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Streszczenie
Omdlenia odruchowe należą do najczęściej występujących w praktyce klinicznej. W większości przypadków ich przebieg 
jest łagodny i nie wymagają istotnych interwencji terapeutycznych. Problem stanowią omdlenia nawracające, z urazami 
i krótką fazą objawów prodromalnych, związane zwykle z istotną komponentą kardiodepresyjną. Jedna z metod ich lecze-
nia to implantacja układu stymulującego serce. Celem artykułu jest przedstawienie dotychczasowej wiedzy na ten temat.
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Wstęp

Omdlenie (syncope) to przejściowa utrata przytomności spo-
wodowana hipoperfuzją ośrodkowego układu nerwowego. 
Dla omdleń typowe są szybki początek, krótki czas trwania 
oraz samoistny i całkowity powrót przytomności. Omdlenia 
dzieli się na odruchowe, ortostatyczne oraz kardiogenne [1]. 
W grupie omdleń odruchowych znajdują się między innymi, 
najczęściej spotykane, omdlenia wazowagalne (VVS, vaso-
vagal syncope). W zależności od dominującej odpowiedzi 
układu krążenia na bodziec wyróżnia się następujące po-
staci VVS: kardiodepresyjną (z bradykardią < 40/min lub 
asystolią > 3 s), wazodepresyjną (z hipotonią, bez istotnego 
zwolnienia rytmu zatokowego) oraz mieszaną [2].

W przeważającej większości przypadków VVS przebie-
gają łagodnie i poza postępowaniem niefarmakologicznym 
(informacja i edukacja dotycząca znajomości bodźców wy-
wołujących, rozpoznawania objawów prodromalnych) oraz 

manewrów pozwalających uniknąć omdlenia) nie wymaga-
ją istotnych interwencji [1]. Stosuje się również nowe meto-
dy wpływające na odpowiednią regulację autonomicznego 
układu nerwowego — tilt trening czy trening zmienności ryt-
mu serca (HRV, heart rate variability) metodą biofeedba-
cku — które mają dodatkowo pomóc w stosowaniu zale-
ceń niefarmakologicznych [3, 4]. Problem stanowią „cięż-
kie omdlenia” — częste i nawracające, zwłaszcza z krótką 
fazą wstępną. Wiążą się one z ryzykiem urazów, a także 
w znacznym stopniu upośledzają jakość życia chorych, 
wpływając na ich aktywność szkolną, zawodową i społecz-
ną. Obecnie nie ma żadnego uniwersalnego leczenia, które 
byłoby skuteczne w każdej postaci omdlenia odruchowego. 
W zaleceniach Europejskiego Towarzystwa Kardiologicz-
nego (ESC, European Society od Cardiology) z 2018 roku 
proponowane są ćwiczenia izometryczne (I klasa zaleceń), 
trening ortostatyczny (klasa zaleceń IIb), farmakoterapia 
(midodryna, fludrokortyzon — klasa zaleceń IIb) oraz stała 
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przez pewien czas sekwencyjną stymulację przedsionkowo-
-komorową z częstością znacznie szybszą niż podstawowa 
częstość stymulacji [18, 19]. Wstępne dane były bardzo 
obiecujące. W badaniu VPS I (North American Vasovagal 
Pacemaker Study I) pacjentów z co najmniej 3 epizodami 
omdleń i dodatnim wynikiem testu pochyleniowego objęto 
randomizacją do stymulacji dwujamowej z RDR lub braku 
stymulacji. W grupie stymulowanej uzyskano spadek czę-
stości występowania omdleń o 85% (przedział ufności [CI, 
confidence interval]: 59,7–94,7%; p = 0,00002), nie moż-
na było jednak wykluczyć efektu placebo samej implantacji 
stymulatora [10]. Próbowano to ocenić w badaniu VPS II. 
W tym wieloośrodkowym, randomizowanym badaniu prze-
prowadzonym metodą podwójnie ślepej próby 100 pacjen-
tom z VVS wszczepiono stymulator dwujamowy. Pacjenci 
byli następnie losowo przydzielani do „aktywnej” stymu-
lacji (stymulacja DDD z RDR) lub stymulacji nieaktywnej 
(stymulacja ODO, czyli całkowicie wyłączona stymulacja). 
Spośród 52 pacjentów przydzielonych losowo do grupy ODO 
u 22 (42%) występowały nawracające omdlenia w ciągu 
6 miesięcy w porównaniu z 16 (33%) u 48 pacjentów w gru-
pie DDD. Stwierdzono 30-procentowe względne obniżenie 
ryzyka w czasie do omdlenia w przypadku stosowania sty-
mulacji DDD (95-proc CI: od –33% do 63%; jednostronne  
p = 0,14), ale nie było ono istotne statystycznie [9]. Podob-
ne wyniki uzyskano w badaniu SYNPACE (The Vasovagal 
Syncope and Pacing Trial) [20].

Kolejnym randomizowanym, kontrolowanym placebo ba-
daniem metodą podwójnie ślepej próby było ISSUE 3 (Third 
International Study on Syncope of Uncertain Etiology). Obej-
mowało ono pacjentów w wieku co najmniej 40 lat (średni 
wiek wynosił 63 lata), z nie mniej niż 3 epizodami omdleń 
w ciągu 2 lat, którzy doznawali omdleń z asystolią trwającą 
co najmniej 3 sekundy lub bezobjawową asystolią przekra-
czającą 6 sekund udokumentowaną we wszczepialnym reje-
stratorze zdarzeń (ILR, implantable loop recorder). Pacjen-
ci zostali losowo przypisani do stymulacji DDD z RDR lub 
tylko do monitorowania rytmu. Odsetek nawrotów omdleń 
po 2 latach wyniósł 57% (95% CI: 40–74) w grupie z wyłą-
czoną stymulacją i 25% (95% CI: 13–45) w grupie leczonej 
aktywnie (57-proc. redukcja; p = 0,039) [21].

Należy zwrócić uwagę, że stymulacja typu RDR włącza 
się dopiero w odpowiedzi na zwolnienie rytmu serca, a więc 
w momencie, gdy reakcja wazowagalna jest już mocno roz-
winięta (w VVS bradykardię zwykle poprzedzają spadek rzu-
tu serca i hipotonia). Może to być jedną z przyczyn tego, że 
nie zawsze zapobiega ona omdleniom.

Kolejnym badanym sposobem stymulacji u chorych 
z VVS był algorytm CLS (closed loop stimulation). W ra-
mach tej metody wykorzystuje się pomiar impedancji we-
wnątrzsercowej jako pośredni wskaźnik kurczliwości prawej 
komory. Na podstawie zmierzonej wartości uruchamia się 
i dopasowuje częstość stymulacji tak, aby zapobiec reakcji 
wazowagalnej na jej wczesnym etapie (przed wystąpieniem 

stymulacja serca (klasa zaleceń IIa/IIb) [1]. Wydaje się, że 
stała stymulacja serca powinna być skuteczna u chorych 
z dominującą komponentą kardiodepresyjną VVS, zapo-
biegając wystąpieniu głębokiej bradykardii lub asystolii. 
W artykule przedstawiono wyniki dotychczasowych badań 
nad zastosowaniem elektrostymulacji u chorych z omdle-
niami odruchowymi.

Miejsce stymulacji serca  
w omdleniach wazowagalnych

Z jednej strony, kwalifikując chorych z omdleniami odru-
chowymi do leczenia za pomocą elektrostymulacji, trzeba 
wziąć pod uwagę złożony charakter odruchu wazowagal-
nego; nie zawsze wynik uzyskany w teście pochyleniowym 
odpowiada omdleniom występującym w życiu chorego [5]. 
Dotyczy to szczególnie najpowszechniej wykonywanych 
testów z zastosowaniem nitrogliceryny, w których często 
obserwuje się przedłużającą się asystolię, która nie musi 
występować podczas incydentów w życiu chorego. Co wię-
cej, u tego samego pacjenta, w różnych okolicznościach 
i w przypadku różnego wieku, mogą występować omdlenia 
z różnie nasilonymi komponentami wazo- i kardiodepresyjną 
[6, 7]. Wykazano również, że zmiany częstości rytmu serca 
oraz ciśnienia tętniczego nie występują jednoczasowo. Do 
utraty przytomności może dojść przed wystąpieniem asy-
stolii, wskutek wcześniejszej hipotonii [8]. W takiej sytuacji, 
mimo wszczepienia stymulatora u chorego, nadal będą 
występować omdlenia.

Z drugiej strony wczesne włączenie stymulacji z odpo-
wiednio szybką częstością rytmu może pomóc w utrzymaniu 
prawidłowego rzutu serca i wydłużyć fazę objawów prodro-
malnych, dając choremu czas na przyjęcie bezpieczniejszej 
pozycji, aby zapobiec omdleniu i związanym z nim urazom 
[9, 10]. Dodatkowym argumentem przemawiającym za za-
stosowaniem stymulacji w VVS, zwłaszcza w grupie chorych 
powyżej 60. roku życia, jest częste współwystępowanie za-
burzeń automatyzmu i przewodzenia w obrębie węzła za-
tokowo-przedsionkowego [11, 12].

Od wielu lat toczą się badania służące wykazaniu sku-
teczności leczenia omdleń wazowagalnych za pomocą im-
plantowanych stymulatorów serca. Początkowo, podobnie 
jak w napadowym bloku przedsionkowo-komorowym III stop-
nia, stosowano stymulację typu VVI [13], a następnie DDD 
[14]. Terapia ta nie wpływała jednak na częstość występo-
wania omdleń, a jednocześnie u części chorych powodowa-
ła pogorszenie jakości życia (okresy nieuzasadnionej sty-
mulacji, brak synchronii przedsionkowo-komorowej, epizo-
dy częstoskurczu stymulatorowego). Kolejnym etapem było 
wprowadzenie stymulacji typu DDI, a następnie histerezy 
(początkowo ujemnej, następnie search/scan) [2, 15–17].

Na podstawie wyników tych badań opracowano na-
stępnie algorytm RDR (rate drop response), w którym na-
gły spadek częstości rytmu serca podczas VVS uruchamiał 
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bradykardii lub asystolii). W badaniu INVASY (Inotropy Con-
trolled Pacing in Vasovagal Syncope) randomizacji poddano 
pacjentów z nawracającymi omdleniami typu kardiodepre-
syjnego do stymulacji DDD-CLS lub DDI. Spośród 9 pacjen-
tów w grupie DDI u 7 doszło do nawrotu omdlenia, nato-
miast w grupie 41 chorych z DDD-CLS — u żadnego chorego 
[22]. Podobne wyniki uzyskano w badaniu SPAIN (Closed 
Loop Stimulation for Neuromediated Syncope). Było to ran-
domizowane, przeprowadzone metodą podwójnie ślepej 
próby badanie krzyżowe, do którego włączono pacjentów 
w wieku co najmniej 40 lat z częstymi omdleniami w wywia-
dzie (≥ 5 epizodów lub ≥ 2 epizody w ostatnich 12 mies.) 
oraz kardiodepresyjnym wynikiem testu pochyleniowego. 
Wykazano, że 72% (95% CI: 47–90%) pacjentów w grupie 
DDD-CLS cechowała co najmniej 50-procentowa reduk-
cja liczby epizodów omdleń w porównaniu z 28% (95% CI: 
9,7–53,5%) w grupie DDI (p = 0,017) [23]. W metaanali-
zie, w której porównywano stymulację konwencjonalną ze 
stymulacją z CLS u pacjentów z nawracającym VVS (6 ba-
dań, 224 pacjentów), wykazano wyraźną wyższość stymu-
lacji opartej na CLS [24]. Podobne wyniku uzyskano, po-
równując CLS ze stymulacją RDR (metaanaliza 5 badań, 
n = 228) [25].

Wnioski

To, że stymulacja jest skuteczna, nie oznacza, że zawsze 
jest ona konieczna. Według wytycznych ESC z 2018 roku 
dotyczących postępowania w omdleniach [1] powinno się 
ją ograniczyć do wysoce wyselekcjonowanej grupy chorych 
z ciężkimi omdleniami odruchowymi. Są to przede wszyst-
kim starsi pacjenci z nawracającymi utratami przytomności, 
z krótką fazą objawów prodromalnych i obciążeni dużym 
ryzykiem urazów. Podkreślono też, że nie powinno się 
stosować stymulatorów (III klasa zaleceń) o tyle, o ile nie 
wykazano kardiodepresyjnego mechanizmu omdlenia. Za-
lecenie klasy IIa dotyczy pacjentów w wieku powyżej 40 lat 
ze spontaniczną objawową pauzą przekraczającą 3 sekundy 
lub bezobjawową trwającą ponad 6 sekund. Stymulację 
można też rozważyć u pacjentów powyżej 40. roku życia 
z częstymi, nagłymi omdleniami i asystolią podczas testu 
pochyleniowego (zalecenie klasy IIb).

Z kolei w najnowszych zaleceniach dotyczących sty-
mulacji serca z 2021 roku oba te wskazania znalazły się 
w klasie IA [26]. Aktualnie zmienione zalecenia wynikają 
z tego, że od opracowania poprzednich ukazały się nowe 
badania dotyczące pacjentów z asystolią w teście pochy-
leniowym. Okazało się, że chorzy z co najmniej 2 omdle-
niami/rok i pauzą trwającą ponad 3 sekundy w teście po-
chyleniowym dobrze odpowiedzieli na stymulację serca 
w trybie DDD podczas incydentów omdleń odruchowych. 
Sam test okazał się pomocny nie tylko w diagnostyce, ale 
także w kwalifikacji do terapii. Ustalono więc, że chorych 
ze spontaniczną asystolią na tle odruchu wazowagalnego 

(czynnościową lub adenozynowrażliwą) obejmuje I klasa 
zaleceń pod względem konieczności implantacji stymula-
tora serca. Także asystolia w przebiegu omdlenia wyzwo-
lonego testem pochyleniowym znalazła się w I klasie zale-
ceń. Natomiast wywołana podaniem adenozyny pozostała 
w klasie IIB. Należy podkreślić, że mimo zmiany poziomu 
zaleceń brakuje wystarczających danych, by rekomendować 
implantację rozrusznika u osób poniżej 40. roku życia, więc 
w dokumencie nie są one zalecane. U młodszych chorych 
z VVS o dominującym typie kardiodepresyjnym trzeba za-
wsze wziąć pod uwagę możliwość wystąpienia powikłań od-
ległych związanych z układem elektrod i samym rozruszni-
kiem. Dla tych chorych alternatywnym sposobem leczenia 
może być kardioneuroablacja (CNA, cardioneuroablation). 
W pierwszych doniesieniach dotyczących zastosowania CNA 
w VVS wykazano znaczne zmniejszenie częstotliwości lub 
nawet całkowitą eliminację omdleń. Metoda ta wymaga 
jednak dalszych badań [27].
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