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Streszczenie

Omdlenia odruchowe naleza do najczesciej wystepujgcych w praktyce klinicznej. W wiekszosci przypadkéw ich przebieg
jest tagodny i nie wymagajg istotnych interwencji terapeutycznych. Problem stanowig omdlenia nawracajace, z urazami
i krotka faza objawow prodromalnych, zwigzane zwykle z istotng komponentg kardiodepresyjna. Jedna z metod ich lecze-
nia to implantacja uktadu stymulujgcego serce. Celem artykutu jest przedstawienie dotychczasowej wiedzy na ten temat.

Stowa kluczowe: omdlenia wazowagalne, stata stymulacja serca

Wstep

Omdlenie (syncope) to przejSciowa utrata przytomnosci spo-
wodowana hipoperfuzjg oSrodkowego uktadu nerwowego.
Dla omdlen typowe sa szybki poczatek, krotki czas trwania
oraz samoistny i catkowity powrdt przytomnosci. Omdlenia
dzieli sie na odruchowe, ortostatyczne oraz kardiogenne [1].
W grupie omdlen odruchowych znajdujg sie miedzy innymi,
najczesciej spotykane, omdlenia wazowagalne (VVS, vaso-
vagal syncope). W zalezno$ci od dominujacej odpowiedzi
uktadu krazenia na bodziec wyrdznia sie nastepujace po-
staci VVS: kardiodepresyjng (z bradykardig < 40/min lub
asystolig > 3 s), wazodepresyjng (z hipotonig, bez istotnego
zwolnienia rytmu zatokowego) oraz mieszang [2].

W przewazajacej wiekszosci przypadkéw VVS przebie-
gaja tagodnie i poza postepowaniem niefarmakologicznym
(informacja i edukacja dotyczgca znajomosci bodzcow wy-
wotujacych, rozpoznawania objawdw prodromalnych) oraz
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manewréw pozwalajgcych unikngé omdlenia) nie wymaga-
jg istotnych interwencji [1]. Stosuje sie rowniez nowe meto-
dy wptywajgce na odpowiednia regulacje autonomicznego
uktadu nerwowego — tilt trening czy trening zmiennosci ryt-
mu serca (HRV, heart rate variability) metodg biofeedba-
cku — ktére majg dodatkowo poméc w stosowaniu zale-
cen niefarmakologicznych [3, 4]. Problem stanowig ,ciez-
kie omdlenia” — czeste i nawracajace, zwtaszcza z krotkg
faza wstepna. Wiaza sie one z ryzykiem urazéw, a takze
w znacznym stopniu upo$ledzajag jako$¢ zycia chorych,
wptywajac na ich aktywno$¢ szkolna, zawodowg i spotecz-
na. Obecnie nie ma zadnego uniwersalnego leczenia, ktore
bytoby skuteczne w kazdej postaci omdlenia odruchowego.
W zaleceniach Europejskiego Towarzystwa Kardiologicz-
nego (ESC, European Society od Cardiology) z 2018 roku
proponowane sa éwiczenia izometryczne (I klasa zalecen),
trening ortostatyczny (klasa zalecen Ilb), farmakoterapia
(midodryna, fludrokortyzon — klasa zalecen Ilb) oraz stata
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stymulacja serca (klasa zalecen lla/llb) [1]. Wydaje sig, ze
stata stymulacja serca powinna by¢ skuteczna u chorych
z dominujgca komponenta kardiodepresyjna VVS, zapo-
biegajac wystgpieniu gtebokiej bradykardii lub asystolii.
W artykule przedstawiono wyniki dotychczasowych badan
nad zastosowaniem elektrostymulacji u chorych z omdle-
niami odruchowymi.

Miejsce stymulacji serca
w omdleniach wazowagalnych

Z jednej strony, kwalifikujgc chorych z omdleniami odru-
chowymi do leczenia za pomocg elektrostymulacji, trzeba
wzia¢ pod uwage ztozony charakter odruchu wazowagal-
nego; nie zawsze wynik uzyskany w teScie pochyleniowym
odpowiada omdleniom wystepujacym w zyciu chorego [5].
Dotyczy to szczegblnie najpowszechniej wykonywanych
testéw z zastosowaniem nitrogliceryny, w ktérych czesto
obserwuje sie przedtuzajaca sie asystolie, ktora nie musi
wystepowac¢ podczas incydentow w zyciu chorego. Co wie-
cej, u tego samego pacjenta, w réznych okolicznoSciach
i w przypadku réznego wieku, moga wystepowaé omdlenia
zr6znie nasilonymi komponentami wazo- i kardiodepresyjna
[6, 7]. Wykazano rowniez, ze zmiany czestoSci rytmu serca
oraz ciSnienia tetniczego nie wystepujg jednoczasowo. Do
utraty przytomnosci moze dojsé przed wystgpieniem asy-
stolii, wskutek wczesniejszej hipotonii [8]. W takiej sytuacii,
mimo wszczepienia stymulatora u chorego, nadal bedg
wystepowac omdlenia.

Z drugiej strony wczesne witgczenie stymulacji z odpo-
wiednio szybkg czestoscig rytmu moze poméc w utrzymaniu
prawidtowego rzutu serca i wydtuzyé faze objawéw prodro-
malnych, dajgc choremu czas na przyjecie bezpieczniejszej
pozycji, aby zapobiec omdleniu i zwigzanym z nim urazom
[9, 10]. Dodatkowym argumentem przemawiajacym za za-
stosowaniem stymulacji w VVS, zwtaszcza w grupie chorych
powyzej 60. roku zycia, jest czeste wspotwystepowanie za-
burzer automatyzmu i przewodzenia w obrebie wezia za-
tokowo-przedsionkowego [11, 12].

0d wielu lat toczg sie badania stuzgce wykazaniu sku-
tecznosci leczenia omdlef wazowagalnych za pomocg im-
plantowanych stymulatoréw serca. Poczatkowo, podobnie
jak w napadowym bloku przedsionkowo-komorowym IlI stop-
nia, stosowano stymulacje typu VVI [13], a nastepnie DDD
[14]. Terapia ta nie wptywata jednak na czestoS¢ wystepo-
wania omdlen, a jednoczes$nie u czeSci chorych powodowa-
ta pogorszenie jakoSci zycia (okresy nieuzasadnionej sty-
mulacji, brak synchronii przedsionkowo-komorowej, epizo-
dy czestoskurczu stymulatorowego). Kolejnym etapem byto
wprowadzenie stymulacji typu DDI, a nastepnie histerezy
(poczatkowo ujemnej, nastepnie search/scan) [2, 15-171].

Na podstawie wynikéw tych badah opracowano na-
stepnie algorytm RDR (rate drop response), w ktérym na-
gly spadek czestosci rytmu serca podczas VVS uruchamiat

przez pewien czas sekwencyjng stymulacje przedsionkowo-
-komorowa z czestoscig znacznie szybsza niz podstawowa
czestoS¢ stymulacji [18, 19]. Wstepne dane byty bardzo
obiecujace. W badaniu VPS | (North American Vasovagal
Pacemaker Study I) pacjentéw z co najmniej 3 epizodami
omdlen i dodatnim wynikiem testu pochyleniowego objeto
randomizacja do stymulacji dwujamowej z RDR lub braku
stymulacji. W grupie stymulowanej uzyskano spadek cze-
stosci wystepowania omdlen o 85% (przedziat ufnosci [Cl,
confidence interval]: 59,7-94,7%; p = 0,00002), nie moz-
na byto jednak wykluczy¢ efektu placebo samej implantacji
stymulatora [10]. Probowano to oceni¢ w badaniu VPS II.
W tym wielooSrodkowym, randomizowanym badaniu prze-
prowadzonym metoda podwdjnie Slepej proby 100 pacjen-
tom z VWS wszczepiono stymulator dwujamowy. Pacjenci
byli nastepnie losowo przydzielani do ,aktywnej” stymu-
lacji (stymulacja DDD z RDR) lub stymulacji nieaktywnej
(stymulacja ODO, czyli catkowicie wytgczona stymulacja).
Sposrad 52 pacjentéw przydzielonych losowo do grupy ODO
u 22 (42%) wystepowaly nawracajace omdlenia w ciggu
6 miesiecy w porownaniu z 16 (33%) u 48 pacjentdw w gru-
pie DDD. Stwierdzono 30-procentowe wzgledne obnizenie
ryzyka w czasie do omdlenia w przypadku stosowania sty-
mulacji DDD (95-proc Cl: od -33% do 63%; jednostronne
p = 0,14), ale nie byto ono istotne statystycznie [9]. Podob-
ne wyniki uzyskano w badaniu SYNPACE (The Vasovagal
Syncope and Pacing Trial) [20].

Kolejnym randomizowanym, kontrolowanym placebo ba-
daniem metodg podwaéjnie Slepej proby byto ISSUE 3 (Third
International Study on Syncope of Uncertain Etiology). Obej-
mowato ono pacjentéw w wieku co najmniej 40 lat (Sredni
wiek wynosit 63 lata), z nie mniej niz 3 epizodami omdlen
w ciggu 2 lat, ktérzy doznawali omdlen z asystolig trwajaca
co najmniej 3 sekundy lub bezobjawowg asystolig przekra-
czajgcyg 6 sekund udokumentowang we wszczepialnym reje-
stratorze zdarzen (ILR, implantable loop recorder). Pacjen-
ci zostali losowo przypisani do stymulacji DDD z RDR lub
tylko do monitorowania rytmu. Odsetek nawrotow omdlen
po 2 latach wyniost 57% (95% Cl: 40-74) w grupie z wytg-
czong stymulacja i 25% (95% Cl: 13-45) w grupie leczonej
aktywnie (57-proc. redukcja; p = 0,039) [21].

Nalezy zwrdci¢ uwage, ze stymulacja typu RDR wigcza
sie dopiero w odpowiedzi na zwolnienie rytmu serca, a wiec
w momencie, gdy reakcja wazowagalna jest juz mocno roz-
winieta (w VVS bradykardie zwykle poprzedzajg spadek rzu-
tu serca i hipotonia). Moze to by¢ jedna z przyczyn tego, ze
nie zawsze zapobiega ona omdleniom.

Kolejnym badanym sposobem stymulacji u chorych
z VVS byt algorytm CLS (closed loop stimulation). W ra-
mach tej metody wykorzystuje sie pomiar impedancji we-
wnatrzsercowej jako poSredni wskaznik kurczliwo$ci prawej
komory. Na podstawie zmierzonej wartosci uruchamia sie
i dopasowuje czestos¢ stymulacji tak, aby zapobiec reakcji
wazowagalnej na jej wczesnym etapie (przed wystgpieniem
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bradykardii lub asystolii). W badaniu INVASY (Inotropy Con-
trolled Pacing in Vasovagal Syncope) randomizacji poddano
pacjentdéw z nawracajgcymi omdleniami typu kardiodepre-
syjnego do stymulacji DDD-CLS lub DDI. Sposrod 9 pacjen-
téw w grupie DDI u 7 doszto do nawrotu omdlenia, nato-
miast w grupie 41 chorych z DDD-CLS — u zadnego chorego
[22]. Podobne wyniki uzyskano w badaniu SPAIN (Closed
Loop Stimulation for Neuromediated Syncope). Byto to ran-
domizowane, przeprowadzone metoda podwdjnie Slepej
proby badanie krzyzowe, do ktdrego wiaczono pacjentow
w wieku co najmniej 40 lat z czestymi omdleniami w wywia-
dzie (= 5 epizoddw lub > 2 epizody w ostatnich 12 mies.)
oraz kardiodepresyjnym wynikiem testu pochyleniowego.
Wykazano, ze 72% (95% Cl: 47-90%) pacjentow w grupie
DDD-CLS cechowata co najmniej 50-procentowa reduk-
cja liczby epizodéw omdlen w poréwnaniu z 28% (95% Cl:
9,7-53,5%) w grupie DDI (p = 0,017) [23]. W metaanali-
zie, w ktorej poréwnywano stymulacje konwencjonalng ze
stymulacjg z CLS u pacjentdw z nawracajgcym VVS (6 ba-
dan, 224 pacjentoéw), wykazano wyrazng wyzszoS¢ stymu-
lacji opartej na CLS [24]. Podobne wyniku uzyskano, po-
rownujgc CLS ze stymulacjg RDR (metaanaliza 5 badan,
n = 228) [25].

Whioski

To, ze stymulacja jest skuteczna, nie oznacza, ze zawsze
jest ona konieczna. Wedtug wytycznych ESC z 2018 roku
dotyczacych postepowania w omdleniach [1] powinno sie
jg ograniczy¢ do wysoce wyselekcjonowanej grupy chorych
z ciezkimi omdleniami odruchowymi. Sg to przede wszyst-
kim starsi pacjenci z nawracajacymi utratami przytomnosci,
z krotka fazg objawdw prodromalnych i obciazeni duzym
ryzykiem urazow. PodkreSlono tez, ze nie powinno sie
stosowac stymulatoréw (Il klasa zalecen) o tyle, o ile nie
wykazano kardiodepresyjnego mechanizmu omdlenia. Za-
lecenie klasy lla dotyczy pacjentéw w wieku powyzej 40 lat
ze spontaniczng objawowg pauzg przekraczajaca 3 sekundy
lub bezobjawowg trwajgcg ponad 6 sekund. Stymulacje
mozna tez rozwazy¢ u pacjentow powyzej 40. roku zycia
z czestymi, nagtymi omdleniami i asystolig podczas testu
pochyleniowego (zalecenie klasy llb).

Z kolei w najnowszych zaleceniach dotyczacych sty-
mulacji serca z 2021 roku oba te wskazania znalazly sie
w klasie 1A [26]. Aktualnie zmienione zalecenia wynikajg
z tego, ze od opracowania poprzednich ukazaly sie nowe
badania dotyczace pacjentow z asystolig w teScie pochy-
leniowym. Okazato sie, ze chorzy z co najmniej 2 omdle-
niami/rok i pauzg trwajacg ponad 3 sekundy w teScie po-
chyleniowym dobrze odpowiedzieli na stymulacje serca
w trybie DDD podczas incydentow omdlen odruchowych.
Sam test okazat sie pomocny nie tylko w diagnostyce, ale
takze w kwalifikacji do terapii. Ustalono wiec, ze chorych
ze spontaniczng asystolig na tle odruchu wazowagalnego

(czynnoSciowa lub adenozynowrazliwg) obejmuje | klasa
zalecen pod wzgledem koniecznosci implantacji stymula-
tora serca. Takze asystolia w przebiegu omdlenia wyzwo-
lonego testem pochyleniowym znalazta sie w | klasie zale-
cen. Natomiast wywotana podaniem adenozyny pozostata
w klasie 1IB. Nalezy podkresli¢, ze mimo zmiany poziomu
zalecen brakuje wystarczajgcych danych, by rekomendowaé
implantacje rozrusznika u 0s6b ponizej 40. roku zycia, wiec
w dokumencie nie sg one zalecane. U mtodszych chorych
z VVS o dominujgcym typie kardiodepresyjnym trzeba za-
wsze wzigé pod uwage mozliwosé wystapienia powiktan od-
leglych zwigzanych z uktadem elektrod i samym rozruszni-
kiem. Dla tych chorych alternatywnym sposobem leczenia
moze by¢ kardioneuroablacja (CNA, cardioneuroablation).
W pierwszych doniesieniach dotyczgcych zastosowania CNA
w VVS wykazano znaczne zmniejszenie czestotliwosci lub
nawet catkowitg eliminacje omdlen. Metoda ta wymaga
jednak dalszych badan [27].
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