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Brain oxygenation and elektroencefalography monitoring during vasovagal syn-
cope — preliminary results
Introduction: Near infrared spectroscopy (NIRS), based on different absorption of infrared
waves by oxygenated and non-oxygenated hemoglobin, is useful in measurements of regional
brain oxygenation. Electroencephalography (EEG) indicate disturbances of electrical activity
of the brain.
The aim of the study: To evaluate the role NIRS and EEG holter monitoring in
pathophysiology of vasovagal syncope (VVS).
Material and methods: During tilt test 17 patients were monitored with NIRS and another
17 pts with Holter EEG. In 3 pts with VVS (1 M, 2 F; age 23–77 years) both methods were
used. We analyzed the sequences and timing of the following parameters: NIRS curves changes,
EEG changes, blood pressure and heart rate, presyncope symptoms, syncope and recovery.
Results: We found that decrease in the oxygenated hemoglobin level in NIRS preceded (15 s,
120 s,150 s) peripheral physiological reactions and presyncope symptoms while pathologichal
EEG, typical for hypoxia, occurred during syncope in all but one patient (with the history of
about 40 syncopal episodes) with pathological EEG observed throughout the study.
Conclusion: Changes in brain oxygenation during vasovagal reaction precede changes in EEG.
(Folia Cardiol. 2001; 8: 129–136)

brain oxygenation, near-infrared spectroscopy, electroencephalography,
head-up tilt test, vasovagal syncope
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Wstęp

Istnieją dwie główne teorie próbujące wyjaśnić
patofizjologiczne podłoże omdleń neurokardiogen-
nych: ośrodkowa van Lieshout i wsp. [1] oraz ob-
wodowa Oberga i Thorena [2], które szczegółowo
opisali Kozłowski i wsp. [3]. Ponieważ podstawową
metodą diagnostyczną w omdleniach wazowagal-
nych jest test pochyleniowy, podczas którego ruty-
nowo monitoruje się częstość rytmu serca i ciśnie-
nie tętnicze, różnicowanie reakcji obwodowych i cen-
tralnych jest trudne. Ze względu na fakt, że u podstaw
każdego omdlenia leży chwilowe, odwracalne niedo-
tlenienie centralnego układu nerwowego, diagno-
styka omdleń neurokardiogennych stała się inter-
dyscyplinarna, łącząca zagadnienia kardiologii i neu-
rologii [4]. Coraz częściej do testów pochyleniowych
wprowadza się monitorowanie czynności ośrodko-
wego układu nerwowego [5, 6]. Najczęściej doty-
czy to pomiaru przepływów w tętnicach mózgowych
metodą przezczaszkowej ultrasonografii dopplerow-
skiej [7–13]. Istnieją też próby zastosowania długo-
trwałego monitorowania EEG [4, 6, 14–19] lub
spektroskopii w bliskiej podczerwieni (NIRS, near
infrared spectroscopy) [6, 20–22]. Porównywanie
danych uzyskanych różnymi metodami jest trudne,
dlatego celowe wydaje się wykonanie testów pochy-
leniowych ze złożonym monitorowaniem ośrodko-
wego układu nerwowego. Celem niniejszej pracy
jest porównanie wyników uzyskanych podczas mo-
nitorowania NIRS i EEG oraz wstępna ocena ich
przydatności w badaniach nad patofizjologią omdle-
nia wazowagalnego.

Materiał i metody

Od października 1998 do kwietnia 2000 roku
wykonano 17 testów pionizacyjnych z monitorowa-
niem NIRS (10 kobiet, 7 mężczyzn, w wieku 39 ±
± 16 lat) oraz 17 testów z 24-godzinną oceną EEG
za pomocą metody Holtera (9 K, 8 M, w wieku 34 ±
± 18 lat). U 3 chorych (K 77 lat, M 23 lata, K 49 lat)
z tej grupy podczas testu pionizacyjnego, który
sprowokował omdlenie wazowagalne (typ 3, 2A,
3 wg VASIS), dokonano rejestracji NIRS i EEG. Do-
kładną charakterystykę badanych chorych przedsta-
wiamy poniżej.

Pacjentka 77-letnia z nawracającymi od 13 lat
omdleniami (około 40 razy) występującymi przy dłu-
gotrwałym staniu, sporadycznie w pozycji siedzą-
cej oraz przy zmianie pozycji na stojącą. Omdlenia
były poprzedzone wysiłkiem lub emocjami, towa-
rzyszyło im uczucie kołatania serca, silnego, nagłe-
go osłabienia, poty, nudności, zawroty głowy. Jeden

raz w czasie utraty przytomności wystąpiło mimo-
wolne oddanie moczu. Nie występowały drgawki ani
przygryzienie języka. Monitorowanie EKG metodą
Holtera oraz stymulacja przezprzełykowa wyklu-
czyły chorobę węzła zatokowego. W USG tętnic
szyjnych stwierdzono blaszki miażdżycowe w ścia-
nach tętnic szyjnych wewnętrznych nieupośledza-
jące istotnie przepływu domózgowego.

U 45-letniej pacjentki po operacji nerwiaka w 1984
roku, z tętniakiem przegrody międzyprzedsionko-
wej wystąpiło w ciagu 6 lat 5 pełnych utrat przy-
tomności i 30 epizodów zasłabnięć. Omdlenia były
wywoływane długotrwałym staniem, zmianą pozy-
cji ciała na stojącą, gwałtownym ruchem głowy, cia-
snym zapięciem kołnierzyka. Jedno zasłabnięcie
wystąpiło po wysiłku fizycznym. Omdlenie było
poprzedzone zaburzeniami widzenia (zaburzenia
odległości, kolorów, migające figury, zamazany ob-
raz) oraz drętwieniem wokół ust. Towarzyszyły im
duszność i uczucie silnego, nagłego osłabienia.
W stymulacji przezprzełykowej stwierdzono prawi-
dłowe parametry automatyzmu i przewodzenia. Za-
notowano skok w stymulacyjnej krzywej przewo-
dzenia przedsionkowo-komorowego z pojedynczy-
mi nawrotnymi pobudzeniami węzłowymi.

Pacjent 23-letni z nawracającymi od dzieciństwa
utratami przytomności (około 15 pełnych omdleń) po-
przedzonymi długotrwałą pionizacją, silnym stresem,
wysiłkiem fizycznym, iniekcją. Towarzyszyły im zim-
ne poty, bladość powłok, uczucie kołatania serca
i silnego, nagłego osłabienia. W czasie omdlenia wy-
stępowały drgawki, mimowolne oddanie moczu. Po-
nadto przy zmianie pozycji ciała na stojącą i przy
gwałtownym ruchu głowy występowały epizody za-
słabnięcia bez utraty przytomności.

Badania przeprowadzano w godzinach rannych,
na czczo (co najmniej 8 h bez przyjmowania posił-
ków). Leki mogące wpływać na układ sercowo-
naczyniowy odstawiano przynajmniej na okres ich
3-krotnego czasu półtrwania. Przed wykonaniem
testu zakładano cewnik żylny. Podczas badania w ga-
binecie znajdował się zestaw reanimacyjny. Po mi-
nimalnie 30-minutowym okresie odpoczynku w po-
zycji leżącej wykonywano test pionizacji pod ką-
tem 60° na stole z podpórką pod stopy. W czasie
testu monitorowano EKG (odprowadzenia kończy-
nowe) za pomocą kardiomonitora mingograf (Sie-
mens-Elema) z możliwością zapisu na papierze, co
minutę dokonywano pomiaru ciśnienia tętniczego.
W wypadku objawów zwiastujących omdlenie po-
miary ciśnienia wykonywano częściej.

U chorego wykonano test bierny według pro-
tokołu westminsterskiego, u pierwszej pacjentki
badanie według protokołu włoskiego (45 min test
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bierny, następnie 20 min po podaniu 0,25 mg nitro-
gliceryny s.l.), u drugiej według skróconego proto-
kołu Raviele (20 min test bierny, następnie 20 min
po podaniu nitrogliceryny).

Metodyka NIRS została szczegółowo opisa-
na w naszych poprzednich doniesieniach [20, 23].
W skrócie — pomiar oksygenacji mózgu za pomocą
spektroskopii w bliskiej podczerwieni określa regio-
nalną oksygenację mózgu na podstawie różnic ab-
sorpcji światła podczerwonego przez hemoglobinę
utlenowaną (HbO2) i zredukowaną (Hb). Suma obu
hemoglobin, tj. HbO2 i Hb, hemoglobina całkowita
(Hbtot) jest orientacyjnym wskaźnikiem objętości
krwi w badanym obszarze. Badanie wykonywano
przy użyciu aparatu NIRO 500 (Hamamatsu Photo-
nics KK).

Metodyka EEG została szczegółowo opisana
w naszym poprzednim doniesieniu [4]. Do rejestra-
cji czynności EEG używano przenośnego aparatu
cyfrowego typu „Pegasus” z możliwością jednocze-
snego zapisu EKG. Rejestrowano standardowe od-
prowadzenia EEG (C3, O1, C4, O2).

Wyniki

U pierwszej pacjentki w czasie całego badania
obserwowano nieprawidłowy zapis EEG z przewagą
zmian w lewej okolicy czołowo-skroniowej (ryc. 1).
W zapisie podstawowym o zróżnicowanej częstotli-
wości, obok grup fal alfa rejestrowano czynność
szybką oraz fale na pograniczu częstotliwości alfa
i theta — występujące pojedynczo i w grupach
— oraz, głównie w okolicach czołowej i skroniowej
po stronie lewej, różniące się amplitudą fale theta.
Po upływie 1,5 min od podania nitrogliceryny pod-
językowo wystąpił powolny spadek stężenia hemo-
globiny utlenowanej. Silny spadek stężenia HbO2,
z symetrycznym wzrostem stężenia Hb nastąpił po
1,5 min, czemu towarzyszył początek obniżania się
ciśnienia tętniczego. Po kolejnej minucie pacjentka
zgłosiła objawy aury, po dwóch następnych minu-
tach wystąpiło omdlenie w mechanizmie wazode-
presyjnym. W momencie omdlenia w EEG pojawi-
ła się seria wysokonapięciowych fal ostrych z na-
stępującymi po nich falami wolnymi (ryc. 2). Po

Ryc. 1. Zapis krzywych oksygenacji mózgu podczas omdlenia u pierwszej pacjentki (opis w tekście). Event 3 — podanie
nitrogliceryny, 5 — początek objawów klinicznych, 6 — stan przedomdleniowy, 7 — położenie stołu; HbO2 — stężenie
hemoglobiny utlenowanej, Hb — stężenie hemoglobiny zredukowanej, Hbtot — stężenie hemoglobiny całkowitej

Fig. 1. Curves of the brain oxygenation during vasovagal reaction in the first patient. Simultaneous increasing of the Hb
and decreasing HbO2 with only slight reduction of Hbtot was recorded 3 min before blood pressure reduction and 4
minutes before symptoms. Event 3 — nitroglycerine s.l., 5 — begining of the clinical symptoms, 6 — presyncope, 7 —
horisontalization; HbO2 — oxygenated hemoglobin, Hb — reducted hemoglobin, Hbtot — total hemoglobin.
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położeniu pacjentki w NIRS obserwowano bardzo po-
wolną normalizację krzywych HbO2 i Hb (około 10 min).

U chorego w 10. s po „przełamaniu się” krzywej
HbO2 wystąpił gwałtowny jej spadek (z towarzyszą-
cym obniżeniem stężenia Hbtot), po kolejnych 5 s
— objawy aury, po następnej minucie — gwałtow-
ne zwolnienie rytmu zatokowego z następową asy-
stolią 18 s (ryc. 3). Bezpośrednio po położeniu pa-
cjenta wystąpił gwałtowny wzrost stężenia HbO2

i Hbtot, następnie przez około 3 minuty obserwo-
wano powrót do wartości wyjściowych (powolny
spadek). W 3–4 s asystolii w EEG wystąpiło wyraź-
ne zwolnienie czynności podstawowej, następnie
wysokonapięciowe fale wolne delta, które obserwo-
wano jeszcze przez kilkanaście sekund po powro-
cie akcji serca (ryc. 4).

U drugiej pacjentki w 4. min po podaniu nitro-
gliceryny wystąpił łagodny spadek w krzywej HbO2

i Hbtot (ryc. 5). W 1,5 min później nastąpił gwał-
towny spadek stężenia HbO2 z mniejszym wzrostem
stężenia Hb i mniej nasilonym obniżeniem stęże-
nia Hbtot. Po kolejnych 30 s obserwowano spadek
RR do nieoznaczalnego, po następnej minucie wy-
stąpiły objawy aury, a w kolejnej minucie — omdle-
nie o typie wazodepresyjnym. Po omdleniu zanoto-
wano wyraźne zwolnienie prawidłowej wcześniej
czynności bioelektrycznej (fale theta i delta), które
trwało około 1 min (ryc. 6). Po położeniu pacjent-
ki obserwowano gwałtowny wzrost stężenia HbO2

i Hbtot z symetrycznym spadkiem stężenia Hb,
a po około 2 min — normalizację krzywych NIRS.

Dyskusja

Podobna symptomatologia omdlenia wazowa-
galnego i napadu padaczkowego jest częstą przy-
czyną pomyłek diagnostycznych [4, 24]. Próba ich
różnicowania na podstawie objawów klinicznych
nierzadko skazana jest na niepowodzenie. Dowo-
dem na to może być obserwacja Schott i wsp. [25],
którzy stwierdzili, że u ponad 1/3 chorych z rozpo-
znawaną padaczką występują zaburzenia rytmu ser-
ca, zaś Zaidi i wsp. [24] zaobserwowali, że u 20–30%
chorych z rozpoznaną oporną na leki padaczką przy-
czyną utrat przytomności była reakcja wazowagal-
na. Próby różnicowania powyższych jednostek za
pomocą EEG wykazały, że u wielu pacjentów z ze-
społem wazowagalnym występują zmiany obserwo-
wane u chorych z padaczką. Są one najprawdopo-
dobniej wynikiem długotrwałych lub częstych epi-
zodów niedokrwienia mózgu [4, 14, 16].

Opisywane podczas reakcji wazowagalnej
zmiany w EEG mają przebieg analogiczny do
stwierdzanych w innych sytuacjach o uogólnionym
niedotlenieniu centralnego układu nerwowego
[14]. Zmiany te są wyraźniejsze i częściej obser-
wowane w kardiodepresyjnym typie reakcji, na co
zwrócili uwagę Ammirati i wsp. [15]. Według nich
wynika to najprawdopodobniej z dłuższego czasu
trwania niedokrwienia w tej grupie chorych. Ga-
staut i Fischer-Williams zaobserwowali, że asysto-
lia trwająca < 6 s nie wywołuje zmian w EEG, po-
między 7 a 13 s nasilają się fale theta i delta, na-

Ryc. 2. Zapis EEG podczas omdlenia u pierwszej pacjentki — seria wysokonapięciowych fal ostrych z następującymi
po nich falami wolnymi.

Fig. 2. EEG recording during syncope in the first patient — burst of high-amplitude sharp waves followed by slow
waves.
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Ryc. 3. Zapis krzywych oksygenacji mózgu podczas omdlenia u pacjenta (opis w tekście). Event 3 — początek
objawów klinicznych, 4 — poziome położenie stołu; HbO2 — stężenie hemoglobiny utlenowanej, Hb — stężenie
hemoglobiny zredukowanej, Hbtot — stężenie hemoglobiny całkowitej.

Fig. 3. Curves of the brain oxygenation during vasovagal reaction in the second patient. Simultaneous decrease in
HbO2 and Hbtot observed before clinical symptoms and late, slight increase of Hbtot before the syncope. Event 3 —
begining of the clinical symptoms, 4 — horisontalization; HbO2 — oxygenated hemoglobin, Hb — reducted hemo-
globin, Hbtot — total hemoglobin.

Ryc. 4. Zapis EEG podczas omdlenia u pacjenta. Po wystąpieniu asystolii wyraźne zwolnienie czynności podstawo-
wej, następnie wolne fale delta, które występowały kilkanaście sekund po powrocie akcji serca.

Fig. 4. EEG recording during syncope in the patient. Slowing down EEG activity — delta range waves. Changes
started after asystole and lasted up to some seconds after resolution of heart rate.
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stępnie obraz EEG ulega wyciszeniu [16]. Powyż-
sze dane sugerują, iż zmiany czynności elektrycz-
nej mózgu w zespole wazowagalnym są wtórne do
jego niedokrwienia.

Ryc. 5. Zapis krzywych oksygenacji mózgu podczas omdlenia u drugiej pacjentki (opis w tekście). Event 6 — podanie
nitrogliceryny, 7 — początek objawów klinicznych, 8 — położenie poziome; HbO2 — stężenie hemoglobiny utlenowa-
nej, Hb — stężenie hemoglobiny zredukowanej, Hbtot — stężenie hemoglobiny całkowitej.

Fig. 5. Curves of the brain oxygenation during vasovagal reaction in the second patient. Simultaneous slight decre-
ase in HbO2 and Hbtot followed by sudden drop down (less for Hbtot) and moderate increase in Hb were observed
before clinical symptoms. Event 6 — nitroglycerine, 7 — begining of the clinical symptoms, 8 — horisontalization;
HbO2 — oxygenated hemoglobin, Hb — reducted hemoglobin, Hbtot — total hemoglobin.

Istotne znaczenie dla rozumienia przebiegu
omdlenia wazowagalnego ma zatem diagnostyka
ukrwienia mózgu podczas testu pochyleniowego.
W monitorowaniu NIRS zwraca uwagę wczesne wy-

C3-O1 [100 µV]

C4-O2 [100 µV]

T3-T4 [100 µV]

Temp. [1,9°C]37,15°C

EKG [1000 µV]

37,15°C 37,15°C 37,15°C 37,15°C 37,15°C 37,15°C 37,15°C

Ryc. 6. Zwolnienie czynności bioelektrycznej — fale theta i delta u drugiej pacjentki.

Fig. 6. Slowing down electrocerebral activity — theta and delta range waves in the second patient.
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Wyniki monitorowania NIRS oraz przezczaszkowej
ultrasonografii dopplerowskiej sugerują, że zmiany
obwodowe towarzyszące reakcji wazowagalnej mogą
być wtórne do zaburzeń autoregulacji ukrwienia mó-
zgowego [7–11], jednak bezpośrednie stwierdzenie
tych zależności wymaga dalszych badań.

Wniosek

Zmiany w oksygenacji mózgu podczas rozwija-
jącej się reakcji wazowagalnej wyprzedzają zaburze-
nia czynności bioelektrycznej mózgu.

stępowanie spadku stężenia hemoglobiny utlenowa-
nej, znacznie wyprzedzające w czasie zmiany tętna czy
ciśnienia oraz kliniczne objawy reakcji wazowagalnej.
Jest to zgodne z obserwacjami uzyskanymi podczas
oceny przepływu przez tętnice mózgowe za pomocą
przezczaszkowej ultrasonografii dopplerowskiej [7].
Zmiany przepływu sugerujące kurcz naczyń oporowych
mózgu (wzrost wskaźnika oporu o 26–42%) w zależ-
ności od użytego protokołu (test podczas wlewu izo-
protrenolu lub bierny test pionizacyjny) występują
średnio 46 s (zakres 30–120 s) i 50 s (zakres 0–300 s)
przed objawami klinicznymi aury przedomdleniowej.

Streszczenie

NIRS i EEG podczas omdlenia wazowagalnego
Wstęp: Spektroskopia w bliskiej podczerwieni (NIRS, near infrared spectroscopy) określa
regionalną oksygenację mózgu, elektroencefalografia (EEG) — zaburzenia czynności elek-
trycznej.
Cel pracy: Ocena przydatności badań NIRS i EEG w badaniach nad patofizjologią omdlenia
wazowagalnego (VVS, vasovagal syncope).
Materiał i metody: Wykonano 17 testów pionizacyjnych (HUTT) z monitorowaniem NIRS
i 17 z oceną holterowską EEG. Podczas 3 VVS (1 M, 2 K; 23–77 lat) dokonano obydwu
rejestracji.
Wyniki: U pierwszej chorej stale obserwowano nieprawidłowy zapis EEG, szczególnie w lewej
okolicy czołowo-skroniowej. W 90 s po podaniu nitrogliceryny wystąpił powolny spadek stęże-
nia hemoglobiny utlenowanej (HbO2). Po 1,5 min nastąpił silny spadek stężenia HbO2,
z symetrycznym wzrostem stężenia hemoglobiny zredukowanej (Hb) i obniżaniem RR.
W kolejnej minucie pojawiły się objawy aury, a po 2 min wazodepresyjne VVS z serią wysoko-
napięciowych fal ostrych. Po nich nastąpiły fale wolne. U chorego w 10 s po „przełamaniu”
w krzywej stężenia HbO2 wystąpił jego gwałtowny spadek (i spadek stężenia hemoglobiny
całkowitej — Hbtot), po kolejnych 5 s — objawy aury, po minucie — gwałtowne zwolnienie
rytmu zatokowego, a następnie 18-sekundowa asystolia. Powrót do pozycji leżącej spowodo-
wał gwałtowny wzrost stężenia HbO2 i Hbtot. W 3. s asystolii zaobserwowano wyraźne zwol-
nienie czynności podstawowej w EEG, następnie kilkanaście sekund wysokonapięciowych fal
wolnych delta. U drugiej chorej w 4 min po podaniu nitrogliceryny wystąpił łagodny spadek
w krzywej stężenia HbO2. W 1,5 min potem obserwowano gwałtowny spadek stężenia HbO2

z mniejszym wzrostem stężenia Hb i mniej nasilonym spadkiem stężenia Hbtot. Po 30 s
nastąpił spadek RR, po upływie minuty — objawy aury, w kolejnej minucie — wazodepresyjne
VVS ze zwolnieniem czynności bioelektrycznej (fale theta i delta) trwającym około 1 min. Po
położeniu u chorego wystąpił gwałtowny wzrost stężenia HbO2 i Hbtot z symetrycznym spad-
kiem stężenia Hb.
Wniosek: Zmiany w oksygenacji mózgu podczas rozwijającej się reakcji wazowagalnej wy-
przedzają zaburzenia czynności bioelektrycznej mózgu. (Folia Cardiol. 2001; 8: 129–136)
oksygenacja mózgu, spektroskopia w bliskiej podczerwieni,
elektroencefalografia, test pochyleniowy, omdlenie wazowagalne
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