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Omdlenie odruchowe (neurally mediated synco-
pe, neurocardiogenic syncope, neurally mediated syn-
copal syndrome) jest powaznym problemem klinicz-
nym, gdyz jak sie ocenia stanowi ono przyczyne oko-
to 30% wszystkich omdlen [1, 2]. Pojecie ,,omdle-
nie odruchowe” wystepuje zatem w literaturze do$¢
czesto, ale trudno znalez¢ jego zadowalajaca defini-
cje. Najczesciej omdleniem odruchowym okresla sie
nagla utrate przytomnosci, spowodowang nieprawi-
diowa regulacja odruchowa w ukiadzie sercowo-na-
czyniowym [1, 3]. Zintegrowana odpowiedz ukladu
krazenia na bodzce stresowe, w ktorej decydujaca
role odgrywa uklad autonomiczny, jest w takim przy-
padku powaznie upoS§ledzona, przede wszystkim
w zakresie regulacji ci$nienia tetniczego, jak 1 cze-
sto$ci akcji serca. W wiekszoSci przypadkéw bardziej
istotna dla wystapienia omdlenia jest komponenta
naczyniowa (obejmujaca zaburzong kontrole oporu
obwodowego) niz komponenta sercowa [3, 4]. Tak
sformutowana definicja wskazuje na nieprawidiowy
koncowy etap reakcji odruchowej w obrebie narza-
dow efektorowych — naczyn i serca, klinicznie prze-
biegajacy jako omdlenie. Pamietajac o ztozZonej
strukturze organizacji reakcji odruchowych w ukia-
dzie sercowo-naczyniowym oraz ze nieprawidiowos$¢
koncowego etapu moze by¢ wynikiem zaburzen kaz-
dej czesci tuku odruchowego (aferentnej, oSrodko-
wej 1 eferentnej), nie powinno by¢ zaskoczeniem, ze
patofizjologiczne przyczyny omdlen odruchowych
pozostaja niezupelnie wyjasnione. Celem tego arty-
kulu bedzie scharakteryzowanie mechanizmow re-
gulacji odruchowych w obrebie ukladu krazenia, ze
szczegblnym zwrboceniem uwagi na te, ktore moga
miec potencjalne znaczenie w patofizjologii omdle-
nia neurogennego.
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Regulacja ciSnienia tetniczego
a omdlenie odruchowe

Regulacja ci$nienia tetniczego obejmuje dwa
rézne systemy kontroli: uklad odpowiadajacy za
zmiany ciS$nienia w krotkim czasie (sekundy-minu-
ty), oraz uklad kontrolujacy ci$nienie diugotermi-
nowo (godziny—dni) [3]. W patogenezie omdlenia
odruchowego decydujace znaczenie beda mialy me-
chanizmy biorace udzial w dynamicznej kontroli ci$-
nienia tetniczego. Sg one uruchamiane bardzo szyb-
ko, najczeSciej w reakcji na bodziec stresowy dla
uktadu krazenia, i zazwyczaj w ciggu sekund, naj-
wyzej minut potrafig dostosowac ci$nienie tetnicze
do aktualnych, optymalnych potrzeb organizmu. Ist-
nieja dwa zasadnicze rodzaje takich mechanizmow:
humoralne (z udzialem noradrenaliny, adrenaliny,
ukladu renina-angiotensyna i wazopresyny) oraz od-
ruchowe (z udzialem ukiadu autonomicznego, ba-
roreceptorow 1 receptoréw obszaru sercowo-pluc-
nego) [3].

Mechanizmy humoralne

Spadek ci$nienia tetniczego pobudza ukiad
wspobliczulny. Uwolniona z zakonczen nerwowych
noradrenalina poprzez receptory a-adrenergiczne
powoduje skurcz mie$ni gladkich naczyn obwodo-
wych 1 wzrost oporu obwodowego. Efekt naczynio-
skurczowy ma rowniez miejsce w ukladzie zylnym,
gdzie powoduje wzrost powrotu krwi zylnej do ser-
ca 1 tym samym zwiekszenie obcigzenia wstepne-
go. Oba neuroprzekazniki uktadu wspoéiczulnego —
noradrenalina i adrenalina, pobudzajg takze recep-
tory B-adrenergiczne w sercu, przyspieszajac akcje
serca 1 zwiekszajac site skurczu miesnia sercowe-
go. Koncowym rezultatem dziatania adrenaliny i no-
radrenaliny jest zatem jednoczesny wzrost oporu
obwodowego i rzutu serca, a tym samym ci$nienia
tetniczego. Nalezy zaznaczy¢, ze opisane efekty ser-
cowo-naczyniowe obserwuje sie stosunkowo szyb-
ko (sekundy-minuty) od chwili zadzialania bodZca.
Co wiecej, oba hormony kraza we krwi przez 1-3 min,
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czym tlumaczy¢ mozna nieco przedtuzony efekt na-
wet krétkotrwatego pobudzenia uktadu wspéiczul-
nego [3]. Angiotensyna II (AII) jest jedng z najbar-
dziej aktywnych substancji naczyniokurczacych.
Powstaje ona w wyniku dziatania enzymu konwer-
tujacego na angiotensyne I, bedaca produktem de-
gradacji angiotensynogenu w wyniku dzialania na
niego reniny. Renina ma kluczowe znaczenie w re-
gulacji wytwarzania angiotensyny II. Jej uwalnianie
z komorek aparatu przykiebkowego nerek jest Sci-
§le regulowane warto§ciami ci$nienia w tetniczce
doprowadzajacej ktebka (swoisty baroreceptor) oraz
stezeniem NaCl w plynie kanalikowym. Dodatko-
wo pobudzenie uktadu wspolczulnego poprzez re-
ceptory f-adrenergiczne bezposrednio stymuluje
aparat przyklebkowy do wydzielania reniny. Angio-
tensyna II pozostaje w krazeniu bardzo krotko (ok.
60 s), ale ze wzgledu na silny efekt naczyniokurcza-
cy ma istotne znaczenie w dynamicznej regulacji cis$-
nienia tetniczego. Wazopresyna jest neurohormo-
nem peptydowym syntezowanym przez podwzgo-
rze a uwalnianym przez nerwowa czeS¢ przysadki
mozgowe]j. Mechanizmy jej uwalniania sa zlozone
1 obejmuja m.in. odruchowa reakcje na spadek ci$-
nienia w obrebie receptoréw niskoci$nieniowego
obszaru sercowo-plucnego 1 baroreceptoréow tetni-
czych [5]. Poprzez swoje dzialanie naczyniokurcza-
ce 1 antydiuretyczne wazopresyna ma zapobiegac
dalszemu nadmiernemu spadkowi ci$nienia tetni-
czego. Hormon ten wywiera swoje dziatanie poprzez
dwa rodzaje receptoréw — tzw. receptory V;, odpo-
wiedzialne przede wszystkim za utrzymanie napie-
cia naczyf, oraz receptory V,, ktore znajdujg sie
w cewkach nerkowych 1 biorg udzial w regulacji diu-
rezy. Rola wazopresyny w fizjologicznej regulacji dy-
namicznych zmian ci$nienia tetniczego pozostawa-
fa do niedawna kontrowersyjna. Dopiero wprowa-
dzenie w ostatnich latach czutych metod oznacza-
nia wazopresyny pozwolifo na wykazanie, ze hor-
mon ten juz w zakresie stezen fizjologicznych ma
i1stotny wplyw na napiecie naczyn [6].

Mechanizmy odruchowe

Dla prawidlowej kontroli ci$nienia tetniczego
decydujace znaczenie ma odruch z baroreceptorow
tetniczych. Baroreceptory zlokalizowane sa w ob-
rebie zatok szyjnych i tuku aorty, 1 maja charakter
mechanoreceptorow, dla ktérych bodzcem sa zmia-
ny ci$nienia transmuralnego. Efekt odruchowy po-
budzenia baroreceptoréw tetniczych (zwykle przez
wzrost ci$nienia tetniczego) ma charakter hamuja-
cy 1 prowadzi do spadku ci$nienia tetniczego.
Odruch z baroreceptoréw obejmuje dwie skiadowe:
sercowg 1 naczyniowa. Komponenta sercowa pole-

ga na odruchowym pobudzeniu galazek nerwu bied-
nego (zaopatrujacych przede wszystkim wezel za-
tokowy) 1 zahamowaniu tonicznej aktywnoS$ci ser-
cowych wibokien wspotczulnych. Prowadzi to do
zwolnienia akcji serca, zmniejszenia sily skurczu
1 spadku objetoSci minutowej. Komponenta naczy-
niowa natomiast polega na zahamowaniu tonicznej
aktywnoS$ci naczyniowych wiokien wspolczulnych,
co manifestuje sie rozszerzeniem naczyn i spadkiem
oporu obwodowego. Podobny efekt naczyniorozsze-
rzajacy obserwuje sie w obrebie duzych zyt. Odbar-
czenie baroreceptoréw tetniczych wywiera przeciw-
ne reakcje — powoduje zniesienie tonicznego ha-
mowania wiokien wspodlczulnych w obrebie uktadu
krazenia, zwiekszajac odruchowo aktywno§¢ wspot-
czulna. Gléwna rola odruchu z baroreceptoréw tet-
niczych polega na przeciwdzialaniu zbyt duzym
wahaniom ci$nienia tetniczego. Choé reakcja na
pobudzenie baroreceptoré6w ujawnia sie szybko
w obrebie obu skladowych (sekundy od zadzialania
bodzca), to dla dynamicznej regulacji ciSnienia tet-
niczego wieksze znaczenie ma komponenta naczy-
niowa. Nalezy pamietac, ze nie wszystkie naczynia
jednakowo reaguja na pobudzenie baroreceptorow
tetniczych. Najwieksze efekty widoczne sa w naczy-
niach trzewnych i mie$niach szkieletowych, nato-
miast naczynia skorne pozostaja w duzej mierze pod
wplywem bodZcoéw termicznych i emocjonalnych
[7, 8]. W regulacji odruchowej ci$nienia tetniczego
uczestnicza takze liczne receptory zlokalizowane
w obszarze sercowo-ptucnym. W §cianie lewej ko-
mory i przedsionkéw znajdujg sie receptory, w kto-
rych rozpoczynaja sie pozbawione ostonki mielino-
wej wiokna nerwowe aferentne, wchodzace w skiad
nerwow blednych. Ich pobudzenie powoduje reak-
cje odruchowa, zblizong do odpowiedzi z barorecep-
torow tetniczych: zahamowanie aktywnoSci eferent-
nych wiokien wspolczulnych serca i naczyn oraz
pobudzenie dosercowych gatezi nerwu biednego.
W rezultacie prowadzi to do zwolnienia akcji serca,
rozszerzenia naczyn krwionos$nych i spadku ci$nie-
nia tetniczego. Mozna wyr6zni¢ dwa rodzaje opisy-
wanych receptoréw: wrazliwe na bodZce mechanicz-
ne (mechanoreceptory) i na bodzce chemiczne (che-
moreceptory).

Mechanoreceptory sa giownie pobudzane zmia-
na ci$nienia w lewej komorze (rozciagganiem $ciany
komory), dajac poczatek korzystnemu z fizjologicz-
nego punktu widzenia, hamujacemu odruchowi ser-
COWO-sercowemu, zmniejszajagcemu prace serca
w warunkach jego nadmiernego przecigzenia.
Jednak w niektorych sytuacjach, w wyniku zbyt ma-
tego wypelnienia krwig lewej komory (np. w czasie
masywnego krwotoku, przemieszczenia sie duzej
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1loSci krwi na obwod w czasie reakcji ortostatyczej, itp.)
1 deformacji Sciany serca, dochodzi do paradoksalnego
pobudzenia mechanoreceptoréw, czemu towarzyszy¢
moze omdlenie (szczego6ly przedstawiono w czeSci
po$wieconej omdleniu wazowagalnemu) [8, 9].

Drugi rodzaj receptoréw to tzw. chemorecepto-
ry, ktore wrazliwe sa na bodzce chemiczne (np. al-
kaloid weratrydyny). Znaczenie kliniczne ma moz-
liwo$¢ ich pobudzenia w czasie niedokrwienia mie-
$nia sercowego, gtéwnie w obrebie $ciany dolne;j.
Obserwowana wowczas reakcja odruchowa (tzw.
odruch Bezolda-Jarischa) przypomina pobudzenie
mechanoreceptoréw lewej komory i polega na zwol-
nieniu akcji serca i spadku ci$nienia tetniczego.
Podobnie wyglada pobudzenie chemoreceptorow,
ktore niekiedy zdarza sie w czasie wstrzykniecia
kontrastu do naczyn wiencowych podczas korona-
rografii [8, 9]. Inny rodzaj receptorow znajduje sie
w warstwie podwsierdziowe]j przedsionkoéw oraz
przy ujSciu duzych zyl. Daja one poczatek zmielini-
zowanym wioknom aferentnym, bedacym czeScia
nerwu btednego. Wyréznia sie dwa typy receptorow
w przedsionkach — A i1 B. Pobudzenie receptoréw
A zachodzi w czasie skurczu przedsionkéw, za$ re-
ceptoréow B w fazie napelniania rozciagnieciem $cian
przedsionkéw. Odpowiedzig na pobudzenie recep-
toréw przedsionkowych (np. pod wplywem nagte-
go zwiekszenia powrotu zylnego) jest odruchowy
wzrost aktywnoS$ci wspolczulnych wiokien serco-
wych 1 przyspieszenie akcji serca (tzw. odruch Bain-
bridge’a) [8, 9]. W obrebie lewe] komory znajduja
sie takze receptory dajace poczatek aferentnym
wioknom wspoiczulnym. Ich pobudzenie wyzwala
tzw. wspolczulny odruch sercowo-sercowy, charak-
teryzujacy sie przyspieszeniem akcji serca, zweze-
niem naczyn obwodowych i wzrostem ci$nienia tet-
niczego. Udzial tych receptoréw w fizjologicznej re-
gulacji ci$nienia wydaje sie malo znaczacy, sa one
natomiast aktywowane podczas ostrego niedo-
krwienia mie$nia sercowego. W tej sytuacji odruch
sercowo-sercowy moze by¢ przyczyng niekorzyst-
nego z klinicznego punktu widzenia dalszego pobu-
dzenia wspoéliczulnego [8, 9].

Osrodkowy uklad nerwowy

Struktura czeSci oSrodkowej odpowiedzialnej
za integracje regulacji odruchowej w ukladzie ser-
cowo-naczyniowym jest nieslychanie zlozonai z ko-
nieczno$ci aspekt ten zostanie jedynie krotko omo-
wiony. Kluczowa role odgrywaja tutaj oSrodki rdze-
nia przediuzonego. W dogtowowej okolicy brzusz-
no-bocznej rdzenia przedtuzonego znajduja sie neu-
rony (tzw. grupa neuronéw C,), ktore podtrzymuja
toniczne napiecie wspolczulne w uktadzie krazenia.

Grupa neuronow C, odbiera pobudzenia z wyzszych
struktur oérodkowego ukladu nerwowego, m.in.
z mézdzku, podwzgorza, uktadu limbicznego, i ucze-
stniczy we wszystkich reakcjach odruchowych po-
wodujacych wzrost ci$nienia tetniczego. Takze
w rdzeniu przedluzonym w okolicy doogonowej
brzuszno-bocznej znajduje si¢ okolica zwana A;.
Neurony tej czeSci wysylajg aksony hamujace neu-
rony grupy C;, tym samym zmniejszajac toniczng
aktywno$§¢ wspoéliczulna. AktywnoS¢ wspodiczulna
jest ponadto hamowana przez wiele wzajemnych po-
taczen pomiedzy neuronami w rdzeniu przedtuzo-
nym oraz przez wyzsze struktury oSrodkowego
uktadu nerwowego. Na uwage zastuguje uktad lim-
biczny, ktéry uczestniczy w krazeniowej reakcji
emocjonalno-obronnej czynnej i1 biernej. Oba typy
reakcji moga wystapic jako rezultat dzialania silnego
bodzca emocjonalnego. Pierwsza z nich charaktery-
zuje sie wzrostem ci$nienia tetniczego, przyspiesze-
niem rytmu serca i rozszerzeniem naczyn w mies-
niach szkieletowych. Druga natomiast objawia sie
jako zahamowanie aktywno§ci wspolczulnej, spadek
ci$nienia i bradykardia, co moze klinicznie manife-
stowac sie jako utrata przytomno$ci — tzw. omdle-
nie ze strachu [10, 11]. Méwiac o o§rodkowe] orga-
nizacji odruchowej kontroli uktadu krazenia, nale-
zy wspomnieé o waznej integrujacej roli jadra pa-
sma samotnego (nucleus tractus solitarii) [3]. Afe-
rentne widkna czuciowe przewodzace bodzce z ba-
roreceptoroéw tetniczych i receptorow obszaru ser-
cowo-plucnego koncza sie w tej okolicy. Na jadro
pasma samotnego maja wplyw czynniki humoralne,
glownie dzieki polaczeniom z tymi obszarami mo-
zgu, ktore pozbawione sa bariery krew-mozg (np.
obszarem najdalszym — area postrema). Ponadto,
komorki jadra pasma samotnego wysylajg liczne
aksony, m.in. do o§rodkéw Srodmozgowia, podwzgo-
rza i ciala migdatowatego [3].

Rodzaje omdlen odruchowych

Omdlenie wazowagalne

Reakcja wazowagalng okre§la sie rozszerzenie
naczyn krwionoénych z jednoczesnym zwolnieniem
akcji serca, co w rezultacie prowadzi do spadku cis-
nienia tetniczego i omdlenia [4, 12]. Ten typ odpo-
wiedzi uktadu sercowo-naczyniowego (cho¢ nie na-
zwany w taki sposob) znany byt juz od bardzo daw-
na, jednak do literatury medycznej pojecie to wpro-
wadzil dopiero w 1932 roku Thomas Lewis [13].
Wykazal on m.in., ze zwolnienie akcji serca doko-
nuje sie w wyniku pobudzenia nerwu blednego, jed-
nak podanie atropiny, choé zapobiegalo bradykardii,



P. Ponikowski 1 wsp., Patofizjologiczne mechanizmy omdlen odruchowych

nie wplywalo istotnie na spadek ci$nienia tetnicze-
go ani na wystgpienie omdlenia [13]. Ta obserwa-
cja zostala potwierdzona w nastepnych latach i obec-
nie wiadomo, ze rozszerzenie naczyn obwodowych
ma decydujace znaczenie dla wystapienia omdlenia
wazowagalnego [3, 4, 12]. Cho¢ znany jest konco-
wy mechanizm odpowiedzialny za omdlenie wazo-
wagalne, nie zostaly wcigz jednoznacznie okreslo-
ne pozostale czeSci skiadajace sie na te reakcje od-
ruchowa. Reakcja wazowagalna moze by¢ uruchamia-
na w wyniku pobudzenia co najmniej dwoch réznych
drég nerwowych. Pierwsza rozpoczyna sie w oSrod-
kach korowo-podwzgorzowych w oS§rodkowym ukta-
dzie nerwowym, a bodZcem jest najczeSciej bardzo
gwaltowna emocja, stres lub silny bdl [4, 12]. Ten
tzw. oSrodkowy rodzaj omdlenia wazowagalnego
zostatl dokiadnie opisany w warunkach eksperymen-
talnych. U zwierzat reakcja obronna moze sie bo-
wiem wyrazaé albo jako gotowo§¢ do podjecia na-
tychmiastowej walki lub ucieczki (w wyniku akty-
wacji obszaru reakcji obronnej w placie limbicznym;
fight and flight response), albo przeciwnie, jako tzw.
zamarcie ze strachu (playing dead reaction) w wy-
niku aktywacji oSrodka hamujacego uklad wspébi-
czulny znajdujacego sie w placie limbicznym [4, 12].
Droga drugiego, tzw. obwodowego typu reakcji wa-
zowagalnej, rozpoczyna sie na obwodzie i najczeSciej
wystepuje podczas pionizacji lub utraty duzej iloSci
krwi w krétkim czasie. BodZcem jest tutaj zmniej-
szenie objetosci krwi w krazeniu centralnym. W nie-
ktorych sytuacjach trudno jest jednoznacznie odroz-
ni¢, ktory z mechanizméw odruchowych — osrod-
kowy czy obwodowy — ma decydujace znaczenie
W patogenezie reakcji wazowagalnej. Tak moze sie
na przykiad zdarzy¢, gdy silny bodziec emocjonal-
ny dzialajac oSrodkowo, spowoduje rozszerzenie na-
czyn obwodowych, hipotonie, zmniejszenie ciSnie-
nia napelniania lewej komory i w dalszym etapie po-
budzenie mechanoreceptoréw. Kardiodepresyjna
odpowiedz z mechanoreceptoréw serca spowoduje
wowczas nasilenie wazodylatacji 1 bradykardii, co
klinicznie moze zamanifestowac sie omdleniem [4].
Reakcja wazowagalna moze by¢ wywolana przez
wiele réznych bodzcow, ktore starano sie naslado-
wac¢ w warunkach laboratoryjnych, stosujac m.in.
leki naczyniorozszerzajace, test pochyleniowy,
ujemne ci$nienie w dolnej czesSci ciala czy gleboki
stres psychiczny [14-16]. Cho¢ trudno o jedno-
znaczng interpretacje wynikow takich badan, gdyz
odpowiedz ukladu sercowo-naczyniowego na stoso-
wane bodZce moze sie istotnie roznic, wiekszo$¢ au-
torow przyjmuje, ze u podstaw reakcji wazowagal-
nej lezy ,,paradoksalny” wzrost napiecia w autono-
micznych widoknach czuciowych, co nastepnie wy-

zwala tzw. odruchowa odpowiedZ depresyjng w uktla-
dzie sercowo-naczyniowym [4, 12]. ,Klasyczna”
teoria omdlenia wazowagalnego zaklada, ze odruch
depresyjny zaczyna sie w sercu. Jak wspomniano
poprzednio podczas omawiania regulacji odrucho-
wej ciS$nienia tetniczego, mechanoreceptory lewe;j
komory, ktore zwykle pobudzane sg zwiekszonym
rozciggnieciem jamy serca, moga zostaé takze ak-
tywowane w wyniku bardzo gwaltownego kurcze-
nia sie Scian lewej komory. Do takiej sytuacji do-
chodzi¢ moze np. podczas silnie wyrazonej reakcji
ortostatycznej lub znacznego krwotoku z towarzy-
szacym znacznym pobudzeniem neurohormonal-
nym [17, 18]. Intensywne skurcze serca nalozone
woOwczas na zmniejszong objetos$¢ lewej komory po-
woduja tzw. paradoksalne pobudzenie mechanore-
ceptoroOw (paradoksalne, gdyz mechanoreceptory
powinny reagowac pobudzeniem na zbyt duza obje-
toS¢ krwi w sercu) i wyzwalaja odruchowa reakcje
depresyjna z bradykardia i rozszerzeniem obwodo-
wych naczyn krwiono$nych [4, 12, 17, 18]. Wyka-
zano, ze odruch z mechanoreceptoréow serca (tzw.
omdlenie wywodzace sie z serca, ventricular synco-
pe) moze miel znaczenie nie tylko w patogenezie
reakcji wazowagalnej, ale takze w wielu innych sy-
tuacjach, takich jak np. omdlenie w stenozie aorty,
hipotonia podczas intensywnego wysitku fizyczne-
g0, reakcja depresyjna podczas niedokrwienia mie-
$nia sercowego (gtownie w zakresie Sciany dolnej),
paradoksalna bradykardia po podaniu nitratow [17,
19, 20]. Wyniki badan eksperymentalnych wskazuja,
ze mechanoreceptory sa czuciowymi zakoficzeniami
nerwu blednego, zlokalizowanymi przede wszyst-
kim w obrebie Sciany tylnej i dolnej lewej komory,
za$ droga aferentna tego odruchu przebiega w ner-
wie blednym [9]. Nie zawsze depresyjny charakter
odruchu z mechanoreceptoréw ma niekorzystne
znaczenie kliniczne (jak to sie np. dzieje w omdle-
niu wazowagalnym). W czasie niedokrwienia mie-
$nia sercowego, gdy kurczliwo§¢ oraz zapotrzebo-
wanie na tlen przekraczaja mozliwoSci rezerwy
wiencowej, odruchowe zmniejszenie napiecia wspol-
czulnego 1 pobudzenie nerwu btednego z towarzy-
szaca hipotonig 1 bradykardia pozwalaja na dostoso-
wanie zapotrzebowania na tlen do aktualnych moz-
liwo$ci. Niektorzy autorzy sadza nawet, ze lepsze
rokowanie u chorych z zawalem serca w zakresie
Sciany dolnej moze by¢ czeSciowo zwigzane z uru-
chomieniem tej reakcji odruchowej [7].
Przedstawiona powyzej pokrotce koncepcja
zaklada, ze sygnal wyzwalajacy odpowiedZ wazowa-
galng pochodzi z serca. Wyniki opublikowanych
w ostatnim okresie prac eksperymentalnych i klinicz-
nych wskazuja, ze obecno$¢ mechanoreceptoréw nie
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jest konieczna do wystgpienia omdlenia odruchowe-
go. Morita 1 wsp. [21] obserwowali, ze na zmniej-
szenie aktywnoS$ci wspolczulnej] w odpowiedzi na
masywny krwotok u pséw nie wptywato chirurgicz-
ne odnerwienie serca. Bardzo interesujace donie-
sienia obejmuja chorych po transplantacji serca,
u ktoérych teoretycznie nie powinna wystepowac od-
ruchowa reakcja wazowagalna (odnerwione mecha-
noreceptory lewej komory) [22, 23]. Jednak Scher-
rer 1 wsp. [22] opisali typowa reakcje wazodepre-
syjna 1 omdlenie na skutek infuzji nitroprusydku
sodu (i wazodylatacje) u chorego po transplantacji
serca. Podobnie Fitzpatrick 1 wsp. [23] zanotowali
reakcje wazowagalne u 7 na 10 chorych po trans-
plantacji serca. Powstaje zatem oczywiste pytanie,
skad u czesSci chorych pochodzi bodziec rozpoczy-
najacy reakcje wazowagalna. Ciekawga hipoteze
przedstawil niedawno Dickinson [24]. Wskazywat
on, ze za omdlenie wazowagalne odpowiedzialne
jest nagte skurczenie sie niedostatecznie wypelnio-
nych przedsionkéw (gidwnie prawego) oraz zyl
glownych 1 pobudzenie znajdujacych sie tam baro-
receptorow [24]. W ten sposob do o$rodkowego
ukladu nerwowego przekazana zostaje btedna infor-
macja z obszaru niskoci$nieniowego, ze serce jest
przepelnione krwig. Wyniki badan eksperymental-
nych wskazuja, ze zwiekszenie aktywnos§ci nerwow
przewodzacych bodzZce z obszaru niskoci$nieniowe-
go powoduje rozszerzenie naczyn krwiono$nych
oraz zahamowanie aktywnos$ci wspolczulnej [9, 11].
Nieco bardziej skomplikowana jest odpowiedz w za-
kresie czestoSci akcji serca. Jak bowiem pamieta-
my, pobudzenie wspomnianych receptoréw wyzwala
tzw. reakcje Bainbridge’a, w ktorej obserwuje sie
raczej przyspieszenie niz zwolnienie akcji serca.
Dickinson uwaza, ze nie ma przekonujacych dowo-
dow na powiazanie akcji serca z ciSnieniem w pra-
wym przedsionku, a odruch Bainbridge’a ma zna-
czenie jedynie w warunkach eksperymentu, ze
wzgledu na zbyt duze ciSnienie w obrebie przedsion-
ka, konieczne do jego wyzwolenia [24]. Impulsy afe-
rentne z receptor6w obszaru niskoci§nieniowego
mialyby przebiega¢ nerwem blednym do jadra pa-
sma samotnego, skad moglyby oddzialywac na neu-
rony grupy As. Z badan eksperymentalnych wiado-
mo, ze pobudzenie obszaru A; prowadzi do spadku
ci$nienia 1 bradykardii. Co wiecej, obszar ten otrzy-
muje informacje z ciala migdalowatego oraz pod-
wzgorza 1 mogltby zatem by¢ wspdlng droga bioraca
takze udzial w omdleniu pochodzenia centralnego.
Wedtug autora hipoteza ta nie tylko spojnie przed-
stawia ciag zdarzen patofizjologicznych wywoltuja-
cych omdlenie wazowagalne, ale takze ttumaczy,
dlaczego ten rodzaj omdlenia rzadko wystepuje

u chorych z niewydolno$cia krazenia oraz moze po-
jawié sie po transplantacji serca [24].

Jak juz bylo wcze$niej powiedziane, w omdle-
niu wazowagalnym powodem utraty przytomnosci
nie jest bradykardia, a rozszerzenie naczyn giownie
w mie$niach szkieletowych. Intrygujacy problemem
stanowi pytanie, co wywoluje wazodylatacje. Poten-
cjalnie moga to by¢é mechanizmy neurogenne lub hu-
moralne. Cho¢ istnieja dowody, ze do rozszerzenia
naczyn w reakcji wazowagalnej dochodzi w pierwot-
nie neurogennym mechanizmie, nie ma wcigz jedno-
znacznej odpowiedzi, czy jest to proces czynny czy
bierny. Za pierwszym rozwigzaniem mogloby prze-
mawiac istnienie u ludzi czynnego, cholinergiczne-
go mechanizmu wazodylatacji [16, 25], gtéwnie jed-
nak ograniczonego do naczyn krazenia skornego
[25]. Wykazano takze, iz w przypadku sympatekto-
mii szyjnej nie dochodzi do rozszerzenia sie naczyn
obwodowych podczas omdlenia wywolanego krwo-
tokiem [26]. Co wiecej, nasilenie wazodylatacji pod-
czas omdlenia jest wieksze, niz mogloby to wyni-
kac tylko z mechanizmu biernego zmniejszenia ak-
tywno$ci wspolczulnej [12]. Ostatnie prace dostar-
czaja jednak rownie przekonujacych dowodow na
znaczenie biernego mechanizmu wazodylatacji.
Mianowicie u osob, u ktérych dochodzi do utraty
przytomnos$ci, poziom noradrenaliny w osoczu jest
obnizony pomimo glebokiej hipotonii [27]. Esler
1 wsp. [28] obserwowali ponadto powaznie upoSle-
dzony metabolizm noradrenaliny w nerkach i sercu
0s0b, u ktorych wystapito omdlenie podczas cew-
nikowania serca. BezpoS$redniego jednak dowodu na
zmniejszenie aktywnos$ci wazomotorycznej dostar-
czyly badania z wykorzystaniem techniki rejestra-
¢ji aktywnos$ci wspoéiczulnych nerwow miesnio-
wych (muscle sympathetic nerve activity) [29, 30].
U os6b, u ktorych w warunkach laboratoryjnych
wywolano omdlenie wazowagalne, tuz przed wysta-
pieniem utraty przytomnosci dochodzilo do nagte-
go zahamowania wyladowan wspoiczulnych w ner-
wie strzatkowym, ktore powracaly rownolegle z za-
konczeniem reakcji wazowagalnej [29, 30].

Wyniki ostatnich prac poddaja jednak w watpli-
woS$c¢ koncepcje biernego mechanizmu neurogenne-
go, ktory miatby mieé decydujace znaczenie w wa-
zodylatacji, i zwracaja uwage na istnienie potencjal-
nych (wciaz niezidentyfikowanych) czynnikow wy-
wolujacych omdlenie (unidentified fainting factor)
[12]. Dietz i wsp. [31] wskazywali niedawno na role
tlenku azotu w rozszerzeniu naczyn, w reakcji na
stres emocjonalny. Martin i wsp. [12] natomiast wy-
kazali, ze nawet calkowita, miejscowa blokada far-
makologiczna receptoréow a- i f-adrenergicznych
oraz syntezy tlenku azotu nie zapobiega omdleniu.
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Oprocz mechanizméw neurogennych, w reakcji wa-
zowagalnej moga bra¢ réwniez udzial humoralne
mechanizmy naczyniorozszerzajace. U czeSci 0oséb
z omdleniem wazowagalnym wykazano wyraznie
podwyzszony poziom adrenaliny, wystarczajacy do
wywolania rozszerzenia naczyn krwiono$énych w
mie$niach szkieletowych i lozysku trzewnym (po-
przez stymulacje receptorow B-adrenergicznych)
[27, 32]. Podejrzewano, ze uklad endogennych opia-
tow moze by¢ zaangazowany w patomechanizm
omdlenia wazowagalnego. Wywiera on bowiem to-
niczny, hamujacy wplyw na aktywno§¢ uktadu
wspolczulnego. Wallbridge 1 wsp. [33] wykazali, ze
omdlenie sprowokowane testem pochyleniowym
jest poprzedzone znacznym wzrostem stezenia j-
endorfin w surowicy. Niedawno opublikowane wy-
niki innych badan [34] nie potwierdzaja jednak tych
obserwacji 1 nakazuja ostrozng interpretacje wcze-
$niejszych doniesien o roli endogennych opiatow.
W czesci prac probowano takze wskazywac na za-
burzone uwalnianie reniny i wazopresyny w reak-
¢ji na bodziec ortostatyczny u osob z omdleniem wa-
zowagalnym [4]. Powyzsze rozwazania trudno pod-
sumowac w jasny 1 uporzadkowany sposob. Pomi-
mo wielu lat badan wciaz dysponujemy jedynie frag-
mentarycznymi i czesto wykluczajacymi sie obser-
wacjami na temat patogenezy omdlenia wazowagal-
nego. By¢ moze u r6znych osob, w odmiennych sy-
tuacjach klinicznych, w reakcji na rdzne bodzce do-
chodzi do uruchomienia depresyjnych mechani-
zmoOw odruchowych, ktéorych wspo6lna koficowa
droga jest zwolnienie akcji serca, rozszerzenie na-
czyh obwodowych i utrata przytomnosci.

Zespol zatoki tetnicy szyjnej

Ucisk przednio-bocznej powierzchni szyi i pobu-
dzenie zatoki szyjnej powoduje odruchowe zwolnie-
nie akgcji serca i spadek ci$nienia tetniczego. Ta fi-
zjologiczna reakcja uktadu krazenia moze by¢ jednak
silniej wyrazona 1 wystepowac jako tzw. nadwrazli-
wo$¢ zatoki szyjnej [1, 8]. Wedtug powszechnie przy-
jetych kryteriow reakcje taka rozpoznajemy wow-
czas, gdy masaz zatoki szyjnej powoduje asystolie
trwajaca co najmniej 3 s lub spadek ci$nienia o co
najmniej 30 mm Hg [1]. Jezeli nadmiernie wyrazonej
reakcji na pobudzenie zatoki szyjnej towarzyszy za-
slabniecie i/lub utrata przytomno$ci, moéwimy wow-
czas o tzw. zespole nadwrazliwej zatoki szyjnej [1]. Pa-
tomechanizm tego zespolu nie jest do konca poznany.
W niektorych pracach ujawniono nieprawidiowa funk-
cje wezla zatokowego. Gang 1 wsp. [35] obserwowali
typowe zmiany (w reakcji na pobudzenie zatoki szyj-
nej) w postaci wydiuzenia czasu zatokowo-przedsion-
kowego, zwolnienia czynnoSci wezla zatokowego, blo-

ku zatokowo-przedsionkowego lub zahamowania za-
tokowego. Autorzy ci uwazaja, ze przyczyna zespoiu
nadwrazliwej zatoki szyjnej jest upoSledzenie czeSci
efektorowej odruchu pod postacia zmniejszenia wraz-
liwosci na acetylocholine, co wydaje sie zgodne z ob-
serwacja, iz podanie atropiny zapobiega wystgpieniu
efektoéw krazeniowych stymulacji zatoki szyjnej. Jak-
by przeciwng teorie zaproponowali Morley 1 wsp. [36],
ktorzy uwazaja, ze istota problemu lezy w nadmier-
nej reakcji nerwu btednego na pobudzenie barorecep-
toréw. Wediug hipotezy O’Mahony’ego i wsp. nad-
wrazliwo§¢ zatoki szyjnej wynika z nadmiernej sztyw-
no§ci Scian zatoki szyjnej [1]. Wobec mniejszej ich po-
datno$ci na rozcigganie, stale zmniejsza sie pobudze-
nie lokalnych mechanoreceptoréw. Prawdopodobnie
reakcja kompensacyjng jest zwiekszenie wrazliwoSci
receptorow a,-adrenergicznych w rdzeniu przedtuzo-
nym, czego nastepstwem jest nasilenie czeSci zste-
pwacej odruchu z baroreceptoréow tetniczych [3]. Ste-
inke 1 wsp. [3] badali wrazliwo$¢ baroreceptorow tet-
niczych, oceniang w teScie z fenylefryna u chorych z
zespolem nadwrazliwej zatoki szyjnej, nie wykazujac
istotnych roznic w odruchowej reakcji czestoSci akcji
serca na wzrost ciSnienia tetniczego w badanej grupie
chorych w poréwnaniu z grupa kontrolna. Eckberg
1 Sleight natomiast uwazaja, ze za nadwrazliwo$¢ za-
toki szyjnej odpowiedzialny jest nieznany czynnik
dynamiczny, zaburzajacy prawidlowsa reakcje o§rodko-
wego uktadu nerwowego na impulsy pochodzace z ba-
roreceptorow tetniczych [7].

Podobnie zatem jak w przypadku omdlenia
wazowagalnego, prawdopodobnie rozne zaburzenia
w obrebie odruchowej kontroli ukfadu sercowo-na-
czyniowego lezg u podstaw nadmiernie wyrazonej
reakcji depresyjnej obserwowanej w zespole nad-
wrazliwej zatoki szyjnej.

Podsumowanie

Omdlenie odruchowe jest pojeciem ogolnym,
ktorego uzywa sie w celu okreSlenia, ze u podstaw
utraty przytomnoSci lezg zaburzone mechanizmy
autonomicznej kontroli odruchowej w uktadzie kra-
zenia. W praktyce najczeSciej do omdlenia w takim
mechanizmie dochodzi w wyniku reakcji wazowagal-
nej lub w zespole nadwrazliwej zatoki szyjnej. W obu
tych sytuacjach w patogenezie omdlenia podejrzewa
sie udzial zaburzonych odruchéw z baroreceptoréw
tetniczych, mechanoreceptorow lewej komory, re-
ceptoréw obszaru niskoci$nieniowego lub blizej nie-
okreSlonych czynnik6w humoralnych. Dotychczas
jednak zaden z wymienionych mechanizméw nie
moze by¢ okreSlony jako decydujacy dla wystapie-
nia utraty przytomnosSci.
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