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WSTĘP

Zespół wazowagalny (VVS, vasova-
gal syndrome), jest przyczyną znaczącej
większości omdleń spotykanych w co-
dziennej praktyce klinicznej. Okazuje
się, że odpowiada on za blisko 41% in-
cydentów całkowitej utraty przytom-
ności, natomiast hipotonia ortostatycz-
na i zaburzenia rytmu serca — odpo-
wiednio za 10% i 11% [1]. Zespół wa-

W nadciśnieniu tętniczym dominują omdlenia o charakterze hipotonii

ortostatycznej. Problem zespołu wazowagalnego jest traktowany mar-

ginalnie. Dane na ten temat są skąpe, a wielu pacjentów niewystarcza-

jąco wnikliwie zbadanych. Nawracające omdlenia w wielu przypadkach

istotnie pogarszają jakość życia. Jednym z czynników utrudniających

dobór terapii jest bardzo indywidualny przebieg choroby, który powo-

duje, że u niektórych osób ustalenie zarówno prawdopodobieństwa na-

wrotu, jak i potencjalnej skuteczności stosowanych leków nie jest łatwe.

Uznaną i bezpieczną metodą jest domowy trening pochyleniowy. Roz-

bieżność opinii dotyczących farmakoterapii zmusza do ostrożnego

i indywidualnego doboru leku u każdego chorego. Wydaje się, że

bbbbb-adrenolityki mogą mieć w tym przypadku kluczowe znaczenie. Nie ule-

ga wątpliwości, że potrzebne są duże prospektywne badania nad leka-

mi. W niniejszym artykule podjęto próbę usystematyzowania zasad le-

czenia farmakologicznego i niefarmakologicznego w omdleniach wa-

zowagalnych współistniejących z nadciśnieniem tętniczym.
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zowagalny definiuje się jako nagłą,
przejściową, krótkotrwałą utratę przy-
tomności, spowodowaną wygóro-
waną odruchową reakcją autonomicz-
nego układu nerwowego. Występuje
pod postacią hipotonii i/lub bradykar-
dii [2, 3]. Obniżenie systemowego ciś-
nienia tętniczego do 60 mm Hg prowa-
dzi do istotnej hipoperfuzji ośrodko-
wego układu nerwowego (OUN)
i w efekcie do omdlenia, trwającego
z reguły nie dłużej niż 20 sekund.

KIEDY PODEJRZEWAĆ?

Gdy u pacjenta nie występują do-
datkowe obciążenia zdrowotne, VVS

jest sprawnie diagnozowany. Typo-
we są epizody utrat przytomności
w ciężkim stresie, bólu, podczas drob-
nych zabiegów, w dusznych pomiesz-
czeniach, przy długotrwałej pioniza-
cji. Bezpośrednio przed incydentem
pacjent odczuwa zaburzenia widze-
nia, smaku i zapachu, nudności, wy-
mioty, duszność, wzmożoną potli-
wość, uczucie gorąca, nagłe osłabie-
nie, niekiedy — ból w klatce piersio-
wej. Nie wszystkie z prezentowanych
objawów chorzy zgłaszają. Reagują
podobnie, lecz nie identycznie. Szcze-
gółowo zebrany wywiad pozwala
uniknąć zbędnych badań dodatko-
wych — niemal natychmiast napro-
wadza na trafne rozpoznanie. Przy-
stępując do badania przedmiotowe-
go, należy obowiązkowo zmierzyć
ciśnienie tętnicze i częstość rytmu ser-
ca w pozycjach leżącej i stojącej,
uwzględniając prawdopodobieństwo
hipotonii ortostatycznej. Ponadto
wskazana jest ocena pracy serca na
podstawie standardowego zapisu
elektrokardiograficznego. Jeżeli po-
wyższe parametry pozostają bez od-
chyleń od normy, a rozpoznanie nie
budzi wątpliwości, można od razu
przystąpić do leczenia. Wykonanie
testu pochyleniowego nie jest bez-
względnie wymagane [4].

W przypadku nadciśnienia tętni-
czego należy zachować czujność. Jest
ono uznanym czynnikiem ryzyka
rozwoju choroby wieńcowej, niewy-
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dolności serca i udaru mózgu (w tym
przemijających ataków niedokrwien-
nych OUN). W pierwszej kolejności
należy wykluczyć powyższe. Gdy ma
się do czynienia ze źle kontrolowa-
nym, labilnym ciśnieniem tętniczym,
wówczas w procesie diagnostycznym
zwykle ważniejsza od testu pochyle-
niowego jest ambulatoryjna całodo-
bowa rejestracja ciśnienia tętniczego.
Jeżeli zarówno podstawowe wyniki
biochemiczne, jak i badanie radiolo-
giczne klatki piersiowej, echokardio-
grafia, ewentualnie badanie dople-
rowskie tętnic szyjnych nie wykazują
istotnych odchyleń od normy, wska-
zana jest wnikliwa diagnostyka. Wia-
domo, że u chorych z nadciśnieniem
tętniczym funkcja baro- i mechanore-
ceptorów jest upośledzona [5]. Trud-
no jednak zaprzeczyć, że niektórzy
badacze postrzegają omdlenia wazo-
wagalne w nadciśnieniu tętniczym
jako problem marginalny. Panuje po-
wszechna opinia, że to hipotonia or-
tostatyczna jest głównym „wino-
wajcą” [6, 7]. Co zrobić, gdy trudno
jest jednoznacznie stwierdzić etiolo-
gię? Nie można z całkowitą pewnoś-
cią ustalić przyczyny omdlenia, nie
wywołując go. Niezwykle pożytecz-
nym narzędziem diagnostycznym
jest test pochyleniowy.

Standardowy protokół

testu pochylniowego

Nie ma jednolitego protokołu testu
pochyleniowego. Sposób przeprowa-
dzenia badania różni się zarówno mię-
dzy szpitalami, jak i między poszcze-
gólnymi lekarzami. Dzięki wypraco-
wanemu stanowisku European Society
of Cardiology metodyka badań w ostat-
nich latach staje się coraz bardziej zbli-
żona. Niezależnie od samego schema-
tu istnieje kilka obowiązujących zasad.
Aby zapewnić optymalne warunki,

pomieszczenie musi być przyciemnio-
ne i wyciszone. Badanie przeprowa-
dza się w godzinach przedpołudnio-
wych, gdy pacjent pozostaje na czczo.
Umieszczony na ruchomym stole ba-
dany pozostaje w pozycji horyzontal-
nej przez przynajmniej 20 minut, po
czym jest pionizowany do kąta 60–70°.
W trakcie badania wykonuje się ciągły
pomiar ciśnienia tętniczego oraz częs-
tości rytmu serca. W zależności od
wskazań wykonuje się 45-minutowy
test bierny lub 30-minutowy test bier-
ny, po czym stosuje się farmakoterapię,
wydłużając badanie o kolejne 15–
–20 minut. Najczęściej stosowanym
lekiem jest nitrogliceryna w dawce
0,4 µg w aerozolu. W wielu pracow-
niach schematy podawania i dawki pre-
paratu są różne, zależne od własnych
doświadczeń. Nie istnieją ściśle sprecy-
zowane zalecenia dotyczące przer-
wania badania. W niektórych przypad-
kach postępujący spadek ciśnienia tęt-
niczego z towarzyszącymi objawami
prodromalnymi, które pacjent opisuje
jako typowe, jest wystarczający do pos-
tawienia diagnozy. Innym razem do-
puszcza się do rozwinięcia pełnego
omdlenia wazowagalnego, po czym
przystępuje się do procedury zakończe-
nia testu. W kilka minut po przywróce-
niu pozycji leżącej lub zastosowaniu uło-
żenia Trendelenburga objawy ustępują,
rytm serca i ciśnienie tętnicze normali-
zują się. Test pochyleniowy jest wartoś-
ciowym testem diagnostycznym, który
pozwala na odtworzenie omdlenia
w warunkach pracowni diagnostycznej.

Klasyfikacja

Reakcja wazowagalna ma różne
oblicza. Poniższy podział to zmodyfi-
kowana klasyfikacja omdleń wazo-
wagalnych według Suttona [2, 6, 8]:
• typ 1, mieszany — spadek ciśnie-

nia tętniczego przed zwolnieniem

rytmu serca; rytm ten zwalnia mi-
nimalnie do 40/’ w chwili omdle-
nia bądź występuje bradykardia
poniżej 40/’ nie dłużej niż 10 se-
kund lub asystolia nie dłużej niż
3 sekundy;

• typ 2A, kardiodepresyjny bez asy-
stolii — spadek ciśnienia tętnicze-
go przed zwolnieniem rytmu ser-
ca; bradykardia poniżej 40/’ przez
ponad 10 sekund lub asystolia nie
dłużej niż 3 sekundy;

• typ 2B, kardiodepresyjny z asysto-
lią — zwolnienie rytmu serca na-
stępuje równolegle lub poprzedza
spadek ciśnienia tętniczego, asy-
stolia trwa ponad 3 sekundy;

• typ 3, wazodepresyjny — zwol-
nienie rytmu serca jedynie do 10%
wartości wyjściowej w momencie
omdlenia.
Wyszczególniono dwa wyjątki:

• niewydolność chronotropową —
brak przyspieszenia rytmu serca
w trakcie pionizacji (< 10% w sto-
sunku do wartości wyjściowej);

• znaczne przyspieszenie rytmu
serca wywołane i utrzymujące się
w trakcie całego czasu pionizacji
(POTS) (częstość rytmu serca
> 130/’).
Nieklasyczny typ omdleń wazo-

wagalnych polega na postępującym
obniżaniu ciśnienia tętniczego i często-
ści rytmu serca od momentu rozpoczę-
cia i w trakcie testu pochyleniowego.
W końcowym efekcie doprowadza do
zasłabnięcia lub krótkotrwałej utraty
przytomności. Zaprezentowany sche-
mat jest częsty wśród pacjentów
z łagodnym i umiarkowanym nad-
ciśnieniem tętniczym [9, 10] (ryc. 1).

MOŻLIWOŚCI TERAPEUTYCZNE

Za tym z pozoru banalnym rozpo-
znaniem, jakim jest reakcja wazowa-
galna, piętrzą się wcale niebanalne
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pytania: Kiedy leczyć? Jak leczyć? Nie
każdy zespół wazowagalny wymaga
natychmiastowej farmakoterapii.
Wystarczająca może się okazać edu-
kacja pacjenta, z wyszczególnieniem
sytuacji, których powinien unikać.
Warto poinformować o przyjmowa-
niu siedzącej lub leżącej pozycji ciała
czy izometrycznym napięciu mięśni
szkieletowych w chwili wystąpienia
objawów prodromalnych. Obfite do-
salanie posiłków — bezpieczne u osób
z niskim oraz z prawidłowym ciśnie-
niem tętniczym — staje się przeciw-
wskazane w nadciśnieniu. Uznaną
i bezpieczną metodą w przypadku
klasycznych omdleń wazowagalnych
jest domowy trening pochyleniowy.
Polega on na regularnej pionizacji
z plecami opartymi o ścianę w zapla-
nowanym okresie czasu, wydłuża-
nym o 5 minut z dnia na dzień. Pozy-
tywny rezultat uzyskuje się w mo-
mencie osiągnięcia 45-minutowego
okresu bez towarzyszących zasłab-
nięć i omdleń w ciągu 3 kolejnych dni.
Celem jest przystosowanie organi-
zmu do walki ze stresem ortostatycz-
nym. Efekt terapeutyczny uzyskuje
się tylko pod warunkiem, że pacjent
codziennie kontynuuje trening. Ćwi-
czenie układu autonomicznego wy-
daje się być na tyle skuteczne u nie-

których chorych, że można swobod-
nie zaniechać terapii lekowej. Część
pacjentów może mieć problemy z ak-
ceptacją metody i regularnym wyko-
naniem treningu. Wydaje się, że lep-
szy efekt można uzyskać, zwiększając
motywację pacjenta do codziennych,
wymagających dużej samodyscypli-
ny ćwiczeń. Farmakoterapia omdleń
w wielu kręgach nadal jest uważana
za kontrowersyjną. Ocena ryzyka na-
wrotu omdleń u poszczególnych pa-
cjentów jest niezbędna do podjęcia
decyzji o ewentualnym włączeniu
farmakoterapii. Mimo że dodatni
wynik testu pochylniowego w pew-
nym sensie obliguje lekarzy do włą-
czenia ukierunkowanego leczenia,
istnieją przypadki, w których jest to
po prostu niemożliwe. Niezależnie od
powyższego, przy wyjściowo niskim
ciśnieniu tętniczym istnieją opcje,
których jest pozbawiony pacjent
z chorobą nadciśnieniową. Fludro-
kortyzon, midodryna, inhibitory se-
lektywnego wychwytu zwrotnego se-
rotoniny wywołują pożądane efekty
jedynie u pacjentów z niskim i prawi-
dłowym ciśnieniem tętniczym [2, 8].
Ich zadaniem jest podwyższenie spo-
czynkowego ciśnienia tętniczego.
Nietrudno więc o potencjalne kom-
plikacje w nadciśnieniu tętniczym (re-

tencja płynów, nocne wzrosty ciśnie-
nia tętniczego). W tym zakresie tera-
pia stanowi prawdziwe wyzwanie dla
lekarza praktyka. Dane kliniczne są
ograniczone; duża rozbieżność opinii
zmusza do ostrożnego i indywidual-
nego doboru terapii u każdego chore-
go. Samo nadciśnienie tętnicze nale-
ży leczyć preparatami hipotensyjny-
mi, które wykazują mniejsze zdolno-
ści wazodylatacyjne. Zabezpiecza to
przed centralną hipowolemią wywo-
łaną zaleganiem krwi w kończynach
dolnych i mięśniach szkieletowych [3,
9]. Wówczas nie dochodzi do spad-
ku napięcia mięśni szkieletowych,
a w konsekwencji — do omdlenia.
Leki hipotensyjne nowej generacji
powodują wprawdzie mniej działań
niepożądanych, jednak wskazana jest
ostrożność przy stosowaniu niedihy-
dropirydynowych antagonistów
wapnia, leków a-adrenolitycnych
oraz diuretyków tiazydowych. Leki
b-adrenolityczne mogą stanowić po-
most terapeutyczny między nadciś-
nieniem tętniczym a omdleniami wa-
zowagalnymi. Mimo że w nadciś-
nieniu tętniczym i chorobie wieńco-
wej nie są już powszechnie stosowa-
ne jako leki pierwszego rzutu, mogą
się okazać najkorzystniejszym roz-
wiązaniem dla starannie wyselekcjo-
nowanej grupy chorych. Skorzystać
mogą szczególnie pacjenci, u których
doszło do wyraźnego zwiększenia
częstości rytmu serca bezpośrednio
przed omdleniem. Celem jest zawsze
redukcja objawów, w tym przypadku
częstości zasłabnięć i utrat przytom-
ności. Z jednej strony leczone jest
nadciśnienie tętnicze, z drugiej — ist-
nieje szansa na znaczną redukcję licz-
by epizodów omdleń poprzez (przy-
najmniej teoretycznie) zmniejszenie
wyładowań z mechanoreceptorów.
Jednak i w tym przypadku nie ma

Rycina 1. Główne typy omdleń odruchowych (występownie: 66%)
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przekonujących dowodów (badanie
POST [Prevention of Syncope Trial) [11–
–13]. W części doniesień nie potwier-
dzono skuteczności leków b-adrenoli-
tycznych. Zazwyczaj jednak stosowa-
no leki działające krótko i niezapew-
niające całodobowego optymalnego
poziomu b-blokady [11–14]. Istnieje
potrzeba przeprowadzenia dużych,
prospektywnych badań nad lekami
w nadciśnieniu tętniczym i zespole
wazowagalnym. Wydaje się, że zrozu-
mienie wzajemnych mechanizmów
może usprawnić wybór optymalnej
i przede wszystkim skutecznej terapii.

PODSUMOWANIE

Przepływ mózgowy w dużym
stopniu zależy od systemowego ciś-
nienia tętniczego. Za jego zmienność
odpowiadają choroby współistnieją-
ce. Wpływają one na rzut minutowy
serca, upośledzają funkcję śródbłon-
ka, a w konsekwencji modyfikują ob-
wodowy opór naczyniowy. Ten ostat-
ni jest niezbędnym warunkiem utrzy-
mania homeostazy organizmu w trak-
cie długotrwałej pionizacji. Według

aktualnych doniesień wrażliwość
śródbłonka w nadciśnieniu tętniczym
jest nieco ograniczona [10]. Hipotonię
ortostatyczną postrzega się jako
główną przyczynę omdleń i zasłab-
nięć. Ponadto powszechnie wiado-
mo, że zintensyfikowana farmakote-
rapia hipotensyjna także zmniejsza
czynny przepływ krwi w łożysku
OUN. Wydaje się jednak, że istnieje
liczne grono chorych niewystarczają-
co zdiagnozowanych, a termin „ze-
spół wazowagalny” jest popularniej-
szy wśród pacjentów niż wśród sa-
mych lekarzy. Nadciśnienie tętnicze
i  zespół wazowagalny stanowią dwie
współistniejące, nie zaś wykluczające
się wzajemnie jednostki kliniczne.
Baron-Esquivias i wsp. [15] przeana-
lizowali 243 pacjentów, z dodatnim
wywiadem w kierunku omdleń wa-
zowagalnych, spośród których
u 63 było rozpoznane nadciśnienie
tętnicze. W grupie bez dodatkowych
obciążeń typ wazodepresyjny reakcji
wystąpił w 33% przypadków, nato-
miast w grupie z nadciśnieniem tętni-
czym osiągnął zdecydowaną przewa-

gę — dotyczył 49% badanych [6, 15].
W praktyce okazuje się więc, że usta-
lenie zależności między ciśnieniem
tętniczym a reakcją wazowagalną na-
stręcza wiele trudności. Naturalnie,
nie bez znaczenia pozostaje sam wiek
pacjenta — wraz z wiekiem granica
średniego ciśnienia tętniczego, przy
którym organizm utrzymuje zdol-
ność do autoregulacji, wzrasta. Dane
dotyczące roli nadciśnienia tętniczego
budzą kontrowersje [16, 17]. Giese
i wsp. [16] zaobserwowali w trakcie te-
stu pochyleniowego istotnie wyższe
wartości skurczowego ciśnienia tętni-
czego u osób starszych z dodatnim
wywiadem omdleń wazowagalnych,
natomiast w momencie utraty przy-
tomności wszelkie różnice w pomia-
rach zanikały. Z punktu widzenia le-
karza praktyka nadciśnienie tętnicze
i omdlenie wazowagalne to olbrzy-
mie wyzwanie. Postępowanie w ta-
kich przypadkach budzi wiele wątpli-
wości i obaw przed porażką. Ciągle
jest wiele niewyjaśnionych kwestii.
Pozostaje zatem czekać na dalsze ba-
dania kliniczne.
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