemijającym objawem, a nie cho-
robą samą w sobie, co zmusza do poszukiwania
(zwykle domniemanych) czynników powodujących
utratę przytomności [3].

Omdleniem (syncope) określa się przemijającą
utratę przytomności skojarzoną z upadkiem, spowo-
dowaną nagłym zmniejszeniem perfuzji mózgu, czę-
sto poprzedzoną specyficznymi objawami przepo-
wiadającymi (np. zaburzenia widzenia, potliwość,
mdłości, uczucie ociężałości kończyn dolnych) [3].
Ponieważ ciśnienie perfuzyjne mózgu zależy od ci-
śnienia tętniczego, jakikolwiek czynnik prowadzą-
cy do zmniejszenia rzutu serca lub oporu obwodo-
wego redukuje ciśnienie perfuzyjne, co uruchamia
mechanizmy kompensacyjne organizmu (regulacja
krążenia mózgowego, częstości rytmu serca i jego
kurczliwości oraz objętości wewnątrznaczyniowej)
zapobiegające niedotlenieniu ośrodkowego układu
nerwowego i w konsekwencji omdleniu.

Z patofizjologicznego punktu widzenia wyróż-
nia się następujące rodzaje omdleń: neurogenny
odruchowy zespół omdleniowy (w tym zespół wa-
zowagalny, zespół zatoki tętnicy szyjnej, neuralgia
nerwu IX lub V), omdlenie ortostatyczne (niewy-
dolności autonomiczne, hipowolemia), omdlenia
wtórne do zaburzeń rytmu serca, chorób organicz-
nych serca oraz chorób naczyniowych mózgu [3].
Nierzadko u 1 pacjenta może występować kilka
przyczyn jednocześnie.

Celem niniejszej pracy jest analiza kliniczna
pacjentów z rozpoznanym zespołem wazowagalnym
(VVS, vasovagal syndrome), ze szczególnym
uwzględnieniem skuteczności stałej stymulacji ser-
ca w leczeniu tej choroby.

Materiał i metody

W latach 2001–2004 w Świętokrzyskim Cen-
trum Kardiologii hospitalizowano 13 437 pacjentów,

w tym 191 osób (1,4%), u których wystąpiła krót-
kotrwała, przemijająca utrata przytomności o nie-
ustalonej przyczynie w chwili przyjęcia do szpitala.
W trakcie diagnostyki przyczyn utraty przytomno-
ści u wszystkich pacjentów wykonano spoczynko-
wy elektrokardiogram, 24-godzinny elektrokardio-
gram metodą Holtera, zdjęcie przeglądowe klatki
piersiowej, dwuwymiarową echokardiografię przez-
klatkową, a w wybranych przypadkach (uwzględnia-
jąc objawy kliniczne) — tomografię komputerową
głowy, elektroencefalogram, test pochyleniowy,
stymulację przezprzełykową lewego przedsionka,
test wysiłkowy na bieżni ruchomej według proto-
kołu Bruce’a oraz dopplerowską ocenę przepływu
w tętnicach domózgowych. Testy pochyleniowe
wykonywano w godzinach porannych według tego
samego protokołu — stół uchylny z podpórką na
stopy, 45-minutowy odpoczynek w pozycji pozio-
mej, faza bierna 15 min pod kątem 60 stopni. Przy
braku odpowiedzi na test bierny podawano 0,4 mg
nitrogliceryny podjęzykowo, kontynuując pochylenie
przez 15 min lub do momentu wystąpienia omdle-
nia. Typy reakcji wazowagalnej określano według
zmodyfikowanych kryteriów The Vasovagal Syncope
International Study (VASIS) [3, 4]. W tej klasyfikacji
kryteriami podziału dodatnich wyników testu pochy-
leniowego są: wystąpienie bradykardii i/lub asysto-
lii podczas omdlenia oraz czas ich trwania:
— typ 1 (mieszany) — bradykardia do 40/min lub

wolniejszy rytm, ale trwający krócej niż 10 s
z ewentualną obecnością asystolii poniżej 3 s;

— typ 2A (kardiodepresyjny bez asystolii) — bra-
dykardia poniżej 40/min dłuższa niż 10 s;

— typ 2B (kardiodepresyjny z asystolią) — zatrzy-
manie czynności komór na dłużej niż 3 s;

— typ 3 (wazodepresyjny) — zmiana częstości
rytmu o mniej niż 10% częstości maksymalnej.
Przed zastosowanym leczeniem oraz w trakcie

12-miesięcznej obserwacji oprócz regularnego ba-
dania podmiotowego i przedmiotowego chorym
przedstawiano ankietę na temat utrat przytomno-
ści. Pytania dotyczyły liczby omdleń, objawów pro-
dromalnych i reakcji na nie oraz ewentualnej mo-
dyfikacji farmakoterapii. Oceniano stopień zadowo-
lenia z zastosowanej terapii. Grupę leczoną stałą
stymulacją regularnie poddawano kontroli układu
stymulującego.

Wyniki

Na podstawie badań wykonanych wśród kolej-
nych 191 chorych przyjętych z powodu utraty przy-
tomności VVS rozpoznano u 17 pacjentów (8,9%),
u 33 (17,3%) omdlenia neurogenne, u 57 (29,8%)
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inną kardiologiczną przyczynę utrat przytomności
(zaburzenia rytmu i przewodzenia, wady zastawko-
we). U 84 osób (42,9%) nie ustalono jednoznacznie
przyczyny utrat przytomności (ryc. 1). Charaktery-
stykę kliniczną pacjentów z VVS przedstawiono
w tabeli 1. Badaną grupę stanowiło 9 kobiet (53%)
w wieku 17–47 lat (śr. 28,5 ± 9,5 roku) oraz 8 męż-
czyzn (47%) w wieku 21–39 lat (śr. 33,2 ± 6,7 roku).
Objawy prodromalne występowały u ponad 1/3 ba-
danych, częściej u kobiet. U 12 (70,5%) pacjentów
obserwowano mniej niż 5 utrat przytomności w cią-
gu roku, u pozostałych (29,5%) ponad 10. Okres od
początku choroby do postawienia diagnozy trwał
1–10 lat (64,7%) lub dłużej (23,5%), a rzadko krócej

niż rok (11,7%). Łagodne (niewielkie urazy powłok)
i ciężkie (złamania i inne urazy wymagające hospi-
talizacji) konsekwencje utrat przytomności wystę-
powały z porównywalną częstością niezależnie od
wieku. Rodzinny wywiad utrat przytomności wystę-
pował u 2 pacjentów (11,7%). U 1 osoby rok przed
rozpoznaniem VSS wszczepiono układ stymulują-
cy serce typu VDD z powodu napadowego bloku
przedsionkowo-komorowego. Ze względu na powta-
rzające się zasłabnięcia rozważano zmianę trybu
stymulacji.

Test pochyleniowy wykonano u 15 pacjentów.
U 11 osób wynik testu był dodatni, przy czym u 3 bez
prowokacji, a u 8 objawy wystąpiły dopiero po po-
daniu nitrogliceryny. U 6 pacjentów (5 kobiet,
1 mężczyzna) stwierdzono postać mieszaną VVS,
u 1 kobiety postać kardiodepresyjną bez asystolii,
u 2 mężczyzn postać kardiodepresyjną z asystolią,
u 1 kobiety i u 1 mężczyzny postać wazodepresyjną.
U 2 mężczyzn wynik testu pochyleniowego był
ujemny. U 2 osób przerwano test ze względu na złą
tolerancję objawów prodromalnych; wyniki uznano
za trudne do interpretacji według kryteriów VASIS.
U 3 pacjentów wykonano więcej niż 1 test pochyle-
niowy. Ich wyniki były dodatnie, ale różniły się od po-
przednich w typie reakcji według klasyfikacji VASIS.

Leczenie chorych z VVS w badanej grupie uza-
leżniono od konsekwencji utrat przytomności i wy-
niku testu pochyleniowego. Pięciu pacjentom
(2 kobiety i 3 mężczyzn), spośród których u 4 do-
szło w przeszłości do ciężkich urazów w wyniku
omdlenia, wszczepiono układ stymulujący serce
typu DDDR. Rozruszniki zaprogramowano tak,

Tabela 1. Charakterystyka kliniczna pacjentów z zespołem wazowagalnym

Table 1. Clinical characteristic of patients with vasovagal syndrome

Cecha Kobiety (n = 9) Mężczyźni (n = 8) Łącznie (n = 17)

Średni wiek [lata] 28,5 ± 9,5 33,2 ± 6,9 30,7 ± 7,8
Obecne objawy prodromalne 4 2 6 (35,3%)
Liczba utrat przytomności na rok

< 5 7 5 12 (70,5%)
> 10 2 3 5 (29,4%)

Czas wystąpienia pierwszych objawów
utraty przytomności

< 1 roku 1 1 2 (11,7%)
1–10 lat 8 3 11 (64,7%)
> 10 lat 0 4 4 (23,5%)

Konsekwencje
łagodne 6 4 10 (58,8%)
ciężkie 3 4 7 (41,2%)

Omdlenia w rodzinie 1 1 2 (11,7%)

Kardiogenne inne
ni¿ zespó³

wazowagalny
(29,8%)

Neurogenne (17,3%)

Nieustalone
(43,9%)

Zespó³ wazowagalny
(8,9%)

Rycina 1. Przyczyny utrat przytomności pacjentów hos-
pitalizowanych w latach 2001–2004

Figure 1. Causes of syncope in patients hospitalized
between 2001–2004
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by bodźcem do wyzwalania impulsów stymulacji było
gwałtowne zmniejszenie się częstości rytmu serca.
W tej grupie chorych na podstawie testu pochylenio-
wego rozpoznano następujące postacie VVS:
— typ 1 (mieszany) — u 2 pacjentów;
— typ 2A (kardiodepresyjny bez asystolii)

— u 1 chorego;
— 2B (kardiodepresyjny z asystolią) — u 2 osób.

U pozostałych 11 pacjentów zastosowano lecze-
nie zachowawcze polegające na udzieleniu szczegó-
łowych informacji o rodzaju choroby, unikaniu sy-
tuacji prowokujących omdlenie, jak najszybszym
przyjęciu pozycji poziomej przy wystąpieniu obja-
wów prodromalnych, konieczności przyjmowania
zwiększonej ilości płynów i soli kuchennej oraz far-
makoterapii uwzględniającej stosowanie b-blokera
(2 osoby) oraz midodryny i mineralokortykoidu
(2 osoby). W tej grupie chorych u 3 pacjentów wy-
stępowały ciężkie urazy (u 2 z mieszanym typem
reakcji wazowagalnej, u 1 z wynikiem niediagno-
stycznym w teście pochyleniowym), jednak ze
względu na brak zgody na wszczepienie rozruszni-
ka nie wykonano zabiegu (tab. 2).

W obserwacji trwającej średnio 8,5 ± 3,5 mie-
siąca utraty przytomności w liczbie większej niż
1 (od 3 do ponad 100) występowały wyłącznie w gru-
pie leczonej zachowawczo i wiązały się z niestoso-
waniem się do zaleceń albo z trudnymi do modyfi-
kacji sytuacjami prowokującymi (odwodnienie na
skutek wymiotów lub gorączki, silny stres emocjo-
nalny). Pacjenci ci subiektywnie źle oceniali sku-
teczność leczenia i mieli duże poczucie choroby.
Odczuwali istotny dyskomfort związany z utratami
przytomności w miejscach publicznych. Niemniej jed-
nak żaden z nich nie odniósł poważnych obrażeń ciała.

W grupie chorych leczonych stałą stymulacją
serca nie obserwowano utrat przytomności. Osoby te
chętnie przestrzegały wszystkich zaleceń. U 3 pa-
cjentów odnotowano regularnie epizody tachykar-
dii (o częstości zgodnej z zaprogramowaną podsta-
wową częstością stymulacji) w okresach objawów
zbliżonych do prodromalnych z towarzyszącą hipo-
tonią tętniczą.

Dyskusja

W Świętokrzyskim Centrum Kardiologii w la-
tach 2001–2004 omdlenia o nieustalonej etiologii
w czasie przyjęcia do szpitala stanowiły 1,4% przy-
czyn wszystkich hospitalizacji, z czego w 8,9% przy-
padków rozpoznano zespół wazowagalny. W anali-
zowanej grupie obserwowano dużą różnorodność
objawów klinicznych. Zwraca uwagę relatywnie
duży odsetek przypadków omdleń o nieustalonej
etiologii (43,9%), niemniej dane zawarte w piśmien-
nictwie są zbliżone [5]. Postępowanie terapeutycz-
ne u pacjentów z VVS wiąże się z wieloma trudnoś-
ciami wynikającymi przede wszystkim z braku na-
rzędzia diagnostycznego wystarczającego do
ustalenia trafnej diagnozy oraz z niedostatecznego
stosowania się chorych do zaleceń.

Spośród pacjentów z omdleniem ok. 50% speł-
niało co najmniej 1 kryterium z wytycznych Euro-
pejskiego Towarzystwa Kardiologicznego, nakazu-
jące hospitalizację i diagnostykę [6]. W piśmiennic-
twie dyskutuje się nad przydatnością testu
pochyleniowego i w większości przypadków uzna-
je się, że jest to użyteczne narzędzie do wyłonienia
grupy pacjentów z zespołem wazowagalnym spo-
śród chorych z omdleniami o nieustalonej etiologii.

Tabela 2. Typy reakcji wazowagalnej w korelacji z obrazem klinicznym i leczeniem

Table 2. Relation between vasovagal reaction, clinical features and treatment

Typ reakcji wazowagalnej Liczba pacjentów Konsekwencje Leczenie
utrat przytomności

Mieszany (1) 6 Łagodne: 3 Zachowawcze: 2
Rozrusznik: 1

Ciężkie: 3 Rozrusznik: 1
Zachowawcze: 2*

Kardiodepresyjny bez asystolii (2A) 1 Ciężkie Rozrusznik
Kardiodepresyjny z asystolią (2B) 2 Ciężkie Rozrusznik
Wazodepresyjny (3) 2 Łagodne Zachowawcze
Wynik niediagnostyczny 2 Łagodne: 1 Zachowawcze

Ciężkie: 1 Zachowawcze*
Wynik ujemny 2 Łagodne Zachowawcze

*Chorym proponowano implantację rozrusznika, na którą nie wyrazili zgody
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Ponadto prowokacja farmakologiczna podczas testu
pochyleniowego podwaja liczbę pozytywnych wyni-
ków testu biernego [7]. Podobne efekty obserwo-
wano w przypadkach analizowanych przez autorów
niniejszej pracy (3 dodatnie wyniki testu bez pro-
wokacji vs. 8 dodatnich z użyciem leku). Zastoso-
wanie nitrogliceryny lub izoproterenolu wydaje się
równoznaczne w ocenie pacjentów z omdleniami,
ale test z użyciem nitrogliceryny jest prostszy
i powoduje mniej potencjalnych działań niepożąda-
nych [8].

W wielu ośrodkach poszukuje się protokołu ba-
dania o jak największej czułości, swoistości i — co
najważniejsze — powtarzalności, ponieważ udoku-
mentowano wiele przypadków przedłużającej się
asystolii będącej efektem prowokacyjnej fazy testu
pochyleniowego, której nie udało się wywołać, sto-
sując kolejne badanie według tego samego proto-
kołu [8–10]. U młodych pacjentów, nawet u tych
z udokumentowaną asystolią dłuższą niż 5 s w trak-
cie testu pochyleniowego, nie występują nawroty
omdleń lub pojawiają się one bardzo rzadko, mimo
niestosowania żadnej formy leczenia [11, 12]. Sy-
tuację dodatkowo komplikuje fakt, że zwolnienie
czynności węzła zatokowego lub jej brak albo zablo-
kowanie przewodzenia przedsionkowo-komorowe-
go po prowokacji nitrogliceryną lub izoprotereno-
lem może pojawić się u osób zdrowych [13]. Zatem
niezwykle trudne lub wręcz niemożliwe staje się
przewidywanie przebiegu choroby lub reakcji na
ewentualną farmakoterapię. Najwięcej kontrower-
sji budzi asystolia w trakcie testu pochyleniowego
(najdłuższa udokumentowana trwała 73 s) [14] oraz
implantacja rozrusznika serca u tych chorych.
W piśmiennictwie można odnaleźć skrajnie różne
opinie na ten temat [3, 15, 16]. W badanej grupie test
pochyleniowy wykonano u 15 osób. Asystolię obser-
wowano w 2 przypadkach, a najdłuższy czas jej trwa-
nia wynosił 22 s. Zwraca uwagę fakt, że u większoś-
ci badanych pacjentów z poważnymi konsekwencja-
mi utrat przytomności w wywiadzie, w teście
pochyleniowym udokumentowano istotną bradykar-
dię z asystolią lub bez niej i zaproponowano tym
chorym implantację sztucznego rozrusznika serca.
Chociaż w piśmiennictwie podkreśla się brak jed-
noznacznego przełożenia wyników testu pochyle-
niowego na rokowanie i wybór optymalnej terapii,
jednak w niniejszym badaniu jego wynik okazał się
bardzo przydatny zarówno do stratyfikacji chorych,
jak i ustalenia dalszego postępowania.

Wartościowym narzędziem w diagnostyce aryt-
micznej etiologii omdleń są wszczepialne rejestra-
tory arytmii (ILR, implantable loop recorders). Na
podstawie zapisów z tych urządzeń ustala się

wskazania do implantacji układów stymulujących
serce w przypadku bradyarytmii [17]. Ich powszechne
użycie ogranicza wysoka cena, niemniej znaczna
część kosztów zwraca się ze względu na mniejszą
liczbę hospitalizacji i dodatkowych badań [18]. Dotych-
czas w Polsce wszczepiono kilka takich urządzeń
[19]. W uaktualnionych wytycznych Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego zastosowanie ILR do
diagnostyki omdleń, których podłożem może być
arytmia, znajduje się w II klasie zaleceń [20].

Rozpoznanie zespołu wazowagalnego nie obli-
guje do rozpoczynania złożonej terapii u wszystkich
pacjentów. Wielu można z powodzeniem leczyć
poprzez edukację i nieznaczne zwiększenie ilości
soli w diecie. W farmakoterapii powszechnie stosuje
się fludrokortyzon i midodrynę, a w wybranych
przypadkach stałą stymulację serca [21]. Niegdyś
powszechnie używano b-blokery, a obecnie znajdują
się w III klasie wskazań w leczeniu zespołu wazo-
wagalnego [20]. Mimo że w randomizowanym ba-
daniu wykazano, iż trening pochyleniowy nie jest
skuteczną metodą leczenia nawracających omdleń
neurogennych w tej grupie chorych z powodu nie-
dostatecznej współpracy pacjentów, jednak w wyse-
lekcjonowanych przypadkach dobrze zmotywowa-
nych osób może wywoływać korzystne efekty [22].

Na podstawie analizy dostępnych publikacji na
temat leczenia pacjentów z neurogennym odrucho-
wym zespołem omdleniowym nie można jedno-
znacznie ustalić wskazań do elektroterapii w tej
grupie chorych, z wyjątkiem osób z zespołem zato-
ki tętnicy szyjnej [3, 23–25]. Od kilku lat liczba
wszczepionych rozruszników u pacjentów z VVS
znacznie się zmniejszyła, głównie z powodu wyni-
ków badań VPS, VPS II i SYNPACE. Na podstawie
rezultatów próby VPS z 1999 r. [26] przyjęto, że sta-
ła stymulacja serca w trybie DDD RDR (rate-drop
response) zmniejsza prawdopodobieństwo występowa-
nia omdleń neurokardiogennych. W badaniu VPS II
z 2003 r. [27] wykazano nieistotną statystycznie
tendencję do zmniejszenia liczby omdleń wśród pa-
cjentów z aktywną stymulacją, co pozostawia klini-
cystom dylemat (to pace or not to pace). Stała sty-
mulacja pozostaje sposobem leczenia pacjentów
z udokumentowaną składową kardiodepresyjną
(zwłaszcza jako istotna bradykardia lub asystolia),
niemniej wymaga przeprowadzenia szczegółowej
rozmowy z pacjentem i wyjaśnienia ryzyka, a przede
wszystkim ograniczeń w aktywności życiowej wy-
nikających z posiadania wszczepionego rozruszni-
ka. Optymalne tryby stymulacji u tych chorych na-
dal znajdują się w sferze rozważań naukowych.

Należy podkreślić, że Świętokrzyskie Centrum
Kardiologii jest jedynym ośrodkiem referencyjnym
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w populacji 1,3 mln mieszkańców województwa
świętokrzyskiego. Decyzję o wszczepieniu rozrusz-
nika u 5 pacjentów z rozpoznanym VVS w ciągu
4 lat w całej tej grupie poprzedzono bardzo wnikliwą
analizą konsekwencji utrat przytomności i wyników
testów pochyleniowych.

W badaniu SYNPACE z 2004 r. [28] nie wyka-
zano istotnych korzyści z implantacji układu stymu-
lującego serce u pacjentów z VVS, jednak czas do
pierwszego nawrotu omdlenia po wszczepieniu roz-
rusznika jest dłuższy, zwłaszcza u osób z asystolią
w trakcie testu pochyleniowego. Autorzy rozważy-
li potencjalny efekt placebo wszczepionego rozrusz-
nika oraz fakt, że rozrusznik nie wpływa na wazo-
depresyjny komponent odruchu wazowagalnego.
Gajek i wsp. [29] opisali 2 przypadki podobne do pre-
zentowanych w niniejszym artykule oraz zwrócili
uwagę, by wskazania do stałej stymulacji uwzględ-
niały, oprócz asystolii, czynniki towarzyszące (po-
wtarzające się urazy lub poważny uraz, takie jak
w prezentowanych przez autorów przypadkach,
brak objawów prodromalnych lub krótki czas ich
trwania, niedołężność uniemożliwiającą natychmia-
stowe przyjęcie pozycji poziomej lub niepełno-
sprawność intelektualną). W uaktualnionych wy-
tycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiolo-
gicznego [20] wskazania do stałej stymulacji
u chorych z VVS znajdują się w II klasie zaleceń

i obejmują postać kardiodepresyjną VVS u pacjenta po
40. rż. z towarzyszącymi omdleniami częściej niż
5 razy w roku lub połączonymi z ciężkimi urazami.
W opisanej grupie chorych leczonych stymulacją
serca średnia wieku wynosiła 37,8 roku. Tylko
1 osoba miała 25 lat w chwili wszczepienia rozrusz-
nika, a na decyzję o tej metodzie leczenia wpływał
wywiad wielokrotnych utrat przytomności z prze-
bytym ciężkim urazem oraz 22-sekundowa pauza
w teście pochyleniowym.

Wnioski

Na podstawie własnego materiału badawczego
sformułowano następujące wnioski:
1. Szczegółowa analiza danych z wywiadów ze

szczególnym uwzględnieniem konsekwencji
utrat przytomności oraz wynik testu pochyle-
niowego są przydatne w ustaleniu postępowa-
nia u pacjentów z zespołem wazowagalnym.

2. Wszczepienie kardiostymulatora wydaje się
uzasadnione wtedy, gdy podstawową przyczyną
jest udokumentowana bradykardia, a utratom
przytomności towarzyszą powtarzające się ura-
zy lub poważny uraz.

3. Wszczepienie rozrusznika serca w badanej gru-
pie chorych poprawia komfort życia, co wynika
z braku omdleń w dotychczasowej obserwacji.

Streszczenie
Wstęp: Stymulację serca można zastosować w wybranej grupie chorych z zespołem wazowa-
galnym (VVS), chociaż nie ustalono jednoznacznych wskazań do tej terapii. Celem niniejszej
pracy jest analiza kliniczna pacjentów z VVS, ze szczególnym uwzględnieniem skuteczności
stałej stymulacji serca.
Materiał i metody: W latach 2001–2004 w Świętokrzyskim Centrum Kardiologii hospitali-
zowano 13 437 pacjentów, w tym 191 osób (1,4%), u których wystąpiła krótkotrwała, przemi-
jająca utrata przytomności. Na podstawie wywiadów i badań dodatkowych (w tym testu
pochyleniowego) u 17 chorych (9 kobiet i 8 mężczyzn) w wieku 17–47 lat (śr. 30,8 roku)
rozpoznano zespół wazowagalny. Wszystkich pacjentów poinformowano o naturze choroby
oraz sposobie zapobiegania utratom przytomności. U 2 osób zastosowano midodrynę, u 1 mine-
ralokortykoidy, 5 osobom z poważnymi urazami w przebiegu utrat przytomności i udokumen-
towaną asystolią lub istotną objawową bradykardią wszczepiono układ stymulujący serce typu
DDDR, 1 osobie implantowano układ VDD przed rozpoznaniem zespołu wazowagalnego.
W trakcie obserwacji oceniano stosowanie się do zaleceń, jakość życia oraz liczbę utrat przytomności.
Wyniki: W obserwacji trwającej 8,5 ± 3,5 miesiąca nie stwierdzono utrat przytomności
w grupie ze stałą stymulacją dwujamową. U pacjentów leczonych zachowawczo obserwowano
większe poczucie choroby oraz nawroty utrat przytomności, zwłaszcza gdy nie stosowali się oni
do zaleceń lub w sytuacjach predysponujących do hipowolemii.
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Wnioski: Szczegółowa analiza danych z wywiadów oraz wynik testu pochyleniowego są przy-
datne w ustaleniu postępowania u pacjentów z zespołem wazowagalnym. Wszczepienie kardio-
stymulatora wydaje się być uzasadnione wtedy, gdy podstawową przyczyną jest udokumento-
wana bradykardia, a utratom przytomności towarzyszą powtarzające się urazy lub poważny
uraz. Zastosowanie stałej stymulacji serca w badanej grupie poprawiło komfort życia. (Folia
Cardiol. 2006; 13: 60–67)
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