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Omdlenia u sportowcow:
jak pomoc im znow stana¢ na nogi?

Czy utrata przytomnos§ci u sportowca w trakcie wykonywania
wysitku fizycznego jest objawem stanu zagrozenia zycia?
Przydatno$¢ oceny kardiologicznej i neurologicznej w ukierunkowaniu terapii

Sumit Verma, Joshua G. Hackel, David J. Torrisi i Tony Nguyen

Departments of Cardiology and Neurology, Sacred Heart Hospital, Pensacola, Fla

Andrews Institute, Orthopedic and Sports Medicine, Gulf Breeze, Fla

Przedrukowano za zgoda z: The Journal of Family Practice 2007; 56: 545-550

Zalecenia kliniczne

Badania uktadu sercowo-naczyniowego oraz ner-
wowego, takie jak: echokardiografia, proba wysitkowa,
badanie EKG metoda holterowska oraz test pochyle-
niowy (C) stuza okresleniu udzialu komponenty wazo-
wagalnej w mechanizmie omdlen wigzacych sie
z wysitkiem fizycznym wérod miodych sportowcow.

Zaleca sie, aby pacjenci, u ktérych wystepuja
omdlenia zwigzane z wysitkiem fizycznym, przyjmo-
wali w jego trakcie wieksze iloSci ptynow 1 soli mi-
neralnych (B). Zalecany jest takze trening wy-
trzymato§ciowy (B). Wyniki leczenia farmakologicz-
nego (beta-adrenolityki, leki obkurczajace naczynia
krwiono$ne, leki antyarytmiczne) (A) sa wielo-
znaczne, a stala stymulacja elektryczna serca —
nieskuteczna (B).

W zaleceniach klinicznych obowiazujg nastepu-
jace stopnie wiarygodno$ci danych:

A — dane pochodza z wielu badan klinicznych
z randomizacjg lub z metaanaliz.

B — dane pochodzg z jednego badania z randomi-
zacja lub z badan bez randomizacji.

C — uzgodniona opinia ekspertow, opisy przypad-
kow, standardowe postepowanie.

Osiemnastoletniag kobiete skierowano do
o$rodka autoréw niniejszej pracy w celu diagnosty-

ki omdlen, ktore kilkukrotnie wystapity podczas za-
jec lekkoatletycznych. Od kilku lat dziewczyna upra-
wia sport wyczynowo, natomiast pierwszy epizod
utraty przytomnosci mial miejsce przed trzema mie-
sigcami. Pacjentka zauwazyla, ze omdlenia wystepuja
wkroétce po rozpoczeciu biegu. Powiedziala takze le-
karzom, ze tuz przed utratg przytomnos$ci towarzy-
szy jej uczucie zmeczenia oraz silny bol koficzyn dol-
nych.

Swiadkowie jednego z epizodéw podawali, ze
przed upadkiem gatki oczne kobiety zwracaly sie ku
gorze; nie stwierdzano aktywnoS$ci toniczno-klo-
nicznej, ktora moglaby wskazywac na napad padacz-
kowy. Ustalono, ze utraty przytomnos$ci byty krot-
kotrwate. Po napadzie stan pacjentki ulegal natych-
miastowe]j poprawie. Nie wystepowaly zaburzenia
Swiadomosci, na przyklad w postaci splatania. Kil-
kakrotnie pacjentka doznawala powierzchownych
obrazen skory. Szcze§liwie udalo sie uniknac po-
wazniejszych urazow.

Podejrzenie wystepowania omdlen
wywolanych wysiltkiem fizycznym

Ustalono, ze konieczna jest szybka diagnosty-
ka, poniewaz omdlenia u sportowcow moga poprze-
dzaé wystapienie naglej Smierci sercowej. Zakres
diagnostyki roznicowej jest jednak szeroki (tab. 1).
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Tabela 1. Diagnostyka réznicowa omdlen wywotanych wysitkiem fizycznym

Anafilaksja

Stenoza aortalna

Migotanie przedsionkéw

Zespot Brugadow

Rozstrzen serca

Niedokrwienie miesnia sercowego

Wieloksztattny czestoskurcz komorowy
zalezny od katecholamin

Stfuczenie serca
Odwodnienie
Zaburzenia odzywiania

Kardiomiopatia przerostowa
Hipoglikemia

Hipoksja

Przerost lewej komory
Nadciénienie ptucne

Zespot chorego wezta zatokowego
Odruch wazodepresyjny

Migotanie komor
Czestoskurcz komorowy
Zespot Wolfa-Parkinsona-White'a

Omdlenia u miodych osob czesto wigza sie z glo-
dzeniem 1 zaburzeniami odzywiania, wysoka tem-
peraturg otoczenia, spozywaniem alkoholu, tlocznig
brzuszna, wysitkiem fizycznym, hipoglikemia, przy-
spieszeniem wzrostu, brakiem snu oraz niskim ci-
$nieniem tetniczym.

Kilka wskazowek uzyskanych
na podstawie zebranego wywiadu
i badania przedmiotowego

Ocena kliniczna wymaga zebrania szczegolo-
wego wywiadu, facznie z wywiadem rodzinnym, aby
wykluczy¢ genetycznie uwarunkowane przyczyny
naglej Smierci sercowej, takie jak zespot dlugiego QT.
W rodzinie pacjentki nie wystepowaly przypadki
naglych zgonoéw ani zaburzen rytmu serca. Dziew-
czyna nie palila tytoniu, nie spozywata alkoholu, ne-
gowala takze przyjmowanie narkotykow. Z powo-
du podejrzenia napadow padaczkowych wczeSniej
stosowala fenytoine.

W toku dalszych badan ustalono, ze pacjentka
stracita przytomno$¢ po 14 minutach biegu na 5 km.
Zawodniczka przyjela ostatnio bardziej agresywna
strategie biegu (,,wczesnego wyrwania sie do przo-
du”): w pierwszym etapie wys$cigu pokonywala
1 mile w czasie 6 minut i stopniowo zwalniala przy
zblizaniu sie do mety.

Uzyskano takze informacje, ze pacjentka nigdy
nie stracila przytomnos$ci w trakcie ¢wiczen z ob-
cigzeniem oraz biegania w wolniejszym tempie.
Poza uczuciem zmeczenia i silnym bolem konczyn
dolnych dziewczyna nie przypomina sobie innych
objawow poprzedzajacych utrate przytomno$ci, ta-
kich jak: nudnoSci, zawroty glowy, oslabienie czy
kotatanie serca. Warto$¢ spoczynkowego ciSnienia
tetniczego mierzonego na lewym ramieniu wyniosta
110/60 mm Hg. Akcja serca byta miarowa (53/min).
Ostuchowo nad sercem stwierdzono brak styszal-

nych szmerow i nieprawidiowych tonow serca za-
rowno w pozycji lezacej, jak 1 stojacej. Opukowo
granice serca byly w normie — poszerzenie granic
mogloby §wiadczy¢ o rozstrzeni serca lub kardio-
miopatii. W badaniu neurologicznym odnotowano
prawidlowa sile mieSniowq oraz odruchy. Czucie
byto zachowane. Zlecono badania laboratoryjne.
Morfologia, stezenie elektrolitow, stezenie TSH,
fosfokinazy kreatyninowej oraz parametry czynno-
§ci watroby pozostawaly w normie.

Nastepny etap:
ocena kardiologiczna i neurologiczna

Jesli wywiad nie jest obcigzajacy, a w badaniu
przedmiotowym nie stwierdza sie nieprawidlowo-
Sci, nalezy przeprowadzi¢ dalsze badania, Iacznie
Z Wymienionymi ponizej.

Wykluczenie zaburzen rytmu serca
i miopatii

Elektrokardiogram (EKG). U wszystkich
pacjentow nalezy wykonaé badanie EKG. U wiek-
szoS§ci 0sOb, w tym u sportowcow, wystepuje zmien-
no$¢ rytmu zatokowego spowodowana niemiarowo-
Scig wezla zatokowego. Jest to prawidiowe zjawi-
sko 1 nie stanowi przyczyny omdlen.

Wydluzenie odstepu PR oraz zespolu QRS
moze $wiadczy¢ odpowiednio o chorobie wezla
przedsionkowo-komorowego i zaburzeniu przewo-
dzenia. Wydltuzenie odstepu PR oraz blok lewej
odnogi peczka Hisa wystepuje niezwykle rzadko
u miodych pacjentow; w przypadku omdlen taki za-
pis wymaga dalszej oceny. Obecno$§¢ izolowanego
bloku prawej odnogi peczka Hisa ma mniejsze zna-
czenie [1].

Skrécenie odstepu PR oraz obecno$c fali delta
na ramieniu wstepujacym zespotu QRS wskazuje na
zespot Wolfa-Parkinsona-White’a. NieprawidiowoSci
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w morfologii zespolu QRS mogg $wiadczyé
o przero$cie mie$nia lewej komory lub kardiomio-
patii przerostowej. Nalezy takze wykluczyé zabu-
rzenia repolaryzacji, miedzy innymi wydiuzenie od-
stepu QT, zespol Brugadow oraz wieloksztaltny
czestoskurcz komorowy zalezny od katecholamin.

Niezbedny jest dokladny pomiar skorygowane-
go odstepu QT (QTc); jego prawidlowa warto$¢ wy-
nosi ponizej 0,43 s. Wydluzenie odstepu QT moze
by¢ objawem genetycznie uwarunkowanego lub na-
bytego (np. polekowego) zespolu diugiego QT. Na-
byty zespot diugiego QT moze by¢ wywolany stoso-
waniem preparatow antyarytmicznych, na przyktad
amiodaronu lub (rzadziej) lekow przeciwpsychotycz-
nych, takich jak haloperidol i ziprasidon.

Badanie echokardiograficzne. U wszystkich
pacjentow trzeba wykonac badanie echokardiogra-
ficzne przed proba wysitkowa, aby wykluczyc¢ nie-
prawidlowoSci, takie jak stenoza aortalna, przerost
lewej komory czy kardiomiopatia przerostowa. Oce-
niajac powiekszenie lewej komory, nalezy uwzgled-
ni¢, ze jej masa u sportowcow moze by¢ wieksza niz
u osob, ktore nie uprawiaja wyczynowo sportu.
To zjawisko, zwane ,,sercem sportowca”, jest uwa-
runkowane giéwnie poszerzeniem jamy serca,
a w mniejszym stopniu — pogrubieniem $ciany le-
wej komory. U tych pacjentow jest zachowana pra-
widlowa frakcja wyrzutowa [2].

Za pomoca echokardiografii mozna rowniez
okresli¢ nadci$nienie plucne; jednak jest to rzad-
ka przyczyna omdlen wywolanych wysitkiem
fizycznym.

Proba wysitkowa. Moze ona ujawnié rozne
nieprawidlowo$ci wystepujace u pacjentow z omdle-
niami wywolanymi wysilkiem fizycznym w wywia-
dzie. Zapis EKG moze wykazaé zmiany niedo-
krwienne spowodowane chorobg wiencowa lub nie-
prawidlowym odejSciem tetnic wiencowych. Sama
proba wysitkowa moze wywolta¢ omdlenie neuro-
kardiogenne.

Badanie EEG i CT. Dzieki elektroencefalo-
grafii (EEG) mozna ocenié, czy przyczyna omdlen
sg napady padaczkowe. Padaczka skroniowa wywo-
tana wysitkiem fizycznym jest bardzo rzadka, lecz
mozliwg przyczyng utraty przytomnosci.

Tomografia komputerowa (CT, computed tomo-
graphy) klatki piersiowe] w polaczeniu z tomogra-
ficzna angiografig tetnic wiencowych jest bardzo
przydatnym narzedziem sluzacym ocenie nieprawi-
diowosci strukturalnych, takich jak: rozwarstwie-
nie aorty, zatorowo$¢ plucna, a przede wszystkim
anomalie tetnic wieficowych.

W poszukiwaniu innych
mechanizméw omdlen

Po wykonaniu standardowego zestawu badan,
ktory zaprezentowano powyzej, dalszg diagnosty-
ke nalezy dostosowac indywidualnie dla kazdego
pacjenta. JeSli wykluczono nieprawidiowos$ci budo-
Wy serca oraz arytmie (jak w przypadku opisanej
pacjentki), rozpoznanie zaweza sie do omdlenia
neurokardiogennego lub hipotonii ortostatycznej
— dwoch najczestszych przyczyn naglego omdlenia,
po ktorym nastepuje szybka poprawa stanu pacjenta.

Omdlenie neurokardiogenne. Zazwyczaj
bezposrednig przyczyna kazdego omdlenia jest spa-
dek ci$nienia i zmniejszenie perfuzji naczyn mozgo-
wych. Czynnikami wyzwalajacymi taka reakcje
moga by¢ pobudzenie baroreceptorow zatoki szyj-
nej w odpowiedzi na wzmozong kurczliwo$¢ mie$nia
sercowego, niedostateczne wypelnienie serca lub
utrata objetoSci plynu wewnatrznaczyniowego.
Ostatni z wymienionych czynnikoéw czeSciej wyste-
puje u sportowcoéw uprawiajacych dyscypliny wy-
trzymalo$ciowe, ktorzy sa narazeni na przediuzo-
ny wysilek fizyczny (np. uczestnicy maratonow).
U niektorych osob z odruchem wazowagalnym utra-
te przytomnoS§ci moze poprzedzac uczucie nudnoSci.

Kolejnym waznym mechanizmem uczestnicza-
cym w patogenezie omdlen wywolanych wysitkiem
fizycznym jest nagta wazodylatacja lub brak wazokon-
strykcji [3]. Utrata przytomno$ci moze nastapic
w szczytowe] fazie wysitku fizycznego lub bezpo-
Srednio po jego zaprzestaniu. Wystapienie omdlenia
po zaprzestaniu wysitku moze by¢ spowodowane
znaczng przewaga impulsacji nerwu btednego nad
ukladem wspoiczulnym. Niektore wymienione wy-
zej zmiany fizjologiczne zachodzace w trakcie wysii-
ku fizycznego wplywaja na wystapienie utraty przy-
tomnosci. Wzmozona kurczliwo§¢ mie$nia sercowe-
go towarzyszaca wysilkowi fizycznemu moze
wyzwoli¢ nieprawidlowy odruch z baroreceptorow
poprzez pobudzenie mechanoreceptorow sercowych.

Nietolerancja ortostatyczna. Omdlenia
u sportowcoéw dlugodystansowych czasem sg spo-
wodowane nietolerancjg ortostatyczna. Hipotensja
ortostatyczna moze wystapi¢ w wyniku utraty ply-
now oraz wzmozonej kurczliwo$ci serca sportow-
cow, wywolujac nastepnie neurokardiogenny me-
chanizm omdlenia. Hipotensje ortostatyczna ocenia
sie na podstawie pomiaru ci$nienia tetniczego
W pozycji pionowej po dlugotrwatym wysitku.

W badaniach echokardiograficznych wykonywa-
nych u sportowcow w trakcie testu pochyleniowego
dowiedziono, ze w trakcie stresu ortostatycznego

260 www.fce.viamedica.pl



dochodzi do silnych skurczéw mie$nia sercowego [4].
Wykazano takze, ze sportowcy, u ktorych wystepuja
omdlenia, majg silniejsze skurcze miokardium niz
sportowcy bez omdlen [5]. Miesien sercowy u spor-
towcow charakteryzuje sie zwiekszona elastyczno-
Scig, czyli wieksza zmienno§cia wewnetrznego wy-
miaru serca w stosunku do zakresu rownowaznych
ci$nien napelniania. To sprawia, ze skurcz miokar-
dium przypada na stromga czeS¢ krzywej Starlinga,
przedstawiajacej ciSnienie w funkcji objetosci. Dla-
tego tez naglte obnizenie ciSnienia napeiniania pro-
wadzi do nagtego spadku rzutu serca 1 hipotonii [6].
Jednak inni badacze dowiedli nieprawdziwoSci tej
tezy [7].

Spadek ci$nienia tetniczego moze by¢ spowo-
dowany zar6wno naglym zmniejszeniem aktywno-
Sci wspolczulnej, jak 1 zwiekszeniem aktywnoSci
przywspoiczulnej. U niektorych pacjentow podanie
atropiny nie zabhezpiecza przed utrata przytomno-
Sci [8]. Skrocenie czasu napelniania rozkurczowe-
go, ktore wynika z szybkiej akcji serca w trakcie
wysitku, u sportowcow moze doprowadzi¢ do
zmniejszenia naplywu mitralnego, a w konsekwen-
¢ji — do spadku rzutu serca, zgodnie z opisanym
powyzej mechanizmem.

Nietolerancje ortostatyczng z powodu utraty
objetosci plynu wewnatrznaczyniowego rozpozna-
wano u maratonczykow [9]; w zwigzku z faktem, ze
do omdlen u opisanej pacjentki dochodzito krotko
po rozpoczeciu wysitku, a po odzyskaniu przytom-
noSci nie stwierdzano cech hipotonii ortostatycznej
, nie podejrzewano, aby wspomniany mechanizm
dziatal w tym przypadku.

Potencjalna przydatnosc
testu pochyleniowego

W doniesieniach na temat omdlen wywotanych
wysitkiem fizycznym wsrod sportowcow wskazuje
sie, ze wynik testu pochyleniowego jest dodatni
u znacznego odsetka pacjentoéw, co sugeruje zabu-
rzenia regulacji uktadu autonomicznego — zarow-
no pierwotne, jak 1 wtorne [10].

Dodatni rezultat testu pochyleniowego stwier-
dza sie u 26-76% pacjentow z tej populacji. W gru-
pie 24 sportowcow z powtarzajacym sie omdlenia-
mi wywolywanymi wysitkiem u 19/24 odnotowano
na wstepie dodatni wynik testu pochyleniowego; po
terapii dodatni rezultat stwierdzono tylko u 2/24
badanych [11]. Jednak u niektorych pacjentow mo-
gly wystapi¢ omdlenia wazodepresyjne, nasilone
przez wysilek fizyczny, a nie omdlenia rzeczywiscie
wywolane wysitkiem fizycznym. Precyzyjna ocena
czulo$ci 1 swoisto$ci testu pochyleniowego u tych
pacjentow nie jest mozliwa ze wzgledu na nieliczng
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populacje poddang badaniu. Zdaniem autor6w niniej-
szej pracy nalezy wykonywaé test pochyleniowy,
gdyz w niektorych przypadkach moze on ulatwié
rozpoznanie.

Badania inwazyjne — zwykle niekonieczne

Inwazyjne badanie elektrofizjologiczne odgry-
wa niewielka role w diagnostyce omdlen u sportow-
cow. Bradykardie wywotang zwiekszonym napie-
ciem nerwu blednego stwierdza sie u wiekszosci
dobrze wytrenowanych sportowcow, ale niezwykle
rzadko wymagaja oni stalej stymulacji serca [12].
Chociaz w badaniu elektrofizjologicznym mozna
wykazac nieprawidiowa czynno§¢ wezla zatokowe-
go u niektorych pacjentow, to wiasciwej oceny funk-
cji wezla zatokowego nalezy dokonac po uzyskaniu
blokady autonomicznego uktadu nerwowego za po-
moca atropiny i propranololu; wtedy mozna ocenié
wewnetrzng akcje serca (pozbawiong wplywu ukta-
du autonomicznego).

W wiekszoSci przypadkow w ustaleniu rozpo-
znania konieczna jest analiza rytmu serca w trak-
cie epizodu omdlenia. Wymagane jest 12-odprowa-
dzeniowe badanie EKG lub metoda Holtera. Nale-
zy pamietaé, ze nieprawidlowos$ci stwierdzone
w trakcie testu pochyleniowego lub badania elektro-
fizjologicznego mogg sie nie wigzac¢ z omdleniami.

Nalezy wykluczy¢ nieprawidiowe odejScie tetnic
wienicowych. W przeszloSci konieczne bylo cewniko-
wanie serca. Obecnie mozna dokonac nieinwazyjnej
oceny za pomocg CT lub angiografii rezonansu ma-
gnetycznego.

Czego mozna sie dowiedzie o opisanej
pacjentce na podstawie wynikow badan

W EKG wykazano niespecyficzne zmiany
ST-T, bez cech zespolu Wolfa-Parkinsona-White’a
1zaburzen przewodzenia. W badaniu echokardiogra-
ficznym wymiar koncoworozkurczowy lewej komo-
ry wynosit 50 mm (norma: 40-62 mm), frakcja wy-
rzutowa lewej komory — 55% (norma: 55-60%).
Nie stwierdzono wady zastawkowej ani cech prze-
rostu lewej komory, ktory mogiby sugerowaé kar-
diomiopatie przerostowa.

Probe wysitkowa wykonano wedlug protokoiu
Bruce’a. Pacjentka wykonywala wysitek przez
13 minut 1 osiagnela czesto$§¢ akcji serca rowng 184
uderzenia/min. Nie stwierdzono utraty przytomno§ci
ani zadnych nieprawidiowoSci w zakresie zespotu ST-T.

Test pochyleniowy wykonano takze po prowo-
kacji izoprenalina, w trakcie ktorej czestoS¢ akcji
serca osiaggnela warto§¢ 125 uderzen/min. Nie wy-
stapilo omdlenie ani utrata przytomnosci.
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W badaniu CT serca wykluczono anomalie tet-
nic wieicowych. Wykonano powtornie probe wysit-
kowa wedlug zmodyfikowanego protokotu, aby
wystymulowac poziom wysitku pacjentki. Szybko§¢é
przesuwu biezni ustawiono na 9,6 mil/h, natomiast
nie zmieniano kata nachylenia biezni. W 16. minu-
cie proby wysitkowej nastgpila nagla utrata przy-
tomnoSci. Pacjentka byla spocona, miata nitkowa-
te, stabo wypelnione i1 przyspieszone tetno oraz
oziebione kofczyny.

Zaraz po upadku pacjentki zmierzono jej ciSnie-
nie tetnicze za pomoca aparatu z mankietem na ra-
mie (169/95 mm Hg przy akcji serca 140/min).
W trakcie wykonywania pomiaru cie$nienia dziew-
czyna odzyskata przytomno$c. Utrata przytomno-
Sci trwala ponizej 15 sekund. Nie odnotowano spad-
ku ci$nienia ani zaburzen rytmu serca.

Wykonano powtornie probe wysitkowa, tym
razem oparta na nowym protokole, wraz z inwazyj-
nym pomiarem ci$nienia tetniczego 1 ciagltym mo-
nitoringiem zapisu elektroencefalograficznego.
W 16. minucie przerwano badanie na proshe pacjent-
ki, poniewaz wystapil bol konczyn dolnych i uczu-
cie zmeczenia. Chwile wczeSniej, w szczytowe] fa-
zie wysilku, jej ciSnienie tetnicze wynosilo 220/
/30 mm Hg, natomiast czestoS¢ akcji serca —
185 uderzen/min. Natychmiast po zatrzymaniu biezni
zauwazono nagly spadek ci$nienia do 45/4 mm Hg
w pomiarze inwazyjnym. Akcja serca zwolnita do
178 uderzen/min. Rownolegle wystapity objawy kli-
niczne. Pacjentka potozyla sie. W ciagu kilku sekund
ci$nienie skurczowe powrocito do wartoSci powy-
zej 120 mm Hg.

W zapisie elektroencefalograficznym nie
stwierdzono zmian napadowych. Stezenie glukozy
w osoczu krwi zylnej wynosito 86 mg/dl. Zaistnialy
incydent zinterpretowano jako nagte i krotkotrwa-
e omdlenie wazodepresyjne wyzwolone wysitkiem
fizycznym.

Postepowanie: zmiana nawykow,
farmakoterapia

Osobom z omdleniami wywotanymi wysitkiem
fizycznym nalezy doradzi¢, aby unikali intensywne-
go wysilku, co nie jest jednak mozliwe do zaakcep-
towania przez wielu sportowcow. Jesli pacjent przyj-
muje niektore leki, takie jak rozszerzajace naczy-
nia krwiono$ne, stosowane w terapii nadci§nienia
tetniczego, nalezy je odstawic i zastapi¢ inng grupa
preparatow, na przykliad inhibitorami konwertazy
angiotensyny. Sportowcy powinni rowniez zwiek-
szy¢ ilo$¢ spozywanych plynoéw oraz soli mineral-
nych. Przydatne w tym wzgledzie moga by¢ napoje

dla sportowcow lub tabletki zawierajace sole mine-
ralne (stopien wiarygodno$ci danych: B). Oczywis-
cie nalezy zachowac zdrowy rozsadek i dostosowac
takie dziatanie do indywidualnego zapotrzebowania.

Wiele opcji terapeutycznych:
najpierw terapia fludrokortyzonem

Farmakoterapia omdlen wazowagalnych byta
powszechnie analizowana, lecz nie udowodniono
skutecznoS$ci zadnego leku. Czasem stosuje sie
beta-adrenolityki, ale w badaniach klinicznych z ran-
domizacja nie potwierdzono ich korzystnego dzia-
tania (stopien wiarygodno$ci danych: A) [13].
Pindolol rzadziej wywoluje bradykardie, poniewaz
cechuje sie wewnetrzng aktywnos$ciag sympatykomi-
metyczng [14].

Ponadto stosuje sie: midodryne, fludrokorty-
zon, teofiline, klonidyne oraz inhibitory wychwytu
zwrotnego serotoniny. Leki obkurczajace naczynia
krwiono$ne (midodryna) i fludrokortyzon sa bardziej
skuteczne w przypadku hipotonii ortostatycznej
niz omdlen wazowagalnych (stopien wiarygodnoSci
danych: B) [15]. Fludrokortyzon moze wywotac
zwiekszenie masy ciala 1 uczucie zmeczenia oraz
wplywac na sprawno$¢ sportowcow.

Dizopiramid to lek antyarytmiczny nalezacy do
grupy I, ktéry dodatkowo wykazuje dzialanie ino-
tropowe ujemne i wagolityczne. Dzieki temu docho-
dzi do zmniejszenia stymulacji baroreceptorow za-
toki szyjnej 1 przerwania drogi eferentnej nerwu
blednego. Zdaniem autoréw niniejszej pracy dizo-
piramid jest bardzo przydatnym i dobrze tolerowa-
nym lekiem. Jednak ze wzgledu na dziatanie inotro-
powe ujemne moze obnizac rzut serca w stopniu
mogacym wplywacé na sprawno$¢ sportowcow. Le-
czenie nalezy rozpoczynac rownolegle z oceng tele-
metryczng EKG w celu wykrycia proarytmii, takich
jak torsades de pointes lub wydluzenie odstepu QT.
Zapobieganie silnym skurczom serca moze wyzwo-
li¢ nieprawidiowy odruch z baroreceptorow oraz
zablokowaé ramie eferentne odpowiedzi nerwu
blednego, ktore przeciwdziata bradykardii i rozsze-
rzeniu lozyska naczyniowego [16].

Jesli konieczne jest wlaczenie farmakoterapii,
zazwyczaj przepisuje sie leki w nastepujacej kolej-
nosci: fludrokortyzon, nastepnie beta-adrenolityk,
a jesli te dwa leki sg nieskuteczne — dizopiramid.
Terapie nalezy rozpoczyna¢ w warunkach szpital-
nych iz wykorzystaniem monitoringu telemetrycz-
nego, w obawie przed wydiuzeniem odstepu QT.
Jesli powyzsze preparaty okaza sie nieskuteczne,
mozna sprobowaé podaé paroksetyne lub midodryne.
W przypadkach opornych na leczenie mozna zasto-
sowac rozne polaczenia wymienionych lekow.
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Dizopiramid i zmiana strategii biegu

W przypadku opisanej pacjentki role odgrywalo
klika mechanizméw zwiazanych z forsownym wysil-
kiem fizycznym. W trakcie wysitku fizycznego do-
chodzito do znacznego wzrostu ci$nienia skurczowe-
go, ktoremu towarzyszylo niskie ci$nienie rozkur-
czowe. Prawdopodobnie wysokie ciSnienie tetnicze
moglo pobudzac baroreceptory zatoki szyjnej. Nad-
mierna kurczliwo$¢ serca towarzyszaca wysitkowi
rowniez uczestniczyla w patogenezie omdlen. Silny
bdl koniczyn dolnych poprzedzajacy omdlenie suge-
ruje takze udzial mechanizmu bolowego.

Pacjentce przepisano dizopiramid w dawce 150 mg
dwa razy dziennie. Zalecono takze odpowiednie
¢wiczenia, aby wzmocnic¢ mie$nie nog oraz modyfi-
kacje strategii biegu.

Po 2 miesiacach leczenia pacjentka wznowila
pomys$lnie treningi wyczynowe — juz bez epizodow
omdlen. Uzyskata nowy rekord zyciowy w biegach
przetajowych. Pierwszy etap wyScigu przebiegia
w wolniejszym tempie, pokonujac 1 mile w 6 minut
120 sekund, przyspieszyla dopiero przy zblizaniu sie
do mety. W trakcie 6-miesiecznej obserwacji nie od-
notowano zadnego epizodu omdlenia.

Oswiadczenie

Autorzy artykutu o$wiadczaja, ze nie istnieje
zaden konflikt interesow dotyczacy niniejszej pracy.
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