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Odruchowe utraty przytomnosci
— kogo, kiedy i jak leczy¢?

Neurally mediated syncope — who, when and how
should be treated?

Grzegorz Gielerak, Karol Makowski 1 Monika Grzeda

Klinika Chorob Wewnetrznych i Kardiologii Wojskowego Instytutu Medycznego w Warszawie

Abstract

The unforeseeable nature of neurocardiogenic syncope (NCS) is the reason why an optimal
method of therapy to prevent recurrence has not been defined to date. Despite numerous reports
pointing to clinical and economic benefits resulting from the treatment of NCS patients, we
still do not have well documented results of studies that would define a reliable and simple
therapeutic approach and forecast its long-term effectiveness. Hence, the therapy of the group of
patients in most cases is empirical — providing for a pathophysiological mechanism, which
according to contemporary evidence is causally related to the occurrence of neurally mediated
syncope. One of the goals of the presented paper is presentation of issues related to diagnosis
and treatment of patients suffering from reflex mediated loss of consciousness, with special
emphasis on the significance of tilt test (TT) in the process. Over 15 years of experience with
TT in patients with syncope resulted in more accurate knowledge on mechanisms regulating
the circulatory system. thus enabling to assess its efficiency, conditioning of operational effec-
tiveness and mutual relations between the activity of the autonomic nervous system and
hemodynamic variables. Although any considerations of TT clinical applicability in most
cases are based on the assessment of the diagnostic value of the examination, the use of the test
in defining reasons, form and methods to prevent symptoms of orthostatic intolerance should
also be taken into account. (Folia Cardiol. 2005; 12: 602-612)
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Wstep

Omdlenia stanowia czesty problem kliniczny
1 sg jednym z najbardziej frustrujacych zaburzen,
z jakimi maja do czynienia lekarze. W Stanach Zjed-
noczonych sa one przyczyng 1-6% hospitalizacji
1 1-3% interwencji doraznych [1]. W wynikach ba-
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dania Framingham, ktorym objeto populacje 7814
chorych obserwowanych §rednio przez 17 lat, wy-
kazano, ze omdlenia wystepuja $rednio u 3% mez-
czyzn 1 3,5% kobiet z czestoScig 6,2 incydentu na
1000 osobolat obserwacji [2]. Znacznie bardziej nie-
korzystne prognozy wynikaja z badan, ktérymi ob-
jeto wyselekcjonowane grupy oséb (np. pensjona-
riuszy domow opieki), gdzie roczna czesto$S¢ wyste-
powania utrat przytomnos$ci moze siega¢ nawet 6%,
a nawrotowo$S¢ — 30% [3].

Osoby z napadowg utrata przytomno$ci (NCS,
neurocardiogenic syncope) stanowia niejednorodng
populacje, obejmujaca pacjentow z prawidlowymi
wynikami testow diagnostycznych oraz przypadki
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z réznego typu nieprawidlowo§ciami standardowe-
go EKG, echokardiogramu czy 24-godzinnego mo-
nitorowania EKG metoda Holtera. Chociaz wiek-
szoS$¢ 0s6b z NCS nie zasiega porady lekarskiej,
u wielu pacjentow powstaje silne poczucie choro-
by, a nawet zagrozenia zycia. U kazdego chorego
nalezy dazy¢ do okreSlenia specyficznej przyczyny
utrat przytomnosci, a stosowany w tym celu algo-
rytm powinien by¢ podporzadkowany maksymalnie
szybkiemu 1 precyzyjnemu ustaleniu rozpoznania
oraz zastosowaniu odpowiedniego leczenia. Ma to
szczegblne znaczenie u pacjentdw z rozpoznang
choroba ukladu sercowo-naczyniowego, ktorzy ze
wzgledu na wysokie roczne ryzyko nagtego zgonu
wymagaja szczegblowej diagnostyki w kierunku od-
wracalnych (poddajacych sie leczeniu) przyczyn
omdlen [4-5].

Rozpoznawanie przyczyn utrat przytomnos$ci
wiaze sie z waznymi skutkami ekonomicznymi,
poniewaz czeste hospitalizacje i wykonywanie wielu
badan powodujg wysokie koszty, choc to nie gwa-
rantuje osiggniecia sukcesu diagnostycznego. W do-
konanej przez Calkinsa 1 wsp. [6] analizie wydatkow
poniesionych w zwiazku z przeprowadzeniem ruty-
nowych badan diagnostycznych w grupie 30 chorych
z typowym wywiadem dla omdlen odruchowych
oceniono, ze kwota ta wynosi ok. 4700 dolar6w na
jednego chorego.

Metody niefarmakologiczne

Nie do kofica wyja$niona patofizjologia omdle-
nia wazowagalnego decyduje o tym, ze leczenie
chorych z utratami przytomnosci, ktorych charak-
ter rozpoznano z uzyciem testu pochyleniowego
(TT, tilt test), nierzadko ma czysto empiryczny cha-
rakter. Powszechnie przyjmuje sie, ze jeSli nie zacho-
dzi konieczno§é stosowania bardziej intensywnych
metod leczenia, nalezy postugiwac sie ,,naturalnymi”
technikami opartymi na danych fizjologicznych oraz
do$wiadczeniu klinicznym. Bardzo skuteczna pod
tym wzgledem jest edukacja majaca na celu uswia-
domienie choremu tagodnego charakteru schorze-
nia, zwrocenie uwagi na objawy poprzedzajace wy-
stapienie omdlenia, a takze wskazanie zachowan
zapobiegajacych rozwinieciu sie pelnoobjawowe;j
reakcji wazowagalnej. U wiekszoS$ci osob gtéwny na-
cisk w leczeniu nalezy polozyé na postepowanie
niefarmakologiczne. Chorzy powinni unika¢ spozy-
wania alkoholu, obfitych positkéw, przebywania
w otoczeniu o wysokiej temperaturze, a jednocze-
$nie mie¢ zapewniong odpowiednia podaz plynow
oraz soli w diecie. Wypijanie plynow jest szczegol-
nie wazne w godzinach porannych, gdyz szybkie
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zwiekszenie ciS$nienia tetniczego pozwala ograni-
czy¢ objawy ortostatyczne, ktore sa najsilniejsze
rano. Takze regularny trening fizyczny, dzieki popra-
wie funkcji baroreceptoréw, moze korzystnie wply-
wac na mechanizmy regulacyjne ukladu krazenia.
Waznym elementem jest rowniez unikanie srodkow
mogacych nasilac objawy hipotonii — przede wszyst-
kim nitratow, lekow przeciwnadci$nieniowych, troj-
pierScieniowych preparatow przeciwdepresyjnych
oraz diuretykow, zwlaszcza petlowych. Pomocne
okazujg sie takze okreSlone proste zabiegi. Szybkie
ustgpienie objawoéw mozna uzyskaé, przyjmujac po-
zycje lezaca lub uciskajac jame brzuszna przez zgie-
cie tulowia, noszac ponczochy uciskowe ogranicza-
jace ilo$¢ krwi gromadzacej sie w zylach konczyn
dolnych 1 przenikanie osocza do przestrzeni $rod-
migzszowych. Podobne dzialanie na ukiad trzewny
mozna osiagnaé, zakladajac pas brzuszny. Jednocze-
sne zastosowanie obu tych metod, oprocz wspomnia-
nego zmniejszenia gromadzenia krwi zylnej, moze
zwiekszaé uktadowy opor naczyniowy [7-9].

Farmakoterapia

Nieprzewidywalna dla chorego natura zdarzen
omdleniowych jest uznanym, motywowanym obawa
przed wystapieniem obrazen ciala, kryterium wdro-
zenia swoistej metody terapii. Dowiedziono, ze za-
rowno u pacjentéw z nawracajacymi utratami przy-
tomno&ci, jak i ograniczong tolerancja ortostatyczna
w obserwacji odleglej stwierdza sie wartoSci wskaz-
nikow definiujacych jako$¢ zycia na takim poziomie
jak u chorych cierpiacych na przewlekte schorzenia,
(np. reumatoidalne zapalenie stawow czy zesp6l
bolowy kregostupa [4]. Notowany zakres redukcji
jakoSci zycia jest proporcjonalny do czesto§ci na-
wrotéw omdlen i tym wiecej traci na znaczeniu, im
korzys$ci z wdrozonego leczenia staja sie bardziej wi-
doczne i odczuwalne [10]. Chorzy, u ktorych nie
uzyskano wystarczajacej poprawy klinicznej za pomocg
metod niefarmakologicznych, mogg odnie$é korzy$é
z farmakoterapii. Wedtug Grubba i wsp. [11] specyficz-
na metoda terapii powinna by¢ stosowana, gdy:

— epizody omdlen wystepuja wielokrotnie;

— wystapienie utraty przytomno$ci wigze sie,
ze wzgledu na wykonywany zawod, z ryzykiem
groznych nastepstw;

— omdlenia wystepuja w pozycji siedzace;j;

— brakuje objawow prodromalnych badZ zbyt
krotki czas ich trwania uniemozliwia podjecie
reakcji zapobiegajacej omdleniu;

— omdlenie bylo bezposrednia przyczyna urazu.
Zdaniem Bloomfielda i wsp. [12] farmakotera-

pie nalezy rozpoczaé rowniez w przypadkach, gdy
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ryzyko nawrotow omdlen jest odpowiednio duze, na
co wskazuja calkowita liczba przebytych incyden-
tow oraz czesto$¢ ich nawrotow.

Opierajac sie na przeslankach patofizjologicz-
nych wskazujacych na fakt silnego pobudzenia ukia-
du wspotczulnego w poczatkowe] fazie reakcji wazo-
wagalnej, wielu autoréw wskazuje na S-blokery jako
leki pierwszego rzutu w terapii neurokardiogennych
utrat przytomno$ci [13-22]. Wediug Lippmana
1 wsp. [23] zastosowanie S-blokerow u chorych
z dodatnim wynikiem TT z izoproterenolem prze-
ciwdziala wystapieniu omdlenia wazowagalnego
(VVS, vasovagal syncope) poprzez przeciwdzialanie
wazodylatacji wywolanej izoproterenolem oraz
zmniejszenie powrotu krwi zylnej do serca. Prezen-
towany poglad jest zbiezny z wnioskami zawartymi
w pracy Roula i wsp. [24]. Réwniez ich zdaniem nie
tyle zapobieganie konsekwencjom wygorowane;j
stymulacji adrenergicznej co bezposSredni wplyw
B-blokerow na aktywno$§¢ niskoci$nieniowych
receptorow obszaru sercowo-plucnego, a w konse-
kwencji uwalnianie wielu neurohormon6ow (np.
wazopresyny, serotoniny, endogennych opioidow)
decyduje o przydatnoS$ci klinicznej omawianej gru-
py lekow w przeciwdzialaniu nawrotom objawow re-
akcji wazowagalnej. Skuteczno$¢ terapeutyczna
1 bezpieczenstwo stosowania 3-blokeréw poddano
ocenie w wielu badaniach. Chociaz wiekszo§¢ z nich
dowiodla efektywnosci -blokady w leczeniu cho-
rych z omdleniami wazowagalnymi, to dotyczace ich
uwagi metodyczne, w tym odnoszace sie do braku
grupy kontrolnej, istotnie podwazaja wiarygodno§¢é
uzyskanych wynikéw. Ponadto rezultaty prospek-
tywnych badan z randomizacja nie potwierdzity ko-
rzyS$ci terapeutycznych, jakie pierwotnie przypisy-
wano wspomnianej grupie lekéw. Na poczatku lat
90. XX wieku, gdy stosowanie 3-blokeréw w lecze-
niu NCS stalo sie powszechne, zaczely pojawiac sie
opisy przypadkoéw chorych, u ktérych zalecana me-
toda terapii nie tylko nie zapobiegala nawrotom
omdlen, ale byla przyczyna nasilenia czestosci ich
wystepowania. Efektem tych publikacji bylo przyje-
cie zasady $cislej obserwacji pacjentow — zwlaszcza
z kardiodepresyjnym typem VVS — w poczatkowym
okresie leczenia [21, 25-26], a takze podjecie badan
zmierzajacych do opracowania optymalnego algoryt-
mu postepowania terapeutycznego wobec chorych
doznajacych omdlen w mechanizmie reakcji wazo-
wagalnej. Kierujac sie tg ideg, Natal 1 wsp. [27] do-
konali oceny 3 zasadniczych metod prewencji utrat
przytomnosci, wykazujac na podstawie rezultatow
trwajacej 2,8 = 1,8 roku obserwacji, ze ryzyko na-
wrotu omdlenia jest najmniejsze w grupie chorych,
gdzie wyboru sposobu leczenia dokonywano na pod-

stawie wyniku TT (6%) w poréwnaniu z pacjenta-
mi leczonymi metoda empiryczng (36%) badz tymi,
u ktoérych z réznych przyczyn zaniechano wdroze-
nia specyficznej metody leczenia (67%). Jednak
wbrew przytoczonym danym zdecydowana wiek-
szo$¢ badaczy podziela zdanie, ze zastosowanie TT
do oceny skutecznos$ci roznych sposobow leczenia
ma istotne ograniczenia, gtownie spowodowane nie-
pelng powtarzalnoScig wyniku badania oraz rézni-
cami dotyczacymi stanu fizjologicznego organizmu
pacjenta w warunkach pracowni diagnostycznej oraz
podczas codziennej aktywnos§ci. Wazne sg rowniez
negatywne konsekwencje natury psychologicznej,
jakie mozna wzbudzi¢ u chorego sytuacja, w ktorej
korzystny klinicznie wynik diugoterminowej obser-
wacji zostanie podwazony pozytywnym rezultatem
konczacego leczenie testu pochyleniowego. Nato-
miast jako wrecz szkodliwe uznano stosowanie
B-blokeréw u chorych z dysautonomicznym typem
reakcji neurokardiogennej. Niejednoznaczno§¢
przedstawionych opinii zadecydowala o aktualnie
obowigzujacym stanowisku Europejskiego Towa-
rzystwa Kardiologicznego (ESC, European Society
of Cardiology), ktore uznato g-blokery za leki o nie-
potwierdzonej skuteczno$ci w zapobieganiu nawro-
tom omdlen wazowagalnych [28]. Jednak konstruk-
cja kilku badan, na ktére powoluja sie eksperci ESC,
wyklucza wrecz wykazanie korzy$ci ptynacych z po-
dania 8-blokeréw osobom z VVS [29-31]. Przeko-
nuja o tym rezultaty programu ISSUE (Internatio-
nal Study on Syncope of Uncertain Etiology), obej-
mujacego pacjentow z omdleniami niewyjasnionego
pochodzenia. Na podstawie zapisow EKG pochodza-
cych z wszczepialnych rejestratorow EKG (ILR, -
plantable loop recorder) dowiedziono, ze niekontrolo-
wane 1 bezkrytyczne ordynowanie lek6w uposledza-
jacych dromo- i chronotropizm serca powoduja ryzyko
nasilenia objawow chorobowych [32]. Z kolei znacz-
nie bardziej pragmatyczng postawe prezentuja bada-
cze amerykanscy, wedlug ktorych racjonalne uzycie
B-blokeré6w w leczeniu chorych z VVS jest na tyle
uzasadnione, ze u niektorych pacjentow preparaty te
nalezy traktowac jako leki pierwszego rzutu [12].

W leczeniu zespolu wazowagalnego stosuje sie
takze wiele innych preparatéw. Jednym z nich jest
disopiramid, ktérego skuteczno$§é w przeciwdziata-
niu omdleniom neurokardiogennym tlumaczy sie
ujemnym wplywem na kurczliwo$¢ mie$nia serco-
wego, wlasciwo$ciami antycholinergicznymi oraz
dzialaniem zwiekszajacym obwodowy opor naczy-
niowy. Dowodow na efektywno$¢ disopiramidu do-
starczyla praca Milsteina i wsp. [33]. U wszystkich
badanych (10 chorych) stwierdzono ujemny wynik
testu pionizacyjnego wykonanego w 48 godzin po
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rozpoczeciu leczenia. Rezultatow tych nie potwier-
dzono jednak w pracy Morillo 1 wsp. [34], ktorzy na
podstawie badania przeprowadzonego z uzyciem
placebo w grupie 21 pacjentéw, wykazali brak sku-
tecznoS$ci disopiramidu w zapobieganiu nawrotom
omdlen. Inng grupe lekow stosowanych w leczeniu
chorych z VVS stanowia parasympatykolityki. Abi-
-Samra 1 wsp. [35] dowiedli przewagi terapeutycznej
skopolaminy, ktéra — poza dzialaniem obwodowym,
podobnym do tego, jakie obserwuje sie po podaniu
atropiny — wplywa takze na oSrodkowy uktad ner-
wowy. Schatz 1 wsp. [36] na podstawie potwierdzo-
nych klinicznie danych wskazujacych, ze efekt pre-
syjny krazacych katecholamin jest wzmacniany
przez dezoksykortykosteron, dokonali oceny sku-
teczno$ci fluorohydrokortyzonu w leczeniu chorych
z omdleniami wazowagalnymi. Spo$rod 23 badanych
pacjentow u 18 objawy ustapily catkowicie, co potwier-
dzit yjemny wynik testu pionizacyjnego. Hickler
1 wsp. [37] sugeruja, ze hiperosmolarno$¢ osocza
wywolana mineralokortykoidami powoduje uwol-
nienie czynnika wazopresyjnego podobnego do hor-
monu antydiuretycznego, ktory moze odpowiadac
za stabilizacje wartoS$ci ciSnienia tetniczego podczas
pionizacji. Podobny efekt hemodynamiczny mozna
uzyskac, stosujac agonistow receptoréw a-adrener-
gicznych, takich jak etylefryna i midodryna. Wyni-
ki badania VASIS (Vasovagal Syncope International
Study), prowadzonego metoda randomizacj, z uzy-
ciem placebo, nie potwierdzily jednak przewagi te-
rapeutycznej etylefryny [38]. W innym badaniu
Moya i wsp. [39] stwierdzili, ze skuteczno§¢ etyle-
fryny w zapobieganiu omdleniom prowokowanym

THR przed
LBP

Test L w»<” —HR przed
pochyleniowy 1BP
dodatni

L . Fludrokortyzon
lub midodryna
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za pomoca TT jest podobna do placebo. Z kolei
w prospektywnym badaniu przeprowadzonym przez
Warda i wsp. [40] dowiedziono, ze chorzy,
u ktorych czynnikiem odpowiedzialnym za wysta-
pienie omdlenia byt gwaltowny spadek ci$nienia tet-
niczego, moga byc¢ skutecznie leczeni za pomoca mi-
dodryny. Fouad-Tarazi i wsp. [41] wykazali, ze mi-
dodryna (podawana w dawce 8,4 mg 3 razy dziennie)
zwieksza warto$¢ ci$nienia tetniczego w pozycji sto-
jacej u chorych z niewydolno§cig autonomiczng sku-
teczniej niz efedryna (22,3 mg 3 razy dziennie). Theo-
dorakis 1 wsp. [42], analizujac wyniki badan ocenia-
jacych odpowiedZ neurohumoralng podczas testu
pionizacyjnego, wnioskuja, ze obserwowane w chwi-
li omdlenia silne pobudzenie oSrodkowego uktadu
serotoninoergicznego, przejawiajace sie m.in.
zwiekszonym uwalnianiem serotoniny z jader szwu
podwzgorza, moze prowadzi¢ — poprzez podraznie-
nie chemoreceptoréw naczyniowych — do aktywa-
¢ji odruchu Bezold-Jarischa. Klinicznego potwier-
dzenia tej sugestii dokonali Grubb 1 wsp. [43]. Wy-
niki blisko 2-letniej obserwacji przeprowadzonej
w grupie 16 chorych z VVS leczonych fluoksetyng
dowiodly, zZe preparat ten charakteryzuje sie wy-
soka, 53-procentowa skuteczno§cig w zapobieganiu
nawrotom opornych na inne formy terapii omdlen
neurokardiogennych (ryc. 1). Zwiazkami, ktore
moga istotnie wplywac na wystapienie reakcji wa-
zowagalnej, sa rowniez 3-endorfiny. Prawdopodob-
ny mechanizm ich dzialania polega na bezpos$red-
nim hamowaniu aktywno$ci uktadu wspolczulnego,
ujemnym wplywie na ino- i chronotropizm miesnia
sercowego, a takze obnizaniu czulo$ci barorecep-

Terapia
p-bloker —1 Fludrokortyzon kombinowana
lub B-bloker

Midodryna Terapia
Fludrokortyzon lub B-bloker kombinowana

Rycina 1. Schemat leczenia omdlen neurokardiogennych (NCS) wedtug Bloomfielda i wsp. [12]. VVS — omdlenie
wazowagalne; DA — reakcja dysautonomiczna; HR — rytm serca; BP — ci$nienie tetnicze

Figure 1. Diagram of NCS treatment according to Bloomfield and associates [12]. VVS — vasovagal syncope,
DA — dysautonomic reaction; HR — heart rate; BP — blood pressure
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torow obszaru sercowo-plucnego. Fakt, ze gtéd, zme-
czenie 1 b6l moga sprzyja¢ wystapieniu VVS, a tak-
ze zwiekszac surowicze stezenie S-endorfin, dodat-
kowo sugeruje istnienie zwigzku miedzy peptyda-
mi opioidowymi a omdleniem neurokardiogennym
[44, 45]. Innym mediatorem, ktéry moze odgrywac
istotng role w patomechanizmie VVS, jest endo-
genny tlenek azotu; przypisuje sie mu bezposred-
nie miorelaksujace dzialanie na naczynia kraze-
nia obwodowego, skojarzone z hamowaniem
wspobliczulnej aktywno$ci nerwowej. Regulacyjna,
ukierunkowana na fozysko naczyniowe funkcje
tlenku azotu potwierdzono m.in. w wynikach ba-
dan, w ktorych oceniano rozszerzalno$¢ naczyn
przedramienia w odpowiedzi na stres umysiowy
[46]. Abboud i wsp. [47] udowodnili, ze inhibitor
syntezy endogennego tlenku azotu (N-metyl-1-ar-
ginina) eliminuje jego hamujacy wplyw na ukiad
wspolczulny. Korzystne klinicznie efekty lecze-
nia chorych z VVS odnotowano rowniez po zasto-
sowaniu lekow hamujacych zwrotny wychwyt no-
radenaliny. W randomizowanym, kontrolowanym
placebo badaniu Schroeder 1 wsp. [48] dowiedli,
ze podanie reboksetiny zapobiega nawrotom
omdlen podczas TT u wiekszosci (88%) badanych
osoOb (tab. 1).

Stala stymulacja serca

Od wielu lat tocza sie dyskusje bazujace na wy-
nikach prob klinicznych, zmierzajace do sprecyzowa-

Tabela 1. Zatozenia i metody farmakoterapii cho-
rych z omdleniami neukardiogennymi

Table 1. Assumptions and methods of pharma-
cotherapy for neurocardiogenic syncope
patients

Zatozenia terapii Metoda

Wozrost obcigzenia
wstepnego

Wazokonstrykcja

Ptyny, dieta bogato-
sodowa, mineralokortykoidy
as-agonisci, blokada
receptora adenozynowego
lub 8,-adrenergicznego

Skopolamina,
hiosciamina

Leczenie
antycholinergiczne
Hamowanie
inotropizmu serca

Blokada receptora
Bi-adrenergicznego

Dziatanie osrodkowe Hamowanie zwrotnego
wychwytu serotoniny i/lub
noradrenaliny, blokada

receptora a,-adrenergicznego

nia odpowiedzi na pytanie: ktore osoby z VVS odnoszg
korzysci z zastosowania stalej stymulacji serca. Za-
rowno w badaniu North American Vasovagal Pacema-
ker Study (stymulacja typu DDD), jak i w europejskim
studium VASIS (stymulacja typu DDI) wykazano, ze
czesto$¢ nawrotow utrat przytomnosci byla istotnie
mniejsza wSrod osob z rozrusznikiem serca (odpo-
wiednio: 18% 15%) niz w grupie kontrolnej (odpowied-
nio: 60% 1 61%) [49, 50]. Podobnie korzystne rezul-
taty uzyskano, porownujac skuteczno$¢ terapeutyczng
statej stymulacji serca z dostosowang do potrzeb cze-
sto§cig rytmu oraz atenololu podawanego w dawce
100 mg/d. Odsetek nawrotow omdlen po 2 latach w gru-
pie leczonej z uzyciem uktadu kardiostymulujacego
wynosit 4,3% w poréwnaniu z 25-procentowa czesto-
$cig nawrotow w populacji leczonej atenololem [51].
Mimo tak zachecajacych wynikow, ktore ostatnio
ogloszono, rezultaty 2 badan poddaly w watpliwo§¢
powszechniejsze stosowanie stalej stymulacji
w omdleniach odruchowych. Wyniki badan SYNPACE
(Vasovagal Syncope and Pacing Trial) oraz VPS 11
(Second Vasovagal Pacemaker Study), w ktorych po-
rownano skuteczno$¢ statej stymulacji serca w grupie
0s6b z aktywowanym 1 nieaktywowanym uktadem, do-
wodza, ze oba kryteria prowadzonej analizy — odse-
tek chorych z nawrotami omdlen oraz czas wystapie-
nia pierwszego epizodu utraty przytomnoSci — nie
roznily sie znamiennie miedzy badanymi grupami
[52, 53]. Czy oznacza to, ze wykazana m.in. w bada-
niu VASIS skuteczno$¢ statej stymulacji byta wylacz-
nie pozadanym Kklinicznie ubocznym efektem zabie-
gu chirurgicznego zwigzanego z wszczepieniem roz-
rusznika serca? W posumowaniu badania VPS II jego
glowni autorzy — Connolly i Sheldon — przyznali,
ze ze wzgledu na brak dowodow skutecznoSci statej
stymulacji serca oraz zwigzane z zabiegiem ryzyko po-
wiklan implantacji kardiostymulatora nie powinno sie
jej rekomendowaé jako metody z wyboru w terapii
chorych z omdleniami wazowagalnymi [53]. Aktual-
ne zalecenia American College of Cardiology oraz Ame-
rican Heart Association sugeruja klase IIB wskazan do
wszczepienia uktadu stymulujacego chorym z utrata-
mi przytomno$ci w wywiadzie, u ktorych bezposred-
nig przyczyna omdlenia w trakcie TT byta gleboka bra-
dykardia lub asystolia [54].

Inne metody terapii

Obiecujacg metodg leczenia chorych z VVS jest
rowniez tzw. trening pochyleniowy. Polega on na
wielokrotnie powtarzanych pionizacjach majacych na
celu wyksztalcenie w ukladzie krazenia prawidlo-
wych reakcji na stres ortostatyczny. Ector i wsp. [55]
poddajac tej formie leczenia 13 chorych, uzyskali
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calkowite ustgpienie objawow u wszystkich pacjen-
tow. Wciaz nie wiadomo jednak, ile zabiegdw nalezy
wykonac u kazdego pacjenta, aby uzyskany na wste-
pie korzystny efekt terapeutyczny zostat utrwalony.
U niektorych pacjentow z dysfunkcja wegeta-
tywna pochodzenia o§rodkowego 1 nieuszkodzonymi
obwodowymi neuronami wspolczulnymi pomocne
mogg okazaé sie osiagniecia bioinzynierii, probuja-
ce odtworzy¢ prawidiowe mechanizmy regulacyjne
baroreceptorow. W badaniach przeprowadzonych na
zwierzetach wykazano, ze bioniczny obwo6d odruchu
z baroreceptorow, skiadajacy sie z przetwornika
mierzacego ci$nienie tetnicze, procesora i elektrod
stymulujacych umieszczonych w zwojach trzewnych,
moze skutecznie zastapi¢ uklad naturalny [56].

Doswiadczenia wlasne

Znajomo$¢ mechanizméw patofizjologicznych
determinujacych wystapienie reakcji wazowagalnej
oraz grup lekow skutecznie zapobiegajacych jej na-
wrotom sktonita badaczy do opracowania swoistych
algorytmow postepowania terapeutycznego opar-
tych na obiektywnych wskaznikach oceny, uwzgled-
niajacych m.in. status fizjologiczny chorego.
W ostatnich latach przedstawiono kilka nowych me-
tod terapii, w ktorych zakladano, ze lokalizacja za-
burzen czynnoS$ci uktadu autonomicznego determi-
nuje skuteczno§¢ stosowanych technik leczenia.
Jednym z proponowanych schematéw jest 2-punk-
towy algorytm Bloomfielda i wsp. [12], w ktorym
bezposrednio po wstepnej ocenie zmian hemodyna-
micznych rejestrowanych w trakcie proby ortosta-
tycznej podejmuje sie decyzje o wyborze metody
leczenia — empirycznej badZ opartej na wyniku TT.
Wedtug autorow uzycie TT stuzy istotnej z terapeu-
tycznego punktu widzenia dychotomizacji odpowie-
dzi pozytywnej na klasyczng reakcje wazowagalng
oraz odpowiedz dysautonomiczng (ryc. 2). Nieco
inne, metodycznie uproszczone podejScie do zagad-

G. Gielerak i wsp., Odruchowe utraty przytomnosci

nienia optymalizacji leczenia chorych z omdlenia-
mi neurokardiogennymi przedstawili Fenton i wsp.
[57], ktorzy wybdr metody terapii uzaleznili od spo-
czynkowych wartos$ci podstawowych wskaznikow
hemodynamicznych (ryc. 3).

HR > 55/min

i Propranolol
SBP >110 mm Hg

AT
dodatni

HR < 55/min
lub
SBP <110 mm Hg

Test pochyleniowy
dodatni

Fludrokortyzon
lub
midodryna

L, DA
OH

Rycina 3. Schemat leczenia oséb z napadowsg utratg
przytomnosci; VVS — omdlenie wazowagalne, POTS
— zespot tachykardii  postawno-ortostatycznej,
CS — omdlenie odruchowe pochodzenia mézgowego,
DA — reakcja dysautonomiczna, OH — hipotonia orto-
statyczna, AT — test pochyleniowy ,w trybie ostrym”

Figure 3. Diagram of neurogenic syncope treatment;
VVS — vasovagal syncope. POTS — postural orthosta-
tic tachycardia syndrome, CS — cerebral syncope, DA
— dysautonomic reaction, OH — orthostatic hypoten-
sion, AT — acute tilt test

Test pochyleniowy dodatni

Obserwacja SBP < 110 mm Hg

SBP = 110 mm Hg

HR = 70 uderzerd/min HR = 60 uderzefi/min

NaCl, fludrokortyzon,
midodryna

p-bloker Lek antycholinergiczny

Rycina 2. Schemat leczenia NCS wedtug Fentona i wsp. [57]; SBP — ci$nienie skurczowe; HR — rytm serca

Figure 2. Diagram of NCS treatment according to Fenton et al. [57]; SBP — systolic blood pressure; HR — heart rate
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Jak diugo powinno trwac leczenie? Wiekszo$¢
0s0b, u ktorych ryzyko urazu lub innych niepozada-
nych zdarzen zwigzanych z wystgpieniem omdlenia
jest niskie, mozna leczy¢ przez Scisle zdefiniowany
czas, np. 6-12 miesiecy. Wyniki badan wtasnych
$wiadcza, ze czas trwania farmakoterapii nie powi-
nien by¢ krotszy niz 11-12 miesiecy [58]. Brak na-
wrotow utrat przytomnos$ci w takich wypadkach jest
wskazaniem do podjecia decyzji o zakonczeniu le-
czenia. Natomiast rozstrzygniecie podobnej kwestii
w odniesieniu do chorych zagrozonych wysokim
ryzykiem urazu jest znacznie trudniejsze i wymaga
indywidualnego podej$cia.

Warto rowniez zastanowiC sie nad kryteriami,
ktorymi nalezy sie kierowaé przy rozpoznawaniu
1 leczeniu omdlen wazowagalnych. Zalicza sie do
nich: obraz kliniczny, aktywno§¢ mechanizmow re-
gulacyjnych uktadu krazenia oraz techniki stuzace
prognozowaniu dlugoterminowej efektywnosci le-
czenia. Przy pierwszym kontakcie z pacjentem na-
lezy okreslic, czy jest to chory wysokiego ryzyka,
tzn. czy wystepuja u niego objawy prodromalne,
omdlenia w pozycji siedzacej badz gwaltowne, prze-
mijajace zaburzenia Swiadomo§ci zakonczone urazem,
a takze czy jego zawod wymaga odpowiedzialnoSci za
zdrowie i zycie innych ludzi (kierowca, pilot). Wazny
jest rowniez zakres, w jakim nawracajace epizody
omdlen ograniczaja aktywno$¢ zawodowa chorego,
co wiaze sie z zagrozeniem utraty pracy, a w kon-
sekwencji obnizeniem dotychczasowego statusu
materialnego. Do TT powinno sie kwalifikowac pa-
cjentow poddanych uprzednio szczegélowemu do-
borowi, majagcemu na celu zachowanie rzetelnosSci
prowadzonej oceny. Zatem powinni to by¢ chorzy
z odpowiednio duza liczba i czestoScia omdlen
(zwlaszcza zakonczonych urazem) oraz nieodlegtym
czasem wystapienia ostatniego zdarzenia, jak row-
niez osoby, u ktérych wielokrotnie wystapily incy-
denty zastabnie¢ skutecznie ograniczane dzieki
podjeciu dziatan zapobiegajacych rozwojowi peino-
objawowej reakcji omdleniowej. Powyzsze stanowi-
sko wydaje sie o tyle uzasadnione, ze za niepeing
mozna uznac ocene skuteczno$ci leczenia (podob-
nie jak watpliwymi deontologicznie sg rekomenda-
cje dotyczace dtugoterminowej farmako- i/lub elek-
troterapii) w grupie chorych, u ktérych omdlenia
maja calkowicie epizodyczny charakter.

Oceny aktywno$ci autonomicznych mechani-
zmoOw regulacyjnych ukiadu krazenia powinno sie
dokonywac na podstawie metod obrazujacych pier-
wotne w stosunku do reakcji omdleniowej zmiany
aktywno$ci mechanizmoéw odpowiedzialnych za za-
chowanie homeostazy ukladu sercowo-naczyniowego.
Szczegoblnie przydatne sg w tym wzgledzie mi-

kroneurografia, analiza zmienno$ci rytmu serca
1 ciSnienia tetniczego oraz ocena czulo$ci barore-
ceptorow, ktore zgodnie z poktadanymi w tych me-
todach oczekiwaniami pozwalaja na znalezienie
ukrytych informacji zawartych w sygnatach biolo-
gicznych, jakie moga mie¢ diagnostyczne i progno-
styczne znaczenie w postepowaniu lekarskim.

Istnieje wiele dowodow wskazujacych na
zwiekszona aktywno$§¢ wspolczulng towarzyszaca
wazowagalnej reakcji omdleniowe;j. Przykiad stano-
wig wyniki oznaczen catkowitego lub regionalnego
uwalniania katecholamin, wskazujace na okolo
2,5-krotny wzrost stymulacji adrenergicznej. W co-
dziennej praktyce odstepuje sie jednak od rutyno-
wej oceny osoczowego stezenia hormonow, uzna-
jac, ze obrazuje ona jedynie ,,statyczng” aktywno$¢
wspolczulna, ktorej niska dynamika zmian w porow-
naniu z tempem odruch6éw neuronalnych moze skut-
kowac bledami w ocenie stanu neurohumoralnego,
wynikajacymi z nakladania sie rezultatow nastepu-
jacych po sobie reakcji. Stezenia hormondéw iden-
tyfikowane z wystapieniem omdlenia nie odzwier-
ciedlaja bowiem wylacznie towarzyszacych reakcji
chwilowych zmian, ale rowniez humoralne konse-
kwencje zdarzen poprzedzajacych utrate przytom-
noSci, takich jak zmiana pozycji ciala (pionizacja),
czas trwania badania czy tez stres zwigzany z po-
braniem probki krwi do analizy.

W prewencji nawrotow omdlen kazdemu z pa-
cjentow badanych przez autor6w niniejszej pracy
rekomenduje sie stosowanie metod niefarmakolo-
gicznych (zwiekszona podaz sodu i ptynow w die-
cie wynoszaca nie mniej niz odpowiednio: 10 g oraz
2000 ml/d.) oraz co najmniej 6-miesieczng farma-
koterapie dobierang wedtug kryteriow zdefiniowa-
nych w algorytmie leczenia (ryc. 4). Podstawe do
jego opracowania stanowily do§wiadczenia wlasne
oparte na dowodach patofizjologicznych oraz aktu-
alnych standardach postepowania terapeutycznego
u chorych z omdleniami neurokardiogennymi
[12, 59-61]. Wazna role w procesie optymalizacji tera-
pii przypisuje sie TT — replika fazy badania zakon-
czonej wystapieniem omdlenia — poprzedzonemu
dozylnym podaniem propranololu, tzw. test ,,w try-
bie ostrym” (AT, acute test). Lek p-adrenolityczny
uznaje sie za skuteczny, a chorego za pozytywnie
reagujacego na terapie, o ile speinia on kryterium
ujemnego wyniku powtérnego TT lub wydiuzenia
czasu wystapienia omdlenia (wieksza od zera réz-
nica warto$ci uzyskanych podczas AT oraz testu dia-
gnostycznego) w odpowiedzi na zastosowanie po-
wyzszego leku [62] (ryc. 4).

Pierwszorzedowym kryterium kwalifikacji do
leczenia jest typ reakcji omdleniowej, rozpoznanej
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Rycina 4. Schemat prognozowania skutecznosci
B-blokera w terapii omdleh wazowagalnych

Figure 4. Diagram of prognosis -blocker effectives in
the treatment of vasovagal syncope

za pomocg testu pochyleniowego. Wystapienie hi-
potonii ortostatycznej, reakcji dysautonomicznej,
dodatni wynik AT oraz spoczynkowe wartosci skur-
czowego cisnienia tetniczego (SBP, systolic blood pres-
sure) lub czestosci rytmu serca (HR, heart rate) mniej-
sze niz odpowiednio: 110 mm Hg 1 55 uderzefi/min
sa wskazaniami do podjecia terapii z uzyciem mi-
dodryny. Z kolei obecno$¢ przeciwwskazan do za-
stosowania wymienionego leku, podobnie jak usta-
lona w trakcie badania podmiotowego nieu$wiado-
miona sklonno§¢ chorych do ograniczania podazy
sodu i ptynow w diecie, decyduja o rozpoczeciu le-
czenia fludrokortyzonem. W pozostatych przypad-
kach preferowang metoda diugoterminowej farma-
koterapii jest podanie propranololu. Dawke mido-
dryny i fludrokortyzonu ustala sie indywidualnie,
postugujac sie klasycznymi klinicznymi wskaznika-

Streszczenie

G. Gielerak i wsp., Odruchowe utraty przytomnosci

mi oceny efektywnoSci 1 bezpieczenstwa terapii.
Jako standard postepowania przyjeto podawanie
midodryny — 5 mg/d. w dwoch dawkach podzielo-
nych co 8 godzin (pierwsza porcja leku przyjmowa-
narano, bezpos$rednio po przebudzeniu), natomiast
fludrokortyzon podaje sie raz na dobe, rano w dawce
0,1 mg. Poniewaz moga wystapi¢ dzialania niepoza-
dane w przypadku takiego nasilenia omdlen osta-
teczna dawke propranolu ustala sie etapowo, wyko-
rzystujac do tego celu wyniki pomiarow czestoSci
rytmu serca 1 ciS$nienia tetniczego dokonywanych
podczas 3 cotygodniowych wizyt kontrolnych. Przy
doborze dawki leku skrupulatnie przestrzega sie
zasady, aby warto$ci SBP 1 HR wynosily nie mniej
niz odpowiednio: 110 mm Hg i 55 uderzen/min.

Zesp6l wazowagalny pozwala na szczeg6lng
analize funkcjonowania odruchéw koordynujacych
status hemodynamiczny uktadu sercowo-naczynio-
wego, istotny w poszukiwaniu odpowiedzi na pyta-
nia o stosunek miedzy ogblng homeostaza krazenia
a roznymi jej formami. Moze on rowniez pomoc
w wyjasnianiu plastycznoS$ci (zmiennoS$ci) reakcji
odruchowych, zjawiska kompensacji i odbudowy za-
wiadujacych funkcjonowaniem uktadu krazenia od-
ruchow autonomicznych; s3 to obszary badan o za-
sadniczym znaczeniu dla zrozumienia przyczyn
omdlen w tak r6znych jednostkach chorobowych,
jak rodzinna dysautonomia (zespot Rileya 1 Daya)
czy choroba Parkinsona. Whrew oczekiwaniom
obecny etap badan nie stwarza realnej mozliwo$ci
wdrozenia w najblizszej przyszio§ci zaproponowa-
nego przez Suttona [63] idealnego modelu leczenia
omdlen wazowagalnych, zaktadajacego implantacje
ukladu skladajacego sie z dwujamowego stymula-
tora i systemu uwalniajacego mate iloSci leku (co
zapobiega spadkowi ci$nienia tetniczego), ktory
umozliwialby wykrycie najwcze$niejszych objawow
reakcji omdleniowe;j. Jednak wyniki badan wskazu-
jacych, ze skuteczno$¢ leczenia chorych doznaja-
cych omdlen neurokardiogennych jest $ci$le powia-
zana z aktywnoS$ciag mechanizm6w regulacyjnych
ukladu krazenia, moga przyczynic sie do pewnego
postepu w tym zakresie.

Nieprzewidywalna natura omdlen neurokardiogennych (NCS) powoduje, ze dotychczas nie
zdefiniowano optymalnego sposobu terapii majqcej na celu zapobieganie ich nawrotom. Mimo
wielu doniesienn wskazujgcych na kliniczne i@ ekonomiczne korzysci wynikajgce z leczenia
chorych z NCS nadal brakuje dobrze udokumentowanych wynikow badan, ktore definiowaly-
by wiarygodny, prosty metodycznie sposob doboru terapii oraz prognozowania jej dlugotermi-
nowej efektywnosci. W rezultacie terapia wspommnianej grupy pacjentow w przewazajgcej wiek-
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szosci przypadkow ma charakter empiryczny — uwzgledniajgcy mechanizm patofizjologiczny
reakcyi, ktory zgodnie z wspolczesng wiedzq uznaje sie za przyczynowo powigzany z wystepo-
waniem odruchowych utrat przytomnosci. Jednym z glownych celow prezentowanej pracy bylo
przyblizenie zagadnien zwigzanych z diagnostykq i leczeniem chorych z odruchowym:i utrata-
mi przytommnosci, ze szczegolnym podkresleniem znaczenia testu pochyleniowego (TT) w tym
procesie. Ponad 15-letnie doswiadczenia w stosowaniu TT u chorych z omdleniami pozwolily
na dokladniejsze poznanie mechanizmow regulacyjnych ukladu krqzenia, w tym sposobow
oceny ich wydolnosci, normalizacji efektywnosci dzialania orvaz wzajemnych relacji miedzy
aktywnosciq autonomicznego ukladu nerwowego a zmiennymi hemodynamicznymi. Wszelkie
rozwazania na temat klinicznej przydatnosci TT w wigkszosci przypadkow odbywajq si¢ na
podstawie oceny wartosci diagnostycznej badania, jednak udziat testu w definiowaniu przy-
czyn, postact orvaz sposobow zapobiegania objawom nietolerancyi ortostatycznej zastuguje na

rownte istotne uznanie. (Folia Cardiol. 2005; 12: 602-612)
omdlenie neurokardiogenne, test pochyleniowy

frequency of spells in patients with syncope. J. Clin.
Epidemiol. 2000; 35: 1209-1216.
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