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1. Klasyfikacja, epidemiologia 1 rokowanie

Omdlenie (syncope) jest objawem okreSlanym
jako przejSciowa, samoistnie ustepujaca utrata przy-
tomnosci [1], powstata w wyniku krotkotrwatego
uogodlnionego zmniejszenia perfuzji mozgu. Ko-
nieczne jest odroznienie omdlenia (tab. 1) od innych
(rzeczywistych lub pozornych) krotkotrwatych utrat
Swiadomosci (tab. 2) [2, 3].

W populacji ogoélnej najczeSciej wystepuja
omdlenia neurokardiogenne. Przyczyny omdlen sg
rozne, w zaleznoSci od wieku [4]. Wsrod dzieci
1 miodziezy najczeSciej spotyka sie omdlenia neu-
rokardiogenne, psychogenne oraz zwigzane z aryt-
miami w przebiegu takich jednostek chorobowych,
jak zespot diugiego QT (LQTS, long QT syndrome)
czy zespol Wolffa-Parkinsona-White’a (WPW).
U os6b w Srednim wieku przewazajg omdlenia neu-
rokardiogenne, natomiast omdlenia sytuacyjne, jak
rowniez ortostatyczne 1 lekowe czeSciej spotyka
sie w tej grupie niz wSrod mtodszych chorych.
W przeciwienstwie do tych ostatnich, wsrod osob
starszych czeSciej za omdlenia odpowiadaja przyczy-
ny zmniejszajace rzut serca, stenoza aorty, zator
plucny oraz arytmie bedace wynikiem chorob serca.

Najbardziej znanym opracowaniem wskazuja-
cym na rozpowszechnienie omdlen jest badanie
Framingham [5], przeprowadzone w okresie 26-let-
niej obserwacji w ponad 5-tysiecznej grupie badanych.
Wynika z niego, ze u 3% mezczyzn i 3,5% kobiet
w ciggu calego zycia wystepuje co najmniej jedno
omdlenie. Natomiast dane z badan obejmujacych
wyselekcjonowane populacje, na przykiad pensjo-
nariuszy domow opieki, wskazuja na jeszcze wy-
zsz3 czesto$¢ wystepowania omdlen, ktora w cig-
gu roku osiagga nawet 6%, z nawrotami do 30% [6].

Omdlenia to réwniez powszechny problem Kli-
niczny placowek stuzby zdrowia [7, 8]. W badaniu
obejmujacym w ciggu 9-letniej obserwacji 865 mi-
lionéow pacjentow oddzialow ratunkowych 0,77%
zgloszen wiazalo sie z omdleniami [9]. W przepro-
wadzonej w 2000 roku we Florencji analizie wyka-
zano, ze omdlenia stanowily 3,36% przyczyn zglo-
szef na oddzial pomocy doraznej, z tego zakonczo-
nych hospitalizacjg u 34% chorych [10]. W innych
badaniach omdlenia stanowity 0,95-2,74% przyczyn
zgloszen do szpitali [11, 12].

Wsrod okoto 35% o0s6b z omdleniami wyste-
puja nawroty tych stanow, w wiekszo$ci w ciggu

Tabela 1. Przyczyny omdlen [2, 3]

Odruchowe zespoty omdleniowe
— neurokardiogenne

Omdlenia wazowagalne
Zespot zatoki tetnicy szyjnej
Omdlenia sytuacyjne:

— mikcja (pomikcyjne)

— ostry krwotok

— kaszel, kichanie

— stymulacja zotadkowo-jelitowa
(potykanie, wyproznienie, bol trzewny)

— powysitkowe

— popositkowe

— inne, np. granie na instrumentach detych,
podnoszenie cigezaréw

Neuralgia nerwu jezykowo-gardtowego

lub tréjdzielnego

. Ortostatyczne

Niewydolno$¢ autonomiczna:

— pierwotne zespoty niewydolnosci autono-
micznej, np. idiopatyczna niewydolnosé
autonomiczna, zanik wielouktadowy, choroba
Parkinsona z niewydolnos$cig autonomicznag

— witdrne zespoty niewydolnos$ci autonomicznej,
np. w cukrzycy, skrobiawicy

— powysitkowe
— popositkowe
Polekowe (i po alkoholu)

Odwodnienie — krwotok, biegunka,
choroba Addisona

Arytmie serca
Dysfunkcja wezta zatokowego

Choroba uktadu przewodzacego
przedsionkowo-komorowego

Napadowe czestoskurcze
nadkomorowe i komorowe

Choroby dziedziczne, np. zesp6t dfugiego QT,
zespo6t Brugadoéw

Zaburzenia pracy rozrusznika lub
kardiowertera-defibrylatora

Proarytmie polekowe

. Choroba organiczna serca lub serce ptucne

Wada zastawkowa serca

Ostry zawat serca lub ostre niedokrwienie
miesnia sercowego

Kardiomiopatia zawezajgca

Sluzak przedsionka

Ostre rozwarstwienie aorty

Choroba osierdzia/tamponada

Zator tetnicy ptucnej/nadci$nienie ptucne
Choroby naczyniowe mézgu

Zespoty podkradania, np. tetnicy
podobojczykowej
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Tabela 2. Przyczyny napadow niebedacych omdle-
niami mylnie rozpoznawanych jako omdlenia [2, 3]

Zaburzenia przebiegajace z ograniczeniem
Swiadomosci lub utrata przytomnosci

Zaburzenia metaboliczne, w tym hipoglikemia,
hipoksja, hiperwentylacja z hipokapnia
Padaczka

Zatrucia

Przemijajgcy napad niedokrwienia mézgu w obszarze
unaczynionym przez tetnice kregowo-podstawne

Zaburzenia przypominajagce omdlenie,
ale przebiegajace bez utraty przytomnosci

Katapleksja
Napady padania
,Omdlenie” psychogenne

Przemijajace napady niedokrwienia mdézgu
spowodowane zwezeniem tetnic szyjnych

pierwszych 2 lat [13]. Tak duza skala wspomnianego
zjawiska powoduje, ze porownuje sie stan czynnos-
ciowy chorych z nawracajacymi omdleniami do os6b
z przewlektymi chorobami. Omdlenia moga skutko-
waé powaznymi powiklaniami w postaci ztaman
1 uszkodzen tkanek miekkich (12%) oraz wypadka-
mi komunikacyjnymi (6%), jak rowniez mniejszy-
mi urazami (otarcia skory i1 since — 29%) [14].
U osb6b w podeszlym wieku upadki sa skutkiem
1/3 incydentow omdleniowych [15].

W licznych opracowaniach wskazuje sie na
pewna zmienno$¢ rozpowszechnienia 1 wystepowa-
nia omdlen, z nasileniem czesto$ci w grupie dzieci

1. Klasyfikacja, epidemiologia i rokowanie

1 0s6b miodych — do 26. roku zycia (15-25% popu-
lacji) [16] — oraz starszych (23% populacji > 70 lat)
[6], z czestoScia 16% oraz 19% dla populacji mez-
czyzn i kobiet w wieku 40—49 lat. Kobiety stanowig
okoto 60% chorych z omdleniami (wzgledne ryzyko
omdlenia w poréwnaniu z mezczyznami wynosi 1,3)
[17], czeSciej sa wypisywane ze szpitala bez ustalo-
nego rozpoznania [18]. U mezczyzn z omdleniami
nierzadko wystepuja inne jednostki chorobowe (m.in.
choroba wiencowa, cukrzyca). U osob starszych
omdlenia niejednokrotnie sg powiktane urazami[19].

Chorzy z omdleniami sg grupa niejednorodna.
W wielu badaniach dotyczacych epidemiologii
omdlen podkresla sie mnogo$¢ przyczyn, dzielac
omdlenia na kardiogenne i niekardiogenne oraz
o nieustalonej etiologii [20]. Roczna $miertelno$¢
chorych z omdleniami kardiogennymi jest wyzsza
(18-33%) niz o0s6b z omdleniami niekardiogennymi
(0-12%) lub o nieustalonej etiologii (6%) [21, 22].
Natomiast czesto$¢ wystepowania nagtego zgonu
w ciagu roku osigga 24% u chorych z kardiogenna
przyczyna omdlenia, a w dwoch pozostatych grupach
— 3-4% [22]. Obecnos§¢ organicznej choroby serca
jest najsilniejszym predyktorem zgonu chorych
z omdleniami, dlatego tak istotne znaczenie przy-
pisuje sie jej wczesnej identyfikacji.

Wyrdznia sie kilka dobrze rokujacych podgrup
pacjentow z omdleniami [2]:
— chorzy z omdleniami neurokardiogennymi;
— pacjenci z hipotonig ortostatyczna;
— mlode osoby bez choroby serca, z prawidlowym

EKG;
— chorzy z omdleniami o nieustalone;j etiologii.
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2. Rozpoznanie

2.1. Wywiad i badanie Kkliniczne

Najwazniejszym elementem w diagnozowaniu
chorych z omdleniami jest ocena wstepna, na ktorg
skladaja sie: wywiad, badanie przedmiotowe, pomiar
warto§ci ci$nienia tetniczego w pozycji lezacej i sto-
jacej oraz spoczynkowe badanie EKG [2-4]. Wstep-
na ocena powinna rowniez ohejmowac analize przyj-
mowanych przez chorego lekow, zwlaszcza poten-
cjalnie proarytmicznych, jak klasy IA 1 IC.

Na rycinie 1 przedstawiono diagram diagnosty-
ki dla chorych z omdleniami oparty na ocenie wstep-
nej [3, 4]. Moze ona prowadzi¢ do ustalenia rozpo-
znania pewnego, prawdopodobnego lub nieustalenia
rozpoznania (omdlenia o nieustalonej przyczynie).

Wyniki oceny wstepnej sa diagnostyczne w przy-
padku (klasa I) omdlen wazowagalnych, sytuacyjnych,
ortostatycznych, w przebiegu niedokrwienia mie$nia
sercowego 1 zaleznych od arytmii, udokumentowa-
nych w EKG (tab. 3). Dane z wywiadu wskazujace na
przyczyne omdlen przedstawiono w tabeli 4 [2, 3].

Nieprawidlowy wyjSciowy zapis spoczynkowe-
go EKG jest niezaleznym predyktorem omdlenia
pochodzenia sercowego (klasa I) [2, 3]. Prawidlowy
zapis EKG wskazuje na mate ryzyko sercowego po-
chodzenia omdlen, poza omdleniami wywolanymi
napadowymi tachyarytmiami przedsionkowymi.
Czesto wyjsciowe EKG wskazuje na przyczyne kar-
diogenna omdlenia (tab. 5), ktorg nalezy potwier-
dzi¢ za pomoca innych badan.

| Krétkotrwata utrata przytomnosci |

Ocena wstgpna — wywiad, badanie przedmiotowe, pomiar ci$nienia w pozycji stojacej i lezacej, EKG |

Omdlenie

Rozpoznanie
pewne

Rozpoznanie
prawdopodobne

/\

/\

| Stany nieomdleniowe |

l

Potwierdzi¢ testami
specjalistycznymi lub konsultacjami

Omdlenie o niejasnej
przyczynie

Organiczna choroba serca

lub EKG nieprawidtowy i EKG prawidtowy

Bez organicznej choroby serca

Incydent tagodny, pojedynczy
Brak dalszej diagnostyki

i

Testy
kardiologiczne

Diagnostyka omdlen
odruchowych

Powt6rzy¢
diagnostyke

Leczenie Leczenie

Y
Incydenty czeste
lub z duzym ryzykiem

Incydenty nieczeste

:

Diagnostyka omdleri
odruchowych

Y
Wszczepialny

rejestrator
zdarzen

Powtorzy¢
diagnostyke

Leczenie

Rycina 1. Algorytm postepowania w diagnostyce omdlen [3, 4]
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Tabela 3. Nieprawidtowosci w EKG
— diagnostyczne dla przyczyny omdlenia [2, 3]

2. Rozpoznanie

Tabela 5. Nieprawidtowosci w EKG wskazujace
na arytmie jako przyczyne omdlenia [2-4]

Bradykardia zatokowa < 40/min lub nawracajace
bloki zatokowo-przedsionkowe badz zahamowania
zatokowe trwajace > 3's

Blok przedsionkowo-komorowy Il stopnia
typu Mobitz Il lub blok Il

Naprzemienny blok lewej
i prawej odnogi peczka Hisa

Szybki czestoskurcz nadkomorowy lub
czestoskurcz komorowy

Zaburzenia pracy rozrusznika z pauzami

Ostre niedokrwienie z obecnoscig lub brakiem
zawalu serca

Czesto wstepna ocena prowadzi do ustalenia
rozpoznania prawdopodobnego, ktore wymaga po-
twierdzenia w dodatkowych badaniach (ryc. 1). Jed-
nak cze$¢ omdlen pozostaje niewyja$niona [23].

Glownym celem diagnostyki chorego z omdle-
niem o nieustalonej przyczynie jest ocena zagroze-
nia zgonem [2-4]. Istotne jest wyjasnienie, czy

Blok dwuwigzkowy (LBBB lub RBBB w skojarzeniu
z LAH lub LPH)

Inne zaburzenia przewodzenia srédkomorowego
(QRS = 0,12 s)

Blok przedsionkowo-komorowy Il stopnia typu Mobitz |
Bezobjawowa bradykardia zatokowa < 50/min, blok
zatokowo-przedsionkowy lub zahamowanie zatokowe
= 3 s bez lekéw chronotropowych ujemnych
Preekscytacja

Wydtuzony odstep QT

Blok prawej odnogi peczka Hisa z uniesieniem ST

w odprowadzeniach V1-V3 (zesp6t Brugadéw)

Ujemne zatamki T w odprowadzeniach prawostron-
nych, fala epsilon lub pdzne potencjaty komorowe
mogace wskazywaé na arytmogenng kardiomiopatie
prawej komory

Zatamki Q wskazujgce na zawat serca

pacjent cierpi na organiczng chorobe serca, poniewaz
w tej grupie chorych wystepuje wieksze ryzyko

Tabela 4. Dane z wywiadu wskazujgce okreslone przyczyny rzeczywistej lub pozornej utraty

Swiadomosci [2-4]

Objawy Prawdopodobna przyczyna

Po nagtym, nieoczekiwanym i nieprzyjemnym
widoku, dzwieku lub zapachu

Dtugie stanie lub duszne i ttoczne pomieszczenie
Nudnosci, wymioty zwigzane z omdleniem

W ciggu godziny od positku

Po wysitku

Omdlenie z bélem gardta lub twarzy

Z rotacjg gtowy, uciskiem na zatoke tetnicy szyjnej
(golenie, guzy, ciasny kofnierzyk)

W ciggu kilku sekund lub minut po szybkim wstaniu

Czasowy zwigzek z rozpoczeciem stosowania leku
lub zmiang dawki

Podczas wysitku lub w pozycji lezacej
Poprzedzone kotataniem serca
Nagty zgon w wywiadzie rodzinnym

Zawroty gtowy, zaburzenia mowy,
podwdjne widzenie

Podczas pracy konczyng gérna
Réznica cisnien lub tetna na konczynach gérnych

Zaburzenia orientacji po napadzie trwajgce > 5 min
Drgawki toniczno-kloniczne, automatyzm,
przygryzienie jezyka, sina twarz, aura padaczkowa
Czeste napady z objawami somatycznymi,

bez choroby organicznej serca

Wazowagalna

Wazowagalna lub niewydolno$é autonomiczna
Wazowagalna

Popositkowa (niewydolno$¢ autonomiczna)
Wazowagalna lub niewydolno$¢ autonomiczna
Neuralgia

Zespot zatoki tetnicy szyjnej

Hipotonia ortostatyczna
Polekowa

Kardiogenna
Tachyarytmiczna

Zespot dtugiego QT, zespdt Brugadow,
arytmogenna kardiomiopatia prawej komory,
kardiomiopatia przerostowa

Przemijajacy napad niedokrwienia mdzgu

Zespot podkradania tetnicy podobojczykowej

Zespot podkradania tetnicy podobojczykowej
lub rozwarstwienie aorty

Padaczka
Padaczka

Choroba psychiczna
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arytmii oraz wieksza $miertelno§¢ roczna. Wyma-
ga sie przeprowadzenia badan pod katem sercowych
przyczyn omdlen (echokardiografia, proba wysitko-
wa, dlugotrwate monitorowanie EKG oraz z petla
pamieci lub badanie elektrofizjologiczne). Jesli
w przeprowadzonych badaniach nie wykaze sie aryt-
mii jako przyczyny omdlenia, u chorych z powtarza-
jacymi sie lub zlo§liwymi omdleniami wskazana
jest diagnostyka w kierunku omdlen neurokardio-
gennych.

U pacjentéw bez organicznej choroby serca
przyczyny neurokardiogenne stanowig najczestszy
mechanizm omdlen. Giéwne ryzyko w tej grupie
chorych wiaze sie z urazami oraz ze zloSliwym
przebiegiem omdlen [4]. Zto§liwe omdlenia definiu-
je sie jako incydenty omdlen z niewielkimi objawa-
mi lub bez objaw6w prodromalnych oraz powigza-
ne z urazami i zagrozeniem, takim jak wypadki ko-
munikacyjne. W przypadku, gdy na podstawie
wstepnej oceny mechanizm omdlenia nie jest jasny,
a incydenty powtarzaja sie lub maja zloSliwy prze-
bieg, zaleca sie wykonanie diagnostyki w kierunku
omdlen neurokardiogennych (test pochyleniowy,
masaz zatoki tetnicy szyjnej, a gdy one sa negatyw-
ne — monitorowanie EKG i wszczepialny rejestra-
tor zdarzen). U wiekszoS§ci chorych z pojedynczy-
mi czy rzadko wystepujacymi incydentami omdlen
w tej kategorii najprawdopodobniej przyczyna sa
omdlenia neurokardiogenne i zazwyczaj nie jest ko-
nieczne przeprowadzanie testow potwierdzajacych
to rozpoznanie [2—4].

Badanie przedmiotowe

Badanie przedmiotowe w diagnostyce omdlen
jest uzyteczne w zakresie obecnoS$ci objawow ze
strony ukladu sercowo-naczyniowego, neurologicz-
nego oraz hipotonii ortostatycznej. Ortostatyczne
pomiary ci$nienia tetniczego nalezy wykonac po
5-minutowym odpoczynku w pozycji lezacej. Pomiary
powtarza sie po 1.1 3. minucie pionizacji oraz konty-
nuuje, jesli po tym czasie warto$¢ ciSnienia nadal sie
obniza. Spadek ci$nienia skurczowego o warto$¢
wieksza lub rowng 20 mm Hg lub do wartoSci poni-
zej 90 mm Hg okresla sie jako hipotonie ortosta-
tyczna, niezaleznie czy jest ono objawowe [24].

Jezeli opisane postepowanie diagnostyczne nie
doprowadzi do ustalenia rozpoznania, zaleca sie
ponowne wykonanie oceny wstepne;j.

Echokardiografia

Badanie echokardiograficzne jest zalecane
u pacjentow z omdleniami, jeSli podejrzewa sie cho-
robe serca (klasa I) [2-4]. Warto$¢ diagnostyczna

echokardiografii jest niewielka, jeSli nie ma klinicz-
nych, przedmiotowych lub elektrokardiograficznych
zmian wskazujacych na organiczng chorobe serca
[25, 26]. U pacjentoéw z omdleniami i prawidlowym
wynikiem badania przedmiotowego w ocenie
echokardiograficznej najczeSciej stwierdza sie
wypadanie platka zastawki mitralnej (4,6-18,5%
przypadkow) [26].

Wyniki badania echokardiograficznego sg uzy-
teczne w stratyfikacji ryzyka (klasa I) [2—4]. W przy-
padku niewielkich zmian organicznych prawdopodo-
bienstwo sercowej przyczyny omdlenia jest niewiel-
kie, dlatego tez dalsze postepowanie diagnostyczne
nalezy prowadzi¢ tak jak w przypadku pacjentow bez
organicznej choroby serca. Natomiast w Srednio
zaawansowanej lub nasilonej organicznej chorobie
serca dalsza diagnostyka powinna by¢ ukierunkowa-
na na poszukiwanie sercowej przyczyny omdlenia.

Echokardiografia wyjasnia przyczyne omdlen
w przypadku stenozy aortalnej 1 §luzaka przedsion-
ka (klasa I) [2, 3], rozpoznaje kardiomiopatie prze-
rostowa, ktora jest najczestsza przyczyna naglej
Smierci u sportowcow [4, 27]. Kolejng czesto spo-
tykana przyczyna naglego zgonu u mtodych chorych
jest obecno$¢ anomalii tetnic wiencowych [4, 27].

U mtodych 1 szczuplych oso6b poczatkowe
odcinki tetnic wienhcowych mozna obrazowac
w echokardiografii przezklatkowej, a jeSli nie jest
to mozliwe, mozna je ocenia¢ w echokardiografii
przezprzelykowej, rezonansie magnetycznym
(MRI, magnetic renonance imaging) lub wielorzedo-
wej tomografii komputerowej. Przykilady chorob
serca stwierdzane w echokardiografii, w ktorych
prawdopodobne sa omdlenia kardiogenne, przedsta-
wiono w tabeli 6 [2—4].

Tabela 6. Stwierdzane w echokardiografii choroby
serca, w ktérych prawdopodobne sg omdlenia
kardiogenne [2-4]

Kardiomiopatia z epizodami niewydolnosci serca

Dysfunkcja skurczowa lewej komory
z frakcjg wyrzutowg < 40%

Kardiomiopatia niedokrwienna
po ostrym zawale serca

Arytmogenna kardiomiopatia prawej komory
Kardiomiopatia przerostowa

Wrodzone wady serca

Guzy serca

Zawezenie drogi odptywu

Zatorowos$¢ ptucna

Rozwarstwienie aorty

Anomalie tetnic wiencowych
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Masaz zatok tetnicy szyjnej

U chorych powyzej 40. roku zycia z omdlenia-
mi o nieustalonej przyczynie po przeprowadzeniu
oceny wstepnej i przy braku przeciwwskazan (ry-
zyko udaru spowodowanego chorobg tetnicy szyj-
nej) zaleca sie wykonanie masazu zatoki tetnicy
szyjnej, w celu ujawnienia nieprawidiowej odpowie-
dzi §wiadczacej o nadwrazliwej zatoce tetnicy szyj-
nej (klasa I) [2-4]. Masaz wykonuje sie zaré6wno
w pozycji lezacej, jak 1 stojacej z wykorzystaniem
stotu pochyleniowego (klasa I), co umozliwia lepsza
ocene udziatu sktadowej naczyniowej odruchu oraz
pozwala ustali¢ rozpoznanie u 1/3 chorych [28, 29].
Obowiazkowe s3 ciggle pomiary wartoSci ci$nienia
tetniczego i stale monitorowanie elektrokardiogra-
ficzne (klasa I). Masaz powinien trwac¢ 5-10 s
(klasa I). Tetnice szyjna uciska sie silnie przy
przednim brzegu mieSnia mostkowo-obojczyko-
wo-sutkowego na wysoko§ci chrzastki pier§cienio-
watej, poczatkowo po prawej stronie. Po 1-2-mi-
nutowej przerwie wykonuje sie powtorny masaz
po przeciwnej stronie, jesli masaz jednostronny
nie wywolal nieprawidiowej odpowiedzi. Pauzy
w czestoSci pracy serca wieksze lub rowne 3 s
1/lub spadek skurczowego ci$nienia o co najmniej
50 mm Hg sa nieprawidiowe (klasa I) [30]. Od-
powiedZ na masaz zatoki tetnicy szyjnej okresla
sie jako kardiodepresyjng (w przypadku wysta-
pienia asystolii dluzszej lub rownej 3 s), wazo-
depresyjng (przy spadku wartoSci skurczowego
ci$nienia tetniczego o co najmniej 50 mm Hg)
lub mieszana (obecno$é obu sktadowych). Je-
sli wystapi asystolia, masaz zwykle powtarza
sie po dozylnym podaniu atropiny (1 mg lub
0,02 mg/kg), by oceni¢ udziat sktadowej naczy-
niowe]j, ktéra moze by¢ maskowana przez asy-
stolie. Wynik badania jest dodatni, jes§li obja-
wy wystapig podczas masazu lub zaraz po nim,
ze stwierdzang nieprawidiowa odpowiedzig
(klasa I). Dodatnia odpowiedZz wskazuje na
przyczyne omdlenia, je$li nie udokumentowano
innej (klasa I). Powtarzalno$§¢ masazu zatoki
tetnicy szyjnej osiaga 93% [31].

Do glownych powikian masazu zatoki tetni-
cy szyjnej naleza powiklania neurologiczne
stwierdzane u 0,28-0,45% pacjentow [32]. Mimo
ze czesto$§¢ powiklan jest mala, badania tego nie
powinno sie przeprowadzacé u chorych z przejScio-
wymi napadami niedokrwiennymi w przeszio$ci
lub z udarem moézgu w ciagu ostatnich 3 miesie-
cy (chyba ze w badaniu doplerowskim tetnic szyj-
nych wykluczono istotne zwezenie) oraz u pacjen-
tow ze szmerami stwierdzanymi nad tetnicami
szyjnymi.

2. Rozpoznanie

Test pochyleniowy
Wprowadzenie w 1986 roku do diagnostyki

kardiologicznej testu pochyleniowego przez Ken-

ny’ego i wsp. [33] przyczynilo sie do znacznego po-
stepu w rozpoznaniu omdlen o niejasnej dotad etio-
logii. Od tego czasu przeprowadzono liczne mody-
fikacje protokolu testu, ktore giownie dotyczyly
kata pochylenia, czasu trwania biernej pionizacji

1 stosowanej prowokacji farmokologicznej. Wykaza-

no, ze test z katem pochylenia 60 stopni ma naj-

wyzsza czulo$¢ 1 swoisto$¢, natomiast kat mniejszy
od 60 stopni wiagze sie z redukcja czulo$ci testu,

a powyzej 60 stopni ze zwiekszeniem liczby wyni-

kow falszywie dodatnich [34].

W Polsce stosowane s3 trzy protokoty testu po-
chyleniowego:

— Protokol westminsterski (45 min pionizacji
biernej pod katem 60 stopni) — wprowadzony
w 1991 roku przez Fitzpatricka i wsp. [35],
rozszerzony w 1994 roku przez Raviele’a 1 wsp.
[36] o prowokacje farmakologiczng z nitrogli-
ceryna we wlewie dozylnym. Ze wzgledu na
wzrost wynikow falszywie dodatnich w prze-
biegu hipotonii po dozylnym zastosowaniu ni-
trogliceryny, wlew zastapiono podjezykowym
podaniem nitrogliceryny [37];

— Protokol wloski z 20-minutowa faza bierne;j
pionizacji pod katem 60 stopni i prowokacja far-
makologiczng z nitrogliceryng podawang pod-
jezykowo [38]. Uwaza sie, ze czuloSC i swo-
i1sto$¢ protokotu Westminsterskiego 1 Wioskie-
go s podobne [38, 39].

— Protokot z izoproterenolem [40, 41] — rza-
dziej stosowany.

Inne Srodki prowokacyjne jak dwuazotan izo-
sorbidu [42, 43], edrofonium [44], adenozyna [45],
czy klomipramina [46], nie zyskaly popularno$ci.

Czuto$¢ 1 swoisto$¢ testu pochyleniowego
zaleza od stosowanego protokolu i wynosza odpo-
wiednio 26—80% oraz okolo 90% [4]. Powtarzalno$¢
waha sie w szerokim przedziale 31-92% 1jest wyzsza
w przypadku odpowiedzi ujemnych (85-94%) [47].

Ogolne zasady przeprowadzania testow pochy-
leniowych niezaleznie od stosowanego protokotu
obejmuja [34]: godziny poranne badania, by zmniej-
szy¢ wplyw dobowej zmiennos$ci ukladu autono-
micznego, pozostawanie chorego na czczo co naj-
mniej 2 godziny przed badaniem oraz odpowiednie
warunki pomieszczenia (przyCmione o$wietlenie,
wyciszony pokoj). Stot pochyleniowy powinien po-
siada¢ podporke pod stopy i pasy mocujace. Kon-
strukcja stotu powinna pozwoli¢ na powr6t do po-
zycji horyzontalnej w czasie krétszym niz 10 s.
Optymalne warunki pomiaru ci$nienia tetniczego
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stwarzaja aparaty do ciaglego monitorowania z ude-

rzenia na uderzenie metoda fotopletyzmograficzna

z uzyciem mankietu zakiadanego na palec. Przery-

wane pomiary za pomoca sfigmomanometru sg ak-

ceptowane, ale mniej zalecane. Natomiast inwazyj-
ne pomiary ciagle ci$nienia tetniczego moga zmniej-
szaC swoisto§¢ testu.

Zaleca sie, by czas fazy horyzontalnej trwal co
najmniej 5 min, jeSli nie zaklada sie wkiucia dozyl-
nego, lub co najmniej 20 min, jezeli jest zakiadane
wkiucie (klasa I) [2, 3]. Kat pochylenia powinien
wynosi¢ 60-70 stopni (klasa I). Faza bierna testu po-
winna trwac co najmniej 20 min, ale nie diuzej niz
45 min (klasa I). Koncowym punktem testu jest wy-
wolanie omdlenia (wynik dodatni) lub zakonczenie
planowanego czasu pionizacji (klasa I).

Na podstawie analizy zachowania sie ciSnienia
tetniczego i czestosci rytmu serca w czasie omdle-
nia zaproponowano interpretacje dodatnich wyni-
kow wedtug zmodyfikowanej klasyfikacji VASIS
(Vasovagal Syncope International Study) [48]:

— typ 1 — mieszany. CzestoS$¢ rytmu serca ma-
leje do 40/min lub ponizej 40/min na krocej niz
10 s, z asystolig trwajaca krocej niz 3 s lub bez
asystolii. Spadek ci$nienia tetniczego poprze-
dza zwolnienie czestoS$ci rytmu serca;

— typ 2a — kardiodepresyjny bez asystolii.
Czesto§¢ rytmu serca maleje ponizej 40/min na
diuzej niz 10 s. Asystolia nie trwa dluzej niz
3 s. Spadek ci$nienia tetniczego poprzedza
zwolnienie czestoSci rytmu serca;

— typ 2b — kardiodepresyjny z asystolig. Wy-
stepuje asystolia trwajaca ponad 3 s. WartoS¢
ci$nienia obniza sie rownoczesnie ze zwolnie-
niem czynnoSci serca lub je wyprzedza;

— typ 3 —naczyniodepresyjny. Podczas omdle-
nia czesto$¢ rytmu serca maleje nie wiecej niz
0 10% w poréwnaniu z wartoScig maksymalng
uzyskang w czasie pionizacji.

Opisano rowniez odmienne reakcje [48]:

— niewydolno§¢ chronotropowa. Podczas pio-
nizacji nie dochodzi do przyspieszenia rytmu
serca (wzrost mniejszy niz 10%);

— nadmierne przyspieszenie rytmu serca >
> 130/min — zaréwno zaraz po spionizowaniu,
jak 1 podczas trwania testu, do czasu wystapie-
nia omdlenia.

Powiklania testu pochyleniowego

Test pochyleniowy jest bezpiecznym bada-
niem. Rzadko s3 potrzebne krotkotrwate zabiegi re-
suscytacyjne. Szybki powro6t do pozycji lezacej po

wystapieniu omdlenia przerywa reakcje odruchows.
Przy zastosowaniu izoproterenolu u 0séb z chorobg
wienicowa [49] oraz z chorobg wezla zatokowego
opisano grozne dla zycia komorowe zaburzenia ryt-
mu [50]. Rzadko obserwuje sie napady migotania
przedsionkow, ktore — jesli wystapia — samoist-
nie ustepuja [51].

Zalecenia dotyczace testu pochyleniowego

Wyroznia sie nastepujace wskazania [2, 3]:

— Klasa I:

— niewyja$nione pojedyncze omdlenia w oko-
licznoS$ciach wskazujacych na duze ryzyko
(uraz fizyczny lub wykonywany zawod) albo

— nawracajace omdlenia bez choroby organicz-
nej serca lub z ta choroba, jesli kardiogenne
przyczyny omdlen zostaly wykluczone,

— udokumentowanie omdlenia ma wartosc¢ Kli-
niczna;

— Klasa II:

— wyjasnienie typu omdlenia wigze sie z po-
stepowaniem terapeutycznym,

— odro6znienie omdlenia przebiegajacego
z drgawkami od padaczki,

— ocena chorych z nawracajacymi, niewyjas-
nionymi upadkami,

— ocena nawracajacych stanow przedomdle-
niowych lub zawrotow glowy;

— Kilasa III: Nie wykonuje sie testu w celu:

— oceny leczenia,

— oceny pojedynczego epizodu omdlenia bez
urazu 1 bez okoliczno$ci wskazujacych na
duze ryzyko,

— gdy cechy kliniczne wskazuja na omdlenie
wazowagalne, a wykazanie neurokardiogen-
nego tla objawow nie wplynie na sposob le-
czenia.

Wyro6znia sie nastepujace rozpoznania [2, 3]:

— Klasa I:

— u chorych bez organicznej choroby serca
test pochyleniowy mozna uznac za badanie
umozliwiajace ustalenie rozpoznania bez
dalszej diagnostyki, jesli odtworzone omdle-
nie przypomina incydenty naturalne,

— u pacjentow z organiczng chorobg serca nale-
zy wykluczy¢ kardiogenne podloze omdlen,
zanim dodatni wynik testu pochyleniowego
zostanie uznany za dowod neurokardiogen-
nego charakteru omdlenia;

— Klasa II — znaczenie kliniczne nieprawidlo-
wych odpowiedzi innych niz omdlenie jest nie-
jasne.
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2.2. Omdlenia u pacjentow
z chorobg niedokrwienng serca

Ryzyko Smierci u pacjentow z chorobg niedo-
krwienng serca oraz towarzyszacymi omdleniami
jest wprost proporcjonalne do stopnia uposledzenia
czynnoSci skurczowej lewej komory. W tej grupie
glownym celem diagnostyki powinna by¢ identyfi-
kacja arytmii potencjalnie zagrazajacych zyciu oraz
ocena stopnia niedokrwienia. Potencjalny brak
zwigzku miedzy substratem arytmii a niedokrwie-
niem nie zwalnia z konieczno$ci prowadzenia poszu-
kiwan arytmogennego podioza omdlen, nawet po za-
stosowaniu pelnej rewaskularyzacji. Jednak okolicz-
no$¢ ta nie musi wystepowa¢ w odniesieniu do
incydentow czestoskurczu komorowego i/lub migo-
tania komor towarzyszacych ostremu niedokrwie-
niu mie$nia sercowego, zwlaszcza przy zachowaniu
prawidlowych wartoSci jego funkcji skurczowe;.

Rekomendacje Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego (ESC, European Society of Cardio-
logy) obejmuja: echokardiografie, test wysitkowy,
monitorowanie elektrokardiograficznej 1 badanie
elektrofizjologiczne.

U pacjentow z podejrzeniem choroby niedo-
krwiennej serca pierwszym etapem diagnostyki po
przeprowadzeniu wstepnej oceny (badanie podmio-
towe 1 przedmiotowe, EKG) jest badanie echokar-
diograficzne, monitorowanie elektrokardiograficz-
ne, a w przypadku dalszych watpliwo$ci diagno-
stycznych — badanie elektrofizjologiczne.

U pacjentoéw z objawami zaburzen rytmu (ko-
tatanie serca) towarzyszacymi omdleniu w pierw-
szej kolejnoSci nalezy wykona¢ monitorowanie
elektrokardiograficzne oraz badanie echokardiogra-
ficzne.

U pacjentow zgtaszajacych bol w klatce pier-
siowej, wystepujacy bezposrednio przed omdleniem
lub po nim, w przypadku omdlen zwigzanych z wy-
sitkiem fizycznym lub pionizacja, jest wskazane wy-
konanie testu wysitkowego, echokardiografii oraz
monitorowania elektrokardiologicznego.

Monitorowanie elektrokardiograficzne w dia-
gnostyce omdlen obejmuje badanie EKG metoda
Holtera oraz za pomoca wszczepialnych lub ze-
wnetrznych rejestratorow arytmii.

Ocena elektrokardiograficzna

— wskazania

Klasa I:

— warunki szpitalne (stacjonarnie lub telemetrycz-
nie) — pacjenci z istotnym organicznym uszko-
dzeniem serca zwigzanym z wysokim ryzykiem
wystapienia zagrazajacych zyciu arytmii;

2. Rozpoznanie

— holterowskie badanie EKG — chorzy z klinicz-
nymi lub elektrokardiograficznymi wskaznika-
mi arytmogennej przyczyny omdlen oraz bar-
dzo czestymi incydentami omdlen/zastabniec
w wywiadzie;

— wszczepialny rejestrator arytmii (niejasny
mechanizm omdlen pomimo przeprowadzenia
pelnej diagnostyki) — chorzy z klinicznymi lub
elektrokardiograficznymi wskaznikami arytmo-
gennego podloza omdlen lub incydentami
omdlen zakofnczonych urazem w wywiadzie.

Klasa II:

— holterowskie badanie EKG — chorzy z klinicz-
nymi lub elektrokardiograficznymi wskaznika-
mi arytmogennej przyczyny omdlen, zakwali-
fikowani do dalszej szczegbdlowe] diagnostyki
(np. badanie elektrofizjologiczne);

— zewnetrzny rejestrator EKG (rejestrator zda-
rzen) — chorzy z klinicznymi lub elektrokar-
diograficznymi wskaznikami arytmogennej
przyczyny omdlen, doznajacy omdlen czeSciej
niz raz na 4 tygodnie;

— wszczepialny rejestrator arytmii;

— weczesny etap diagnostyki zamiast diagnostyki
konwencjonalnej u chorych z zachowang pra-
widlowa funkcja serca, z klinicznymi lub elek-
trokardiograficznymi wskaznikami arytmogen-
nej przyczyny omdlen;

— przed podjeciem decyzji 0 wszczepieniu stymu-
latora serca ACP (artificial cardiac pacemaker)
— ocena udzialu bradykardii w mechanizmie
omdlenia u pacjentéow z podejrzanym lub po-
twierdzonym neurokardiogennym podiozem
omdlen obecnych w formie czestych epizodow
lub zakonczonych urazem.

Wedtug zalecen ESC dla klasy I inwazyjne ba-
danie elektrofizjologiczne jest wskazane u chorych

z podejrzeniem arytmogennego tla omdlen (EKG).

Ocena elektrokardiograficzna

— rozpoznanie

Klasa I:

— badanie EKG ma warto$¢ diagnostyczna, jesli
stwierdza sie zalezno$¢ miedzy wystgpieniem
omdlenia a nieprawidlowym zapisem (brady-
lub tachyarytmia);

— ocena EKG wyklucza arytmiczng przyczyne
omdlen, jesli nie stwierdza sie jakiejkolwiek
zalezno$ci miedzy incydentami utrat przytom-
no$ci a zaburzeniami rytmu serca;

— przy braku korelacji rekomenduje sie wykonanie
dodatkowych badan, z wyjatkiem stwierdzenia:
— przerw rytmu powyzej 3 s, zarejestrowanych

W czasie czuwania;
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— okresow bloku przedsionkowo-komorowe-

go typu Mobitz II lub III w czasie czuwania,

— szybkiego napadowego czestoskurczu ko-

morowego.

U pacjentow z tagodng do umiarkowanej dys-
funkcji skurczowej lewej komory [frakcja wyrzuto-
wa (EF, ¢jection fraction) > 35%], bardzo rzadko ob-
serwuje sie czestoskurcze komorowe. Mimo niskiej
czulo$ci wykonanie badania elektrofizjologicznego
jest wskazane z powodu istotnych skutkow terapeu-
tycznych dotyczacych rozpoznanych tachyarytmii
komorowych (wszczepienie kardiowertera-defi-
brylatora). U pacjentéw ze znacznie upo$ledzong
czynnoscig skurczowa lewej komory (EF < 35%)
ZNaczaco poprawia sie przezycie, po wszczepieniu ka-
ridiowertera-defibrylatora, niezaleznie od wystepo-
wania omdlen [4, 52-55].

2.3. Kardiomiopatie

Kardiomiopatia przerostowa

Jest to stosunkowo czesta (1/500 os6b) gene-
tycznie uwarunkowana choroba serca zwigzana
z istotnym ryzykiem zgonu (0,6—-1%/rok) [55].
Omdlenia s3a czesto wystepujacym objawem 1 cha-
rakteryzuja chorych z podwyzszonym ryzykiem
zgonu [56]. Przyczyny omdlen w kardiomiopatii
przerostowej sg bardzo réznorodne i obejmuja:

— samoograniczajacy sie czestoskurcz komorowy;

— nadkomorowe tachyarytmie, zwlaszcza migo-
tanie przedsionkow;

— bradyarytmie;

— znaczne zawezenie drogi odplywu lewej komory;

— zaburzong odpowiedz (spadek) ci$nienia tetni-
czego na wysilek;

— reakcje odruchowa [56].

Kolejnos¢ 1 rodzaj zastosowanych metod dia-
gnostycznych zalezy od obrazu klinicznego omdlen.
Nalezy pamietaé, ze omdlenia moga by¢ zwiastunem
naglego zgonu sercowego w tej jednostce chorobo-
wej, dlatego wyniki badan trzeba oceniac nie tylko
pod katem ich wartoSci diagnostycznej, ale rowniez
prognostycznej, a ponadto nie powinny one opoz-
ni¢ wdrozenia leczenia u najbardziej zagrozonych
chorych (np. implantacja rejestratora arytmii nie
zwalnia od dalszego diagnozowania chorego i odpo-
wiedniej terapii, jeSli taka okazuje sie mozliwa).

Badania nieinwazyjne. Wskazania do prze-
prowadzania badan diagnostycznych wykonywanych
w celu ustalenia przyczyny omdlenia u chorych
z kardiomiopatia przerostowa réznig sie nieco od
obowiazujacych w innych jednostkach chorobo-
wych. I tak, na przykiad, rola testu wysitkowego
1 wykazania hipotensyjnej reakcji ciSnienia jest bardzo

istotna [57], natomiast znaczenie testu pochyleniowe-
go budzi kontrowersje [58, 59]. Wykazanie obecnoSci
epizodow nieutrwalonego czestoskurczu komorowe-
go w ambulatoryjnym monitorowaniu EKG wediug
wiekszoSci badaczy ma istotne znaczenie progno-
styczne [60], ale w ustaleniu przyczyny omdlenia nie
odgrywa wiekszej roli, jeSli nie towarzyszy im zaslab-
niecie. Znaczenie implantowanych rejestratorow aryt-
mii w diagnostyce omdlen w kardiomiopatii przero-
stowej nie bylo dotad przedmiotem badan.

Badania inwazyjne. Rola programowanej
stymulacji komor jest znacznie mniejsza niz u cho-
rych z omdleniami w przebiegu innych organicz-
nych chorob serca, takich jak przebyty zawal serca
lub kardiomiopatia rozstrzeniowa [61]. By¢ moze
specjalne pomiary frakcjonowanych elektrogra-
mow podczas inwazyjnego badania elektrofizjolo-
gicznego moga byé przydatne w ustaleniu, czy
omdlenie nie jest wynikiem czestoskurczu komo-
rowego, ale technika ta wymaga przeprowadzenia
dalszych badan [62].

Zalecenia

Standardowy zapis EKG nie wnosi istotnych
informacji dotyczacych przyczyny i mechanizmu
omdlenia w kardiomiopatii przerostowe;j (klasa III,
poziom wiarygodnoSci C).

Monitorowanie ambulatoryjne EKG jest
wskazane w celu wykrycia zaburzen rytmu serca
(brady- lub tachyarytmie) jako przyczyny omdlenia.
Konieczna jest korelacja objawow z EKG, wiec wy-
nik tego badania ma tylko wtedy pelng warto$¢ dia-
gnostyczna, jesli podczas monitorowania wystapi
omdlenie; dlatego tez zaleca sie, aby wykonywac to
badanie u chorych, u ktéorych omdlenie wystepuje
przynajmniej raz na tydzien (klasa IIb, poziom wia-
rygodnosci C).

Inwazyjne badanie elektrofizjologiczne nie
ma istotnej wartoSci w ustalaniu przyczyny omdlenia
u chorych z kardiomiopatia przerostowa (klasa III,
poziom wiarygodnoSci B).

Badanie echokardiograficzne ma ograniczo-
ne znaczenie w ustaleniu przyczyny omdlenia, ale
u chorych, u ktérych omdlenie wynika ze znacznie
nasilonego stopnia zwezenia drogi odplywu lewe;j
komory, echokardiogram wykonany w spoczynku
1 po testach prowokacyjnych jest bardzo pomocny
(klasa IIb, poziom wiarygodnosci C).

Zewnetrzny rejestrator EKG (rejestrator
zdarzen) jest wskazany u chorych z omdleniami wy-
stepujacymi przynajmniej raz na miesiac (klasa IIb,
poziom wiarygodnoSci C).

Implantowany rejestrator arytmii jest wska-
zany u chorych ze sporadycznymi omdleniami,
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u ktorych inne typy monitorowania EKG nie pozwo-
lity ustali¢ rozpoznania lub nie bylo wskazane ich
wykonanie (klasa IIb, poziom wiarygodnosci C).

Test wysitkowy limitowany objawami jest
wskazany u chorych z omdleniami wysitkowymi lub
powysitkowymi, a oprocz odtworzenia objawow naj-
istotniejszym parametrem jest spadek ci$nienia
podczas wysitku i po nim (klasa I, poziom wiarygod-
noSci B).

Test pochyleniowy jest wskazany jedynie
u tych chorych z kardiomiopatig przerostowa, u kto-
rych charakter omdlen sugeruje ich odruchowe tto
lub inne badania nie pozwolily ustali¢ przyczyny
omdlenia (klasa IIb, poziom wiarygodnosci C).

Masaz zatok szyjnych jest wskazany u chorych
z kardiomiopatia przerostowa po 40. roku zycia, u kto-
rych charakter omdlen sugeruje nadwrazliwo$¢ zatok
szyjnych lub inne badania nie umozliwily ustalenia przy-
czyny omdlenia (klasa IIb, poziom wiarygodnosci C).

Kardiomiopatia rozstrzeniowa

Pierwotna (inna niz niedokrwienna) kardiomio-
patia rozstrzeniowa jest genetycznie uwarunkowang
jednostka chorobowa, wywolang wieloma r6znymi
mutacjami dotyczacymi genow kodujacych biatka
utrzymujace spojno$¢ kardiomiocytoéw i polaczenia
blony komoérkowej z aparatem kurczliwym, charak-
teryzujaca sie stopniowym powiekszaniem sie wy-
miarow lewej komory z uposledzeniem jej funkcji
skurczowej [63]. Czesto$¢ wystepowania ocenia
sie na podstawie badan epidemiologicznych na
okoto 40/100 000 [64]. Najczestsza forma choroby
jest postac dziedziczona autosomalnie dominuja-
co. Wystepuja tez postaci zwigzane z chromoso-
mem X [65]. Nie ma pierwotnych zaburzen doty-
czacych kanalow jonowych badZ innych zmian de-
terminujacych podwyzszona arytmogennos$é
mie$nia sercowego [63].

Omdlenia wystepujace u pacjentow z kardio-
miopatig rozstrzeniowag moga by¢ nastepstwem
obecnych zwykle w do$¢ zaawansowanym etapie ko-
morowych zaburzen rytmu serca, w tym epizodow
czestoskurczu komorowego, a takze wynikac ze
wszystkich innych mozliwych przyczyn omdlen wy-
stepujacych u osob bez kardiomiopatii.

U chorych z kardiomiopatig rozstrzeniows,
z nasilonymi zmianami w mie$niu sercowym wyste-
powanie omdlen jest czynnikiem gorszego rokowa-
nia [66], jednak ich czesto§¢ w tej grupie pacjen-
tow nie jest dobrze poznana. Dotyczy to zwlaszcza
0s0b bez objawow — z niewielkimi zmianami w mies-
niu sercowym. W grupie chorych z niewydolnoS§cia
serca, leczonych w badaniu US Carvedilol Study,
czesto$¢ wystepowania utrat Swiadomosci byta dos¢
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niska 1 wynosita 0,3% w trakcie 6-miesiecznej ob-
serwacji [67].

Leczenie objawowej dysfunkcji skurczowej le-
wej komory, zwlaszcza z uzyciem diuretykow, moze
prowadzi¢ do nasilenia wystepowania omdlen
w wielu mechanizmach, poczawszy od zaburzen
elektrolitowych, az do objawow przenaparstnicowa-
nia (jeSli stosowana jest naparstnica) badz bradykar-
dii/bradyarytmii w nastepstwie stosowania lekow
beta-adrenolitycznych. Azotany i diuretyki w me-
chanizmie wzglednego lub bezwzglednego zmniej-
szenia objetos$ci krazacego osocza zwiekszaja u tych
0s6b sktonno$¢ do wystepowania omdlen odrucho-
wych czy hipotonii ortostatycznej [25, 53, 68-73].

Zalecenia

Monitorowanie ambulatoryjne EKG jest wska-
zane w celu wykrycia komorowych zaburzen rytmu
serca badZ brady-/tachyarytmii jako przyczyn
omdlenia. Warto$¢ diagnostyczna badania zalezy od
korelacji tych zaburzen 1 wystapienia omdlenia, dla-
tego ma niewielkie znaczenie u chorych z epizodami
wystepujacymi rzadziej niz raz na tydzien (klasa Ila,
poziom wiarygodnosci C).

Badanie echokardiograficzne jest podstawo-
wym narzedziem diagnostycznym w przypadku
chorych z kardiomiopatig rozstrzeniowa, choé
jego warto$¢ diagnostyczna w odniesieniu do
omdlen jest wysoka jedynie u pacjentoéw, u kto-
rych objawy kardiomiopatii stwierdza sie w innych
badaniach. U chorych z omdleniami nalezy spo-
dziewacC sie wykazania nasilonych zmian w mie-
§niu sercowym, ze znacznym uposSledzeniem
funkcji skurczowej lewej komory (klasa Ila, po-
ziom wiarygodno$ci B).

Inwazyjne badanie elektrofizjologiczne stosu-
je sie u chorych z kardiomiopatia rozstrzeniowa
1 omdleniami, jednak ze wzgledu na charakter sub-
stratu w zmienionym mie$niu sercowym jego wy-
nik ma malg warto§¢ prognostyczna, zalezna
w znacznym stopniu od zastosowanego protokoiu
stymulacji. W badaniu duzej grupy chorych z za-
awansowang niewydolno$cig serca w przebiegu
kardiomiopatii rozstrzeniowej wykazano, ze rocz-
na czestoS¢ naglego zgonu sercowego (45%) nie
zalezatla od przyczyn wywolujacych omdlenia. Jed-
nocze$nie wyniki wielu badan dotyczacych niewy-
dolnoSci serca nie pozostawiaja watpliwoSci, ze
przyczyna zgonu w tej grupie chorych, poza pogor-
szeniem sie niewydolnoS§ci serca, sg zgony aryt-
miczne. W terapii tych pacjentow wykazano prze-
wage wszczepialnych kardiowerterow-defibrylato-
row nad leczeniem antyarytmicznym (klasa Ila,
poziom wiarygodnosci B).
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Wszczepienie rejestratora arytmii jest wskaza-
ne u chorych ze sporadycznymi omdleniami, u kto-
rych inne sposoby monitorowania EKG nie daty
wskazowek diagnostycznych (klasa Ila, poziom wia-
rygodnosci C).

Test pochyleniowy wykonuje sie u tych pacjen-
tow z kardiomiopatiag rozstrzeniowa, u ktorych cha-
rakter omdlen sugeruje ich odruchowe tfo lub wy-
niki innych badan nie pozwolily ustali¢ przyczyny
omdlenia (klasa IIb, poziom wiarygodnosci B).
U chorych ze znacznie upoSledzong funkcja skur-
czowa lewej komory reakcja odruchowa, zwlaszcza
w mechanizmie kardiodepresyjnym, moze by¢ przy-
czyna istotnych zaburzen komorowych rytmu serca
lub diugotrwalych hipotonii po badaniu.

2.4. Inne choroby serca

Arytmogenna kardiomiopatia
prawej komory

Arytmogenna kardiomiopatia prawej komory
(ARVC, arrhythmogenic right ventricular cardiomyo-
pathy) jest jednostka chorobowa o nieznanej etio-
logii, charakteryzujacg sie postepujaca utratg kar-
diomiocytow, poczatkowo zwykle w obrebie prawej
komory, 1 zastepowaniem ich ogniskami tkanki
ttuszczowej [74]. Cze§¢é przypadkow ma charakter
rodzinny, z dominujagcym autosomalnym typem
dziedziczenia, jednak u ponad polowy pacjentow
choroba wystepuje bez zwiazku z wywiadem rodzin-
nym [75-77].

Omdlenia u chorych z ARVC sa nastepstwem
zlozonych komorowych zaburzen rytmu serca, kto-
rych nasilenie koreluje ze stopniem zaawansowa-
nia zmian w mie$niu sercowym; jednak arytmie
zwykle stwierdza sie znacznie wczeSniej w przebie-
gu choroby. Ponadto mozliwe s3 inne przyczyny
omdlen wystepujacych u osob bez kardiomiopatii.

U pacjentow z ARVC nagly zgon sercowy moze
by¢ pierwszym objawem choroby, ktéra moze od-
powiadac nawet za 25% przypadkow tego typu zgo-
now u miodych osob. Jednak zwykle chorego dia-
gnozuje sie z powodu kolatania serca, zastabniec,
omdlen czy utrwalonego czestoskurczu komorowe-
go [78, 79].

W diagnostyce chorych z ARVC zaleca sie wy-
konanie spoczynkowego 12-odprowadzeniowego
zapisu EKG (klasa I, poziom wiarygodno$ci A).

Monitorowanie ambulatoryjne EKG jest wska-
zane w celu wykrycia komorowych zaburzen rytmu
serca jako przyczyn omdlenia. WartoSc¢ diagnostycz-
na badania zalezy od korelacji tych zaburzen i wy-
stgpienia omdlenia, dlatego ma ono niewielkie zna-
czenie u chorych z epizodami wystepujacymi

rzadziej niz raz na tydzien (klasa Ila, poziom wiary-
godnosci C).

Inwazyjne badanie elektrofizjologiczne stosu-
je sie u chorych z ARVC i omdleniami, jednak jego
warto$c¢ diagnostyczna nie jest ustalona. Wyzwole-
nie utrwalonego czestoskurczu komorowego zwy-
kle udaje sie u osob, u ktorych wystepowat on juz
w obrazie klinicznym, za$ niespecyficzne wyniki,
tacznie z migotaniem komor, zalezg w znacznym
stopniu od zastosowanego protokolu stymulacji
(klasa IIB, poziom wiarygodno$ci C).

Test pochyleniowy przeprowadza sie u tych
pacjentéw z ARVC, u ktoérych charakter omdlen
sugeruje ich odruchowe tto lub inne badania nie
pozwolily ustali¢ przyczyny omdlenia (klasa IIB, po-
ziom wiarygodnosci C).

Zespoly wrodzonych zaburzen
kanalow jonowych

Zespol wydluzonego odstepu QT (LQTS)
jest genetycznie uwarunkowanym zaburzeniem
funkcji opisanych dotychczas kilku kanalow jono-
wych, potasowych 1 sodowych [80]. W LQTS wy-
stepuja 2 warianty dziedziczenia: forma autosomal-
na recesywna (zespol Jervella i Lange-Nielsena)
z wrodzong gtuchotg oraz autosomalna dominujaca
(zespdt Romano-Warda). Schorzenie to charaktery-
zuje sie wspolistnieniem wydtuzonego QT w zapi-
sie EKG (QTc¢ > 450 ms) oraz komorowych zabu-
rzen rytmu serca w postaci czestoskurczu wielo-
ksztaltnego typu torsade de pointes. Omdlenia sg
typowymi objawami zespolu 1 wystepuja zwykle od
wieku dzieciecego [81].

Cecha elektrokardiograficzna w postaci wydlu-
zonego odstepu QT koreluje swym nasileniem
z ryzykiem arytmii, jednak u osob z rodzin chorych
z LQTS, z prawidlowym czasem odstepu QT moga
wystepowac rowniez omdlenia 1 nagle zgony. Po-
nadto wydiuzone QT moze sie objawia¢ w postaci
zmian poekstrasystolicznych lub jako brak adekwat-
nego skracania sie przy wzroscie czestoSci rytmu
serca podczas wysitku [82].

W celu wykrycia komorowych zaburzen ryt-
mu serca jako przyczyn omdlenia zaleca sie am-
bulatoryjne monitorowanie EKG. Warto§¢ diagno-
styczna badania zalezy od korelacji tych zaburzen
1 wystapienia omdlenia, dlatego ma ono niewielkie
znaczenie u chorych z epizodami wystepujacymi
rzadziej niz raz na tydzien (klasa Ila, poziom wia-
rygodnoSci C).

Inwazyjnego badania elektrofizjologicznego nie
stosuje sie u chorych z LQTS 1 omdleniami, ponie-
waz u wiekszoS$ci z nich wynik badania jest ujemny
(klasa III, poziom wiarygodno$ci B) [83].
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Wszczepienie rejestratora arytmii jest wskaza-
ne u chorych ze sporadycznymi omdleniami, u kto6-
rych inne typy monitorowania EKG nie pozwolily
ustali¢ rozpoznania lub nie bylo wskazane ich wyko-
nanie (klasa Ila, poziom wiarygodnosci C).

Test pochyleniowy przeprowadza sie u tych pa-
cjentow z LQTS, u ktoérych charakter omdlen suge-
ruje ich odruchowe tto lub u ktérych inne badania nie
umozliwity okreslenia przyczyny omdlenia (klasa Ila,
poziom wiarygodnoSci B).

Zespol Brugadow jest wrodzonym zaburze-
niem funkcji jonowych kanalow sodowych, objawia-
jacym sie stalymi lub przemijajacymi zmianami
elektrokardiograficznymi przypominajacymi blok
prawej odnogi peczka Hisa w odprowadzeniach
V1-V3 [84]. W obrazie zespotu, ktory dotyczy giow-
nie mezczyzn, dominuja zaburzenia rytmu serca
w postaci wieloksztaltnego czestoskurczu komoro-
wego oraz omdlenia w 3. 1 4. dekadzie zycia [85, 86].
Diagnostyka elektrokardiograficzna u chorych bez
typowych zmian obejmuje stosowanie lekoéw bloku-
jacych kanaly sodowe, takich jak ajmalina czy fle-
kainid. U os6b z zespolem Brugadoéw z omdleniami
wystepuje 30-procentowe ryzyko naglego zgonu
w okresie 2 lat [87]. Zespol Brugadow moze by¢ do-
minujacg przyczyna naglej Smierci sercowej wsrod
mlodych mezczyzn w Azji potudniowo-wschodniej;
znaczenie tych zmian elektrokardiograficznych
w Europie nie jest ustalone. W jednym z badan,
wsrod 670 prob z ajmaling, 174 wykonywano u cho-
rych z omdleniami o nieustalonej etiologii, uzysku-
jac dodatni wynik w 24% z nich [88].

W celu wykrycia charakterystycznej morfolo-
gii krzywej w odprowadzeniach V1-V3 zaleca sie
wykonanie zapisu EKG (klasa I, poziom wiarygod-
nosSci B).

Zapis EKG po prowokacji farmakologicznej
moze by¢ uzyteczny diagnostycznie (klasa Ila, po-
ziom wiarygodno$ci B).

Przeprowadzenie inwazyjnego badania elektro-
fizjologicznego nie ma ustalonych wskazan diagno-
stycznych u chorych z zespolem Brugadow (klasa
IIB, poziom wiarygodno$ci C).

2.5. Ocena neurologiczna i psychiatryczna

W kazdym przypadku wystgpienia utraty Swia-
domosci nalezy zebra¢ wywiad w kierunku objawow
neurologicznych oraz przeprowadzi¢ podstawowe
badania neurologiczne.

Kardiologicznym przyczynom omdlenia moga
towarzyszy¢ objawy neurologiczne, takie jak ruchy
gatek ocznych, asynchroniczne mioklonie, automa-
tyzmy bedace wynikiem ogdlnej hipoperfuzji

2. Rozpoznanie

mozgowej, ktore nie stanowig jednak wskazania do
prowadzenia bardziej szczegotowej diagnostyki neu-
rologiczne;j.
Dokladniejsza ocena neurologiczna jest ko-
nieczna, zwlaszcza gdy wystepuja:
— niewydolno$¢ autonomiczna;
— choroby naczyn mozgowych;
— napady przypominajace utrate przytomnosci.
Ponadto bardziej szczegbélowe badanie neuro-
logiczne jest wskazane, jesli utrata Swiadomosci wy-
stepuje w pozycji lezacej, jest poprzedzona aura,
przebiega z dezorientacja lub amnezja. Ogniskowe
zaburzenia neurologiczne, takie jak: diplopia, osia-
bienie sily koficzyn, zaburzenia czucia, trudnosSci
z artykulacja wskazuja na nieprawidiowoSci w ob-
rebie obszaréw mozgu i sa wskazaniem do doklad-
niejszej oceny neurologiczne;.

Niewydolno$¢ autonomiczna
Rozroznia sie trzy grupy zaburzen autono-

micznych:

— pierwotna niewydolno§¢ autonomiczna —
naleza do niej pierwotne choroby zwyrodnie-
niowe oSrodkowego ukladu nerwowego, ktore
dotycza osdb w Srednim 1 podeszlym wieku:
— izolowana niewydolno§¢ autonomiczna,

— zanik wielouktadowy (MSA, multiple system
atrophy) z objawami piramidowymi i/lub
mo6zdzkowymi oraz parkinsonowskimi
(MSA obejmuje inne zespoly chorobowe —
zespol Shya 1 Dragera, zwyrodnienie praz-
kowo-czarne oraz zanik oliwkowo-mosto-
wo-mozdzkowy),

— postac choroby Parkinsona z zaburzeniami
autonomicznymi;

— wtorna niewydolno§é autonomiczna —
uszkodzenie autonomicznego ukladu nerwowe-
go w przebiegu innych choréb (cukrzyca, nie-
wydolno$¢ nerek, watroby, alkoholizm);

— polekowa niewydolno§¢é autonomiczna —
moga ja powodowaé trojpierScieniowe leki
przeciwdepresyjne, fenotiazyny, leki przeciw-
histaminowe, lewodopa i inhibitory MAO.

W ustaleniu etiologii omdlenia, w niewydolno-

§ci autonomicznej moze by¢é pomocna obecno$¢ in-

nych objawéw neurologicznych (zwlaszcza parkin-

sonowskich), objawow choréb wewnetrznych

(zwlaszcza cukrzycy), przyjmowanie lekow (np. troj-

pierscieniowych lekow przeciwdepresyjnych).

U chorych z niewydolno$ciag autonomiczna,

z objawami hipotonii ortostatycznej lub zaburzeniami

uktadu autonomicznego (zaburzenia w oddawaniu

moczu, impotencja) nalezy przeprowadzi¢ ocene
neurologiczna.
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Badania ukladu autonomicznego wykony-
wane w celu potwierdzenia dysautonomii i rozroz-
nienia przyczyn centralnych od obwodowych skta-
daja sie z:

— testu pochyleniowego;

— odpowiedzi sercowej na glebokie oddychanie;
— proby Valsalvy;

— badania potliwoSci.

Choroby naczyn mézgowych

Przemijajace napady niedokrwienia mozgu
(TIA, transient ischaemic attacks) — w zakresie kra-
zenia kregowo-podstawnego moze dojS¢ do utraty
przytomnoSci, ale w obrazie klinicznym dominuje
porazenie (lub niedowtad), zawroty glowy, zaburze-
nia ruchomos§ci gatek ocznych. Utrata przytomno-
Sci w wyniku TIA bez powyzszych objawow jest
mato prawdopodobna.

Zespoly podkradania — jesli doplyw tetni-
czy do konczyny gornej jest zablokowany, wyste-
puje zmiana kierunku przeptywu w ukladzie naczyn
mozgowych. Krew zaopatruje zar6wno mozg, jak
1konczyne gorng, a w konsekwencji wystepuje nie-
dostateczna perfuzja pnia moézgu prowadzaca do
utraty przytomnosSci.

Migrena kregowo-podstawna — wywoluje
zaburzenia Swiadomo$ci, ale napady trwajg dlugo
1 mozna je odr6zni¢ od omdlenia, gdyz towarzysza
im objawy neurologiczne.

Wzrost ci$nienia wewnatrzczaszkowego
— zaburzenia, ktére wywoluja na przykiad krwa-
wienie podpajeczynowkowe, rzadziej guzy mozgu,
moga powodowac omdlenia, jednak w takich sytu-
acjach dominujg inne objawy neurologiczne (bdle
glowy, zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych).

Choroby nerwowo-mie§niowe — w celu
oceny omdlenia nalezy wykonac elektrokardiogram,
echokardiogram oraz okre§li¢ stopien niedokrwie-
nia miokardium.

Utraty przytomnoSci bez omdlenia

Ponizej opisano przyczyny stanow z utratg
przytomnoS$ci niebedacych omdleniami (czesto
mylnie rozpoznawanych jako omdlenia).

Zaburzenia przebiegajace z czeSciowa lub
calkowita utrata przytomnosci obejmuja zabu-
rzenia metaboliczne (wtérne do metabolicznego
wplywu na napiecie naczyn mozgowych), hipoglike-
mie, hipoksje, hiperwentylacje z hipokapnia, padacz-
ke, zatrucie, TIA w obszarze unaczynienia tetnic
kregowo-podstawnych.

Zaburzenia przypominajace omdlenie, jed-
nak bez utraty przytomnos$ci obejmuja upadki,
katapleksje, napady padania, zespoly somatyzacyjne,

reakcje konwersyjna, nerwice histeryczng, TIA
wynikajace ze zwezenia tetnic szyjnych.

Choroby przebiegajace bez omdlen lub
z pozorng utrata przytomnosci. Nalezy do nich
padaczka, w obrazie ktorej moze wystepowac utra-
ta przytomnos$ci. W rozpoznaniu napad drgawek to-
niczno-klonicznych czesto poprzedzajg objawy pro-
dromalne. W réznicowaniu jest pomocny fakt utrzy-
mywania sie splatania i senno$ci trwajace diuzej niz
kilka minut. Utrata przytomno$ci bez ruchow ciata
chorego jest mato prawdopodobna w padaczce, lecz
ruchy nie wykluczaja omdlenia. Ruchy podczas
omdlenia s nie synchroniczne 1 majg ograniczony
zakres (mioklonie). Drgawki toniczne sg zwiazane
z silnym wyprostem koficzyn, a drgawki kloniczne
z nasilonymi, synchronicznymi skurczami mie$ni
konczyn gornych i/lub dolnych.

W omdleniach zaburzenia ruchowe sg spo-
wodowane niedokrwieniem moézgu 1 wystepuja
po upadku lub osunieciu sie chorego na podioze.
W padaczce drgawki kloniczne moga wystapic
przed upadkiem; prezenia toniczne moga Spowo-
dowac upadek. W czeSciowe] padaczce zlozonej
Swiadomo§¢ jest zaburzona, ale nie utracona, i na-
pad zwykle nie prowadzi do upadku (tab. 7).

Napad przypominajacy utrate przytomnosci
prowadzacy do upadku (katapleksja) jest to cze-
Sciowa lub catkowita utrata napiecia mieSniowego,
wystepujaca pod wplywem emocji; katapleksja wy-
stepuje w przebiegu narkolepsji (senno$¢ w ciagu
dnia 1 katapleksja).

Napad padania (upadki na kolana, najczesciej
dotyczace kobiet) to choroba ,niebieskich kolan”.
W jej przebiegu rzadko dochodzi do utrat przytom-
noSci lub jest to bardzo krotki epizod.

Badania dodatkowe

Elektroencefalogram (EEG). Jego rola po-
lega na wykazaniu nieprawidiowoS$ci charaktery-
stycznych dla padaczki, nie wystepuja zatem swo-
iste zmiany w EEG, charakterystyczne dla zadnych
innych przyczyn utrat przytomnos$ci poza padaczka;
wykazano, ze monitorowanie EEG nie ma istotne-
go znaczenia u niewyselekcjonowanych chorych
z omdleniami. Nie zaleca sie wykonywania EEG, je-
§li omdlenie jest najbardziej prawdopodobng przy-
czyng utraty przytomnosci. Badanie EEG moze byc
pomocne u 0sob z napadami drgawkowymi w wywia-
dach, czyli z duzym prawdopodobienstwem padaczki.

Badania naczyniowe. Epizodom TIA zwiaza-
nym ze zwezeniem tetnicy szyjnej rzadko towarzyszy
utrata przytomno$ci. Nie ma danych wskazujacych
na wykorzystanie badania doplerowskiego tetnic
szyjnych w diagnostyce omdlen.
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2. Rozpoznanie

Tabela 7. Warto$¢ wywiadu w réznicowaniu padaczki i omdlenia (zmodyfikowano wg [2])

Parametry kliniczne Padaczka

Objawy w czasie
utraty przytomnosci

Automatyzmy

Drgawki toniczno-kloniczne trwajg dtugo,
poczatek wraz z utratg przytomnosci

Drgawki kloniczne potowy ciata

Omdlenie

Drgawki toniczno-kloniczne
zawsze trwajg krotko (< 15's),
pojawiaja sie po utracie
przytomnosci

Sina twarz, przygryziony jezyk

Objawy przed napadem Aura

Objawy po napadzie

Dtugotrwate splgtanie, bol miesniowy

Nudnosci, wymioty, bdl brzucha,
pocenie sie

Krotki czas trwania
Nudnosci, wymioty, blados¢

W przypadku podejrzenia zmian w ukladzie
naczyniowym mozgu obrazowanie naczyn zewnatrz-
1 wewnatrzczaszkowych jest uzasadnione.

Tomografia komputerowa, rezonans
magnetyczny struktur mézgu. Dostarczaja infor-
macji jedynie u chorych z ogniskowymi zmianami
neurologicznymi. Dodatni wynik tomografii kompu-
terowej stwierdza sie u chorych z ogniskowymi obja-
wami neurologicznymi lub/i napadami drgawkowymi.
Wykonywanie tomografii komputerowej i rezonana-
su magnetycznego w przypadku omdlen bez powi-
ktan wydaje sie bezcelowe. Badania te sg wskazane
po stwierdzeniu zmian w ocenie neurologicznej.

Ocena psychiatryczna

Przyczyna objawow przypominajacych omdle-
nie mogg by¢ stany lekowe, histeria, depresja.

Pacjenci z omdleniami zwigzanymi z choroba
psychiczna sg mtodzi, zazwyczaj nie cierpia na scho-
rzenia ukladu sercowo-naczyniowego; osoby z re-
akcja konwersyjna mdleja tylko w obecnoSci Swiad-
kow 1 zazwyczaj nie doznajg urazow.

Choroba somatyzacyjna moze przypominac
omdlenie, wystepowanie zaburzen psychicznych
— stanow lekowych, depresji.

Stany psychiatryczne, na przyklad reakcje kon-
wersyjne, mozna odtworzy¢ podczas testu pochy-
leniowego w postaci odpowiedzi psychosomatycz-
nej (omdlenie pozorne, bez nieprawidiowos$ci w pa-
rametrach hemodynamicznych).

Zalecenia dotyczace konsultacji
neurologicznej lub psychiatrycznej
(zmodyfikowano na podstawie ESC 2004)

U chorych z rozpoznanym omdleniem nie za-
leca sie rutynowego przeprowadzania bardziej
szczegblowej diagnostyki neurologicznej i psychia-
trycznej, z wyjatkiem sytuacji, gdy:

— omdlenie moglio by¢ spowodowane niewydol-
no$cia autonomiczng lub zespolem podkrada-
nia z obszaru krazenia mo6zgowego;

— utrata przytomnosSci nie byla omdleniem (nie
zostaly spelnione kryteria rozpoznania), a ob-
jawy sugeruja obecno§¢ schorzenia neurolo-
gicznego.

Konsultacje psychiatryczng zaleca sie, gdy:
— okoliczno$ci wskazuja na pseudoomdlenie psy-

chogenne;

— pacjent cierpi na schorzenie psychiatryczne,
a omdlenie wystapito w trakcie leczenia.
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3. Leczenie

3.1. Omdlenia odruchowe

Metody niefarmakologiczne

Nie do konca wyja$niona patofizjologia omdle-
nia wazowagalnego decyduje o tym, ze jego lecze-
nie nierzadko ma charakter czysto empiryczny. Po-
wszechnie przyjmuje sie, ze jeSli nie zachodzi ko-
nieczno$¢ stosowania bardziej intensywnych metod
terapii, nalezy postugiwac sie ,naturalnymi” tech-
nikami opartymi na danych fizjologicznych oraz do-
Swiadczeniu Kklinicznym. U wiekszo$ci osob glow-
ny nacisk nalezy polozy¢ na postepowanie niefar-
makologiczne. Duze znaczenie ma uSwiadomienie
choremu tagodnego charakteru schorzenia, zwro-
cenie uwagi na objawy poprzedzajace wystapienie
omdlenia, a takze wskazanie zachowan zapobiega-
jacych rozwinieciu sie pelnoobjawowe] reakcji wa-
zowagalnej. Chorzy powinni unika¢ spozywania al-
koholu, obfitych positkow, przebywania w otocze-
niu o wysokiej temperaturze, a jednocze$Snie mie¢
zapewniong odpowiednia podaz plynow (min. 2 1
dziennie) oraz soli (ok. 10 g dziennie) w diecie.
Waznym elementem profilaktyki jest takze unika-
nie Srodkéw mogacych nasila¢ objawy hipotonii —
przede wszystkim azotanow, lekow przeciwnadci-
Snieniowych, trojpierscieniowych preparatow prze-
ciwdepresyjnych oraz diuretykow, zwlaszcza petlo-
wych. Szybkie ustapienie objawow mozna uzyskac,
przyjmujac pozycje lezaca lub uciskajac jame
brzuszna przez zgiecie tulowia, noszac ponczochy
uciskowe ograniczajace ilo$¢ krwi gromadzacej sie
w zylach konczyn dolnych i przenikanie osocza do
przestrzeni Srodmiazszowych. Podobne dzialania na
uktad trzewny mozna osiggnac, zakladajac pas
brzuszny. Jednoczesne zastosowanie obu tych me-
tod, oprocz wspomnianego zmniejszenia gromadze-
nia krwi zylnej, moze zwiekszac¢ uktadowy opor
naczyniowy [89-91]. Jako metode przerywania
omdlenia u pacjentow z omdleniami neurogennymi
(NMS, neurally mediated syncope), proponuje sie
skurcz izowolumetryczny ramienia i/lub mie$ni nog,
ktory poprzez aktywacje pompy mieSniowe] zwiek-
sza powr6t zylny [92, 93]. Takze regularny trening
fizyczny, zwlaszcza z zakresu dyscyplin sitowych,
dzieki poprawie funkcji baroreceptoréw moze korzyst-
nie wplywac¢ na mechanizmy regulacyjne ukladu

krazenia. W celu osiggniecia poprawy tolerancji or-
tostatycznej czasami zaleca sie trening pochylenio-
wy. Jego klinicznym efektem jest uzyskanie
poprawy tolerancji ortostatycznej u pacjentow,
mierzonej negatywna odpowiedzia na kontrolny
test pochyleniowy oraz brakiem nawrotow omdlen
w trakcie obserwacji odleglej [94].

Farmakoterapia
Zroznicowana natura incydentéow omdlenio-

wych jest uznanym, motywowanym obawa przed

wystapieniem obrazen ciala, kryterium wdrozenia
swoiste] metody terapii. ZaroOwno u pacjentow

z nawracajacymi utratami przytomnosci, jak 1z ogra-

niczong tolerancja ortostatyczng w obserwacji od-

leglej stwierdza sie wartoSci wskaznikow definiu-
jacych jako$§¢ zycia na takim poziomie, jak u cho-
rych cierpigcych na przewlekie schorzenia (np.
reumatoidalne zapalenie stawow czy zespot bolowy
kregostupa) [95]. Notowany zakres pogorszenia
jakoSci zycia jest proporcjonalny do czesto$ci na-

wrotow omdlen i tym wiecej traci na znaczeniu, im

korzysci z wdrozonego leczenia staja sie bardziej od-

czuwalne [96]. Chorzy, u ktorych nie uzyskano wy-
starczajacej poprawy klinicznej za pomoca metod
niefarmakologicznych, moga odnie$S¢ korzys$é

z farmakoterapii (tab. 8). Specyficzna metoda tera-

pii powinna by¢ stosowana, gdy:

— epizody omdlen wystepuja wielokrotnie;

— utrata przytomnoS$ci wiaze sie z ryzykiem groz-
nych nastepstw ze wzgledu na wykonywany
zawod;

— omdlenia wystepuja w pozycji siedzacej;

— nie ma objawow prodromalnych badZ zbyt krot-
ki czas ich trwania uniemozliwia podjecie re-
akcji zapobiegajacej omdleniu;

— omdlenie bylo bezposrednig przyczyna urazu [97].
Wazng role w procesie optymalizacji terapii

przypisuje sie testowi pochyleniowemu, tak zwane-

mu testowi ,,w trybie ostrym” (AT, acute test), beda-
cemu replikg fazy badania, w ktorej wystapilo omdle-
nie. Testowany lek uznaje sie za skuteczny, a cho-
rego za pozytywnie reagujacego na terapie, jezeli
powtorna pionizacja nie sprowokuje omdlenia.
Glowne kryterium kwalifikacji do leczenia
NMS stanowi typ reakcji omdleniowej, rozpoznanej
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3. Leczenie

Tabela 8. Zalecenia dotyczace leczenia chorych z omdleniami

W wiekszosci przypadkéw mozna poprzesta¢ na leczeniu niefarmakologicznym. Dodatkowe postepowanie nalezy

rozwazyc, jesli:

— czeste epizody omdlen istotnie pogarszajg jakos$¢ zycia;

— omdlenia nawracajg w sposob nieprzewidywalny (brak objawéw przepowiadajacych badz zbyt kroétki czas
ich trwania), co uniemozliwia podjecie reakcji zapobiegajacej, a przez to wigze sie ze zwiekszonym ryzykiem

urazow;

— utrata przytomnosci wigze sie z ryzykiem groznych nastepstw ze wzgledu na wykonywany zawod

(np. pilot, kierowca, operator maszyn);
— omdlenia wystepujg w pozycji siedzacej;

— omdlenie byto bezposrednig przyczyng urazu [108].

Ze wzgledu na odmienne podejscie terapeutyczne do omdlenia kardiodepresyjnego i wazodepresyjnego, przed
wdrozeniem odpowiedniego leczenia istotne jest okreslenie typu reakcji omdleniowej. Zaleca sie wykonanie
masazu zatoki szyjnej, testu pochyleniowego, a w niektérych przypadkach zastosowanie wszczepialnego

rejestratora arytmii.
Klasa |

Uswiadomienie choremu ryzyka zwigzanego z omdleniami, tagodnego charakteru schorzenia, zapewnienie

0 jego dobrym rokowaniu

O ile to mozliwe, unikanie zachowan wyzwalajagcych omdlenie lub przynajmniej zmniejszenie ich nasilenia

Modyfikacja lub zaniechanie leczenia hipotensyjnego

Wszczepienie uktadu stymulujgcego serce u pacjentow z kardiodepresyjng lub mieszang odpowiedzig na masaz

zatok tetnic szyjnych
Klasa Il

Zwiekszenie objetosci tozyska naczyniowego poprzez suplementacje chlorku sodu, a takze program éwiczen
lub sen w pozycji uchylnej (> 10°) w przypadku utrat przytomnosci zaleznych od pozycji pionowe;j

Trening pochyleniowy

Manewry wykorzystujgce izowolumetryczny skurcz miesni ramion i nég

Stata stymulacja serca u pacjentéw powyzej 40. roku zycia, z co najmniej 5 incydentami omdlen typu kardio-
depresyjnego w ciggu roku lub zakonczonych powaznym urazem ciata

Klasa Il

W badaniach nie potwierdzono skutecznosci lekéw beta-adrenolitycznych, a w niektérych przypadkach omdlen
typu kardiodepresyjnego mogg one powodowa¢ bradykardie

za pomoca testu pochyleniowego. Wystapienie
hipotonii ortostatycznej, reakcji dysautonomicznej,
dodatni wynik AT oraz spoczynkowe wartoSci skur-
czowego ciSnienia tetniczego lub czestoS$ci rytmu
serca mniejsze niz odpowiednio: 110 mm Hg
155 uderzen/min, sa wskazaniami do podjecia terapii
z uzyciem midodryny. Z kolei obecno$§¢ przeciwwska-
zan do stosowania powyzszego leku, podobnie jak
skionno$c¢ chorych do ograniczania podazy ptynow
1soli, decyduja o wiaczeniu fludrokortyzonu — syn-
tetycznego mineralokortykoidu zatrzymujacego
s0d, powodujacego zwiekszenie centralnej objeto-
Sci krwi oraz ,,uwrazliwiajacego” obwodowe recep-
tory alfa [98, 99]. W pozostatych przypadkach pre-
ferowana metoda dlugotrwatej farmakoterapii jest
podanie propranololu. Wiekszo$¢ osob, u ktérych
ryzyko urazu lub innych niepozadanych zdarzen
zwigzanych z incydentami omdlen jest niskie, moz-
na leczy¢ przez 6-12 miesiecy, a wystarczajacym
wskazaniem do podjecia decyzji o zakofczeniu

terapii jest brak nawrotow utrat przytomnosci. Jed-
nak w odniesieniu do chorych z wysokim ryzykiem
urazu, rozstrzygniecie podobnej kwestii jest znacz-
nie trudniejsze 1 wymaga indywidualnej oceny.

Mimo zroznicowania Srodkow farmakologicz-
nych uzywanych w prewencji NMS, wyniki rando-
mizowanych, kontrolowanych badan ograniczaja ich
stosowanie. Jak dotad bowiem zaden z preparatow
nie zostal zatwierdzony przez Agencje ds. Zywno-
Scii Lekow (FDA, Food and Drug Administration)
do leczenia chorych z wazowagalnym podlozem
omdlen.

Leki beta-adrenolityczne

Leki beta-adrenolityczne stosuje sie w lecze-
niu NMS od lat. Zdaniem wielu autoréw, o ich przy-
datno$ci w przeciwdzialaniu reakcji wazowagalnej
decyduje nie tylko zapobieganie konsekwencjom
nadmiernej stymulacji adrenergicznej, ale takze
bezposredni wplyw na aktywno$¢ niskoci$nieniowych
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receptoréw obszaru sercowo-plucnego, a w konse-
kwencji — uwalnianie wielu neurohormono6ow (np.
wazopresyny, serotoniny, endogennych opioidow)
[100, 101].

Skuteczno$¢ terapeutyczng i bezpieczenstwo
beta-adrenolitykow w leczeniu chorych z NMS oce-
niano w wielu badaniach. W wiekszo$ci z nich do-
wiedziono ich efektywnoSci, cho¢ dotyczace ich
uwagi metodyczne, w tym brak grupy kontrolnej,
istotnie podwazaja wiarygodno$¢ uzyskanych wy-
nikow. Ponadto rezultaty prospektywnych badan
randomizowanych nie potwierdzily dotychczas ko-
rzySci terapeutycznych, jakie pierwotnie przypisy-
wano tej grupie lekow [102].

Alfa-agoniSci

Chlorowodorek midodryny, bezpoSredni alfa-
-agonista 1 wazokonstryktor, od 1997 roku zatwier-
dzony w Stanach Zjednoczonych do leczenia objawo-
wej hipotonii ortostatycznej, jest rowniez stosowany
w terapii nawracajacych omdlen neurokardiogen-
nych. W wielu kontrolowanych badaniach uzyska-
no znamienny wskaznik ustepowania objawow re-
akcji wazowagalnej po jego zastosowaniu [91]. Mi-
dodryna zaréwno kurczy tetnice, jak 1 zmniejsza
objeto$¢ krwi w zylnym tozysku naczyniowym, co
skutkuje zwiekszeniem warto§ci ci$nienia tetnicze-
go, normalizacja czulo$ci nadwrazliwych wysokoci-
$nieniowych baroreceptoréw, a w efekcie — po-
prawa tolerancji ortostatycznej, obserwowana
zwlaszcza w grupie pacjentow z dysautonomicznym
typem reakcji uktadu krazenia na pionizacje. Ponad-
to ani midodryna, ani jej metabolit (desglymidodry-
na) nie przekraczaja bariery krew—-mozg, wiec dzia-
tania niepozadane dotyczace oSrodkowego ukladu
nerwowego wystepuja rzadko.

W przeszlosci podejmowano takze proby tera-
pii za pomocy efedryny, dihydroergotaminy czy ety-
lefryny. Jednak wigzace sie z tymi preparatami hi-
pertensja, tachyfilaksja 1 niepeina skuteczno$é
znacznie ograniczyly ich uzycie [102].

Inne mozliwoS$ci interwencji
farmakologicznej

Inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny
(SSRI, selective serotonine reuptake inhibitors). Ob-
serwowane w chwili omdlenia silne pobudzenie
o$rodkowego ukladu serotoninoergicznego, przeja-
wiajace sie miedzy innymi zwiekszonym uwalnia-
niem serotoniny z jader szwu podwzgorza, moze
prowadzi¢, poprzez podraznienie chemoreceptorow
naczyniowych, do aktywacji odruchu Bezolda-Jari-
scha [103]. Klinicznego potwierdzenia tej sugestii

dokonali miedzy innymi Grubb 1 wsp. [104] w bada-
niu z fluoksetyna, a takze Di Girolamo i wsp. [105]
w badaniu z paroksetyna, dowodzac wysokiej sku-
tecznoSci obu lekéw w zapobieganiu nawrotom
omdlen.

Teofilina. Jest powszechnie stosowanym bron-
chodilatorem blokujacym receptory adenozynowe,
z elementem aktywnosci sympatykomimetycznej,
stosowanym w leczeniu niektérych mtodych osob
z neurokardiogennymi bradyarytmiami.

Skopolamina. Jak wyzej, jednak czesto wyste-
puja dzialania niepozadane zwigzane z efektem an-
tycholinergicznym oraz tachyfilaksja [100].

Stala stymulacja serca

Od wielu lat trwaja dyskusje bazujace na wyni-
kach prob klinicznych, zmierzajace do sprecyzowania
odpowiedzi na pytanie: ktore osoby z omdleniami
wazowagalnymi odnoszg korzySci z zastosowania
stalej stymulacji serca? Racjonalnym uzasadnieniem
implantacji stymulatorow jest bradykardia czesto
obserwowana podczas omdlen prowokowanych (te-
stem pochyleniowym) badz wystepujacych samoist-
nie. Mimo niezwykle zachecajacych wynikow badan
VPS (The North American Vasovagal Pacemaker
Study), VASIS (Vasovagal Syncope International Stu-
dy) 1 SYDIT (Syncope Diagnosis and Treatment Stu-
dy) [106-108], pojawily sie watpliwoSci, czy nie wia-
zaly sie one z efektem placebo. W kolejnych bada-
niach — SYNPACE (Vasovagal Syncope and Pacing
Trial) oraz VPS II (Second Vasovagal Pacemaker
Study) — posunieto sie wiec o krok dalej, porow-
nujac skuteczno$¢ stalej stymulacji serca w grupie
z aktywowanym 1 nieaktywowanym ukiadem stymu-
lujacym. Analizujac oba oceniane kryteria — odse-
tek chorych z nawrotami omdlen oraz czas wysta-
pienia pierwszego epizodu utraty przytomnos$ci
— nie stwierdzono znamiennych réznic miedzy ba-
danymi grupami [109, 110]. W podsumowaniu ba-
dania VPS II jego gtéwni autorzy, Connolly i Shel-
don, przyznali, ze ze wzgledu na brak dowodow
skutecznoSci stalej stymulacji serca oraz zwigzane
z zabiegiem ryzyko powiklan (takich jak: odma
oplucnowa, zakrzepica zylna, tamponada osierdzia,
infekcje), nie powinno sie jej rekomendowac jako
metody z wyboru w terapii chorych z omdleniami
wazowagalnymi [110]. Unikanie stosowania stymu-
latorow w leczeniu omdlen wydaje sie dzialaniem
w pelni uzasadnionym, i to z kilku powodow. Po
pierwsze, jednym z gléwnych czynnikow wyzwala-
jacych omdlenia wazowagalne jest wazodylatacja, co
powoduje, ze przekonanie o skutecznoS$ci stymula-
torow w leczeniu chorych z NMS wydaje sie stabo
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uzasadnione fizjologicznie. Po drugie, omdlenia okre-
sowo nasilaj sie 1 stata forma leczenia, taka jak sty-
mulacja, jest mniej uzyteczna. Po krotkim okresie na-
silenia objawy moga nawet zupelnie ustapic. Po trze-
cie, wielu pacjentow to osoby mlode, bez innych
schorzen, ktorym wszczepienie stymulatora moze
istotnie ograniczy¢ realizacje zyciowych zamierzen,
skutkujac poczuciem psychicznego dyskomfortu na
wiele lat. Obecnie uwaza sie, ze wszczepienie ukla-
du stymulujacego serce nalezy rozwazyc (klasa IIB)
u chorych z utratami przytomnoS$ci, zwlaszcza
z brakiem objawow prodromalnych lub nieznacz-
nymi objawami, u ktérych bezpos$rednia przyczynag
omdlenia w trakcie testu pochyleniowego byla gte-
boka bradykardia lub asystolia. W tych przypad-
kach stymulacja moze wydluzy¢ czas od poczatku
omdlenia do utraty przytomnos$ci, umozliwiajac
wdrozenie innych dziatan, takich jak przyjecie
pozycji lezace;.

3.2. Choroba organiczna serca i pluc

Choroba organiczna serca moze powodowaé
omdlenie w sytuacji, gdy potrzeby krazenia nie
moga by¢ zaspokojone wzrostem rzutu serca wsku-
tek jego upo$ledzonej sprawno$ci. Najczestsze
przyczyny omdlen zwigzane z chorobg organiczng
serca lub sercem ptucnym to:

— wada zastawkowa serca;

— ostry zawal serca lub ostre niedokrwienie
miesnia sercowego;

— kardiomiopatia przerostowa;

— ostre rozwarstwienie aorty;

— Sluzak przedsionka;

— choroba osierdzia/tamponada, zator tetnicy
plucnej/nadci$nienie plucne.

Omdlenia towarzyszace zwezeniu
drogi odplywu lewej komory

Znaczaca role w epizodzie omdlenia u chorych
z kardiomopatia przerostowa (z zawezeniem drogi
odptywu) odgrywaja mechanizmy odruchowe. Przy-
czyna omdlen moze by¢ napad tachyarytmii przed-
sionkowych (migotanie przedsionkow) i czestoskur-
cze komorowe.

Mechanizm omdlen u chorych z zawezeniem
drogi naplywu lewej komory, ze stenoza mitralng
lub §luzakiem przedsionka, zawezeniem drogi od-
plywu prawej komory, przeciekami prawo-lewymi,
wtornymi do zwezenia ujScia ptucnego lub nadcis-
nienia plucnego moze by¢ réznorodny — odrucho-
wy, hemodynamiczny lub arytmiczny.

3. Leczenie

Kardiomiopatia rozstrzeniowa

Epizody omdlen czesto sg spowodowane samo-
ograniczajacymi czestoskurczami komorowymi,
mogacymi w razie nawrotow prowadzic¢ do zatrzy-
mania krazenia. U chorych z kardiomiopatig roz-
strzeniowa, u ktorych wystepuja omdlenia, stwier-
dza sie: bradykardie, tachykardie, hipotonie ortosta-
tyczna, zatorowoS¢ ptucng. Dysfunkcja miokardium
zwieksza prawdopodobienstwo arytmii. Podawanie
inhibitoro6w konwertazy angiotensyny (ACE, angioten-
sin converting enzyme) czy beta-adrenolitykow moze
nasila¢ u chorych z kardiomiopatia patologiczny od-
ruch z baroreceptorow przez wywolywanie wazody-
latacji, spadek objetosci wyrzutowej, dysfunkcje we-
zla zatokowego. Z tego powodu test pochyleniowy nie
powinien stuzy¢ do diagnostyki wazodepresyjnych
omdlen u chorych z kardiomiopatia rozstrzeniowa.

Kardiomiopatia przerostowa

Omdlenie jest gtownym czynnikiem ryzyka
naglej Smierci sercowej u chorych z kardiomiopa-
tig przerostows, zwlaszcza gdy jest nawrotowe lub
wystepuje w czasie wysitku. Czynnikami prowadza-
cymi do omdlenia moze by¢ samoograniczajaca sie
arytmia komorowa, arytmie nadkomorowe, brady-
arytmie, brak wzrostu wartoS$ci ci$nienia tetnicze-
go w trakcie wysitku. Inne czynniki, jak wywiad
rodzinny w kierunku naglych zgonéw, samoograni-
czajace sie czestoskurcze komorowe, znaczny prze-
rost, pozwalaja ocenié ryzyko naglej Smierci serco-
wej. Wydaje sie, ze badania elektrofizjologiczne
odgrywaja niewielka role w ocenie ryzyka nagltego
zgonu. Znaleziono specyficzne mutacje wigzace sie
z wysokim ryzykiem naglej Smierci sercowej, jed-
nak badanie genotypu jest trudne do prowadzenia
w ramach rutynowej diagnostyki.

Efektywne jest wszczepienie defibrylatora
u chorych z kardiomiopatia przerostowa, u osob
z duzym ryzykiem nagtej Smierci sercowe].

Zastawkowe zwezenie aorty, wrodzona wada,
Sluzak przedsionka predysponujg do wykonania za-
biegu operacyjnego.

U chorych z kardiomiopatia przerostowa
stwierdza sie trudno$ci w leczeniu (brak dowodow
wplywu zmniejszenia gradientu w drodze odplywu
na nawroty omdlen).

W przypadku niedokrwienia mie$nia sercowe-
go najwlasciwszym postepowaniem u wiekszoSci
chorych jest rewaskularyzacja i/lub leczenie farma-
kologiczne.

Zalecenia obejmuja leczenie choroby organicz-
nej 1 zmniejszenie jej skutkow (klasa I).
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4. Szczegolne zagadnienia dotyczace
chorych z omdleniami

Osoby w podeszlym wieku

Epidemiologia

Trudno oszacowaé czesto§¢ omdlen u osob
starszych ze wzgledu na klopoty w réznicowaniu
omdlen 1 upadkow. Okolo 70% starszych chorych
z hipotomig ortostatyczng i 30% z zespolem zatoki
szyjnej uznaje epizody omdlenia jako upadek.
W populacji powyzej 70. roku zycia omdlenie wy-
stepuje Srednio u 6-8% o0sob rocznie, a u 30% na-
wraca w ciagu 2 lat.

U os6b starszych dochodzi do zwigzanych
z wiekiem zmian fizjologicznych czestotliwosSci ryt-
mu serca, wrazliwo§ci baroreceptorow, ciSnienia
tetniczego, przeplywu mozgowego, regulacji we-
wnatrznaczyniowej; nalezy tez pamietaé o wspol-
istniejacych chorobach i ich leczeniu.

Specyfika oceny omdlen u os6b w podeszitym
wieku obejmuje:
— zmiany predysponujace do omdlen zwigzane

z wiekiem,;
— roznorodne kliniczne obrazy omdlen, zaburze-

nia chodzenia, zwroty glowy, amnezje;
— interakcje lekowe (tab. 9);
— wielochorobowos¢.

Najczestsze przyczyny omdlen u pacjentow
w podesziym wieku to:

Tabela 9. Leki nasilajgce objawy hipotonii
ortostatycznej i omdlen u chorych w podesztym
wieku

Diuretyki

Beta-adrenolityki, antagonisci wapnia, inhibitory
ACE

Azotany

Antypsychotyczne, tréjpierscieniowe leki
przeciwdepresyjne, leki antyhistaminowe

Agonisci i antagonisci dopaminy
Leki rozkurczowe
Leki narkotyczne

Czesto z powyzszymi lekami jest kojarzone spozy-
wanie alkoholu

— hipotonia ortostatyczna;

— nadwrazliwo$¢ zatoki tetnicy szyjnej;
— omdlenia odruchowe;

— zaburzenia rytmu serca;

— hipotonia popositkowa.

Hipotonia ortostatyczna jest przyczyna
omdlen 6-33% starszych osob. Wiaze sie ona ze
zmianami fizjologicznymi wynikajacymi z procesu
starzenia sie, ze stosowanymi lekami, pierwotng
niewydolnoScig autonomiczna, wtorna niewydolno-
Scig autonomiczna (cukrzyca), chorobg Parkinsona
lub zanikiem wieloukladowym. Czesto u osoéb
w podesziym wieku stwierdza sie hipotonie popo-
sitkowa.

Nadwrazliwos$¢ zatoki tetnicy szyjnej (cze-
sto$¢ wystepowania: okolo 30%) wiaze sie z wiekiem,
ze starzeniem sie (rzadko wystepuje u pacjentow
przed 40. rz.) wspélistnieniem choréb sercowo-
-naczyniowych, mézgowo-naczyniowych, neurode-
generacyjnych. W zespole zatoki tetnicy szyjnej wy-
roznia sie postacie:

— kardiodepresyjna (> 20% objawow);
— wazodepresyjna.

Nadwrazliwo$¢ zatoki tetnicy szyjnej jest zbyt
rzadko rozpoznawana, a jej leczenie (rozrusznik) nie
zawsze zapobiega omdleniom.

Omdlenia odruchowe stanowia 15% omdlen
u 0s6b starszych (u 50% mozna stwierdzi¢ omdle-
nia polekowe, ktore moga wystapié po przyjmowa-
niu lekoéw stosowanych w terapii uktadu sercowo-
naczyniowego); nietypowe objawy moga powodo-
wac trudno$ci w rozpoznaniu.

Zaburzenia rytmu serca stanowig przyczyne
okolo 20% omdlen wsrod os6b w podesztym wieku.

Diagnostyka

Wywiad obejmuje spowolnienie reakcji odru-
chowych, niepewny chod, zaburzenia rownowagi
(zmiany zwigzane z procesem starzenia sie oSrod-
kowego ukladu nerwowego, wraz ze wspoOlistniejaca
hipotonig ortostatyczng, zaburzeniami ukiadu auto-
nomicznego), zaburzenia czynno$ci poznawczych,
ocene samodzielno§ci, warunki socjalne, omdlenia
popositkowe, po przyjeciu lekow, pomikcyjne.
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Wywiad z uwzglednieniem wspolistnieja-
cych chorob dotyczy chorob ukiadu ruchu, cho-
roby Parkinsona (omdlenie moze by¢ jej pierw-
szym objawem), schorzen naczyn moézgowych,
naczyn obwodowych, chorob uktadu sercowo-
-naczyniowego predysponujacych do omdlen
(nadci$nienie tetnicze, niewydolno$¢ serca, cu-
krzyca, niedokrwistoSc).

Badania dodatkowe obejmujg ocene:

— uktadu ruchu — obserwacja poruszania sie,
ocena rownowagi;

— sprawno$ci poznawcze] (Mini Mental State);

— W kierunku depres;ji.

Badania diagnostyczne

U os6b starszych bez zaburzen poznawczych
diagnostyka jest taka sama jak u miodych pacjen-
tow. Rutynowo wykonuje sie masaz zatoki tetnicy
szyjnej u chorego lezacego i pionizowanego. U 50%
chorych rozpoznanie mozna ustali¢ na podstawie
wywiadu, badania klinicznego, pomiaru ci$nienia tet-
niczego w pozycji lezacej 1 stojace;j.

Nie zawsze udaje sie odtworzy¢ hipotonie or-
tostatyczng podczas badan diagnostycznych u star-
szych osob.

W diagnostyce hipotonii polekowej 1 poposit-
kowej jest przydatne 24-godzinne monitorowanie
ci$nienia tetniczego.

U 30% chorych wystepuje wiecej niz jedna
mozliwa przyczyna omdlenia; watpliwa jest przydat-
no$¢ testow pochyleniowych.

Diagnostyka u osob ostabionych
w starszym wieku

U ostabionych chorych prowadzenie diagnostyki
zalezy od wspolpracy chorego oraz od rokowania.

Badania obejmuja:

— ortostatyczne pomiary ci$nienia tetniczego;
— masaz zatoki tetnicy szyjnej;
— test pochyleniowy.

Powyzsze badania sg dobrze tolerowane przez
osoby starsze, a ortostatyczne pomiary ci$nienia
tetniczego mozna ocenia¢ u chorych niewspolipra-
cujacych podczas testu pochyleniowego.

U os6b ostabionych w starszym wieku wyste-
puja liczne czynniki ryzyka; granica miedzy omdle-
niem a upadkiem jest niewyrazna.

Zalecenia (klasa I)

— Poranne pomiary ortostatyczne ciSnienia
tetniczego, masaz zatoki tetnicy szyjnej w po-
zycji lezacej 1 stojacej stanowia skiadowe
wstepnej oceny.

— U starszych pacjentow poruszajacych sie bez
pomocy, samodzielnych 1 bez zaburzen czyn-
nosci poznawczych diagnostyka jest taka jak
u miodych osob.

— U starszych osob, ostabionych i watlych, z za-
burzeniami poznawczymi diagnostyka wynika
z rokowania.

Leczenie

Celem leczenia omdlen u chorych w wieku

podesziym jest:

— wykluczenie chorob zagrazajacych zyciu;

— zapobieganie upadkom (zwlaszcza zlamaniom);
— modyfikacja 1 ograniczenie czynnikow ryzyka;
— poprawa jakoSci zycia.

Leczenie omdlen jest przyczynowe — u star-
szych 0sob czesto wystepuje wiecej niz jedna przy-
czyna omdlenia. Szczeg6lny nacisk nalezy potozy¢ na:
— przyjmowane leki;

— hipotonie ortostatyczna;

— zaburzenia ukiadu autonomicznego;
— nadwrazliwo$¢ zatoki tetnicy szyjnej;
— choroby wspoélistniejace.

Prowadzenie pojazdow a omdlenia

Omdlenia stanowig 21% przyczyn wypadkow
drogowych. Wyro6znia sie dwie grupy kierowcow:
— amatorzy — kierowcy motocykli, samocho-

dow, matych pojazdow z przyczepa i bez przy-

czepy;

— zawodowi — kierowcy pojazdow o masie po-
nad 3,5 tony oraz pojazdéw przewozacych wie-
cej niz 8 pasazerow.

Kierowcy taksoéwek, karetek pogotowia i in-
nych pojazdow zostali zaliczeni do grupy poSredniej
miedzy kierowcami amatorami a kierowcami zawo-
dowymi.

U kierowcOw pierwszej grupy zaleca sie wpro-
wadzenie malych ograniczen; kierowca z choroba
serca 1 omdleniem powinien by¢ czasowo niedo-
puszczony do kierowania pojazdem (tab. 10).
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Tabela 10. Zalecenia dotyczace pozwolenia na prowadzenie pojazdéw mechanicznych przez chorych
z omdleniami (zmodyfikowano wg [3])

Rozpoznanie

Kryteria dyskwalifikujace

Arytmia serca

Wszczepienie rozrusznika

Skuteczna ablacja

Wszczepienie kardiowertera-
-defibrylatora

Omdlenia odruchowe
pochodzenia nerwowego
Omdlenia wazowagalne:

— pojedyncze, tagodne objawy
— powazne objawy*

Zespot zatoki tetnicy szyjnej:

— pierwszy epizod, tagodne
objawy

— powazne objawy*

Omdlenia sytuacyjne:

— pojedyncze, tagodne objawy
— powazne objawy*

Omdlenia o nieustalonej
przyczynie
— pojedyncze, tagodne objawy

— powazne objawy*

Dopdki leczenie nie jest ustalone

W ciggu 1 tygodnia

Mate ryzyko, tendencja do skrécenia
czasu restrykcji

Bez ograniczen
Dopdki nie opanuje sie objawdw

Bez ograniczen

Dopdki nie opanuje sie objawow

Bez ograniczen
Do czasu ustalenia odpowiedniej
terapii

Bez ograniczen, jezeli nie wystagpito
omdlenie podczas czynnosci
wysokiego ryzyka*

Dopdki niezdiagnozowane i nie
zostata podjeta odpowiednia terapia

Dopdki leczenie nie jest ustalone

Dopéki odpowiednie funkcjonowanie
rozrusznika nie jest osiggniete

Dopdki trwaty sukces terapii nie jest
potwierdzony, zwykle 3 miesigce

Zakaz na state

Bez ograniczen, jezeli nie wystagpito
omdlenie podczas czynnosci
wysokiego ryzyka*

Zakaz na state, dopdki nie zostanie
ustanowione efektywne leczenie

Bez ograniczen, jezeli nie wystapito
omdlenie podczas czynnosci
wysokiego ryzyka*

Permanentne ograniczenia, dopoki
nie zastosowano prawidtowego
leczenia

Bez ograniczen, jezeli nie wystagpito
omdlenie podczas czynnosci
wysokiego ryzyka*

Permanentne ograniczenia, dopoki
nie zastosowano prawidtowego
leczenia

Dopdki rozpoznanie i prawidtowe
leczenie nie jest ustalone

Dopdki rozpoznanie i prawidtowe
leczenie nie jest ustalone

*Omdlenie odruchowe pochodzenia nerwowego jest definiowane jako powazne, jezeli jest czeste lub wystepuje podczas wykonywania czynnosci

wysokiego ryzyka albo nawracajgco badz nieprzewidywalnie w obrebie grupy wysokiego ryzyka, np. piloci, operatorzy maszyn, sportowcy
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