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»1ak naprawde, wyjscia do kawiarni
powinny by¢ refundowane z Narodowego Funduszu Zdrowia.
Skorzane kawiarniane taweczki sg czasem o wiele bardziej skuteczne
niz kanapa u psychoanalityka, a szklaneczka whisky nadal kosztuje
taniej niz wizyta u lekarza.”

Henri Loevenbruck ,.Syndrom Kopernika”

gaja zupelnie innego podejscia od (zblizonych nawet) zaburzen o podiozu orga-

nicznym. Zaliczy¢ tu mozemy rdézne postacie zespolu wazowagalnego,
nadwrazliwo$¢ zatok tetnic szyjnych i bedacy motywem przewodnim dzisiejszego od-
cinka indukowany pionizacjg czestoskurcz zatokowy. Jezeli spojrzymy na obowigzujace
wytyczne, typowe dla innych zaburzen rytmu postgpowanie inwazyjne (ablacja, stata
stymulacja), jest tutaj wskazaniem klasy IIb lub III (czyli jest przeciwwskazane). Kwali-
fikacja do takiego postgpowania musi by¢ zatem mocno wywazona i nalezy o niej my$le¢
dopiero po wyczerpaniu metod alternatywnych (mimo ze czasem od poczatku kusi, by ja
rozwazyc).

C zynnos$ciowe zaburzenia rytmu, zar6wno tachyarytmie, jak i bradyarytmie, wyma-

Opis przypadku

Trzydziestosiedmioletnia pacjentka zostala przyjeta w celu diagnostyki zastabnieé bez
pelnych utrat przytomnosci, wystepujacych od okolo 6 miesiecy. Poczatkowo epizody
zastabnigé, ktérym towarzyszylo uczucie kolatania serca oraz mdtosci wystgpowaty co
2-3 dni, nast¢pnie rzadziej i na ogo6t pojawialy si¢ w pozycji stojacej oraz rowniez (choé
rzadko) po przyjeciu pozycji lezacej. W badaniu echokardiograficznym serca nie stwier-
dzono cech organicznej choroby serca, frakcja wyrzutowa (EF) wynosita 65%, wymiary
1 grubos¢ Scian byly w normie, nie stwierdzono zmian organicznych w aparacie zastaw-
kowym, a w osierdziu — cech ptynu.
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Monitorowanie EKG metoda Holtera (ryc. 1) wyka-
zato Srednig czgstos$C rytmu 73/min, z czgsto$cig minimal-
ng 35/min i czgstoscig maksymalng 168/min (tachykardia
zatokowa) oraz epizody napadowego bloku przedsionko-
wo-komorowego typu Wenckebacha w godzinach noc-
nych, a takze ekstrasystolie nadkomorowe w liczbie
254/24 h i ekstrasystolie komorowe w liczbie 12/24 h.
Zwracala uwage tendencja do tachykardii zatokowej
w godzinach aktywnosci z normalizacjg czestosci rytmu
w godzinach nocnych.

Préba wysitkowa na biezni ruchomej wediug proto-
kotu Bruce’a do obcigzenia 13 MET byla klinicznie
i elektrokardiograficznie ujemna. Zapis badania EEG
w czasie czuwania byl prawidtowy. W badaniach labora-
toryjnych nie stwierdzano zaburzen elektrolitowych (ste-
zenia jondw sodu, potasu, magnezu, wapnia byly
prawidtowe) oraz hormonalnych (stezenie TSH, kortyzo-
lu rano i po poludniu — prawidiowe).

Wykonano bierny test pochyleniowy z monitorowa-
niem hemodynamicznym (ryc. 2). Po pionizacji obserwo-
wano przyspieszenie czynno$ci serca z 91-108/min
do 158/min, nastepnie od 4 minuty testu dalsze przyspie-
szenie rytmu do 168/min oraz obnizenie si¢ ciSnienia tgt-
niczego do 80/64 mm Hg z zastabnieciem, ktéremu
towarzyszyla hiperwentylacja i drzenia mi¢sniowe. Test
przerwano na pro$be pacjentki. Po horyzontalizacji na-
stapila normalizacja rytmu serca oraz wartoSci ciSnienia
tetniczego krwi. Zastabniecie odpowiadalo wystepujacym
klinicznie, jednak bylo bardziej nasilone. Stwierdzono
skionno$¢ do tachykardii prowokowanej przez pioniza-
cj¢, ktora wyzwolila poronng reakcje wazowagalng typu
wazodepresyjnego.

Pod kontrolg telemetryczng wiaczono do leczenia iwa-
bradyne poczatkowo w dawce 5 mg/24 h, nast¢pnie
7,5 mg/24 h. Zalecono zwigkszone, regularne spozycie
wody i soli oraz unikanie biernej pionizacji, szczegélnie
w zattoczonych i dusznych pomieszczeniach.

W kontrolnym badaniu EKG metoda Holtera wyko-
nanym w miesigc po wiaczeniu leku (ryc. 3) srednia czeg-
sto§¢ rytmu wynosita 73/min, czgsto§¢ minimalna —
37/min, a czestos¢ maksymalna — 145/min. Nie stwierdzo-
no zaburzen przewodzenia przedsionkowo-komorowego;
w ciagu doby zarejestrowano 132 SVEB i 6 VEB. Nie ob-
serwowano skionnosci do posturalnej tachykardii zato-
kowej. W czasie dwumiesigcznej obserwacji po wdrozeniu
leczenia u chorej nie wystepuja zastabnigcia. Pacjentka
nie odczuwa réwniez kotatan serca.

Omowienie

Indukowany pionizacja czgstoskurcz zatokowy (tilt indu-
ced sinus tachycardia) nierzadko znacznie uposledza
jakos¢ zycia. Czesto towarzysza mu omdlenia lub utraty
przytomnosci, zwykle wigze si¢ z istotnie uposledzong
tolerancja wysilkowa. W skrajnych postaciach moze
powodowaé rozwdj tachykardiomiopatii. Doswiadczenia
autorow sklaniajg do obserwacji, ze u znacznej wigkszosci
pacjentéw wspolwystepuje inna choroba, ktora rozpozna-
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RYCINA 1

Badanie metoda Holtera przed leczeniem. Zwraca uwage nagty poczatek
tachykardii zatokowej (maks. 168/min) wraz z poczatkiem dziennej
aktywnosci (wg dzienniczka pacjentki). Bradykardia minimalna 35/min
wynikajaca z periodyki Wenckebacha w godzinach porannych.
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RYCINA 2

Przebieg testu pochyleniowego z monitorowaniem hemodynamicznym
(Task Force Monitor). Czerwone kreski oznaczajg zdarzenia (events):

1. pionizacja; 2. poczatek objawoéw; 3. horyzontalizacja. HR — czestos¢
rytmu serca; ContBP — pomiar cisnienia tetniczego beat-to-beat; SI -
odstepy RR; Cl — wskaznik sercowy; TPRI — catkowity op6r obwodowy.
Zwraca uwage gwattowne przyspieszenie rytmu zatokowego
bezposrednio po pionizacji. Zwolnienie rytmu po potozeniu pacjentki.
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RYCINA 3

Badanie metoda Holtera okoto miesigc po wiaczeniu iwabradyny.
Ptynna zmiennos¢ rytmu zatokowego w ciggu doby. HR max 145/min.
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je si¢ po pewnym czasie (np. rzadko spotykane postacie
miopatii czy laminopatii, kolagenozy, inne choroby neu-
rologiczne). Te dodatkowe choroby, ktore w okresie dia-
gnostyki czgstoskurczu wystepuja w postaci poronnej,
mogg odpowiadac za znaczne poszerzenie spektrum obja-
wow, ktore sprzyjajg nieporozumieniom i podejrzeniom
pacjenta o hipochondri¢ czy tez zaburzenia psychiczne.
Z drugiej strony niepokdj spowodowany arytmig i brak
istotnej poprawy samopoczucia podczas leczenia mogg
odbijaé si¢ na nastroju i emocjach pacjenta, zatem dobra
wspolpraca z psychologiem lub psychiatrg moze okazaé
si¢ kluczem do poprawy jakoSci zycia. Choroba ta bardzo
czesto wymaga podejScia interdyscyplinarnego (zwykle
kardiologa, endokrynologa, neurologa, psychiatry, reu-
matologa).

W leczeniu tego typu czestoskurczu zastosowanie ma-
ja przede wszystkim beta-adrenolityki i antagoni$ci wap-
nia. Ograniczeniem tych lekow jest hipotonia czesto
towarzyszgca arytmii. U niektorych chorych podwyzsze-
nie ci$nienia t¢tniczego udaje si¢ uzyskac poprzez zwigk-
szenie ilo$ci spozywanych plynow i soli. Czgsto jednak
proponowane leki sg zZle tolerowane. Od pewnego czasu
duze nadzieje wigze si¢ z iwabradyng, ktéra nie wywiera
ujemnego wplywu na ci$nienie oraz nie upoSledza prze-
wodzenia przedsionkowo-komorowego (co przy wspol-
wystepowaniu innych zespoléw neurokardiogennych
moze mie rowniez istotne znaczenie). Leczenie takie
wprowadzono u prezentowanej chorej z dobrym
rezultatem. Nalezy zwraca¢ uwage na dzialania niepoza-
dane (szczegdlnie zaburzenia widzenia). Czasem lek, po-
wodujac nadmierne wyhamowanie rytmu zatokowego,
moze indukowaé nadmierny, wyréwnawczy wzrost
ciSnienia tgtniczego.

Ablacja wezta zatokowego jest w tej grupie chorych
raczej przeciwwskazana, poniewaz zwykle uposledza
jakos¢ zycia. Zniszczenie wezla zatokowego wymaga zwy-
kle wszczepienia ukiadu stymulujacego, ktory charakte-
ryzuje si¢ niedostateczng adaptacja do zmian pozycji ciala
i wysitku fizycznego. Wigkszos¢ pacjentéw po takim po-
stgpowaniu zglasza upoSledzenie jakosci zycia. Zatem
takie postepowanie moze by¢ uzasadnione w najciezszych
postaciach zespolu, w ktorych czestoskurcz uniemozliwia
jakiekolwiek funkcjonowanie. W takim przypadku
wszczepienie ukiadu stymulujgcego stanowi jedyne roz-
wigzanie.

U prezentowanej pacjentki leczenie iwabradyna wy-
daje si¢ wystarczajace. Pojawiajg si¢ rowniez inne donie-
sienia o skutecznym leczeniu tym lekiem u tego typu
pacjentow. Weryfikacji wymagaja odlegle wyniki takiego
postepowania. Obserwacje krotkoterminowe sg bardzo
zachecajgce.

Korzystajac z okazji, warto pokrotce omowic inne ze-
spoly neurokardiogenne, bowiem stanowig one najczest-
szg przyczyn¢ omdlen i utrat przytomnos$ci. Omdlenie
neurokardiogenne jest definiowane jako krdtkotrwala utra-
ta przytomnosci wywolana nadmierng odruchows reakcja
autonomicznego ukladu nerwowego. Mechanizm prowa-
dzacy do naglego zwolnienia akcji serca i/lub obnizenia
ciSnienia tetniczego krwi nie jest jeszcze do konca pozna-
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ny. Rami¢ doSrodkowe (aferentne) stanowig nerwy czasz-
kowe: nerw bledny i jezykowo-gardlowy (przewodzace
impulsy z mechanoreceptoréw uktadu krazenia, pokarmo-
wego 1 moczowego oraz z baroreceptorow zatoki tetnicy
szyjnej), nerw trojdzielny, twarzowy i przedsionkowo-§li-
makowy (ktore przewodzg pobudzenia z mechanorecepto-
row ukiadu oddechowego) oraz sercowe nerwy ukitadu
autonomicznego (przywspotczulne galezie sercowe nerwu
blednego i wspolczulne nerwy sercowe szyjne i piersiowe).
Ramie dosrodkowe koniczy si¢ w jadrze pasma samotnego,
do ktorego dochodza réwniez pobudzenia z podwzgorza,
rdzenia kregowego i pnia mézgu. Sygnaly z jadra pasma
samotnego biegna nast¢pnie drogami wstgpujacymi
do o$rodkéw wyzszego rzedu w miedzymozgowiu i kreso-
moézgowiu oraz drogami zstepujgcymi do oSrodkow nizsze-
go rzedu w rdzeniu przedluzonym: przedzwojowych
neurondow wspoétczulnych i przywspotczulnych (hamuja-
cych przedzwojowe neurony wspoéiczulne). Wydaje sig, ze
ich wzajemne oddzialywanie — pobudzanie lub hamowa-
nie o$rodkoéw uktadu wspoétczulnego lub przywspoéiczul-
nego — daje w rezultacie omdlenie wazowagalne. Ramie
eferentne (odsrodkowe) opisywanego tuku odruchowego
tworzg wiokna nerwu blednego, co ttumaczy wystepowa-
nie bradykardii, ale nie hipotonii, poniewaz w naczyniach
obecne s3 jedynie wspolczulne receptory adrenergiczne.
Oddziatywanie obu ukladéw nastepuje na poziomie synap-
sy — uwolnienie acetylocholiny z przywspoéiczulnych
zakonczen synaptycznych powoduje rownoczesne zahamo-
wanie uwalniania noradrenaliny i neuropeptydu Y z za-
konczen wspoiczulnych, co prowadzi do zahamowania
ukladu wspoiczulnego, hipotonii, a w jej nastgpstwie
do omdlenia. Uwaza sie, ze ten mechanizm bierze udziat
we wzmocnieniu juz zapoczgtkowanej reakcji, natomiast
zapoczatkowanie hipotonii nastepuje prawdopodobnie na
skutek aktywacji tzw. obszaru inhibicji w rdzeniu przedtu-
zonym.

Istniejg dwie teorie fizjologiczne, ktdre starajg si¢ wy-
ttumaczy¢ wystapienie omdlenia wazowagalnego. Wediug
teorii oSrodkowej van Lieshouta i wsp. poczatek odruchu
zalezy od aktywacji osrodkéw korowo-podkorowych,
w ktérej uczestniczg neurohormony i neuroprzekazniki,
ktore prowadzg do odruchu bradykardia-hipotensja, na
skutek takich czynnikdw, jak boél, strach bagdZz emocje.
Teoria obwodowa Oberga i Thorena zaklada, ze odruch
wywolywany jest poprzez pobudzenie mechanorecep-
toré6w ukladu sercowo-plucnego w lewej komorze, przed-
sionkach serca, tuku aorty oraz obwodowych chemore-
ceptoréw w naczyniach krwiono$nych.

W praktyce zesp6l wazowagalny rozpoznaje si¢ na
podstawie charakterystycznego obrazu klinicznego,
danych z wywiadéw oraz wyniku testu pochyleniowego.
Do omdlenia dochodzi na ogét na skutek dilugotrwatej pio-
nizacji (w mechanizmie odruchu Bezolda-Jarisha), szcze-
goélnie w ciasnych, dusznych pomieszczeniach lub tez po
naktuciu zyly, silnym stresie lub emocjach, bélu lub stra-
chu. Utrata przytomnosci moze by¢ poprzedzona uczuciem
naglego, silnego oslabienia, pojawieniem si¢ mroczkow
przed oczami, nudnoSciami, bélem lub zawrotami glowy,
wzmozong potliwoscig. Czgstym objawem jest uczucie
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szybkiego bicia serca. Powszechne jest wystgpowanie drga-
wek, bedacych wyrazem gi¢bokiego niedokrwienia mézgu,
wtornego do hipotonii i bradykardii (ktére szczeg6lnie
przez przygodnych §wiadkéw mylone sg z napadami pa-
daczkowymi, co jest czestg przyczyng blednych rozpo-
znan). Mtodzi ludzie na ogél majg typowy wywiad
wazowagalny, osoby starsze majg tendencj¢ do innych, nie-
typowych objawow. U ok. 30% pacjentéw nie stwierdza si¢
objawow prodromalnych.

W celu potwierdzenia rozpoznania wstgpnego wykonu-
je si¢ test pochyleniowy. Badanie to zostalo wprowadzone
do diagnostyki omdlen przez Kenny i wsp. w 1986 r.
Powinno by¢ wykonywane w godzinach porannych,
w cichym pomieszczeniu z przyémionym oSwietleniem
u pacjenta pozostajgcego na czczo. Zaleca sie, by czas leze-
nia przed pionizacja trwal co najmniej 5 minut, jezeli nie za-
ktada si¢ wktucia dozylnego lub co najmniej 20 minut,
jezeli wklucie jest zakladane. Nast¢pnie stot pochyleniowy,
wyposazony w podporke pod stopy, podnosi sie¢ pod katem
60 stopni. W sposob ciagly monitorowany jest zapis EKG
oraz ci$nienie t¢tnicze krwi (optymalny jest pomiar ciSnie-
nia t¢tniczego ,,beat-to-beat” w sposob nieinwazyjny).

Obecnie w Polsce najpopularniejsze sg dwa protokoty
testu pochyleniowego:

* Protokél westminsterski, na ktory skiada sie 45 mi-
nut pionizacji biernej, a nast¢pnie 20 minut pionizacji po
prowokacji farmakologicznej z zastosowaniem 0,25-0,4 mg
nitrogliceryny podanej podjezykowo.

* Protokot wloski, na ktéry skiada si¢ 20 minut pio-
nizacji biernej i 20 minut po podaniu nitrogliceryny pod-
jezykowo.

Jezeli ci$nienie skurczowe pod koniec pionizacji bier-
nej utrzymuje si¢ ponizej 100 mm Hg na ogét przediuza
si¢ fazg bierng do 60 minut, bez prowokacji farmakolo-
giczne;.

Punktem konicowym testu jest wywolanie pelnego
omdlenia (stan przedomdleniowy nie jest obecnie uzna-
wany za wynik diagnostyczny) lub zakonczenie czasu
badania.

Na podstawie zachowania si¢ ciSnienia krwi i1 czgsto-
Sci rytmu serca podczas omdlenia zesp6t wazowagalny
podzielono na 3 typy (wedtug klasyfikacji VASIS):

Typ 1 — mieszany; czestoSC rytmu serca zmniejsza sie
w czasie omdlenia, ale pozostaje >40/min, badZ spada
<40/min na mniej niz 10 s z asystolig trwajacg <3 s lub
bez asystolii; ciSnienie t¢tnicze obniza si¢, zanim zwolni
si¢ czynnosc serca.

Typ 2A — kardiodepresyjny bez asystolii; cz¢stosc ryt-
mu komoér spada <40/min na dluzej niz 10 s, ale asysto-
lia nie trwa diuzej niz 3 s, ciSnienie obniza si¢, zanim
zwolni si¢ czynno$¢ serca.

Typ 2B — kardiodepresyjny z asystolig; wystepuje asy-
stolia trwajgca >3 s, ciSnienie obniza si¢ rOwnoczesnie ze
zwolnieniem czynnos$ci serca lub je wyprzedza.

Typ 3 — wazodepresyjny; podczas omdlenia obniza si¢
ci$nienie tetnicze, ale akcja serca nie zwalnia o wigcej niz
10% w porOéwnaniu z warto§cig maksymalng.

Ze wzgledu na podobne objawy napadu padaczkowe-
go i omdlenia wazowagalnego mozliwe sa pomytki dia-
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gnostyczne. Ocenia sie, ze ok. 30% przypadkow padaczki
opornej na leczenie to w rzeczywistosSci omdlenia wazo-
wagalne przebiegajgce z drgawkami. Proby r6znicowania
tych choréb za pomoca EEG wykazaly, ze u wielu pacjen-
tow z zespolem wazowagalnym wystepujg zmiany w za-
pisie obserwowane rowniez u chorych z padaczks.
Prawdopodobnie pojawiajg si¢ one wtornie do czestych
lub diugotrwatych epizodéw niedokrwienia moézgu,
szczegblnie u pacjentdw z kardiodepresyjnym typem
omdlenia przebiegajacym z asystolig.

Do precyzyjnego rozréznienia typu omdlenia
z uwzglednieniem jego mechanizmu: oSrodkowego lub
obwodowego, konieczne jest polaczenie testu pochyle-
niowego z monitorowaniem zmian zachodzgcych
w moézgu lub obwodowych parametréw hemodynamicz-
nych. W celu oceny zmian zachodzacych w osrodkowym
ukladzie nerwowym stosuje si¢ monitorowanie EEG,
monitorowanie przeplywow w tetnicach mézgowych za
pomocg przezczaszkowej ultrasonografii doplerowskie;j
badZ pomiar oksygenacji m6zgu za pomocg spektrosko-
pii w bliskiej podczerwieni (NIRS). Rejestrowane
podczas omdlenia zmiany sugerujace zaburzenia auto-
regulacji ukrwienia mézgu — kurcz naczyhn oporowych
moézgu ze zmniejszeniem przeplywu (dopler przezczasz-
kowy) oraz spadek stezenia hemoglobiny utlenowane;j
(NIRS) — wyprzedzaja pojawienie si¢ objawow klinicz-
nych aury przedomdleniowej Srednio o ok. 50 s.
O udziale mechanizméw osrodkowych w etiologii
omdlen wazowagalnych moze §wiadczy¢ ich wystepowa-
nie nie tylko w warunkach stresu ortostatycznego,
ale réwniez pod wplywem czynnikéw psychicznych, ta-
kich jak np. strach. Z drugiej strony podczas testow po-
chyleniowych z monitorowaniem przy uzyciu reografii
impedancyjnej obwodowych parametrow hemodyna-
micznych — calkowitego oporu obwodowego, objetosci
wyrzutowej, rzutu minutowego, napi¢cia nerwu btedne-
go (sktadowa HF HRV), napigcia uktadu wspoétczulne-
go (sktadowa LF zmiennosci RR rozkurczowego), np.
za pomocg systemu TaskForce Monitor, tagodne obni-
zanie calkowitego oporu obwodowego wyprzedzalo
omdlenie o Srednio 3,8 minuty. Jednak poréwnywa-
nie danych uzyskanych r6znymi metodami jest trudne
i ryzykowne, a ich interpretacja powinna by¢ bardzo
ostrozna.
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Ze wzgledu na zlozong patofizjologi¢ omdlen wazo-
wagalnych ich diagnostyka stala si¢ dziedzing interdyscy-
plinarng na pograniczu zainteresowan neurologii
i kardiologii. Prawdopodobnie dokladne zrozumienie
mechanizméw oSrodkowych i obwodowych stanie si¢
w przysztosci podstawg ukierunkowanego leczenia przy-
czynowego roznych postaci omdlen.

Leczenie omdlen wazowagalnych obejmuje przede
wszystkim uspokojenie chorego oraz zalecenie zmiany
trybu uzycia: unikanie dlugotrwatlej biernej pionizacji
w ciasnych i dusznych pomieszczeniach, regularne spozy-
wanie zwigkszonych iloSci ptynéw i sodu, pobieranie
krwi w pozycji lezacej. W przypadku wystapienia aury
przedomdleniowej zaleca sie zmiane pozycji ciala na sie-
dzacg lub lezacy, kaszel. Takie postepowanie jest wystar-
czajace u wigkszosci chorych.

Gdy omdlenia wystepujg czesto mozna wdrozyC tzw.
treningi pionizacyjne. Ich regularne wykonywanie jest
jednak ktopotliwe i decyduja si¢ na nie zwykle pacjenci
z czgstymi i dokuczliwymi objawami.

Leczenie farmakologiczne obejmuje najczeSciej beta-
-adrenolityki (nalezy unikaé¢ metoprololu, ktory silnie
wydtuza odruchowe asystolie), a.,-adrenomimetyki, inhi-
bitory wychwytu zwrotnego serotoniny, fluorohydrokor-
tyzon.

Pacjenci z zespotem typu kardiodepresyjnego, w przy-
padku nawracajacych omdlen mimo réznych form lecze-
nia moga zosta¢ zakwalifikowani do implantacji
dwujamowego ukladu stymulujacego. Podkresla sig, ze
szczegodlnie u 0s6b mtodych (u ktorych najczgsciej wyste-
puja tego typu omdlenia) stala stymulacja powinna by¢
ostatnig metodg leczenia po wykorzystaniu innych moz-
liwosci bez wzgledu na dtugos¢ asystolii podczas testu
pionizacyjnego czy spontanicznego omdlenia.

Podsumowanie

1.Omdlenia odruchowe nie stanowig bezposredniego
zagrozenia zycia, ale moga znacznie obniza¢ jego jakosc.

2.U wigkszosci chorych wystarczajace jest leczenie
niefarmakologiczne polegajace na zmianie trybu zycia.

3.W tej grupie chorych leczenie inwazyjne stanowi
postepowanie ostatniego wyboru.
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