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medycznych w momencie ich stosowania. 
© The European Society of Cardiology 2009. Wszelkie prawa zastrzeżone. Pozwolenie na wykorzystanie – e-mail: journals.permissions@oxfordjournals.org 
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ANF – niewydolność autonomiczna
ANS – autonomiczny układ nerwowy
ARVC – arytmogenna kardiomiopatia prawej komory
ATP – trójfosforan adenozyny
AV – przedsionkowo-komorowy
AVID – Antiarrhytmics vs Implantable Defibrillators
BBB – blok odnogi pęczka Hisa
BP – ciśnienie tętnicze
CAD – choroba wieńcowa
CO – pojemność minutowa
CPG – Komisja ds. Wytycznych Postępowania
CSH – nadwrażliwość zatoki tętnicy szyjnej
CSM – masaż zatoki tętnicy szyjnej
CSS – zespół zatoki tętnicy szyjnej
CSNRT – skorygowany czas powrotu rytmu

zatokowego
CT – tomografia komputerowa
DCM – kardiomiopatia rozstrzeniowa
EKG – elektrokardiogram/elektrokardiografia
EEG – elektroencefalogram 
EGSYS – Evaluation of Guidelines in Syncope Study 
EPS – badanie elektrofizjologiczne
ESC – Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne
FASS – Falls and Syncope Service
FDA – Agencja ds. Żywności i Leków
HF – niewydolność serca
HOCM – kardiomiopatia przerostowa z zawężaniem

drogi odpływu lewej komory
HR – częstotliwość rytmu serca
HV – His-ventricle
ICD – wszczepialny kardiowerter-defibrylator
ILR – wszczepialny rejestrator EKG
ISSUE – International Study on Syncope of Unknown

Etiology
LBBB – blok lewej odnogi pęczka Hisa
LOC – utrata przytomności
LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory
MRI – rezonans magnetyczny
OH – hipotonia ortostatyczna
PCM – ćwiczenia izometryczne zapobiegające

hipotensji 
PDA – palmtop
POTS – zespół tachykardii postawno-ortostatycznej
RBBB – blok prawej odnogi pęczka Hisa
SCD – nagły zgon sercowy
SCD-HeFT – Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial
SNRT – czas powrotu rytmu zatokowego
SVR – systemowy opór naczyniowy
SVT – częstoskurcz nadkomorowy
TIA – przemijający napad niedokrwienia mózgu
TF – Grupa Robocza
T-LOC – przejściowa utrata przytomności
VT – częstoskurcz komorowy
VVS – omdlenie wazowagalne

Wstęp
Wytyczne oraz uzgodnienia ekspertów podsumowują

i oceniają wszystkie dostępne w danym momencie infor-
macje dotyczące danego zagadnienia, aby pomóc leka-
rzom w wyborze najlepszej strategii postępowania dla 
typowego chorego cierpiącego na dane schorzenie,
z uwzględnieniem wpływu na wynik leczenia oraz stosun-
ku korzyści i ryzyka poszczególnych metod diagnostycz-
nych i terapeutycznych. Wytyczne nie zastępują podręcz-
ników. Implikacje prawne wytycznych w medycynie zostały
omówione wcześniej. 

W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo Kardiolo-
giczne (European Society of Cardiology, ESC) oraz inne to-
warzystwa i organizacje wydały dużą liczbę wytycznych
oraz dokumentów stanowiących uzgodnienia ekspertów.
Z uwagi na wpływ wytycznych na praktykę kliniczną sfor-
mułowano kryteria jakości dotyczące sposobu ich opraco-
wywania, aby wszystkie podejmowane decyzje były przej-
rzyste dla osób z nich korzystających. Zalecenia dotyczące
powstawania i wydawania wytycznych ESC oraz dokumen-
tów stanowiących uzgodnienia ekspertów są dostępne
na stronie internetowej ESC (http://www.escardio.org/
guidelines). 

W skrócie – wybrani eksperci w danej dziedzinie do-
konują dokładnego przeglądu opublikowanych danych do-
tyczących postępowania i/lub zapobiegania danemu scho-
rzeniu, a także krytycznej oceny procedur diagnostycznych
oraz leczniczych, w tym oceny stosunku korzyści i ryzyka.
Jeśli istnieją stosowne dane, szacowany jest także ich
wpływ na stan zdrowia większych społeczności. Poziom
dowodów oraz klasa zaleceń dla danej możliwości tera-
peutycznej są oceniane zgodnie z ustalonymi wcześniej
skalami, co przedstawiono w Tabelach 1. i 2. 

Eksperci opracowujący wytyczne dostarczyli oświadcze-
nia ujawniające wszystkie związki, które mogłyby być uzna-
ne za rzeczywiste lub potencjalne źródła konfliktu interesów.
Powyższe oświadczenia przechowywane są w archiwum
głównej siedziby ESC – European Heart House. Europejskie
Towarzystwo Kardiologiczne musi być informowane o każ-
dej zmianie dotyczącej konfliktu interesów pojawiającej się
w czasie pisania wytycznych. Raport Grupy Roboczej (TF) zo-
stał całkowicie sfinansowany przez ESC i przygotowany bez
jakiegokolwiek udziału firm framaceutycznych. 

Opracowywanie nowych wytycznych i dokumentów
stanowiących uzgodnienia ekspertów, które jest wynikiem
działania grup roboczych, grup ekspertów lub komisji
wspólnych, jest nadzorowane i koordynowane przez Ko-
misję ESC ds. Wytycznych Postępowania (CPG). Komisja
jest także odpowiedzialna za proces rozpowszechniania
wytycznych i dokumentów stanowiących uzgodnienia eks-
pertów. Po zakończeniu prac nad dokumentem i jego za-
akceptowaniu przez ekspertów wchodzących w skład TF
zostaje on wysłany do recenzji do ekspertów spoza TF.
Dokument jest następnie poprawiany, ostatecznie akcep-
towany przez CPG i publikowany. 
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Najważniejszą rzeczą po opublikowaniu wytycznych jest
ich rozpowszechnienie. Przydatne w tym celu są wersje kie-
szonkowe oraz wersje elektroniczne przeznaczone do palm-
topa. Niektóre badania ankietowe dowodzą, że osoby,
do których adresowane są wytyczne, czasem nie są świa-
dome ich istnienia lub nie stosują ich w praktyce klinicz-
nej. Z tego właśnie powodu ważnym elementem upo-
wszechniania wiedzy są programy wdrażania nowych
wytycznych. Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne or-
ganizuje spotkania skierowane do towarzystw narodowych
oraz osób opiniotwórczych w Europie. Po zaakceptowaniu
wytycznych przez towarzystwa wchodzące w skład ESC
oraz po ich przetłumaczeniu na języki narodowe, na szcze-
blu krajowym mogą odbywać się spotkania mające na ce-
lu ich upowszechnienie. Programy implementacji wytycz-
nych są potrzebne, ponieważ wykazano, że zastosowanie
zaleceń dotyczących postępowania ma korzystny wpływ
na rokowanie w danej jednostce chorobowej.

Zadaniem osób piszących wytyczne oraz dokumenty
stanowiące uzgodnienia ekspertów jest zatem nie tylko
zintegrowanie najnowszych wyników badań, ale także
opracowanie narzędzi edukacyjnych oraz programów ma-
jących na celu wprowadzenie wytycznych w życie. Proces
obejmujący badania kliniczne, pisanie wytycznych oraz ich
wprowadzanie w życie jest zakończony dopiero w momen-
cie stworzenia i prowadzenia rejestrów oraz badań ankie-
towych oceniających, czy codzienna praktyka kliniczna po-
zostaje w zgodzie z wytycznymi. Rejestry oraz ankiety
umożliwiają także ocenę wpływu wprowadzenia wytycz-

nych na rokowanie pacjentów. Wytyczne i zalecenia po-
winny pomagać lekarzom w dokonywaniu wyborów w co-
dziennej praktyce lekarskiej. Mimo to ostateczną decyzję
dotyczącą sposobu postępowania z pacjentem musi pod-
jąć opiekujący się nim lekarz. 

Wprowadzenie
Pierwsze wytyczne ESC dotyczące postępowania

w omdleniach zostały opublikowane w 2001 r., a następ-
nie uaktualnione w 2004 r. [1]. W marcu 2008 r. CPG uznał,
że pojawiła się taka ilość nowych danych, która uzasad-
nia stworzenie nowych wytycznych.

Niniejszy dokument różni się od poprzednich głównie
pod dwoma względami.

Po pierwsze, położono nacisk na sprawę dwóch róż-
nych powodów oceny pacjentów z omdleniami: ustalenie
dokładnej przyczyny, aby możliwe było włączenie leczenia
swoistego dla mechanizmu choroby, oraz określenie indy-
widualnego ryzyka pacjenta, które często zależy od choro-
by podstawowej, a nie od samego mechanizmu omdleń.
Przedstawiono podstawowe zagadnienia, aby nie docho-
dziło do mylenia przez lekarzy tych kwestii. 

Po drugie, starano się stworzyć wyczerpujący doku-
ment skierowany nie tylko do kardiologów, ale do wszyst-
kich lekarzy zainteresowanych omawianym zagadnieniem.
W tym celu zaangażowano szerokie grono specjalistów,
jako pełnoprawnych członków Grupy Roboczej, autorów
spoza Grupy Roboczej i recenzentów zaproponowanych
przez międzynarodowe towarzystwa neurologiczne, cho-
rób układu autonomicznego, chorób wewnętrznych, me-
dycyny ratunkowej, geriatrii i medycyny rodzinnej. W pro-
jekcie uczestniczyło 76 specjalistów reprezentujących różne
dziedziny medycyny.

Najbardziej istotne zmiany zostały wymienione poniżej:
• Uaktualnienie klasyfikacji omdleń w odniesieniu do szer-

szego zakresu pojęcia przejściowych utrat przytomności
(T-LOC).

• Nowe dane epidemiologiczne.
• Nowe podejście diagnostyczne ukierunkowane na stra-

tyfikację ryzyka nagłego zgonu sercowego (SCD) oraz
zdarzeń sercowo-naczyniowych na podstawie oceny
wstępnej, z uwzględnieniem wytycznych dotyczących le-
czenia pacjentów wysokiego ryzyka z niewyjaśnionymi
omdleniami.

• Podkreślenie wzrastającej roli strategii diagnostycznej
opartej na przedłużonym monitorowaniu w przeciwień-
stwie do strategii klasycznej, opartej na badaniach labo-
ratoryjnych. 

• Uaktualnienie metod leczenia opartych na dowodach. 
Piśmiennictwo dotyczące rozpoznawania i leczenia

omdleń składa się w dużej mierze z serii przypadków, ba-
dań kohortowych lub retrospektywnych analiz dostępnych
danych. Trudno jest ustalić wpływ poszczególnych strate-
gii na prowadzenie leczenia i zmniejszanie częstości na-
wrotów omdleń bez zastosowania randomizacji i zaślepie-

KKllaassyy  zzaalleecceeńń DDeeffiinniiccjjaa

Klasa I Istnieją dowody naukowe i/lub powszechne
przekonanie, że dana procedura lub sposób 
leczenia są korzystne, przydatne, skuteczne.

Klasa II Istnieją sprzeczne dowody i rozbieżne opinie 
na temat przydatności/skuteczności danego 
sposobu leczenia lub procedury.

Klasa IIa Przeważają dowody/opinie potwierdzające 
skuteczność/przydatność. 

Klasa IIb Przydatność/skuteczność jest słabiej potwierdzona
za pomocą dowodów/opinii. 

Klasa III Istnieją dowody i powszechne przekonanie, że
stosowany sposób leczenia lub procedura nie są
przydatne/skuteczne, a w niektórych przypadkach
mogą być szkodliwe. 

TTaabbeellaa  11..  Klasy zaleceń

Poziom dowodów A Dane pochodzą z wielu badań klinicznych
z randomizacją lub metaanaliz.

Poziom dowodów B Dane pochodzą z jednego badania klinicznego
z randomizacją lub dużych badań bez
randomizacji.

Poziom dowodów C Zgodna opinia ekspertów i/lub małe badania,
badania retrospektywne, rejestry.

TTaabbeellaa  22.. Poziom dowodów
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nia badania. W związku z tym zespół ekspertów dokonał
całościowego przeglądu literatury dotyczącej badań dia-
gnostycznych, bez zastosowania kryteriów selekcji przeglą-
danych artykułów. Grupa Robocza zdaje sobie sprawę, że
w przypadku niektórych zaleceń związanych z procesami
diagnostycznymi nie przeprowadzono nigdy kontrolowa-
nych badań klinicznych. W związku z tym niektóre zalece-
nia zostały oparte na krótkich badaniach obserwacyjnych,
ogólnej praktyce klinicznej, uzgodnieniach ekspertów, a cza-
sem na zdrowym rozsądku. Tym zaleceniom przyznano,
zgodnie ze stosowanymi obecnie zasadami tworzenia wy-
tycznych, poziom istotności dowodów C.

Część 1. Definicje, klasyfikacja
i patofizjologia, epidemiologia,
rokowanie, wpływ na jakość życia 
oraz zagadnienia ekonomiczne

1.1. Definicje
Omdlenie jest to T-LOC spowodowana przejściowym

uogólnionym zmniejszeniem perfuzji mózgu, charaktery-
zująca się gwałtownym początkiem, krótkim czasem trwa-
nia oraz samoistnym całkowitym ustąpieniem. 

Powyższa definicja omdleń różni się od innych tym, że
uwzględnia przyczyny braku przytomności, a mianowicie
przejściowe uogólnione zmniejszenie perfuzji mózgu. Bez
powyższego elementu definicja omdleń staje się na tyle
szeroka, że uwzględnia takie zaburzenia, jak napady pa-
daczkowe czy wstrząśnienie mózgu. W efekcie definicja
omdleń nie różniłaby się od definicji T-LOC, która jest ter-
minem celowo obejmującym wszystkie zaburzenia charak-
teryzujące się samoograniczającą się utratą przytomności
(LOC), bez względu na mechanizm (Rycina 1.). Dzięki roz-
różnieniu T-LOC i omdleń obecna definicja minimalizuje
zamieszanie pojęciowe i diagnostyczne. W przeszłości czę-
sto w pracach nie definiowano omdleń albo czyniono to
w różny sposób [2]. Czasem za omdlenia uznawano T-LOC,
co prowadziło do określania tym pojęciem zarówno napa-
dów padaczkowych, jak i udarów. Pomyłki, których źró-
dłem jest opisany powyżej sposób definiowania omdleń,
wciąż spotyka się w piśmiennictwie [3, 4].

W przypadku niektórych postaci omdleń może wystę-
pować okres prodromalny, w którym pojawienie się róż-
nych objawów (zawrotów głowy, nudności, pocenia się,
osłabienia, zaburzeń widzenia) stanowi ostrzeżenie przed
nadchodzącym omdleniem. Często jednak do LOC docho-
dzi bez ostrzeżenia. Dokładny czas trwania spontanicznych
napadów rzadko jest znany. Typowe omdlenie jest krótko-
trwałe. Całkowita LOC w omdleniu odruchowym trwa nie
dłużej niż 20 s. W rzadkich wypadkach omdlenia mogą jed-
nak trwać dłużej, nawet kilka minut [5]. W takich sytu-
acjach diagnostyka różnicowa omdleń i innych przyczyn
LOC może nastręczać trudności. Ustąpienie omdlenia pro-
wadzi zazwyczaj do prawie natychmiastowego powrotu
właściwego zachowania i orientacji. Niepamięć wsteczna

występuje rzadko, ale może się pojawiać częściej, niż są-
dzono poprzednio, zwłaszcza u osób starszych. Czasem
w okresie po omdleniu może występować zmęczenie [5]. 

Przymiotnik „przedomdleniowy” określa objawy i zmia-
ny zachodzące przed wystąpieniem utraty przytomności
związanej z omdleniem, a zatem w przypadku stosowa-
nia w powyższym kontekście, należy jego znaczenie rozu-
mieć dosłownie, co sprawia, że staje się on synonimem
„ostrzeżenia” lub „zwiastuna”. Określenie „stan przedom-
dleniowy” lub „prawie omdlenie” bywa często stosowane
do opisu stanu przypominającego objawy prodromalne
omdlenia, nieprowadzącego jednak do LOC; istnieją wąt-
pliwości, czy mechanizmy zaangażowane w to zjawisko są
takie same jak w przypadku omdlenia. 

1.2. Klasyfikacja i patofizjologia

1.2.1. Umiejscowienie omdleń w większej
grupie przejściowych utrat przytomności
(rzeczywistych lub pozornych)
Okoliczności związane z T-LOC zostały przedstawione

na Rycinie 1. Dwa schematy decyzyjne różnicące T-LOC od in-
nych stanów obejmują określenie, czy doszło do utraty przy-
tomności czy też nie oraz czy obecne są cztery cechy cha-
rakteryzujące T-LOC (przemijający charakter, gwałtowne
wystąpienie, krótki czas trwania, samoistne ustąpienie).

Przejściowe utraty przytomności dzieli się na postaci zwią-
zane lub niezwiązane z urazem. Wstrząśnienie mózgu po-
woduje zazwyczaj LOC, jednak ze względu na widoczny zwy-
kle uraz ryzyko błędu diagnostycznego jest ograniczone.

RRyycciinnaa  11.. Okoliczności przejściowej utraty przytom-
ności (T-LOC)
SCD – nagły zgon sercowy

OOmmddlleenniiee  ww  kkoonntteekkśścciiee  TT--LLOOCC

OObbrraazz  kklliinniicczznnyy

Utrata
przytomności?

Przejściowa?
Nagły początek?

Krótki czas 
trwania? 

Samoistne
ustąpienie?

Upadki

Śpiączka

Omdlenie Psychogenna Rzadkie
przyczyny

Napad
padaczkowy

Urazowa

T-LOC

Niedokonany
SCD Inne

Zaburzenia
świadomości

Nie

Nie

Tak

Tak

Nieurazowa
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Przejściowe utraty przytomności niezwiązane z urazem
dzieli się na omdlenia, napady padaczkowe, pseudoomdle-
nia psychogenne oraz rzadko występujące inne przyczyny.
Pseudoomdlenia psychogenne zostały omówione w innej
części dokumentu. Rzadko występujące inne zaburzenia
obejmują zaburzenia pojawiające się sporadycznie (np. ka-
tapleksję) lub takie, których obraz kliniczny przypomina in-
ne postaci T-LOC jedynie w rzadkich sytuacjach (np. nad-
mierna senność dzienna).

Wiele zaburzeń może przypominać omdlenia w dwo-
jaki sposób (Tabela 3.). W niektórych przypadkach docho-
dzi do rzeczywistej utraty przytomności, ale jej mechanizm
jest odmienny od uogólnionego zmniejszenia perfuzji mó-
zgu. Przykładem takich zaburzeń są: padaczka, niektóre
zaburzenia metaboliczne (w tym hipoksja i hipoglikemia),
zatrucia oraz przemijający napad niedokrwienia mózgu
(TIA) w obszarze unaczynionym przez tętnice kręgowo-
-podstawne. W innych sytuacjach dochodzi jedynie do po-
zornej utraty przytomności. Należą do nich katapleksja,
napady padania, upadki, pseudoomdlenia psychogenne
oraz TIA spowodowane zwężeniem tętnic szyjnych. W wy-
mienionych sytuacjach diagnostyka różnicowa z omdle-
niami jest najczęściej prosta, ale czasami może być utrud-
niona ze względu na brak wywiadu chorobowego, mylące
cechy lub nieścisłości związane z definicją omdleń. Roz-
różnienie to jest istotne dla klinicystów zajmujących się
chorymi z LOC (rzeczywistą lub pozorną), gdyż powodem
jej wystąpienia może nie być uogólniony spadek przepły-
wu krwi przez mózg, na przykład w przypadku napadów
padaczkowych i/lub reakcji konwersyjnych. 

1.2.2. Klasyfikacja i patofizjologia omdleń
W Tabeli 4. przedstawiono klasyfikację patofizjologicz-

ną głównych przyczyn omdleń, ze szczególnym naciskiem

na duże grupy zaburzeń ze wspólnym obrazem klinicznym
i związane z różnym ryzykiem. Rozróżnienie między po-
szczególnymi mechanizmami patofizjologicznymi skupia
się wokół systemowego spadku ciśnienia tętniczego (BP)
powodującego uogólnione zmniejszenie przepływu krwi
przez mózg, będące z kolei powodem omdlenia. Wykaza-
no, że krótka przerwa w perfuzji mózgu, nawet trwająca
6–8 s, jest wystarczająca do wywołania całkowitej LOC. 
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ZZaabbuurrzzeenniiaa  pprrzzeebbiieeggaajjąąccee  zz  cczzęęśścciioowwąą  lluubb  ccaałłkkoowwiittąą  LLOOCC,,  aallee  bbeezz
uuooggóóllnniioonneeggoo  zzmmnniieejjsszzeenniiaa  ppeerrffuuzzjjii  mmóózzgguu

• Padaczka

• Zaburzenia metaboliczne, w tym hipoglikemia, hipoksja, 
hiperwentylacja z hipokapnią

• Zatrucia

• TIA w obszarze unaczynionym przez tętnice kręgowo-podstawne

ZZaabbuurrzzeenniiaa  pprrzzeebbiieeggaajjąąccee  bbeezz  uuppoośślleeddzzeenniiaa  pprrzzyyttoommnnoośśccii

• Katapleksja

• Napady padania

• Upadki

• Czynnościowe (pseudoomdlenia psychogenne)

• TIA spowodowane zwężeniem tętnic szyjnych

TTaabbeellaa  33..  Stany nieprawidłowo rozpoznawane jako
omdlenie

LOC – utrata przytomności, TIA – przejściowy napad niedokrwienia
mózgu 

OOmmddlleenniiee  ooddrruucchhoowwee  ((nneeuurrooggeennnnee))

Wazowagalne:

– czynniki wyzwalające: strach, ból, cewnikowanie, fobia krwi
– w wyniku stresu ortostatycznego

Sytuacyjne:
– kaszel, kichanie
– stymulacja żołądkowo-jelitowa (połykanie, wypróżnienie, ból

trzewny)
– mikcja (pomikcyjne)
– powysiłkowe
– poposiłkowe
– inne (np. śmiech, granie na instrumentach dętych, podnoszenie

ciężarów)

Zespół zatoki tętnicy szyjnej 

Postaci atypowe (bez wyraźnej przyczyny i/lub o nietypowym
przebiegu)

OOmmddlleenniiaa  ssppoowwooddoowwaannee  hhiippoottoonniiąą  oorrttoossttaattyycczznnąą

Pierwotna niewydolność autonomiczna:
– izolowana niewydolność autonomiczna, zanik wieloukładowy,

choroba Parkinsona z niewydolnością autonomiczną, otępienie
z ciałami Lewy’ego

Wtórna niewydolność autonomiczna:
– w cukrzycy, skrobiawicy, mocznicy, po urazie rdzenia kręgowego

Hipotonia ortostatyczna polekowa:
– alkohol, leki wazodylatacyjne, leki moczopędne, fenotiazyny, leki

przeciwdepresyjne

Utrata płynów:
– krwotok, biegunka, wymioty itp.

OOmmddlleenniiee  sseerrccoowwee  ((sseerrccoowwoo--nnaacczzyynniioowwee))
Arytmia jako przyczyna podstawowa:

Bradykardia:
– dysfunkcja węzła zatokowego (w tym zespół

bradykardia/tachykardia)
– choroba układu przewodzącego przedsionkowo-komorowego 
– dysfunkcja implantowanego urządzenia

Częstoskurcz:
– nadkomorowy
– komorowy (idiopatyczny, wtórny do organicznej choroby serca 

lub do kanałopatii)

Bradykardia i tachyarytmia spowodowane zażywaniem leków

Choroba organiczna:
serca: choroba zastawkowa, ostry zawał serca/niedokrwienie,
kardiomiopatia przerostowa, śluzak przedsionka i inne guzy serca,
choroba osierdzia/tamponada, wrodzone anomalie tętnic
wieńcowych, dysfunkcja sztucznej zastawki
inne: zator tętnicy płucnej, ostre rozwarstwienie aorty, 
nadciśnienie płucne 

TTaabbeellaa  44.. Klasyfikacja omdleń
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Doświadczenia pochodzące z testów pochyleniowych do-
wodzą, że spadek skurczowego BP do 60 mmHg lub niżej
jest związany z wystąpieniem omdlenia [6]. Systemowe BP
zależy od pojemności minutowej (CO) oraz całkowitego ob-
wodowego oporu naczyniowego, a spadek któregokolwiek
z tych parametrów może spowodować omdlenie. Najczę-
ściej dochodzi do spadku obydwu komponent układowe-
go BP, ale rola poszczególnych mechanizmów znacząco się
różni. Na Rycinie 2. przedstawiono sposoby, w jakie zjawi-
ska patofizjologiczne uzasadniają klasyfikację, z uwzględ-
nieniem głównej roli niskiego BP/uogólnionego zmniej-
szenia perfuzji mózgu, które łączy się z niskim lub nieade-
kwatnym oporem obwodowym oraz niskim CO.

Niski lub nieadekwatny opór obwodowy może być spo-
wodowany nieprawidłową czynnością odruchową przed-
stawioną na kolejnym pierścieniu, powodującą wazodyla-
tację i bradykardię manifestujące się jako omdlenie
odruchowe wazodepresyjne, mieszane lub kardiodepresyj-
ne, przedstawione na pierścieniu zewnętrznym. Do innych
przyczyn niskiego lub nieadekwatnego oporu naczyniowe-
go należą organiczne i czynnościowe uszkodzenia autono-
micznego układu nerwowego (ANS) z powodowaną przez
leki oraz pierwotną lub wtórną niewydolnością autono-
miczną (ANF), umieszczone w pierścieniu zewnętrznym.
W przypadku ANF wazomotoryczne szlaki współczulne nie
są w stanie doprowadzić do wzrostu całkowitego naczy-
niowego oporu obwodowego w odpowiedzi na przyjęcie
pozycji stojącej. Stres grawitacyjny w połączeniu z niewy-
dolnością wazomotoryczną powodują zastój krwi żylnej
poniżej przepony, co prowadzi do spadku powrotu żylne-
go, a w konsekwencji także CO.

Istnieją trzy powody przejściowego obniżenia CO. Pierw-
szym z nich jest odruch powodujący bradykardię, znany ja-
ko typ kardiodepresyjny omdleń odruchowych. Drugi to
przyczyny sercowo-naczyniowe spowodowane zaburzenia-
mi rytmu i chorobami organicznymi, w tym zatorowością
lub nadciśnieniem płucnym. Trzecim jest nieadekwatny po-
wrót żylny spowodowany zmniejszeniem wolemii lub za-
stojem krwi żylnej poniżej przepony. Trzy ostateczne me-
chanizmy – odruchowy, wtórny do hipotonii ortostatycznej
(OH) i sercowo-naczyniowy, zostały przedstawione na Ry-
cinie 2. na zewnątrz pierścieni; dwie główne kategorie pa-
tofizjologiczne obejmują omdlenia odruchowe oraz OH.

1.2.2.1. Omdlenie odruchowe (omdlenie neurogenne)

Określenie „omdlenie odruchowe” tradycyjnie odnosi
się do heterogenicznej grupy stanów, w których odruchy
sercowo-naczyniowe, przydatne w warunkach normalnych
do kontroli układu krążenia, okresowo reagują na bodziec
w sposób niewłaściwy, co prowadzi do wazodylatacji i/lub
bradykardii, a tym samym do spadku ciśnienia tętniczego
oraz uogólnionej perfuzji mózgu [7]. 

Omdlenia odruchowe są zazwyczaj klasyfikowane
na podstawie dominującej drogi odprowadzającej
(eferentnej), tzn. współczulnej lub przywspółczulnej. Ter-

min „typ wazodepresyjny” jest powszechnie używany
w przypadku przewagi hipotensji spowodowanej utratą
napięcia wazokonstrykcyjnego w pozycji stojącej. Termin
„kardiodepresyjny” jest stosowany w przypadku przewa-
gi bradykardii lub asystolii, a termin „mieszany” w przy-
padku obecności obu mechanizmów.

Omdlenie odruchowe może być także klasyfikowane
na podstawie bodźca powodującego jego wystąpienie, 
tj. drogi dośrodkowej (aferentnej) (Tabela 4.). Należy za-
znaczyć, że jest to uproszczenie, ponieważ w określonych
sytuacjach, takich jak omdlenie pomikcyjne czy związane
z wypróżnieniem, może działać wiele różnych mechani-
zmów. Sytuacje stanowiące bodziec dla omdlenia różnią
się znacznie między- i wewnątrzosobniczo. W większości
przypadków droga odprowadzająca nie zależy w istotny
sposób od rodzaju bodźca [np. zarówno omdlenia pomik-
cyjne, jak i omdlenia wazowagalne (VVS) mogą się mani-
festować jako omdlenia kardiodepresyjne lub wazodepre-
syjne]. Znajomość różnych bodźców ma istotne znaczenie
kliniczne, ponieważ wiedza ta może zostać wykorzystana
w rozpoznawaniu omdleń:
• Omdlenie wazowagalne (VVS), znane także jako „pospo-

lite omdlenie”, jest związane z emocjami lub stresem or-
tostatycznym. Zazwyczaj poprzedzają je objawy prodro-
malne charakterystyczne dla aktywacji układu
autonomicznego (pocenie się, zblednięcie, nudności).

• Omdlenie sytuacyjne odnosi się zazwyczaj do omdlenia
odruchowego związanego z określonymi sytuacjami.

RRyycciinnaa  22..  Podstawy patofizjologiczne klasyfikacji
(szczegóły w tekście)

ANF – niewydolność autonomiczna, ANS – autonomiczny układ
nerwowy, BP – ciśnienie tętnicze, OH – hipotonia ortostatyczna
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U młodych sportowców jako postać omdlenia odrucho-
wego może wystąpić omdlenie powysiłkowe, a u osób
w średnim lub starszym wieku – jako wczesna manife-
stacja ANF przed pojawieniem się typowej OH. 

• Omdlenie z zatoki szyjnej zasługuje na oddzielne omó-
wienie. W rzadko występującej postaci spontanicznej jest
ono wyzwalane przez mechaniczną stymulację zatok szyj-
nych. W postaci spotykanej częściej nie stwierdza się
bodźca mechanicznego i jest ona rozpoznawana na pod-
stawie masażu zatoki szyjnej (CSM) [8].

• Pojęcie postać atypowa odnosi się do sytuacji, w których
omdlenie odruchowe pojawia się przy niejasnych bodź-
cach wyzwalających lub nawet bez nich. Rozpoznanie
opiera się wówczas w mniejszym stopniu na samym wy-
wiadzie, a w większym na wykluczeniu innych przyczyn
omdleń (nieobecność organicznej choroby serca) oraz
na odtworzeniu podobnych objawów za pomocą testu
pochyleniowego. Powyższy, mniej jednoznaczny obraz
kliniczny może współwystępować z bardziej typowymi
omdleniami.

Klasyczna postać VVS występuje zazwyczaj po raz pierw-
szy u osób młodych, jako izolowany epizod, w odróżnieniu
od innych postaci o często atypowym obrazie klinicznym,
występujących po raz pierwszy w starszym wieku u osób ze
schorzeniami neurologicznymi lub sercowo-naczyniowymi,
potencjalnie cierpiących na hipotonię ortostatyczną lub po-
posiłkową. W przypadku postaci innych niż klasyczne VVS
omdlenie odruchowe jest wyrazem procesu patologiczne-
go związanego głównie z upośledzeniem aktywacji odru-
chów kompensacyjnych przez ANS, co zazębia się z ANF [9]. 

Porównanie z innymi stanami powodującymi omdle-
nie w pozycji stojącej zostało przedstawione w Tabeli 5.

1.2.2.2. Hipotonia ortostatyczna oraz zespoły
nietolerancji ortostatycznej

W przypadku ANF, w odróżnieniu od omdlenia odru-
chowego, dochodzi do trwałego uszkodzenia eferentnej
aktywności współczulnej, co powoduje upośledzenie wa-
zokonstrykcji. Po przyjęciu pozycji stojącej dochodzi
do spadku BP i wystąpienia stanu przedomdleniowego lub
omdlenia. Hipotonię ortostatyczną definiuje się jako nie-
prawidłowy spadek skurczowego BP po przyjęciu pozycji
stojącej.

Z patofizjologicznego punktu widzenia nie dochodzi
do nakładania się omdleń odruchowych i ANF, ale objawy
kliniczne w obu przypadkach są często podobne, co nie-
kiedy utrudnia diagnostykę różnicową. Pojęcie „nietole-
rancja ortostatyczna” odnosi się do objawów oraz zmian
występujących w pozycji stojącej spowodowanych niepra-
widłowościami układu krążenia. Omdlenie jest jednym
z objawów, a inne to: (i) zawroty głowy, stan przedomdle-
niowy; (ii) osłabienie, zmęczenie, letarg; (iii) kołatanie ser-
ca, pocenie się; (iv) zaburzenia widzenia (w tym zamaza-
ny obraz, nadmierna jasność, widzenie tunelowe); 

(v) zaburzenia słuchu (w tym upośledzony słuch, trzesz-
czenia, szum w uszach); oraz (vi) ból karku (okolicy poty-
licznej/szyjnej lub okolicy ramion), ból dolnej części ple-
ców lub w okolicy przedsercowej [10, 11].

Poszczególne zespoły kliniczne nietolerancji ortostatycz-
nej zostały przedstawione w Tabeli 5. Wśród nich znajdują
się także typy omdleń odruchowych, w których stres orto-
statyczny stanowi główny czynnik wywołujący omdlenie.
• Klasyczna OH jest zmianą w badaniu przedmiotowym

definiowaną jako spadek skurczowego BP ≥ 20 mmHg
oraz rozkurczowego BP ≥ 10 mmHg w czasie 3 min
od przyjęcia pozycji stojącej [12] (Rycina 3.), opisywaną
u osób z czystą postacią ANF, hipowolemią oraz z inny-
mi formami ANF.

• Wczesna OH charakteryzuje się spadkiem BP > 40 mmHg
bezpośrednio po przyjęciu pozycji stojącej [13]. Następ-
nie BP samoistnie i szybko powraca do wartości prawi-
dłowych, co sprawia, że okres hipotensji oraz objawów
jest krótki (< 30 s) (Rycina 3.).

• Późna (postępująca) OH [14–16] jest względnie często
spotykanym zjawiskiem u osób starszych. Jej występo-
wanie wiąże się z postępującym wraz z wiekiem upośle-
dzeniem odruchów kompensacyjnych oraz sztywnieniem
serca, co zwiększa jego wrażliwość na spadek obciąże-
nia wstępnego [16]. Późna OH charakteryzuje się powol-
nym, postępującym spadkiem skurczowego BP po przy-
jęciu pozycji stojącej. Cechą odróżniającą późną OH
od omdlenia odruchowego jest brak odruchowej brady-
kardii (z nerwu błędnego). Odruchowa bradykardia mo-
że się jednak pojawić po wystąpieniu późnej OH, ponie-
waż u osób starszych spadek BP jest mniej gwałtowny
niż u osób w młodym wieku (Rycina 4.).

• Zespół tachykardii postawno-ortostatycznej (POTS). Nie-
którzy pacjenci, głównie młode kobiety, uskarżają się
na ciężką nietolerancję ortostatyczną bez towarzyszące-
go omdlenia, ale ze znacznym wzrostem częstotliwości
rytmu serca (HR) (o ponad 30 uderzeń na minutę lub
do powyżej 120 uderzeń na minutę) oraz niestabilnym
BP [17]. Często POTS współwystępuje z zespołem prze-
wlekłego zmęczenia. Procesy patofizjologiczne leżące
u jego podłoża pozostają niewyjaśnione.

1.2.2.3. Omdlenie kardiogenne
(sercowo-naczyniowe)

Zaburzenia rytmu serca
Arytmie są najczęstszą przyczyną omdleń sercowych.

Prowadzą one do niestabilności hemodynamicznej, co mo-
że powodować krytyczny spadek CO oraz przepływu krwi
przez mózg. Wystąpienie omdlenia zależy od szeregu in-
nych czynników, do których należą częstotliwość rytmu
serca, rodzaj arytmii (nadkomorowa lub komorowa), czyn-
ność lewej komory, pozycja ciała oraz współmierność na-
czyniowych mechanizmów kompensacyjnych. Te ostatnie
obejmują odruchy neuronalne z baroreceptorów oraz re-
akcje na OH powodowane przez arytmię [18, 19]. Skoro
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arytmia jest podstawową przyczyną omdleń, to bez wzglę-
du na powyższe zjawiska pośredniczące powinna być ona
leczona w sposób swoisty.

W przypadku zespołu chorego węzła zatokowego do-
chodzi do uszkodzenia węzła zatokowo-przedsionkowego,
co prowadzi do nieprawidłowego automatyzmu lub nie-
prawidłowego przewodzenia zatokowo-przedsionkowego.
Omdlenia są wówczas powodowane przez długie pauzy
wywołane zahamowaniem zatokowym lub blokiem zato-
kowo-przedsionkowym i niewydolnością bodźcotwórczych
ośrodków zastępczych. Do wystąpienia pauz dochodzi naj-
częściej w momencie nagłego ustąpienia tachyarytmii
przedsionkowej (zespół tachy-brady) [19]. 

Z omdleniami są zazwyczaj związane cięższe postaci
nabytego bloku przedsionkowo-komorowego (AV) (blok
AV II stopnia typu Mobitz II, zaawansowany blok AV, cał-
kowity blok AV). W tych przypadkach rytm serca może być
zależny od ośrodków drugorzędowych lub zastępczych.
Do wystąpienia omdlenia dochodzi w wyniku znacznego
opóźnienia w przejęciu czynności stymulacyjnej przez te
ośrodki. Ponadto ośrodki zastępcze cechuje zazwyczaj

względnie niska częstotliwość rytmu serca (25–40 uderzeń
na minutę). Bradykardia powoduje także wydłużenie okre-
su repolaryzacji oraz predysponuje do wystąpienia poli-
morficznych częstoskurczów komorowych (VT), w szcze-
gólności typu torsade de pointes.

Do omdlenia lub stanu przedomdleniowego dochodzi
w momencie pojawienia się napadu częstoskurczu, przed
uruchomieniem naczyniowych odruchów kompensacyj-
nych [18, 19]. Przytomność powraca zazwyczaj przed ustą-
pieniem częstoskurczu. Jeśli utrzymuje się niestabilność
hemodynamiczna spowodowana częstoskurczem, chory
pozostaje nieprzytomny. Poprawa nie następuje wówczas
samoistnie i stan ten nie jest klasyfikowany jako omdle-
nie, ale jako zatrzymanie krążenia. 

Do wystąpienia bradykardii oraz tachyarytmii może pro-
wadzić przyjmowanie szeregu leków. Bradykardia może być
efektem swoistego wpływu wielu leków antyarytmicznych

RRyycciinnaa  33.. Przypadek „wczesnej hipotonii
ortostatycznej” (panel lewy) oraz „klasycznej
hipotonii ortostatycznej” (panel prawy). W zapisie
na panelu lewym, pochodzącym od 17-letniego
pacjenta uskarżającego się na silne, okresowe
zawroty głowy po przyjęciu pozycji stojącej, a poza
tym pozostającego w poczuciu zdrowia, widać
początkowy spadek BP. Wartość BP jest najniższa
po 7–10 s, następnie następuje powrót do wartości
wyjściowych. Zapis po prawej stronie pochodzi od
47-letniego mężczyzny z czystą ANF. Spadek BP
rozpoczyna się natychmiast po przyjęciu pozycji
stojącej i osiąga bardzo niskie wartości po 1 min
od pionizacji, przy niewielkim wzroście HR mimo
hipotensji [12, 13]

ANF – niewydolność autonomiczna, BP – ciśnienie tętnicze, 
HR – częstotliwość pracy serca
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RRyycciinnaa  44.. Omdlenie odruchowe (postać mieszana)
sprowokowane testem pionizacyjnym u 31-letnie-
go (panel górny) i 69-letniego (panel dolny) pacjen-
ta. Należy zwrócić uwagę na różnice zależne
od wieku – bardziej gwałtowny spadek BP u młod-
szego chorego w porównaniu ze starszym (zmody-
fikowane na podstawie Verheyden et al. [16])
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na czynność węzła zatokowego lub przewodzenie AV. Nie-
rzadko, zwłaszcza u kobiet, do omdlenia dochodzi w wyni-
ku torsade de pointes wywołanego działaniem leków wy-
dłużających odstęp QT. Sytuacja taka szczególnie często
występuje u osób chorujących na zespół długiego QT. Leki
powodujące wydłużenie odstępu QT należą do wielu kate-
gorii, w tym do antyarytmicznych, wazodylatacyjnych, psy-
chotropowych, przeciwdrobnoustrojowych, niedziałających
sedatywnie leków przeciwhistaminowych itp. Wiele infor-
macji na temat wrodzonego zespołu długiego QT uzyskano
dzięki danym zgromadzonym w międzynarodowych reje-
strach. Znacznie mniej wiadomo na temat zespołu powo-
dowanego przez leki z powodu braku wyczerpującej bazy
danych. Jedynie 1% wszystkich poważnych działań niepożą-
danych leków jest kiedykolwiek zgłaszanych do Food and
Drug Administration (FDA) [20, 21]. Z uwagi na dużą różno-
rodność leków oraz potrzebę ciągłej aktualizacji danych TF
zaleca korzystanie ze strony internetowej (www.qtdrugs.org). 

Choroby organiczne
Organiczne choroby sercowo-naczyniowe mogą powo-

dować omdlenie w sytuacji, kiedy wymagania krążeniowe
okazują się większe od upośledzonej zdolności serca
do zwiększenia rzutu. W Tabeli 4. przedstawiono choroby
sercowo-naczyniowe najczęściej powodujące omdlenia.
Omdlenia mają duże znaczenie w przypadku współwystę-
powania stałego lub dynamicznego zawężania w drodze
odpływu lewej komory. U podłoża zasłabnięcia leży wów-
czas nieprawidłowy przepływ krwi spowodowany przeszko-
dą mechaniczną. Mimo to w niektórych przypadkach
omdlenia mogą być powodowane nie tylko spadkiem CO,
ale częściowo także nieprawidłową czynnością odrucho-
wą lub OH. Na przykład w zwężeniu zastawki aortalnej
do omdlenia nie dochodzi jedynie w wyniku ograniczenia
CO, ale częściowo także w wyniku niewłaściwej reakcji na-
czyniorozkurczowej i/lub pierwotnych zaburzeń rytmu ser-
ca. Częstym powodem omdleń są także arytmie, a zwłasz-
cza migotanie przedsionków. Mechanizm omdlenia może
być zatem wieloczynnikowy. Wykazanie, że serce jest przy-
czyną problemu, uzasadnia potrzebę leczenia choroby or-
ganicznej, jeśli jest to możliwe.

1.3. Epidemiologia
1.3.1. Występowanie omdleń w populacji
ogólnej
W populacji ogólnej omdlenia występują często,

a do pierwszego epizodu dochodzi w typowych
przedziałach wiekowych (Rycina 5.). Około 1% małych dzie-
ci może doświadczać jednej z postaci VVS [22, 23]. Bardzo
często pierwszy epizod zasłabnięcia występuje między 10.
a 30. rokiem życia, ze szczytem występowania ok. 15. ro-
ku życia u ~47% kobiet i 31% mężczyzn [24, 25]. Przyczy-
ną znacznie częstszą od innych jest w tym wypadku
omdlenie odruchowe. Dla porównania, w podobnej grupie
wiekowej znacznie rzadziej występują napady padaczko-

we (< 1%), a częstość omdleń spowodowanych arytmią
serca jest jeszcze niższa [26]. W badaniach kohortowych
wykazano, że jedynie u 5% dorosłych osób do wystąpie-
nia pierwszego omdlenia dochodzi po ukończeniu 40. ro-
ku życia. Większość z nich doświadcza epizodów zależnych
od czynności odruchowej w wieku kilkunastu lat lub we
wczesnym wieku dojrzałym [26]. Drugi szczyt występowa-
nia obserwuje się po 65. roku życia u mężczyzn i kobiet.
W badaniu Framingham częstość występowania omdleń
znacznie wzrastała po ukończeniu 70. roku życia – z 5,7
epizodu na 1000 osobolat u mężczyzn w wieku 60–69 lat
do 11,1 epizodu u mężczyzn w wieku 70–79 lat [3, 26]. Na-
leży jednak zaznaczyć, że u starszych dorosłych oraz osób
w podeszłym wieku (> 60 lat) trudno jest ustalić pełną czę-
stość omdleń w ciągu życia z uwagi na trudności z miaro-
dajną oceną epizodów, do których dochodziło przed wie-
loma laty. 

0                        20        40                        60          70          80

RRyycciinnaa  55..  Schematyczne przedstawienie rozkładu
wieku oraz skumulowanej częstości występowa-
nia pierwszego epizodu omdlenia w populacji ogól-
nej u osób do 80. roku życia. Dane dla osób w wie-
ku 5–60 lat pochodzą z badania Ganzeboom et al.
[24]. Dane dla dzieci < 5. roku życia zostały przed-
stawione na podstawie Lombroso et al. [22], a dla
osób w wieku 60–80 lat na podstawie badania 
Soteriades et al. [3]
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1.3.2. Zgłoszenia z populacji ogólnej 
do placówek ochrony zdrowia 
Niewielki odsetek chorych z omdleniami trafia do pla-

cówek ochrony zdrowia (Rycina 6.). W badaniu Framin-
gham Offspring Study aż 44% uczestników (średni wiek 
51 lat, przedział 20–96 lat), którzy doświadczyli epizodu LOC,
podało, że nie poszukiwało pomocy medycznej [3]. Odsetek
ten jest znacznie wyższy u osób młodszych [25, 26]. 

Szacuje się, że w Holandii rozpowszechnienie proble-
mu zasłabnięć w populacji ogólnej wynosi 9,3 na 1000
przypadkolat [26, 28]. Ostatnie badania wskazują na za-
dziwiająco stałą częstość występowania omdleń w regio-
nalnych oddziałach ratunkowych w Europie, wynoszącą
~1% wszystkich zgłaszających się osób (przedział 0,9–1,7%)
[29–35]. 

1.3.3. Występowanie poszczególnych 
przyczyn omdleń
Występowanie poszczególnych przyczyn omdleń róż-

ni się w zależności od rodzaju placówki, w której dokony-
wana jest ocena chorego (Tabela 6.), oraz od wieku cho-
rych (Tabela 7.). Dodatkowe różnice dotyczą także definicji
diagnostycznych, czynników geograficznych oraz sposo-
bów organizacji lokalnej opieki medycznej, co utrudnia po-
równania między poszczególnymi badaniami.

Można jednak sformułować kilka ogólnych komentarzy:
• Omdlenie odruchowe jest najczęściej spotykaną przy-

czyną omdleń, bez względu na rodzaj placówki. 
• Drugą najczęstszą przyczyną omdleń są omdlenia wtór-

ne do chorób sercowo-naczyniowych. Odsetek pacjen-
tów, u których stwierdza się przyczynę sercowo-naczy-
niową, różni się znacznie między poszczególnymi
badaniami. Większą częstość obserwuje się na oddzia-
łach ratunkowych, u osób starszych oraz w placówkach
o profilu kardiologicznym. 

• Hipotonia ortostatyczna jest rzadką przyczyną omdleń
u osób < 40. roku życia i występuje często u osób w po-
deszłym wieku.

• Stany niebędące omdleniem wstępnie niewłaściwie roz-
poznawane jako omdlenie występują częściej w sytuacji
pomocy doraźnej i odzwierciedlają trudności diagnostycz-
ne u pacjentów z wieloma chorobami współistniejącymi.

• Wysoki odsetek omdleń o nieustalonej etiologii we
wszystkich rodzajach placówek potwierdza potrzebę po-
szukiwania nowych strategii oceny oraz diagnostyki.

Wyraźnie najczęstszą przyczyną T-LOC u osób młodych
są omdlenia odruchowe, tymczasem u osób starszych ist-
nieje zazwyczaj wiele przyczyn, a wywiad chorobowy mo-
że być mniej miarodajny niż u osób młodych [36–39].

1.4. Rokowanie
W celu oceny rokowania (tzn. stratyfikacji ryzyka) zwią-

zanego z omdleniami należy wziąć pod uwagę następujące
elementy: (i) ryzyko zgonu oraz zdarzeń zagrażających życiu;
oraz (ii) ryzyko ponownego omdlenia i urazu fizycznego.

1.4.1. Ryzyko zgonu i zdarzeń zagrażających
życiu
Do głównych czynników ryzyka SCD oraz zgonów

u chorych z omdleniami należą organiczna choroba serca
[40–49] oraz pierwotnie elektryczna choroba serca [50–52].
Z powodu zaawansowania chorób współistniejących, OH
związana jest z dwukrotnie większym ryzykiem zgonu w po-
równaniu z populacją ogólną [11]. Z drugiej strony, młodzi
pacjenci, u których wykluczono obecność organicznej lub
elektrycznej choroby serca i którzy cierpią na omdlenia od-
ruchowe, mają bardzo dobre rokowanie [3]. Większość zgo-
nów oraz wiele powikłań jest związanych raczej z zaawan-
sowaniem choroby podstawowej niż z omdleniami per se.
Opierając się na kilku prospektywnych badaniach popula-
cyjnych z udziałem kohort walidacyjnych, zidentyfikowano
szereg czynników klinicznych, na podstawie których moż-
na ocenić rokowanie (Tabela 8.).

1.4.2. Nawrót omdlenia i ryzyko urazu 
fizycznego
Około jednej trzeciej chorych w badaniach populacyj-

nych doświadcza ponownego omdlenia w okresie 3 lat ob-
serwacji. Liczba epizodów omdleń w trakcie życia jest naj-
silniejszym czynnikiem prognostycznym nawrotów.
Na przykład u chorych z niepewnym rozpoznaniem, niskim
ryzykiem oraz w wieku > 40 lat wywiad jednego lub dwóch
epizodów omdleń w trakcie życia wiązał się z nawrotem
w 15 i 20% przypadków po odpowiednio roku i 2 latach
obserwacji, a wywiad trzech epizodów omdleń w trakcie
życia prognozował nawrót u 36 i 42% osób w tych samych
okresach obserwacji [53].

Choroba psychiczna i wiek < 45 lat są także związane
z większą częstością pseudoomdleń. Jednocześnie niewiel-
ką lub nieistotną wartość prognostyczną mają: płeć, od-
powiedź na test pochyleniowy, ciężki stan kliniczny oraz
obecność lub brak organicznej choroby serca [1, 53]. 
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Poważne urazy, w postaci złamań oraz wypadków dro-
gowych, obserwowano u 6% chorych, a urazy lżejsze
– otarcia lub stłuczenia – u 29%. Ponowne omdlenie zwią-
zane jest ze złamaniami oraz urazem tkanek miękkich
u 12% pacjentów [1]. Wśród chorych zgłaszających się
na oddziały ratunkowe niewielkie urazy odnotowywano
w 29% przypadków, a ciężkie w 4,7%; największe ryzyko

(43%) obserwowano u pacjentów starszych z zespołem
zatoki tętnicy szyjnej (CSS) [54]. 

Chorobowość związana z omdleniami jest szczególnie
wysoka u osób starszych i obejmuje zarówno utratę pew-
ności siebie, stany depresyjne, strach przed upadkiem, jak
i złamania oraz wynikającą z nich konieczność objęcia cho-
rego opieką instytucjonalną. 

GGrruuppaa  ŹŹrróóddłłoo OOddrruucchhoowwee  OOHH  SSeerrccoowwee  NNiieeoommddlleenniioowwee NNiieewwyyjjaaśśnniioonnee  UUwwaaggii
bbaaddaannaa [[%%]] [[%%]] [[%%]] TT--LLOOCC  [[%%]] [[%%]]

Populacja badania 21 9,4 9,5 9 37
ogólna Framingham [3]

Oddział Ammirati [29]
ratunkowy Sarasin [35]

Blanc [30]
Disertori [34]
Olde Nordkamp [28]
min.–maks.

Oddział Alboni [68]
omdleń Chen [36]
(placówka
specjali-
styczna)

Shen [213]
Brignole [64]

Ammirati [62]
min.–maks.

TTaabbeellaa  66.. Częstość występowania poszczególnych przyczyn omdleń w populacji ogólnej, na oddziałach
ratunkowych oraz w placówkach specjalistycznych na podstawie ostatnich badań

OH – hipotonia ortostatyczna, T-LOC – przejściowa utrata przytomności

35
38*
48
45
39
35–48

6
24*
4
6
5

4–24

21
11
10
11
5

5–21

20
8
13
17
17

8–20

17
19
24
19
33

17–33

*Pewne różnice wdefinicjach diagnostycznych

56
56

65
65

73
56–73

2
6

10
10

1
1–10

23
37

6
13

6
6–37

1
3

2
6

2
1–6

18
20

18
5

18
5–20

Średni wiek w momencie włączenia
do badania 51 ± 14 lat, wyłączono 
młode osoby dorosłe. Inne przyczyny
omdleń (polekowe itp.) stwierdzono
u 14,3% osób; 44% osób nie szukało
pomocy medycznej

Na oddziale kardiologicznym 
Na oddziale kardiologicznym całkowi-
ty odsetek wynosi > 100%, ponieważ
u 18,4% pacjentów występowało kilka
przyczyn
Na oddziale ratunkowym
Badanie wieloośrodkowe przeprowa-
dzone na 19 oddziałach omdleń wśród
pacjentów ze skierowaniami z oddzia-
łów ratunkowych, z wystandaryzowa-
ną ścieżką diagnostyczną (interaktyw-
ne programy do podejmowania decyzji
oraz nadzór centralny)
Skierowania z przychodni

WWiieekk ŹŹrróóddłłoo OOddrruucchhoowwee  OOHH  SSeerrccoowwoo-- NNiieeoommddlleenniioowwee  NNiieewwyyjjaaśśnniioonnee  PPllaaccóówwkkaa
[[%%]] [[%%]] --nnaacczzyynniioowwee [[%%]] TT--LLOOCC [[%%]] [[%%]]

< 40 lat Olde Nordkamp [28] 51 2,5 1,1 18 27 Oddział ratunkowy i oddział 
bólów w klatce piersiowej

40–60 lat Olde Nordkamp [28] 37 6 3 19 34 Oddział ratunkowy i oddział 
bólów w klatce piersiowej

< 65 lat Del Rosso [39] 68,5 0,5 12 - 19 Oddział kardiologiczny

> 60/65 lat Del Rosso [39] 52 3 34 - 11 Oddział kardiologiczny

Ungar [56] 62 8 11 - 14 Odział geriatryczny

Olde Nordkamp [28] 25 8,5 13 12,5 41 Oddział ratunkowy i oddział 
bólów w klatce piersiowej

> 75 lat Ungar [56] 36 30 16 - 9 Odział geriatryczny. U kolejnych 
8% chorych przyczyna wieloczyn-
nikowa lub omdlenie polekowe

TTaabbeellaa  77.. Występowanie poszczególnych przyczyn omdleń w zależności od wieku
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1.5. Wpływ na jakość życia
Nawracające omdlenia mają duży wpływ na jakość ży-

cia. Ograniczenie fizyczne spowodowane omdleniami jest
porównywalne z chorobami przewlekłymi, takimi jak: prze-
wlekłe zapalenie stawów, nawracające umiarkowane za-
burzenia depresyjne czy schyłkowa niewydolność nerek
[57–59]. Szacuje się, że u pacjentów z częstymi nawrota-
mi omdleń ograniczenie psychospołeczne ma średnio nie-
korzystny wpływ na 33% ocenianych aspektów życia co-
dziennego. Omdlenia ograniczają mobilność, podstawowe
umiejętności, samodzielność chorych, zwiększają depre-
sję, dyskomfort oraz ból. Czynnikami mogącymi wpływać
na pogorszenie jakości życia są: płeć żeńska, duże obcią-
żenie chorobami współistniejącymi, częstość epizodów
omdleń oraz występowanie stanów przedomdleniowych.
Należy także zaznaczyć, że o ile omdlenia występują okre-
sowo, to czynnikiem stale wpływającym na jakość życia
jest ryzyko ich nawrotu. Mimo że jakość życia zazwyczaj
poprawia się z upływem czasu, pozostaje ona na niskim
poziomie zwłaszcza u osób starszych, co jest związane
z nawrotami i dużym obciążeniem chorobami współistnie-
jącymi [60]. 

1.6. Zagadnienia ekonomiczne
Postępowanie w omdleniach związane jest z dużymi

kosztami z kilku powodów:
(1) Ze względu na fakt, że omdlenia występują bardzo czę-

sto w populacji ogólnej, są one nieuchronnie związane
z dużymi bezpośrednimi kosztami zdrowotnymi oraz
pośrednimi kosztami społecznymi. Około 1% skierowań
na oddziały ratunkowe dotyczy omdleń, w wyniku czego
u ~40% osób zachodzi potrzeba hospitalizacji [30, 31,
33, 61]. Na podstawie dużego badania [32] ustalono, że
mediana pobytu w szpitalu wynosi 5,5 dnia (przedział
międzykwartylny 3–9). Koszty hospitalizacji stanowią
> 75% kosztów całkowitych [62–64]. 

(2) Do wystąpienia omdleń może prowadzić wiele stanów.
Wykazano, że bez postępowania zgodnego z opubliko-
wanymi wytycznymi ocena pacjentów z omdleniami
jest nieefektywna. Brak badania będącego złotym stan-
dardem, pozwalającego na pewne, proste i tanie po-
stawienie rozpoznania oraz powszechne niewłaściwe
i nieefektywne stosowanie wielu badań diagnostycz-
nych (postępowanie na chybił trafił) powoduje naduży-
wanie środków medycznych oraz zwiększa koszty. Po-

BBaaddaanniiee CCzzyynnnniikkii  rryyzzyykkaa SSkkaallaa PPuunnkkttyy  kkoońńccoowwee WWyynniikkii  ((ggrruuppaa  wwaalliiddaaccyyjjnnaa))

S. Francisco Syncope – Nieprawidłowy EKG Brak ryzyka Poważne zdarzenia 98-procentowa czułość 
Rule [44] – Przewlekła niewydolność – 0 czynników w ciągu 7 dni i 56-procentowa swoistość

serca Ryzyko – ≥ 1 czynnik
– Duszność
– Hematokryt < 30%
– Skurczowe ciśnienie tętnicze

< 90 mmHg

Martin et al. [40] – Nieprawidłowy EKG 0–4 (1 pkt Roczne poważne arytmie 0% wynik 0
– Wywiad arytmii komorowych za każdy czynnik) lub zgon z powodu 5% wynik 1
– Wywiad zastoinowej arytmii 16% wynik 2

niewydolności serca 27% wynik 3 lub 4
– Wiek > 45 lat 

OESIL score [41] – Nieprawidłowy EKG 0–4 (1 pkt Roczna śmiertelność 0% wynik 0
– Wywiad chorób sercowo- za każdy czynnik) całkowita 0,6% wynik 1

-naczyniowych 14% wynik 2
– Brak objawów prodromalnych 29% wynik 3
– Wiek > 65 lat 53% wynik 4

EGSYS score [42] – Kołatanie serca poprzedzające Suma punktów 2-letnia śmiertelność 2% wynik < 3
omdlenie (+4) (+) i (–) całkowita 21% wynik ≥ 3

– Nieprawidłowy EKG i/lub 
choroba serca (+3)

– Omdlenie w czasie wysiłku (+3)
– Omdlenie w pozycji leżącej (+2) Prawdopodobieństwo 2% wynik < 3
– Autonomiczne objawy omdlenia sercowego 13% wynik 3

prodromalnea (–1) 33% wynik 4
– Czynniki predysponujące i/lub 77% wynik > 4

wywołująceb (–1)

TTaabbeellaa  88..  Stratyfikacja ryzyka w trakcie oceny wstępnej w badaniach prospektywnych z wykorzystaniem kohorty
walidacyjnej

Tabela przedstawia kilka badań, w których analizowano wpływ różnych danych klinicznych na rokowanie pacjentów z omdleniami. Ogólnie na gorsze 
rokowanie w obserwacji 1–2-letniej wskazywały: nieprawidłowe EKG, starszy wiek lub dane świadczące o chorobie serca.
a Nudności/wymioty
b Duszne, zatłoczne miejsca / długie przebywanie w pozycji stojącej / strach, ból, emocje
EKG – elektrokardiogram
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stępując zgodnie z precyzyjnie zdefiniowanym, stan-
dardowym sposobem opieki, osiągnięto istotną popra-
wę skuteczności diagnostycznej oraz redukcję kosztów
(tzn. kosztów związanych z postawieniem pewnego
rozpoznania) [64] (zob. rozdz. 5.3).

Mimo że z powodu różnic w metodach obliczeniowych
oraz różnic między systemami opieki zdrowotnej w po-
szczególnych krajach trudno jest porównywać koszty ba-
dań, panuje przekonanie, że koszty związane z postępo-
waniem w omdleniach są wysokie. Szacunkowe całkowite
roczne koszty przyjęć związanych z omdleniami w USA
uzyskane z bazy Medicare wynosiły 2,4 mld dolarów, przy
średnim koszcie jednej hospitalizacji równym 5400 dola-
rów [65]. Całkowity koszt w przeliczeniu na jednego pa-
cjenta w Wielkiej Brytanii [63] wynosił natomiast 611 fun-
tów, z czego 74% stanowiły koszty hospitalizacji. Koszt
w przeliczeniu na rozpoznanie u pacjentów hospitalizowa-
nych to 1080 funtów. W wieloośrodkowym badaniu wło-
skim 992 chorych, u których postępowano zgodnie ze zwy-
czajową praktyką, porównano z 725 pacjentami, u których
postępowano zgodnie z precyzyjnym schematem opartym
na wytycznych [64]. W grupie prowadzonej w sposób zwy-
czajowy koszt w przeliczeniu na rozpoznanie wyniósł 1753
± 2326 euro na pacjenta; wzrastał on do 3506 ± 2729 eu-
ro u pacjentów hospitalizowanych. W grupie chorych pro-
wadzonych w sposób wystandaryzowany odnotowano na-
tomiast o 17% mniej hospitalizacji, o 24% mniejszą liczbę
przeprowadzonych badań oraz 11-procentowe skrócenie
pobytu w szpitalu. W konsekwencji średni koszt w przeli-
czeniu na rozpoznanie był o 29% niższy (1240 ± 521 euro,
p = 0,0001). 

Część 2. Ocena wstępna, rozpoznanie
i stratyfikacja ryzyka

2.1. Ocena wstępna
Ocena wstępna pacjentów zgłaszających się z powo-

du T-LOC obejmuje zebranie dokładnego wywiadu choro-
bowego, badanie przedmiotowe, w tym ocenę BP w pozy-
cji stojącej, a także wykonanie elektrokardiogramu (EKG).
Na podstawie powyższych badań można zaplanować wy-
konanie dodatkowych analiz:
• masaż zatoki tętnicy szyjnej u chorych > 40. roku życia;
• badanie echokardiograficzne w przypadku rozpoznanej

wcześniej choroby serca, danych sugerujących obecność
organicznej choroby serca lub omdleń z przyczyn sercowo-
-naczyniowych;

• pilne monitorowanie EKG w przypadku podejrzenia
omdleń arytmicznych;

• próba ortostatyczna (aktywna pionizacja i/lub test po-
chyleniowy), jeśli omdlenia są związane z pozycją stoją-
cą lub przy podejrzeniu mechanizmu odruchowego;

• inne, mniej swoiste badania, takie jak ocena neurologicz-
na lub badanie krwi (wskazanane jedyne przy podejrze-
niu, że T-LOC nie jest omdleniem).

Ocena wstępna powinna dostarczyć odpowiedzi na trzy
główne pytania:
(1) Czy mamy do czynienia z epizodem omdlenia czy też nie?
(2) Czy udało się postawić rozpoznanie przyczynowe?
(3) Czy istnieją przesłanki sugerujące wysokie ryzyko zda-

rzeń sercowo-naczyniowych lub zgonu?

2.1.1. Rozpoznawanie omdleń
W większości przypadków możliwe jest zróżnicowanie

omdlenia i stanów nieomdleniowych z rzeczywistą lub po-
zorną LOC na podstawie dokładnie zebranego wywiadu
chorobowego, ale czasem może być to niezmiernie trud-
ne [66–68].

Należy odpowiedzieć na następujące pytania:
• Czy doszło do całkowitej LOC?
• Czy LOC była przejściowa, wystąpiła gwałtownie i była

krótkotrwała?
• Czy LOC ustąpiła samoistnie, całkowicie oraz bez na-

stępstw?
• Czy pacjent stracił napięcie mięśniowe?

Jeśli odpowiedź na te pytania jest twierdząca, istnieje
duże prawdopodobieństwo, że badany epizod był omdle-
niem. Jeśli odpowiedź na jedno lub więcej pytań jest ne-
gatywna, przed przystąpieniem do dalszej oceny należy
wykluczyć inne postaci LOC.

2.1.2. Rozpoznanie przyczynowe
Ocena wstępna umożliwia określenie przyczyny omdle-

nia u 23–50% pacjentów [33, 69]. W Tabeli 9. wymieniono
najważniejsze pytania, na które należy odpowiedzieć
na podstawie badania podmiotowego. Niektóre dane z wy-
wiadu chorobowego, badania przedmiotowego lub EKG
mogą wystarczyć do rozpoznania przyczyny omdlenia, co
pozwala na zaprzestanie dalszych badań oraz umożliwia
włączenie leczenia. 

W wielu sytuacjach dane uzyskane na podstawie oce-
ny wstępnej nie pozwolą co prawda na postawienie osta-
tecznego rozpoznania, ale określą kilka potencjalnych przy-
czyn omdlenia (Tabela 10.). W tych przypadkach konieczne
jest najczęściej przeprowadzenie dalszych badań.

2.1.3. Stratyfikacja ryzyka
Jeśli po przeprowadzeniu badań wstępnych przyczyna

omdlenia pozostaje niejasna, kolejnym krokiem powinna być
ocena ryzyka wystąpienia poważnych zdarzeń sercowo-naczy-
niowych lub SCD. Na Rycinie 7. przedstawiono schemat diagno-
styczny, według którego należy postępować u tych chorych.

Główne cechy określające wysokie ryzyko, zgodnie
z nowymi wytycznymi dotyczącymi SCD oraz stymulacji
serca, zostały przedstawione w Tabeli 11. [70–73].
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2.2. Badania diagnostyczne
2.2.1. Masaż zatoki szyjnej
Od dawna obserwowano, że ucisk miejsca podziału tęt-

nicy szyjnej wspólnej powoduje zwolnienie HR i spadek BP.
U niektórych osób odruch wywołany przez CSM powoduje
nieprawidłową odpowiedź. Jako nadwrażliwość zatoki tęt-
nicy szyjnej (CSH) określa się wystąpienie pauzy komorowej
trwającej > 3 s i/lub spadek skurczowego BP o > 50 mmHg.
Jeśli nadwrażliwości zatoki tętnicy szyjnej towarzyszą spon-
taniczne omdlenia, rozpoznaje się CSS. Dokładna technika
wykonania CSM i wyniki CSM zostały omówione w poprzed-
nich wytycznych dotyczących omdleń [1]. Rozpoznanie CSS
wymaga wywołania spontanicznych objawów w czasie 
10-sekundowego masażu kolejno prawej i lewej zatoki szyj-
nej w pozycji leżącej i stojącej w warunkach ciągłego mo-
nitorowania HR i okresowej kontroli BP, co umożliwia lep-
szą ocenę komponenty wazodepresyjnej [74]. Do 30%
pacjentów charakteryzuje się występowaniem nieprawi-

dłowej reakcji odruchowej wyłącznie w pozycji stojącej. Na-
leży podkreślić, że CSH jest częsta u starszych mężczyzn
[8], ale CSS występuje rzadziej [75]. Jedynie wyjątkowo CSS
zdarza się u osób < 40. roku życia [74].

Związek między nieprawidłową reakcją na CSM
i omdleniem jest przedmiotem badań, które prowadzono
dwiema metodami. Pierwsza polegała na porównaniu czę-
stości występowania omdleń u osób przed i po zastoso-
waniu stałej stymulacji serca. W badaniach bez randomi-
zacji wykazano, że u pacjentów, którym wszczepiono układ
stymulujący serce, częstość nawrotów omdleń w trakcie
obserwacji była mniejsza niż u osób bez układów stymu-

Pytania dotyczące okoliczności bezpośrednio poprzedzających napad
• Pozycja ciała (na wznak, siedząca, stojąca)
• Aktywność (spoczynek, zmiana pozycji ciała, w trakcie lub po wy-

siłku, w trakcie lub bezpośrednio po mikcji, wypróżnieniu, kaszlu
lub połykaniu)

• Czynniki predysponujące (np. zatłoczone lub ciepłe miejsca, dłu-
gie przebywanie w pozycji stojącej, okres poposiłkowy) oraz zda-
rzenia wywołujące (np. strach, silny ból, ruchy szyi) 

Pytania dotyczące początku napadu
• Nudności, wymioty, dyskomfort w jamie brzusznej, uczucie zim-

na, pocenie się, aura, ból karku lub barków, zamazane widzenie,
zawroty głowy

• Kołatanie serca

Pytania dotyczące napadu (świadkowie)
• Sposób upadku (osunięcie się lub klęknięcie), kolor skóry (blada,

sina, zaczerwieniona), czas trwania utraty przytomności, sposób
oddychania (chrapanie), ruchy (toniczne, kloniczne, toniczno-
-kloniczne, minimalna mioklonia lub automatyzm), czas trwania
ruchów, początek ruchów w odniesieniu do upadku, przygryzie-
nie języka

Pytania dotyczące ustąpienia napadu
• Nudności, wymioty, pocenie się, uczucie zimna, dezorientacja, bó-

le mięśni, kolor skóry, uraz, ból w klatce piersiowej, kołatanie ser-
ca, nietrzymanie moczu lub kału

Pytania dotyczące podłoża napadu
• Wywiad rodzinny w kierunku nagłych zgonów, wrodzonej arytmo-

gennej choroby serca lub zasłabnięć
• Przebyta choroba serca
• Wywiad neurologiczny (choroba Parkinsona, padaczka, narkolepsja)
• Zaburzenia metaboliczne (cukrzyca itp.)
• Stosowane leki (hipotensyjne, przeciwdławicowe, przeciwdepre-

syjne, antyarytmiczne, moczopędne, wydłużające odstęp QT) lub
inne środki, w tym alkohol

• W przypadku kolejnego omdlenia informacje na temat nawrotów,
takie jak czas od pierwszego napadu omdlenia oraz liczba incy-
dentów

TTaabbeellaa  99.. Pytania przydatne do przeprowadzenia
badania podmiotowego

ZZaalleecceenniiaa KKllaassaaaa PPoozziioommbb

Omdlenie wazowagalne rozpoznaje się,  I C
gdy omdlenie jest wywoływane przez stres 
emocjonalny lub stres ortostatyczny i towa-
rzyszą mu typowe objawy prodromalne

Omdlenie sytuacyjne rozpoznaje się, gdy I C
omdlenie występuje w trakcie lub bezpo-
średnio po pojawieniu się swoistych 
czynników wywołujących wymienionych 
w Tabeli 4.

Omdlenie ortostatyczne rozpoznaje się, gdy I C
omdlenie występuje po przyjęciu pozycji 
stojącej i gdy OH została udokumentowana

Omdlenie związane z zaburzeniami rytmu I C
rozpoznaje się na podstawie EKG, 
gdy występują:
• utrzymująca się bradykardia < 40/min 

w stanie czuwania lub powtarzające się 
epizody bloku zatokowo-przedsionkowego 
lub pauzy zatokowe ≥ 3 s

• blok AV II stopnia typu Mobitz II lub blok 
AV III stopnia

• naprzemienny blok lewej lub prawej odnogi 
pęczka Hisa

• VT lub szybki napadowy SVT
• epizody nieutrwalonego polimorficznego 

VT oraz wydłużony lub skrócony odstęp QT
• wadliwe działanie układu stymulującego 

serce lub ICD z obecnością pauz komorowych  

Omdlenie kardiogenne związane z niedo- I C
krwieniem rozpoznaje się, gdy dochodzi do 
omdlenia z udokumentowanym w EKG
ostrym niedokrwieniem z zawałem serca
lub bez zawału 

Omdlenie z przyczyn sercowo-naczyniowych I C
rozpoznaje się, gdy dochodzi do omdlenia 
u pacjentów z przemieszczającym się śluzakiem 
przedsionka, ciężkim zwężeniem zastawki 
aortalnej, nadciśnieniem płucnym, zatorowością 
płucną lub ostrym rozwarstwieniem aorty

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności
AV – przedsionkowo-komorowy, EKG – elektrokardiogram, ICD –
wszczepialny kardiowerter-defibrylator, OH – hipotensja ortostatyczna,
SVT – częstoskurcz nadkomorowy, VT – częstoskurcz komorowy 

ZZaalleecceenniiaa:: kryteria diagnostyczne przy ocenie wstępnej
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lujących, a wyniki te zostały potwierdzone w dwóch ba-
daniach z randomizacją [76, 77]. Druga metoda polegała
na analizie częstości występowania epizodów asystolii za-
rejestrowanych za pomocą implantowanych urządzeń
u pacjentów z kardiodepresyjną reakcją na CSM. W dwóch
badaniach, w których stosowano tę metodę, bardzo czę-
sto rejestrowano długie okresy pauz [78, 79]. Wyniki te
sugerują, że dodatnia reakcja na CSM u pacjentów

OOmmddlleenniiee  nneeuurrooggeennnnee::
• Brak choroby serca
• Długi wywiad nawrotów omdleń
• Po narażeniu na nagły, nieoczekiwany, nieprzyjemny widok, dźwięk,

zapach lub ból
• Długie przebywanie w pozycji stojącej lub w dusznym i zatłoczo-

nym miejscu
• Nudności, wymioty związane z omdleniem
• W trakcie lub po posiłku
• Z rotacją głowy lub uciskiem na zatokę tętnicy szyjnej (guzy, go-

lenie się, ciasny kołnierzyk)
• Po wysiłku

OOmmddlleenniiee  ssppoowwooddoowwaannee  OOHH::
• Po przyjęciu pozycji stojącej
• Związek czasowy z początkiem przyjmowania lub zmianą dawki

leków naczyniorozszerzających i powodujących hipotonię
• Długie przebywanie w pozycji stojącej lub w dusznym i zatłoczo-

nym miejscu
• Neuropatia autonomiczna lub choroba Parkinsona
• Pozycja stojąca po wysiłku

OOmmddlleenniiee  sseerrccoowwoo--nnaacczzyynniioowwee::
• Rozpoznana organiczna choroba serca
• Wywiad rodzinny nagłego zgonu lub kanałopatii
• W czasie wysiłku lub w pozycji leżącej
• Nieprawidłowy EKG
• Nagłe kołatanie serca bezpośrednio poprzedzające omdlenie
• Zmiany w EKG wskazujące na omdlenia arytmiczne:

– Blok dwuwiązkowy (zdefiniowany jako LBBB lub RBBB w połą-
czeniu z blokiem przedniej lub tylnej wiązki)

– Inne zaburzenia przewodzenia śródkomorowego (czas trwania
zespołu QRS ≥ 0,12 s)

– Blok AV drugiego stopnia typu Mobitz I
– Bezobjawowa, nieadekwatna bradykardia zatokowa (< 50 ude-

rzeń na minutę), blok zatokowo-przedsionkowy lub zahamowa-
nie zatokowe ≥ 3 s przy niestosowaniu leków chronotropowo
ujemnych

– Nieutrwalony VT
– Preekscytacja
– Wydłużony lub skrócony odstęp QT
– Wczesna repolaryzacja
– Obraz RBBB z uniesieniem odcinka ST w odprowadzeniach V1–V3

(zespół Brugadów)
– Ujemne załamki T w odprowadzeniach przedsercowych prawo-

stronnych, fala epsilon oraz późne potencjały komorowe suge-
rujące ARVC

– Załamki Q wskazujące na zawał serca 

ARVC – arytmogenna kardiomiopatia prawej komory, AV – przedsion-
kowo-komorowy, LBBB – blok lewej odnogi pęczka Hisa, OH – hipo-
tonia ortostatyczna, RBBB – blok prawej odnogi pęczka Hisa, VT – czę-
stoskurcz komorowy

TTaabbeellaa  1100..  Dane kliniczne, które mogą pomóc w po-
stawieniu rozpoznania w czasie oceny wstępnej

RRyycciinnaa  77..  Schemat postępowania diagnostycznego
u chorych z podejrzeniem T-LOC
EKG – elektrokardiogram, T-LOC – przejściowa utrata przytomności

SScchheemmaatt  ppoossttęęppoowwaanniiaa  ddiiaaggnnoossttyycczznneeggoo  
uu  cchhoorryycchh  zz  ppooddeejjrrzzeenniieemm  TT--LLOOCC

* Może wymagać badań laboratoryjnych
** Ryzyko poważnych zdarzeń w okresie krótkoterminowym 

Niskie ryzyko, pojedyn-
cze lub sporadyczne

Leczenie odroczone,
wdrożone na podstawie 

dokumentacji EKG

Leczenie

Potwierdzenie na
podstawie swoistego
testu lub konsultacji

specjalistycznej

RRoozzppoozznnaanniiee
nniieeppeewwnnee

RRoozzppoozznnaanniiee
ppeewwnnee

OOmmddlleenniiee
TT--LLOOCC  

nniieeoommddlleenniioowwaa

OOcceennaa  wwssttęęppnnaa

T-LOC – podejrzenie omdlenia

Leczenie
OOcceennaa
rryyzzyykkaa**

Niskie ryzyko, nawra-
cające omdlenia

Wysokie
ryzyko**

Szybka
ocena 

i leczenie

Badania kardiolo-
giczne lub neuro-
logiczne w zależ-
ności od potrzeb

Nie ma potrzeby
dalszej oceny

ZZaalleecceenniiaa KKllaassaaaa PPoozziioommbb

WWsskkaazzaanniiaa
• CSM jest wskazany u pacjentów w wieku I B

> 40 lat z omdleniem o nieznanej etiologii 
po wykonaniu oceny wstępnej 

• Należy unikać wykonywania CSM u pacjentów III C
po przebytym TIA lub udarze mózgu w czasie
ostatnich 3 miesięcy oraz u pacjentów 
ze szmerami nad tętnicami szyjnymi (chyba 
że w badaniu doplerowskim wykluczono 
obecność istotnego zwężenia)

KKrryytteerriiaa  ddiiaaggnnoossttyycczznnee
• CSM jest diagnostyczny, gdy dochodzi do I B

wywołania omdlenia przy asystolii dłuższej 
niż 3 s i/lub spadku skurczowego BP 
o > 50 mmHg

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności
BP – ciśnienie tętnicze, CSM – masaż zatoki szyjnej, TIA – przejściowy
epizod niedokrwienia mózgu

ZZaalleecceenniiaa:: masaż zatoki szyjnej
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z omdleniami ma dużą wartość predykcyjną w odniesie-
niu do wystąpienia spontanicznych epizodów asystolii. 

Główne powikłania CSM to powikłania neurologiczne.
W łącznej analizie danych z trzech badań [74, 80, 81], którą
objęto 7319 pacjentów, powikłania neurologiczne wystąpiły
u 21 (0,29%) osób. Należy unikać wykonywania CSM u pa-
cjentów po przebytym TIA, udarze mózgu w ciągu ostatnich
3 miesięcy lub u pacjentów ze szmerami nad tętnicami szyj-
nymi, z wyjątkiem osób, u których w badaniu doplerowskim
tętnic szyjnych wykluczono obecność istotnych zwężeń [80]. 

2.2.2. Próba ortostatyczna
Zmiana pozycji ciała z leżącej na stojącą powoduje prze-

mieszczenie krwi z klatki piersiowej do kończy dolnych, co pro-
wadzi do spadku powrotu żylnego i pojemności minutowej
serca. W przypadku braku mechanizmów kompensacyjnych,
spadek BP może prowadzić do wystąpienia omdlenia [82].

Obecnie istnieją dwie różne metody oceny odpowiedzi
na zmianę pozycji z leżącej na stojącą [11] (Tabela 5.). Pierw-
szą jest tzw. aktywna pionizacja, w czasie której pacjent wsta-
je aktywnie z pozycji leżącej do stojącej, a drugą metodą jest
test pochyleniowy wykonywany pod kątem 60 lub 70°. 

2.2.2.1. Aktywna pionizacja

Test ten jest stosowany w celu rozpoznania różnych ro-
dzajów nietolerancji ortostatycznej; patrz rozdział 1.2.2.2
i Tabela 5. 

Dla rutynowych badań klinicznych odpowiednim na-
rzędziem jest sfingomanometr, ze względu na dostępność
i łatwość pomiarów. Urządzenia do automatycznego po-
miaru BP na ramieniu, zaprogramowane do dokonywania
powtórzeń i potwierdzeń pomiarów w razie uzyskiwania
rozbieżnych wyników, mogą być nieprzydatne ze względu
na gwałtowne spadki BP w trakcie próby ortostatycznej.
W przypadku sfingomanometru nie jest możliwe wykona-
nie więcej niż czterech pomiarów na minutę bez spowo-
dowania zastoju żylnego w ramieniu. W sytuacji gdy ko-
nieczne jest częstsze dokonywanie pomiarów, można użyć
systemu do nieinwazyjnego, ciągłego, z uderzenia na ude-
rzenie (beat-to-beat) pomiaru BP. 

2.2.2.2. Test pochyleniowy

Wstęp

Test pochyleniowy umożliwia wywołanie odruchu neu-
rogennego w warunkach laboratoryjnych. Przesunięcie krwi
i zmniejszenie powrotu żylnego na skutek stresu ortosta-
tycznego i unieruchomienia wyzwala wystąpienie odruchu.
Efekt końcowy, w postaci spadku ciśnienia i zazwyczaj zwol-
nienia HR, jest związany z upośledzoną zdolnością do wa-
zokonstrykcji z następczym zmniejszaniem stymulacji
współczulnej i nadaktywnością nerwu błędnego. 

Sytuacją kliniczną odpowiadającą testowi pochylenio-
wemu jest odruchowe omdlenie wyzwolone przez długo-
trwałe przebywanie w pozycji stojącej, jednak test może być
również dodatni w innych formach omdlenia odruchowego
[83] i u pacjentów z zespołem zatoki tętnicy szyjnej [84]. 

KKrryytteerriiaa  wwyyssookkiieeggoo  rryyzzyykkaa  kkrróóttkkootteerrmmiinnoowweeggoo,,  kkttóórree  wwyymmaaggaajjąą  
ppiillnneejj  hhoossppiittaalliizzaaccjjii  lluubb  iinntteennssyywwnneejj  oocceennyy

ZZaaaawwaannssoowwaannaa  cchhoorroobbaa  oorrggaanniicczznnaa  lluubb  cchhoorroobbaa  wwiieeńńccoowwaa
(niewydolność serca, niska LVEF lub przebyty zawał serca)

ZZmmiiaannyy  kklliinniicczznnee  lluubb  eelleekkttrrookkaarrddiiooggrraaffiicczznnee  wwsskkaazzuujjąąccee  nnaa
oommddlleenniiee  aarryyttmmiicczznnee
• Omdlenia w trakcie wysiłku lub w pozycji leżącej
• Kołatanie serca w trakcie omdlenia
• Wywiad rodzinny SCD
• Nieutrwalony VT
• Blok dwuwiązkowy (LBBB lub RBBB w połączeniu z blokiem przed-

niej lub tylnej wiązki) lub inne zaburzenia przewodzenia śródko-
morowego z czasem trwania zespołu QRS ≥ 120 ms

• Nieadekwatna bradykardia zatokowa (< 50 uderzeń na minutę)
lub blok zatokowo-przedsionkowy przy braku stosowania leków
chronotropowo ujemnych lub treningu fizycznego

• Preekscytacja
• Wydłużony lub skrócony odstęp QT
• Obraz RBBB z uniesieniem odcinka ST w odprowadzeniach V1–V3

(zespół Brugadów)
• Ujemne załamki T w odprowadzeniach przedsercowych prawo-

stronnych, fala epsilon oraz późne potencjały komorowe sugeru-
jące ARVC

IIssttoottnnee  cchhoorroobbyy  wwssppóółłiissttnniieejjąąccee
• Znaczna niedokrwistość
• Zaburzenia elektrolitowe

ARVC – arytmogenna kardiomiopatia prawej komory, LBBB – blok le-
wej odnogi pęczka Hisa, LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory, RBBB
– blok prawej odnogi pęczka Hisa, SCD – nagły zgon sercowy, VT – czę-
stoskurcz komorowy

TTaabbeellaa  1111..  Ocena ryzyka

ZZaalleecceenniiaa KKllaassaaaa PPoozziioommbb

WWsskkaazzaanniiaa
• Okresowy ręczny pomiar BP za pomocą I B

sfigmomanometru w pozycji leżącej oraz 
w czasie aktywnej pionizacji przez okres 
3 min jest zalecany jako wstępna ocena 
przy podejrzeniu OH

• Ciągły, z uderzenia na uderzenie, IIb C
nieinwazyjny pomiar BP może być 
pomocny w wątpliwych przypadkach

KKrryytteerriiaa  ddiiaaggnnoossttyycczznnee
• Test jest diagnostyczny, gdy dochodzi do I C

objawowego spadku skurczowego BP 
o ≥ 20 mmHg lub rozkurczowego BP 
o ≥ 10 mmHg w porównaniu z wartościami 
wyjściowymi lub następuje spadek 
skurczowego BP do < 90 mmHg

• Test należy rozważyć jako diagnostyczny, IIa C
gdy dochodzi do bezobjawowego spadku
skurczowego BP o ≥ 20 mmHg lub  
rozkurczowego BP o ≥ 10 mmHg w porównaniu 
z wartościami wyjściowymi lub następuje 
spadek skurczowego BP do < 90 mmHg

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności
BP – ciśnienie tętnicze, OH – hipotonia ortostatyczna

ZZaalleecceenniiaa:: aktywna pionizacja
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Sposób wykonania

Test pochyleniowy wprowadzili do diagnostyki klinicz-
nej pacjentów z omdleniami o nieustalonej przyczynie 
Kenny i wsp. w roku 1986 [85]. Od tamtego czasu opubli-
kowano wiele protokołów wykonywania testu, z różnymi
czasami trwania wstępnej fazy stabilizacji, czasem trwa-
nia testu, kątem pochylenia, rodzajem podpórek i moco-
wań oraz różnymi metodami prowokacji farmakologicz-
nej. Czułość i swoistość różnych protokołów zostały
omówione szczegółowo w innych opracowaniach [1, 86]. 

Najpowszechniej używanym protokołem jest test z uży-
ciem małej dawki izoproterenolu, w którym stosuje się stop-
niowo zwiększane dawki w celu uzyskania wzrostu średniej
HR o ~20–25% w porównaniu z wartościami wyjściowymi
(zwykle ≤ 3 μg/min) [87] i protokół z podaniem 300–400 μg
nitrogliceryny podjęzykowo po 20-minutowym okresie bez
przyjmowania leków [88]. U starszych pacjentów korzyst-
ne i poprawiające współpracę może się okazać ominięcie
fazy biernej i rozpoczęcie testu od podania nitrogliceryny
[89]. Oba protokoły mają podobny odsetek wyników dodat-
nich (61–69%) i charakteryzują się wysoką swoistością

(92–94%). Pacjenci powinni pozostawać na czczo przez 
4 godz. przed badaniem. Z powodu konieczności uzyska-
nia dostępu dożylnego w przypadku wykonywania proto-
kołu z izoproterenolem koniecznie jest przeprowadzenie
20-minutowej stabilizacji w fazie horyzontalnej (przedpo-
chyleniowej), w przypadku testu z nitrogliceryną faza
przedpochyleniowa może zostać skrócona do 5 min. 

Wskazania. W większości badań głównym wskazaniem
do wykonywania testu pochyleniowego było potwierdze-
nie rozpoznania omdlenia odruchowego u pacjentów,
u których podejrzewano to rozpoznanie, ale nie zostało
ono potwierdzone na podstawie oceny wstępnej [85–89]. 

Wykonywanie testu pochyleniowego nie jest zazwy-
czaj konieczne u pacjentów z już rozpoznanym na podsta-
wie wywiadu klinicznego omdleniem odruchowym oraz
u pacjentów z pojedynczymi lub rzadkimi epizodami
omdleń, chyba że dotyczą one szczególnych sytuacji (wy-
stępują pod wpływem urazu, strachu lub mają znaczenie
ze względów zawodowych, jak na przykład u pilotów samo-
lotów, itd.). U osób z wysokim ryzykiem zdarzeń sercowo-

ZZaalleecceenniiaa KKllaassaaaa PPoozziioommbb

SSppoossóóbb  wwyykkoonnaanniiaa
• Zalecana jest co najmniej 5-minutowa (gdy nie jest zakładany dostęp dożylny) lub co najmniej 20-minutowa I C

(gdy jest zakładany dostęp dożylny) wstępna faza przedpochyleniowa w pozycji horyzontalnej 
• Zalecany jest kąt pochylenia pomiędzy 60 a 70° I B
• Zalecany czas fazy biernej pionizacji wynosi minimalnie 20 min, a maksymalnie 45 min I B
• W przypadku nitrogliceryny zalecana jest stała dawka 300–400 μg podjęzykowo podawana w fazie pionizacji I B
• W przypadku izoproterenolu zalecane jest stopniowe zwiększanie wlewu od 1 do 3 μg/min w celu zwiększenia I B

średniej HR o ~20–25% w porównaniu z wartościami wyjściowymi

WWsskkaazzaanniiaa
• Test pochyleniowy jest zalecany w przypadku niewytłumaczonego pojedynczego epizodu omdlenia w sytuacji I B 

wysokiego ryzyka (np. wystąpienie urazu lub ryzyko urazu albo względy zawodowe) lub w przypadku
nawracających epizodów przy braku organicznej choroby serca lub w obecności organicznej choroby serca,
po wykluczeniu sercowych przyczyn omdleń

• Test pochyleniowy jest wskazany, gdy ma znaczenie kliniczne w określeniu podatności pacjenta na I C
omdlenia odruchowe

• Należy rozważyć wykonanie testu pochyleniowego w celu różnicowania między omdleniem odruchowym IIa C
a omdleniem w przebiegu OH

• Można rozważyć wykonanie testu pochyleniowego w celu różnicowania omdlenia z drgawkami IIb C
w przebiegu padaczki

• Test pochyleniowy może być wskazany w celu oceny pacjentów z nawracającymi niewytłumaczonymi upadkami IIb C
• Test pochyleniowy może być wskazany w celu oceny pacjentów z częstymi omdleniami i chorobą psychiczną IIb C
• Test pochyleniowy nie jest zalecany w celu oceny efektów leczenia III B
• Test pochyleniowy z użyciem izoproterenolu jest przeciwwskazany u pacjentów z chorobą niedokrwienną serca III C

KKrryytteerriiaa  ddiiaaggnnoossttyycczznnee
• U pacjentów bez organicznej choroby serca diagnostyczne odpowiednio dla omdlenia odruchowego i OH I B

jest wywołanie odruchowej hipotensji/bradykardii z towarzyszącym omdleniem lub nasilającej 
się OH (z objawami lub bez)  

• U pacjentów bez organicznej choroby serca diagnostyczne dla omdlenia odruchowego może być wywołanie IIa B
odruchowej hipotensji/bradykardii bez towarzyszącego omdlenia 

• U pacjentów z organiczną chorobą serca przed uznaniem dodatniego wyniku testu pochyleniowego IIa C
za diagnostyczny należy wykluczyć zaburzenia rytmu lub inną chorobę układu sercowo-naczyniowego 
jako przyczyny omdlenia 

• Wywołanie LOC przy braku hipotensji i/lub bradykardii należy rozważyć jako diagnostyczne dla IIa C
pseudoomdlenia psychogennego

a klasa zaleceń, b poziom wiarygodności
HR – częstotliwość pracy serca, LOC – utrata przytomności, OH – hipotonia ortostatyczna, μg – mikrogramy

ZZaalleecceenniiaa::  test pochyleniowy
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-naczyniowych lub z cechami wskazującymi na omdlenia
związane z zaburzeniami rytmu wykazano, że test pochy-
leniowy jest przydatny, gdy na podstawie obszernej dia-
gnostyki wykluczono przyczynę sercowo-naczyniową. U pa-
cjentów z T-LOC z towarzyszącymi drgawkami wykazano,
że test pochyleniowy jest przydatny w różnicowaniu
omdleń od napadów padaczkowych [90]. Test pochylenio-
wy wykonuje się u pacjentów z częstymi epizodami T-LOC
i podejrzeniem problemów psychicznych, nawet w przy-
padku traumatycznych urazów, w celu oceny, czy omdle-
nie nie ma charakteru odruchowego [91]. Podobnie u star-
szych osób – test pochyleniowy wykonuje się w celu
odróżnienia omdleń od upadków [92]. 

Typ odpowiedzi na test pochyleniowy został ostatnio
zastosowany w celu różnicowania czystego omdlenia od-
ruchowego od nieklasycznych typów opóźnionej OH (Ta-
bela 5.) [14].

Wykonywanie testu pochyleniowego nie jest przydat-
ne w ocenie skuteczności leczenia [93]. Test pochylenio-
wy jest jednak szeroko akceptowany jako metoda pomoc-
na w identyfikacji pacjentów ze skłonnościami do
występowania omdleń odruchowych oraz w planowaniu
włączenia odpowiedniego leczenia (np. manewrów fizycz-
nych, zob. Część 3.) [94–96].

Odpowiedzi na test pochyleniowy. Punktem końcowym
testu pochyleniowego jest wywołanie albo odruchowego
spadku ciśnienia/bradykardii, albo opóźnionej reakcji or-
tostatycznej związanych z omdleniem lub stanem przed-
omdleniowym. Gdy dochodzi do wywołania reakcji odru-
chowej z przewagą mechanizmów wazodepresyjnych lub
kardiodepresyjnych, odpowiedzi klasyfikowane są jako kar-
diodepresyjne, wazodepresyjne lub mieszane [97]. Ujem-
ny wynik testu pochyleniowego nie wyklucza rozpoznania
omdlenia odruchowego. Znaczenie kliniczne typu odpo-
wiedzi na test pochyleniowy w prognozowaniu zachowa-
nia się BP i HR w czasie spontanicznego omdlenia zosta-
ło ostatnio zakwestionowane [98, 99]. W niektórych 
badaniach porównywano odpowiedź w teście pochylenio-
wym z parametrami rejestrowanymi za pomocą wszcze-
pialnych rejestratorów EKG (ILR) w trakcie spontaniczne-
go omdlenia. O ile kardiodepresyjna reakcja w teście
pochyleniowym wskazuje z wysokim prawdopodobień-
stwem na asystolię jako mechanizm wystąpienia sponta-
nicznego omdlenia, to pozytywna reakcja wazodepresyj-
na lub mieszana, a nawet ujemny wynik testu nie
wykluczają występowania asystolii w czasie spontanicz-
nego omdlenia [98, 99]. 

Powikłania i przeciwwskazania. Wykonywanie testów
pochyleniowych jest bezpieczne. Nie ma doniesień o przy-
padkach zgonu w trakcie wykonywania testu. Donoszono
jednak o rzadkim występowaniu zagrażających życiu za-
burzeń rytmu w trakcie testów z użyciem izoproterenolu
u pacjentów z chorobą niedokrwienną serca [100] i zespo-

łem zatoki tętnicy szyjnej [101]. Nie opublikowano danych
dotyczących powikłań związanych z podawaniem nitrogli-
ceryny. Łagodne działania niepożądane są częste i obej-
mują uczucie kołatania serca przy stosowaniu izoprotere-
nolu oraz bóle głowy towarzyszące stosowaniu nitrogliceryny.
W czasie lub po zakończeniu testu pochyleniowego z do-
datnim wynikiem może wystąpić migotanie przedsionków,
które zazwyczaj ustępuje samoistnie [102]. Pomimo niskie-
go ryzyka zaleca się, by był dostępny zestaw do reanimacji.

Przeciwwskazania do podawania izoproterenolu obejmu-
ją chorobę niedokrwienną serca, źle kontrolowane nadciśnie-
nie, zawężanie drogi odpływu lewej komory oraz istotne zwę-
żenie zastawki aortalnej. Należy zachować ostrożność
u pacjentów z rozpoznanymi zaburzeniami rytmu. 

2.2.3. Monitorowanie EKG (nieinwazyjne
i inwazyjne)
Monitorowanie EKG służy rozpoznawaniu okresowych

brady- i tachyarytmii. Obecnie dostępnych jest kilka sys-
temów służących do ambulatoryjnego monitorowania EKG:
konwencjonalne systemy do ambulatoryjnego monitoro-
wania EKG metodą Holtera, systemy do monitorowania
wewnątrzszpitalnego, rejestratory zdarzeń, zewnętrzne
i wszczepialne rejestratory EKG oraz systemy do zdalnej
(domowej) telemetrii. 

Złotym standardem w diagnostyce omdleń jest sytu-
acja, kiedy istnieje związek między wystąpieniem obja-
wów a udokumentowanymi zaburzeniami rytmu [103, 104].
Niektórzy autorzy za diagnostyczne uznają wystąpienie
bezobjawowych istotnych zaburzeń rytmu, takich jak prze-
dłużona asystolia (≥ 3 s), szybkie częstoskurcze nadkomo-
rowe (SVTs) (to jest ≥ 160/min przez > 32 uderzenia) lub VT
[105–107]. Z drugiej strony, mimo że nieudokumentowa-
nie zaburzeń rytmu w trakcie epizodu omdlenia nie pozwa-
la na postawienie swoistego rozpoznania, to pozwala
na wykluczenie zaburzeń rytmu jako mechanizmu omdleń. 

Jako ogólna zasada, monitorowanie EKG jest wskaza-
ne tylko wtedy, gdy przed badaniem istnieje wysokie praw-
dopodobieństwo rozpoznania zaburzeń rytmu związanych
z omdleniem (Tabela 11.). Zaobserwowano jednak, że wśród
pacjentów w wieku > 40 lat, z nawracającymi omdlenia-
mi, bez organicznej choroby serca i z prawidłowym zapi-
sem EKG występowanie zaburzeń rytmu (zazwyczaj asys-
tolii) w czasie omdlenia stwierdza się nawet u 50% osób
[108–111]. 

2.2.3.1. Monitorowanie wewnątrzszpitalne

Monitorowanie wewnątrzszpitalne (przyłóżkowe lub te-
lemetryczne) jest konieczne tylko u pacjentów z wysokim
ryzykiem wystąpienia zagrażających życiu zaburzeń rytmu.
Kilkudniowe monitorowanie EKG może być przydatne u pa-
cjentów z danymi klinicznymi lub nieprawidłowościami
w badaniu EKG sugerującymi występowanie omdleń zwią-
zanych z zburzeniami rytmu, jak te wymienione w Tabeli 11.,
zwłaszcza jeśli monitorowanie rozpoczyna się bezpośred-
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nio po wystąpieniu omdlenia. Pomimo że w takich sytu-
acjach przydatność diagnostyczna monitorowania EKG mo-
że sięgać zaledwie 16% [69], jest ono uzasadnione w celu
wykrycia bezpośredniego zagrożenia pacjenta.

2.2.3.2. Monitorowanie metodą Holtera

W obecnej praktyce monitorowanie EKG metodą Holte-
ra prowadzi się zazwyczaj przez 24–48 godz., a nawet przez
7 dni. Ponieważ jednak u większości pacjentów nie docho-
dzi na nawrotu objawów w czasie monitorowania, prawdzi-
wa przydatność monitorowania metodą Holtera w rozpo-
znawaniu omdleń w niewyselekcjonowanej populacji
pacjentów może wynosić zaledwie 1–2%. U 15% pacjentów
objawy nie były związane z wystąpieniem zburzeń rytmu
[112]. Tym samym w tej grupie zaburzenia rytmu jako przy-
czyna omdleń mogą zostać wykluczone. Monitorowanie me-
todą Holtera nie jest kosztowne w odniesieniu do począt-
kowych kosztów samej procedury, ale jest kosztowne przy
przeliczeniu wydatków na postawione rozpoznanie. W dia-
gnostyce omdleń może ono mieć większą wartość, jeśli ob-
jawy występują bardzo często. Występujące codziennie, po-
jedyncze lub mnogie epizody LOC mogą prowadzić
do zwiększenia prawdopodobieństwa wykrycia związku mię-

dzy objawami a zapisem EKG. Doświadczenie u pacjentów
z bardzo często występującymi objawami sugeruje, że u wie-
lu z nich występują pseudoomdlenia psychogenne. Bez wąt-
pienia u tych pacjentów prawdziwie ujemne wyniki monito-
rowania metodą Holtera mogą być przydatne w potwierdzeniu
pierwotnej przyczyny.

2.2.3.3. Prospektywne zewnętrzne rejestratory zdarzeń

Rejestratory zdarzeń są zewnętrznymi urządzeniami,
uruchamianymi przez pacjenta w momencie wystąpienia
objawów. O ile urządzenia tego typu mogą być przydatne
w diagnostyce pacjentów z kołataniami serca [113], to nie
mają zastosowania w diagnostyce omdleń. 

2.2.3.4. Zewnętrzne rejestratory EKG

Urządzenia te mają pamięć rejestrującą EKG w sposób
pętlowy (zapisywanie i kasowanie). W momencie gdy urzą-
dzenie zostanie aktywowane przez pacjenta, zazwyczaj
po wystąpieniu objawów, zapis EKG obejmujący okres
5–15 min przed aktywacją jest zachowywany i może być
użyty do analizy. Urządzenie jest podłączone do pacjenta
za pomocą elektrod skórnych. Poprzednie badania przy-
niosły sprzeczne wyniki dotyczące przydatności zewnętrz-

ZZaalleecceenniiaa KKllaassaaaa PPoozziioommbb

• Monitorowanie EKG jest wskazane u pacjentów, u których istnieją dane kliniczne lub elektrokardiograficzne I B
(wymienione w Tabeli 10.) sugerujące zaburzenia rytmu jako przyczynę omdleń. Czas trwania (i metoda) 
monitorowania powinny zostać wybrane na podstawie ryzyka oraz przewidywanej częstości nawrotów omdleń:

° Natychmiastowe monitorowanie w warunkach szpitalnych (przyłóżkowe lub telemetryczne) jest wskazane I C
u pacjentów wysokiego ryzyka wymienionych w Tabeli 11. 

° Monitorowanie metodą Holtera jest wskazane u pacjentów, którzy mają bardzo częste omdlenia lub stany I B
przedomdleniowe (≥ 1 na tydzień)

° ILR jest wskazany:
– we wczesnej fazie oceny pacjentów z nawracającymi omdleniami o niepewnej etiologii, brakiem kryteriów I B

wysokiego ryzyka wymienionych w Tabeli 11. i wysokim prawdopodobieństwem nawrotu w ciągu czasu 
pracy baterii urządzenia

– u pacjentów o wysokim ryzyku, u których całościowa ocena nie wykazała przyczyny omdlenia lub nie I B
doprowadziła do swoistego leczenia.

° Należy rozważyć ILR, w celu oceny znaczenia bradykardii, przed zastosowaniem stałej stymulacji serca IIa B
u pacjentów z podejrzewanym lub pewnym omdleniem odruchowym, u których omdlenia występują 
często lub powodują urazy

° Należy rozważyć zastosowanie zewnętrznych rejestratorów EKG u pacjentów, u których odstępy między IIa B
epizodami objawów wynoszą ≤ 4 tygodni

KKrryytteerriiaa  ddiiaaggnnoossttyycczznnee
• Monitorowanie EKG ma wartość diagnostyczną, gdy zostanie wykryty związek między omdleniem I B

a zaburzeniami rytmu (brady- lub tachyarytmią) 
• W razie braku takiej zależności monitorowanie EKG jest diagnostyczne, gdy zostaną stwierdzone okresy bloku I C

AV II stopnia typu Mobitz II lub bloku III stopnia, lub pauz komorowych > 3 s (z wyjątkiem młodych, 
wytrenowanych osób, w czasie snu, pacjentów przyjmujących leki lub w przypadku leczenia kontrolującego 
częstotliwość rytmu w migotaniu przedsionków), lub okresy napadowego przedłużonego SVT lub VT. 
Brak zaburzeń rytmu w czasie omdlenia wyklucza zaburzenia rytmu jako przyczynę omdlenia

• Stan przedomdleniowy z udokumentowanym zapisem EKG bez jakichkolwiek mających znaczenie zaburzeń III C
rytmu nie jest dokładnym odpowiednikiem omdlenia

• Bezobjawowe zaburzenia rytmu (inne niż wymienione powyżej) nie są dokładnym odpowiednikiem  omdlenia III C
• Bradykardia zatokowa (przy braku omdlenia) nie jest dokładnym odpowiednikiem omdlenia III C

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności
AV – przedsionkowo-komorowy, EKG – elektrokardiogram, ILR – wszczepiany rejestrator EKG, SVT – częstoskurcz nadkomorowy, VT – częstoskurcz komorowy

ZZaalleecceenniiaa:: monitorowanie elektrokardiograficzne
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nych rejestratorów EKG – w jednym badaniu zewnętrzne
retrospektywne rejestratory EKG pozwalały na udokumen-
towanie zapisu EKG w trakcie omdlenia u 25% pacjentów
włączonych do badania [114], których monitorowano przez
miesiąc. W innym badaniu natomiast zewnętrzne rejestra-
tory EKG okazały się nieprzydatne [115]. W zakończonym
niedawno badaniu wykazano, że przydatność diagnostycz-
na zewnętrznych rejestratorów EKG była większa w po-
równaniu z monitorowaniem metodą Holtera [116]. Ponie-
waż jednak pacjenci zazwyczaj nie współpracują dłużej niż
kilka tygodni, nie udaje się udokumentować związku po-
między objawami a zapisem EKG w przypadku rzadko wy-
stępujących objawów. 

2.2.3.5. Wszczepialne rejestratory EKG

Wszczepialne rejestratory EKG są urządzeniami, które
wszczepia się podskórnie w znieczuleniu miejscowym, a czas
pracy baterii sięga 36 miesięcy. Urządzenia te mają stałą pa-
mięć, w której przechowywane są retrospektywne zapisy
EKG, gdy pacjent lub świadek zdarzenia aktywują urządze-
nie, zazwyczaj po epizodzie omdlenia [103, 104], lub urzą-
dzenie zostanie aktywowane automatycznie w chwili wy-
stąpienia pierwotnie zdefiniowanych zaburzeń rytmu
[105–107]. Niektóre z tych urządzeń mają możliwość prze-

kazywania sygnałów za pośrednictwem telefonu. Zalety ILR
obejmują ciągłą rejestrację wysokiej jakości zapisu EKG
w postaci pętli. Do wad należą: konieczność wykonania nie-
wielkiego zabiegu chirurgicznego, fakt, że czasami trudno
jest rozróżnić nadkomorowe i komorowe zaburzenia rytmu,
występowanie zjawiska zbyt niskiej lub nadmiernej czuło-
ści, które może doprowadzić do zapełnienia pamięci urzą-
dzenia, oraz wysoki koszt wszczepianego urządzenia. Po-
czątkowe wydatki związane z ILR są duże. Jeżeli jednak
u istotnej grupy pacjentów udaje się w czasie aktywnej pra-
cy urządzenia wykazać związek pomiędzy objawami a EKG,
wówczas w analizie kosztów w przeliczeniu na wykryty zwią-
zek pomiędzy objawami a EKG wykazano, że wszczepiane
urządzenie może być bardziej efektywne kosztowo niż stra-
tegia oparta na klasycznej diagnostyce [117, 118]. We wstęp-
nych badaniach ILR były używane w diagnostyce pacjentów
z omdleniem o niewyjaśnionej przyczynie, jeśli wcześniej-
sza diagnostyka nie przyniosła oczekiwanych efektów.
W małej grupie wysoce wyselekcjonowanych pacjentów
związek pomiędzy objawami a EKG został stwierdzony
u 88% chorych w ciągu średnio 5 miesięcy od wszczepienia
[103]. Łączna analiza 9 badań [103, 104, 108, 119–124], obej-
mująca 506 pacjentów z omdleniem o niewyjaśnionej przy-
czynie po zakończeniu rutynowej diagnostyki, wykazała

KKllaassyyffiikkaaccjjaa SSuuggeerroowwaannyy  
mmeecchhaanniizzmm

Typ 1, asystolia: pauza R–R ≥ 3 s Typ 1A. Zahamowanie zatokowe: narastająca bradykardia zatokowa  Prawdopodobnie
lub początkowo częstoskurcz zatokowy, a następnie narastająca  odruchowy
bradykardia zatokowa, aż do zahamowania zatokowego

Typ 1B. Bradykardia zatokowa plus blok AV: Prawdopodobnie
– narastająca bradykardia zatokowa, a następnie blok AV (i pauza/ odruchowy

pauzy komorowe) z towarzyszącym zwolnieniem rytmu zatokowego
– lub nagły początek bloku AV (z pauzą/pauzami komorowymi) 

z towarzyszącym zwolnieniem rytmu zatokowego 

Typ 1C. Blok AV: nagły początek bloku AV (z pauzą/pauzami Prawdopodobnie
komorowymi) z towarzyszącym przyspieszeniem rytmu zatokowego wewnętrzny

Typ 2, bradykardia: spadek HR Prawdopodobnie
o > 30% lub < 40 uderzeń na odruchowy
minutę przez > 10 s

Typ 3, brak zmian rytmu lub niewielkie Niepewny
zmiany rytmu: zmiany HR o < 30% i czę-
stotliwości rytmu > 40 uderzeń na minutę

Typ 4, częstoskurcz: wzrost częstotliwości Typ 4A. Narastająca tachykardia zatokowa Niepewny
rytmu > 30% lub > 120 uderzeń na minutę Typ 4B. Migotanie przedsionków Zaburzenia rytmu 

serca
Typ 4C. SVT (z wyjątkiem zatokowego) Zaburzenia rytmu 

serca
Typ 4D. VT Zaburzenia rytmu 

serca

AV – przedsionkowo-komorowy, EKG – elektrokardiogram, HR – częstotliwość rytmu serca, ILR – wszczepiany rejestrator EKG, ISSUE – International Study
on Syncope of Uncertain Etiology, SVT – częstoskurcz nadkomorowy, VT – częstoskurcz komorowy

TTaabbeellaa  1122.. Klasyfikacja zapisów EKG uzyskanych za pomocą ILR z uwzględnieniem ich prawdopodobnego
mechanizmu (zaadaptowane na podstawie klasyfikacji ISSUE)
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związek pomiędzy objawami a EKG u 176 (35%) pacjentów;
w tej grupie 56% osób miało asystolię (lub w kilku przypad-
kach bradykardię) w trakcie rejestracji danego zdarzenia,
u 11% obserwowano częstoskurcz, a u 33% nie wykryto za-
burzeń rytmu. W łącznej analizie 7 badań [104, 108, 119–123]
stany przedomdleniowe okazały się dużo rzadziej związane
z zaburzeniami rytmu niż omdlenia. Dane te sugerują, że
w przypadku braku udokumentowanych zaburzeń rytmu
stan przedomdleniowy nie może być uważany za równo-
ważnik omdlenia; z drugiej strony, udokumentowanie istot-
nych zaburzeń rytmu w trakcie stanu przedomdleniowego
może być uznane za diagnostyczne. 

Istnieje kilka obszarów, innych niż omdlenia o niewy-
jaśnionej przyczynie, w których badano przydatność ILR:
• pacjenci z podejrzeniem padaczki, przy braku skutecz-

ności leczenia [90];
• pacjenci z podejrzeniem nawracających omdleń neurogen-

nych, gdy poznanie mechanizmu spontanicznych omdleń
może zmienić podejście terapeutyczne [110];

• pacjenci z blokiem odnogi pęczka Hisa (BBB), u których
istnieje prawdopodobieństwo napadowego bloku AV po-
mimo ujemnego wyniku pełnej diagnostyki elektrofizjo-
logicznej [120];

• pacjenci ze stwierdzoną organiczną chorobą serca i/lub
nieutrwaloną tachyarytmią komorową, u których tachy-
arytmia komorowa jest prawdopodobna pomimo ujem-
nego wyniku pełnego badania elektrofizjologicznego
(EPS) [119];

• pacjenci, u których występują upadki o niewyjaśnionej
przyczynie [125].

2.2.3.6. Zdalne (domowe) monitorowanie 
telemetryczne

W ostatnim czasie opracowano urządzenia (zewnętrz-
ne i wszczepialne), które zapewniają ciągłe rejestrowanie
zapisu EKG lub są wyposażone w 24-godzinną pamięć,
z możliwością bezprzewodowego przekazu w czasie rze-
czywistym do ośrodka monitorującego. Codzienne rapor-
ty oraz raporty alarmowe dotyczące pierwotnie zdefinio-
wanych zdarzeń są przesyłane z ośrodka do lekarza.
Wstępne dane wykazały, że mobilny system do ambula-
toryjnej telemetrii w grupie pacjentów z omdleniami lub
stanami przedomdleniowym charakteryzował się większą
przydatnością diagnostyczną niż aktywowane przez pa-
cjentów zewnętrze rejestratory zdarzeń [126]. Konieczna
jest dalsza ocena potencjalnej roli tych urządzeń w dia-
gnostyce pacjentów z omdleniami. 

2.2.3.7. Klasyfikacja zapisów EKG

Z powodu różnorodności stwierdzanych nieprawidło-
wości oraz dużej różnorodności zaburzeń rytmu rejestro-
wanych w momencie omdlenia za pomocą ILR, naukowcy
z badania International Study on Syncope of Unknown Etio-
logy (ISSUE) zaproponowali klasyfikację mającą na celu
podzielenie obserwacji na jednolite grupy, aby opracować

akceptowalny standard, przydatny w przyszłych badaniach
i praktyce klinicznej [127]. Na podstawie tej klasyfikacji za-
pisy EKG podzielono na cztery grupy ze względu na głów-
ne zmiany rytmu oraz sugerowany mechanizm omdlenia
(Tabela 12.). 

2.2.3.8. Monitorowanie EKG w diagnostyce omdleń
– jakie ma znaczenie w postępowaniu diagnostycznym?

Rola monitorowania EKG nie może być analizowana
w oderwaniu od innych zagadnień. Lekarze powinni się
kierować wynikami wstępnej diagnostyki. W niektórych
przypadkach, gdy dane kliniczne silnie sugerują rozpozna-
nie odruchowego omdlenia, a zwłaszcza jeśli omdlenia wy-
stępują sporadycznie, monitorowanie EKG może zostać
uznane za zbędne. Z kolei u pacjentów z częstymi obja-
wami i u tych, u których podejrzewa się tło arytmogenne
omdleń, przydatne mogą być ILR. We wstępnych doświad-
czeniach ILR były używane w diagnostyce omdleń w osta-
teczności, po uzyskaniu ujemnych wyników wszystkich 
innych badań. W jednym z badań [128] obejmującym 
60 pacjentów z omdleniem o niewyjaśnionej przyczynie
pacjenci byli randomizowani do „klasycznej” strategii obej-
mującej zastosowanie zewnętrznych rejestratorów EKG,
testu pochyleniowego i EPS lub do długotrwałego moni-
torowania z użyciem ILR. Strategia oparta na wszczepie-
niu ILR na początku diagnostyki prowadziła do częstszego
postawienia rozpoznania niż postępowanie klasyczne 
(52 vs 20%). Z badania wyłączono jednak pacjentów z wy-
sokim ryzykiem wystąpienia zagrażających życiu zaburzeń
rytmu, a także osoby z frakcją wyrzutową lewej komory
(LVEF) < 35%. Na podstawie tych danych oraz z powodu
ograniczonej wartości diagnostycznej testu pochyleniowe-
go [98, 99], testu z trójfosforanem adenozyny (ATP) [99,
129], EPS [119, 120] i krótkoterminowego monitorowania
EKG (metodą Holtera, przy użyciu zewnętrznych rejestra-
torów EKG), wydaje się, że zastosowanie ILR na wczesnym
etapie diagnostyki może się stać standardem w sytuacjach,
gdy podejrzewa się omdlenia arytmogenne, ale nie ma wy-
starczających dowodów, by rozpocząć swoiste dla danej
etiologii leczenie. 

Dalszy rozwój techniki może pozwolić na rejestrowa-
nie oprócz EKG wielu innych danych, a nacisk będzie po-
łożony raczej na zdarzenia występujące w czasie sponta-
nicznego omdlenia niż w czasie omdlenia prowokowanego.
Z tego powodu prawdopodobne jest, że rola implantowa-
nych urządzeń monitorujących w diagnostyce omdleń bę-
dzie znacząco rosła, a ich zastosowanie w schemacie dia-
gnostycznym będzie zastępowało lub wyprzedzało wiele
innych klasycznych badań. Niemniej jednak u pacjentów
z istotnymi organicznymi chorobami serca, a przez to na-
rażonych na występowanie zagrażających życiu zaburzeń
rytmu, przed zastosowaniem systemów do monitorowa-
nia EKG powinno się wszczepić kardiowerter-defibrylator
(ICD) lub wykonać EPS. Mimo że występowanie bradyaryt-
mii towarzyszącej omdleniu uważane jest za diagnostycz-
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ne, dalsza diagnostyka może być czasami konieczna w ce-
lu zróżnicowania pomiędzy wewnętrzną patologią serco-
wą a mechanizmem odruchowym – czyli najczęstszą przy-
czyną napadowych bradyarytmii u pacjentów bez
organicznej choroby serca i z prawidłowym EKG. 

2.2.4. Badanie elektrofizjologiczne
Skuteczność EPS w określeniu przyczyny omdleń zależy

w dużej mierze od stopnia, w jakim nieprawidłowości są podej-
rzewane przed wykonaniem badania, a także od protokołu EPS. 

W przeglądzie 8 badań obejmujących 625 pacjentów
z omdleniami, u których wykonano EPS [130], wykazano,
że dodatni wynik otrzymano głównie u pacjentów z orga-
niczną chorobą serca.

Czułość i swoistość EPS nie są wysokie. Zagadnienie to
omówiono dokładnie w poprzednich wytycznych [1]. Po-
nadto w ostatnich latach rozwój skutecznych metod nie-
inwazyjnych, takich jak systemy do długotrwałego moni-
torowania, charakteryzujących się wyższą wartością
diagnostyczną, doprowadził do zmniejszenia roli EPS jako
badania diagnostycznego. Co więcej, EPS nie jest już zale-
cane w grupie pacjentów z istotnie obniżoną LVEF, ponie-
waż w tych przypadkach istnieje powszechna zgodność od-
nośnie do konieczności wszczepienia ICD niezależnie
od mechanizmu omdleń, co zostało omówione w innym
miejscu tego dokumentu. Dane z niektórych rejestrów

wskazują, że w praktyce klinicznej obecnie ~2% pacjentów
z omdleniem o niewyjaśnionej przyczynie diagnozowanych
przez kardiologów ma wykonywane badanie EPS, a odse-
tek ten jest jeszcze mniejszy, gdy diagnostyka jest prowadzo-
na przez lekarzy innych specjalności [27, 31, 36, 40, 56, 131].
Niemniej badanie nadal jest przydatne w diagnostyce spe-
cyficznych sytuacji klinicznych wymienionych poniżej.

2.2.4.1. Podejrzenie okresowej bradykardii

Wyjściowe prawdopodobieństwo omdlenia związane-
go z bradykardią jest względnie wysokie, gdy stwierdza się
bezobjawową bradykardię zatokową (< 50/min) lub blok
zatokowo-przedsionkowy, zazwyczaj udokumentowane
w 12-odprowadzeniowym EKG lub monitorowaniu EKG. 

Wartość prognostyczna wydłużonego czasu powrotu
rytmu zatokowego (SNRT) nie jest dobrze określona. Nie-
prawidłowa odpowiedź definiowana jest jako wartość
SNRT ≥ 1,6 lub 2 s lub ≥ 525 ms w przypadku skorygowa-
nego czasu powrotu rytmu zatokowego (CSNRT) [132, 133].
W jednym z badań obserwacyjnych wykazano jednak zwią-
zek pomiędzy obecnością wydłużonego SNRT w EPS i wpły-
wem zastosowania stałej stymulacji serca na objawy. W in-
nym, małym, prospektywnym badaniu stwierdzono, że
pacjenci z CSNRT ≥ 800 ms charakteryzowali się 8-krotnie
większym ryzykiem wystąpienia omdlenia w porównaniu
z pacjentami z CSNRT poniżej tej wartości [134]. 

ZZaalleecceenniiaa KKllaassaaaa PPoozziioommbb

WWsskkaazzaanniiaa
• EPS jest wskazane u pacjentów z chorobą niedokrwienną serca, gdy wynik wstępnej oceny sugeruje zaburzenia I B

rytmu (wymienione w Tabeli 10.) jako przyczynę omdleń, chyba że obecne jest już wskazanie do ICD
• Należy rozważyć wykonanie EPS u pacjentów z BBB, jeśli badania nieinwazyjne nie doprowadziły do IIa B

ustalenia rozpoznania
• Można wykonać EPS u pacjentów z omdleniem poprzedzonym przez nagłe i krótkotrwałe kołatanie serca, IIb B

gdy inne nieinwazyjne badania nie doprowadziły do ustalenia rozpoznania 
• EPS można wykonać w wybranych przypadkach u pacjentów z zespołem Brugadów, ARVC IIb C

i kardiomiopatią przerostową
• EPS można wykonać w wybranych przypadkach u pacjentów wykonujących zawody wysokiego ryzyka, IIb C

u których uzasadnione są wszelkie wysiłki w celu wykluczenia sercowo-naczyniowej przyczyny omdleń
• EPS nie jest zalecane u pacjentów z prawidłowym EKG, bez choroby serca i bez kołatań serca III B

KKrryytteerriiaa  ddiiaaggnnoossttyycczznnee
• EPS jest diagnostyczne i nie są konieczne żadne inne badania, w następujących przypadkach:

° Bradykardia zatokowa z wydłużonym CSNRT (> 525 ms) I B

° BBB z wyjściowym czasem trwania odstępu HV ≥ 100 ms lub z blokiem układu Hisa-Purkinjego I B
II lub III stopnia wykazanym w czasie narastającej stymulacji przedsionkowej
lub po obciążeniu farmakologicznym

° Wywołanie utrwalonego monomorficznego VT u pacjentów po przebytym zawale serca I B

° Wywołanie szybkiego SVT, który powoduje objawy hipotensyjne lub samoistne I B
• Odstęp HV pomiędzy 70 a 100 ms powinien być uważany za diagnostyczny IIa B
• Wywołanie polimorficznego VT lub migotania komór u pacjentów z zespołem Brugadów, IIb B

ARVC i u pacjentów zresuscytowanych po zatrzymaniu krążenia może być uważane za diagnostyczne
• Wywołanie polimorficznego VT lub migotania komór u pacjentów z kardiomiopatią niedokrwienną III B

lub z DCM nie może być uważane za diagnostyczne

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności
ARVC – arytmogenna kardiomiopatia prawej komory, BBB – blok odnogi pęczka Hisa, CSNRT – skorygowany czas powrotu rytmu zatokowego, 
DCM – kardiomiopatia rozstrzeniowa, EPS – badanie elektrofizjologiczne, ICD – wszczepialny kardiowerter-defibrylator, HV – His-komora, 
SVT – częstoskurcz nadkomorowy, VT – częstoskurcz komorowy   

ZZaalleecceenniiaa::  badanie elektrofizjologiczne
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2.2.4.2. Omdlenie u pacjentów z blokiem odnogi
pęczka Hisa (zagrażający zaawansowany blok przed-
sionkowo-komorowy)

Pacjenci z BBB mają wyższe ryzyko wystąpienia zaawan-
sowanego bloku AV. Wykazano, że dwa czynniki zwiększają
ryzyko wystąpienia bloku AV u pacjentów z BBB – wywiad
omdleń oraz wydłużony odstęp HV (His-ventricle). Ryzyko
wystąpienia bloku AV w trakcie 42-miesięcznej obserwacji
rośnie z 2% u pacjentów bez omdleń do 17% u pacjentów
z omdleniami [135]. Progresja do bloku AV w ciągu 4 lat wy-
nosiła odpowiednio 4, 12 i 24% dla pacjentów z odstępem
HV < 55 ms (prawidłowy), ≥ 70 ms oraz ≥ 100 ms [136]. 

Wystąpienie bloku w obrębie lub poniżej pęczka Hisa
przy narastającej stymulacji przedsionków ma wysoką war-
tość prognostyczną w odniesieniu do zagrażającego blo-
ku AV, ale charakteryzuje się niską czułością. Wystąpienie
bloku w obrębie lub poniżej pęczka Hisa po stymulacji far-
makologicznej za pomocą leków przeciwarytmicznych kla-
sy I ma większą czułość w przewidywaniu wystąpienia
spontanicznego bloku AV. Wartość prognostyczna wydłu-
żenia odstępu HV po stymulacji farmakologicznej do war-
tości ≥ 120 ms bez wywołania bloku AV nie jest jasna.
Z drugiej strony, u ok. 1/3 pacjentów z ujemnym wynikiem
EPS, u których wszczepiono ILR, doszło do wystąpienia
w trakcie obserwacji przejściowego lub trwałego bloku AV
[120]. Badanie elektrofizjologiczne charakteryzuje się za-
tem niską czułością i swoistością. 

W łącznej analizie danych z 9 badań (1761 pacjentów)
śmiertelność całkowita wynosiła 28% po 40 miesiącach
obserwacji; 32% zgonów stanowiły zgony nagłe [1]. Ani
omdlenie, ani wydłużony odstęp HV nie były jednak zwią-
zane z wyższym ryzykiem zgonu, a wszczepienie układu
stymulującego serce nie zmniejszało ryzyka zgonu [135].

Podsumowując – wydłużony odstęp HV lub wywoła-
nie bloku AV przy stymulacji serca lub obciążeniu farma-
kologicznym wskazuje na wysokie ryzyko wystąpienia blo-
ku AV w czasie obserwacji, ale brak nieprawidłowych
wyników nie wyklucza wystąpienia bloku AV. 

2.2.4.3. Podejrzenie częstoskurczu

U pacjentów z omdleniami poprzedzonymi nagłym,
krótkotrwałym epizodem uczucia kołatania serca sugeru-
jącym SVT wykonanie EPS może być wskazane w celu oce-
ny dokładnego mechanizmu, zwłaszcza jeśli możliwe jest
wykonanie terapeutycznego zabiegu ablacji przezskórnej.

U pacjentów z zawałem serca w wywiadzie i zachowa-
ną LVEF indukowanie utrwalonego monomorficznego VT
ma wysoką wartość w diagnostyce przyczyny omdlenia
[137], podczas gdy wywołanie migotania komór uważane
jest za objaw nieswoisty [138]. Niewywołanie komorowych
zaburzeń rytmu wskazuje na niskie ryzyko omdlenia zwią-
zanego z zaburzeniami rytmu [139].

Rola EPS i obciążenia farmakologicznego z zastosowa-
niem leków przeciwarytmicznych klasy I u pacjentów
z omdleniami i podejrzeniem zespołu Brugadów jest kon-

trowersyjna [52]. W metaanalizie opublikowanych na ca-
łym świecie danych dotyczących 1036 pacjentów, wśród
których u 54% wywołano za pomocą stymulacji komór im-
pulsem przedwczesnym VT lub migotanie komór, nie ob-
serwowano różnic w rokowaniu po 34 miesiącach obser-
wacji [140].

2.2.5. Test z trójfosforanem adenozyny
Wykonanie testu wymaga szybkiego (< 2 s) wstrzyk-

nięcia 20 mg bolusa ATP (lub adenozyny) w czasie moni-
torowania EKG. Wywołanie bloku AV z pauzą komorową
> 6 s lub wywołanie bloku AV trwającego > 10 s uważa się
za nieprawidłowe. Nieprawidłowe wyniki w teście z ATP
uzyskuje się u niektórych pacjentów z omdleniami o nie-
wyjaśnionej przyczynie (zwłaszcza u starszych kobiet bez
organicznej choroby serca), ale nie w grupie kontrolnej, co
sugeruje, że napadowy blok AV może być przyczyną nie-
wyjaśnionych omdleń. Niemniej niedawne badania nie wy-
kazały związku pomiędzy blokiem AV wywoływanym
w czasie testu z ATP a zapisem EKG w czasie omdlenia
(udokumentowanym za pomocą ILR) [98, 99]. Niska war-
tość predykcyjna testu nie uzasadnia zatem jego stoso-
wania w celu identyfikacji pacjentów, u których należy 
wszczepić układ stymulujący. Rola endogennego uwalnia-
nia adenozyny w wyzwalaniu niektórych typów omdleń
z powodu niewytłumaczalnego innymi przyczynami napa-
dowego bloku AV (tzw. „omdlenia wrażliwe na adenozy-
nę”) pozostaje przedmiotem badań.

2.2.6. Badanie echokardiograficzne i inne
techniki obrazowe
Badanie echokardiograficzne z analizą anatomii i czyn-

ności hemodynamicznej jest główną metodą wykrywania
organicznej choroby serca. Echokardiografia odgrywa waż-
ną rolę w stratyfikacji ryzyka na podstawie LVEF. U pacjen-
tów z organiczną chorobą serca należy wykonać inne ba-
dania w celu oceny kardiogennej przyczyny omdleń.
Echokardiografia umożliwia identyfikację przyczyny omdleń
u bardzo niewielkiej grupy pacjentów, u których nie są ko-
nieczne dalsze badania (np. zwężenie zastawki aortalnej,
śluzak przedsionka, tamponada). 

Echokardiografia przezprzełykowa, tomografia kompu-
terowa (CT) i obrazowanie metodą rezonansu magnetycz-

ZZaalleecceenniiaa KKllaassaaaa PPoozziioommbb

WWsskkaazzaanniiaa
• Z powodu braku związku pomiędzy III B

samoistnymi omdleniami test z ATP 
nie może być stosowany jako badanie 
diagnostyczne w kwalifikowaniu pacjentów 
do stymulacji serca

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności
ATP – trójfosforan adenozyny

ZZaalleecceenniiaa:: test z trójfosforanem adenozyny

kardiologia - wytyczne supl. 8.qxp  2009-12-22  17:41  Page 569



Kardiologia Polska 2009; 67: 12 (supl. 8)

S 570

nego (MRI) mogą być wykonane w wybranych przypad-
kach (np. rozwarstwienie aorty i krwiak, zatorowość płuc-
na, guzy serca, choroby osierdzia i miokardium, wrodzone
anomalie tętnic wieńcowych). 

2.2.7. Test wysiłkowy
Omdlenia indukowane wysiłkiem fizycznym występu-

ją rzadko. Test wysiłkowy należy wykonać u pacjentów,
u których doszło do wystąpienia epizodów omdleń w trak-
cie wysiłku lub wkrótce po jego zakończeniu. Uważne mo-
nitowanie EKG i BP należy wykonywać zarówno w czasie
wysiłku, jak i w fazie odpoczynku, ponieważ omdlenie mo-
że wystąpić w trakcie wysiłku lub bezpośrednio po nim.
Te dwie sytuacje należy analizować oddzielnie. Omdlenie
występujące w czasie wysiłku może być kardiogenne (na-
wet jeśli w niektórych opisach przypadków wskazywano,
że może być wynikiem nadmiernej odruchowej wazodyla-
tacji), podczas gdy omdlenie występujące po zakończeniu
wysiłku jest prawie niezmiennie związane z mechanizmem

odruchowym. Wykazano, że związany z tachykardią indu-
kowany wysiłkiem blok AV II lub III stopnia zlokalizowany
jest dystalnie do węzła przedsionkowo-komorowego i jest
czynnikiem prognostycznym trwałego bloku AV. W spo-
czynkowym zapisie EKG często obecne są zaburzenia prze-
wodzenia śródkomorowego [141]. Nie ma danych uzasad-
niających wykonywanie testu wysiłkowego w ogólnej
populacji pacjentów z omdleniami.

2.2.8. Cewnikowanie serca
Cewnikowanie serca (np. koronarografia) powinno zo-

stać wykonane w przypadku podejrzenia niedokrwienia
miokardium lub zawału serca oraz aby wykluczyć zaburze-
nia rytmu indukowane niedokrwieniem. 

2.2.9. Ocena psychiatryczna
Omdlenia i zaburzenia psychiczne oddziałują na siebie

na dwa sposoby. Wiele leków psychiatrycznych może się
przyczyniać do wystąpienia omdleń poprzez wywoływa-
nie hipotonii ortostatycznej lub wydłużenie odstępu QT.
Przerwanie leczenia psychiatrycznego może mieć poważ-
ne konsekwencje psychiczne i nie należy podejmować ta-
kiej decyzji bez odpowiedniego doświadczenia.

Drugi rodzaj oddziaływania dotyczy napadów „czynno-
ściowych”. Określenie „czynnościowe” używane jest w sto-
sunku do stanów przypominających znane choroby orga-
niczne, jednak bez organicznego uzasadnienia, przy
podejrzeniu mechanizmu psychologicznego. W diagnosty-
ce różnicowej T-LOC należy uwzględnić dwa typy pacjentów.
W obu sytuacjach pacjenci nie reagują na bodźce i nie wy-
kazują prawidłowej kontroli motorycznej, co wywołuje czę-
ste upadki. W pierwszym typie intensywne ruchy przypo-
minają napad padaczkowy; napady te opisywane są jako
„padaczka rzekoma”, „drgawki niepadaczkowe”, „psycho-
genne drgawki niepadaczkowe” oraz „niepadaczkowe za-
burzenia napadowe”. W drugim typie nie ma intensywnych
ruchów, a więc napady przypominają omdlenia lub dłużej
trwające LOC. Napady te są określane jako „omdlenia psy-
chogenne”, „pseudoomdlenia”, „omdlenia o przyczynie psy-
chicznej” i „omdlenia o niewyjaśnionej medycznie przyczy-
nie”. Należy zwrócić uwagę, że dwa ostatnie określenia sąZZaalleecceenniiaa KKllaassaaaa PPoozziioommbb

WWsskkaazzaanniiaa
• Test wysiłkowy jest wskazany u pacjentów, I C

u których doszło do wystąpienia omdlenia 
w czasie wysiłku lub wkrótce po jego zakończeniu

KKrryytteerriiaa  ddiiaaggnnoossttyycczznnee
• Test wysiłkowy jest diagnostyczny, gdy docho- I C

dzi do wywołania omdlenia w czasie wysiłku 
lub bezpośrednio po jego zakończeniu przy
obecności nieprawidłowości w zapisie EKG 
lub ciężkiej hipotensji 

• Test wysiłkowy jest diagnostyczny, jeśli w czasie I C
wysiłku wystąpi blok AV II stopnia typu Mobitz II 
lub blok AV III stopnia, nawet przy braku omdlenia

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności
AV – przedsionkowo-komorowy, EKG – elektrokardiogram

ZZaalleecceenniiaa:: test wysiłkowy

ZZaalleecceenniiaa KKllaassaaaa PPoozziioommbb

WWsskkaazzaanniiaa
• Ocena psychiatryczna jest wskazana I C

u pacjentów, u których podejrzewa się, 
że T-LOC to pseudoomdlenie psychogenne 

• Test pochyleniowy, najlepiej z jednoczesnym IIb C
rejestrowaniem EEG i monitorowaniem wideo, 
może być rozważony w przypadku 
diagnostyki T-LOC przypominającego omdlenie 
(„pseudoomdlenie”) lub padaczki

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności
EEG – elektroencefalogram, T-LOC – przejściowa utrata przytomności

ZZaalleecceenniiaa:: ocena psychiatryczna

ZZaalleecceenniiaa KKllaassaaaa PPoozziioommbb

WWsskkaazzaanniiaa
• Badanie echokardiograficzne jest wskazane I B

w celu rozpoznania i stratyfikacji ryzyka 
u pacjentów, u których podejrzewa się 
organiczną chorobę serca

KKrryytteerriiaa  ddiiaaggnnoossttyycczznnee
• Samo badanie echokardiograficzne jest I B

diagnostyczne w odniesieniu do przyczyny 
omdleń w przypadku ciężkiego zwężenia 
zastawki aortalnej, guzów serca lub skrzeplin 
powodujących zaburzenia przepływu, 
tamponady osierdzia, rozwarstwienia aorty 
i wrodzonych anomalii tętnic wieńcowych

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności

ZZaalleecceenniiaa:: badanie echokardiograficzne
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sprzeczne z definicją omdlenia, ponieważ w przypadku czyn-
nościowych T-LOC nie ma hipoperfuzji mózgowej. 

Podstawową różnicą między czynnościowymi T-LOC
oraz stanami, które je przypominają, jest brak przyczyny
organicznej – w padaczce rzekomej nie ma padaczkowej
aktywności mózgu, a w pseudoomdleniu BP i HR nie są
obniżone i elektroencefalogram (EEG) nie wykazuje fal del-
ta lub spłaszczenia zapisu w czasie napadu.

Częstość występowania tego typu napadów nie jest
znana, ponieważ dane różnią się w zależności od ośrodka.
Czynnościowe T-LOC przypominające napady padaczkowe
występują w 15–20% przypadków w klinikach specjalizu-
jących się w padaczce i do 6% przypadków w klinikach zaj-
mujących się omdleniami [142]. 

Rozpoznanie

Pseudoomdlenie trwa zazwyczaj dłużej niż omdlenie: pa-
cjenci mogą leżeć na podłodze przez wiele minut – 15 min
nie jest niczym wyjątkowym. Innymi istotnymi cechami są
duża częstość występowania napadów, w tym występo-
wanie wielokrotnie w ciągu dnia, oraz brak dającego się
zidentyfikować czynnika wyzwalającego. Uraz nie wyklu-
cza rozpoznania czynnościowego T-LOC – do urazu docho-
dzi w > 50% przypadków padaczki rzekomej. W napadach
padaczkowych oraz omdleniach oczy są zazwyczaj otwar-
te, a w czynnościowych T-LOC zazwyczaj zamknięte. Bar-
dzo pomocne jest udokumentowanie napadu – należy oce-
nić następujące parametry: napięcie mięśniowe (za pomocą
nagrania wideo lub badania neurologicznego), BP, HR, EEG.
Realne jest wykonanie ostatniego badania, ponieważ za-
burzenia czynnościowe są podatne na sugestie, co pozwa-
la na niemal pewne rozpoznanie [142]. W trakcie testu po-
chyleniowego połączenie stanu przypominającego utratę
przytomności z utratą funkcji motorycznych i prawidłowy-
mi parametrami BP, HR i EEG wyklucza rozpoznanie omdle-
nia i większości typów padaczki. 

Udowodnienie charakteru napadów jest przydatne przy
potwierdzeniu rozpoznania. Poinformowanie pacjenta
o rozpoznaniu wskazującym na podłoże psychogenne mo-
że być trudne, ale bez tego nie jest możliwe skierowanie
go na odpowiednie leczenie. Pacjenci mogą mieć poczu-
cie, że psychologiczne podłoże oznacza, że są odpowie-
dzialni za napady lub że udają je celowo. Pacjenci postrze-
gają napady jako niechciane, niezależne od ich woli i tak
prawdopodobnie jest. Podkreślenie, że napady są nieza-
leżne od woli, tak jak omdlenia czy napady padaczkowe,
pozwala na uniknięcie stygmatyzacji, bezproduktywnych
konfliktów i zapewnia otwarcie się na leczenie. 

2.2.10. Ocena neurologiczna
W tej części omówiono zaburzenia neurologiczne po-

wodujące omdlenia lub przypominające omdlenia oraz ba-
dania neurologiczne w diagnostyce omdleń. 

2.2.10.1. Sytuacje kliniczne

Niewydolność autonomiczna

W przypadku niewydolności autonomicznej (ANF)
autonomiczny układ nerwowy nie jest w stanie sprostać
fizjologicznym potrzebom, co wyraża się w postaci OH. Zbli-
żonym stanem jest powysiłkowa hipotonia polegająca
na spadku ciśnienia bezpośrednio po zakończeniu ćwiczeń
fizycznych. Istnieją trzy kategorie ANF. 

Pierwotna ANF obejmuje choroby neurodegeneracyj-
ne, takie jak izolowana ANF, zanik wieloukładowy, choro-
ba Parkinsona i otępienie z ciałami Lewy’ego [143].

Wtórna ANF dotyczy uszkodzenia układu autonomicz-
nego przez inne choroby, takie jak cukrzyca, amyloidoza
i różne polineuropatie [143]. 

Hipotonia ortostatyczna wywołana lekami jest najczęst-
szą przyczyną OH. Wywołują ją często leki przeciwnadciś-
nieniowe, moczopędne, trójpierścieniowe leki przeciwde-
presyjne, fenotiazyny oraz alkohol. O ile w przypadku
pierwotnej lub wtórnej ANF dysfunkcja wynika głównie z or-
ganicznego uszkodzenia autonomicznego układu nerwowe-
go (jego części ośrodkowej lub obwodowej), to w OH indu-
kowanej lekami dysfunkcja ma charakter czynnościowy. 

W przypadku pierwotnej ANF należy rozważyć wy-
konanie badania neurologicznego. Objawami ostrze-
gawczymi są wcześnie występujące zaburzenia erekcji
i zaburzenia mikcji, a późnymi parkinsonizm i ataksja.
Dalsze postępowanie w przypadku wtórnych przyczyn
ANF i w przypadku indukowanej lekami OH zależy od te-
go, jaką specjalizację ma lekarz, który leczy pierwotną
chorobę. 

Zaburzenia naczyniowo-mózgowe

Zespół „podkradania tętnicy podobojczykowej” to sy-
tuacja, w której dochodzi do przekierowania przepływu
krwi z tętnicy kręgowej do kończyny górnej na skutek zwę-
żenia lub zamknięcia tętnicy podobojczykowej. Do wystą-
pienia TIA może dojść, gdy przepływ przez tętnicę kręgo-
wą nie jest w stanie, z powodu intensywnej pracy ramienia,
zapewnić właściwego ukrwienia zarówno kończyny gór-
nej, jak i części mózgu. Zespół podkradania występuje naj-
częściej po lewej stronie. W przypadkach rozpoznawanych
ultrasonograficznie zespół podkradania jest bezobjawowy
w 64% [144]. Prawdopodobieństwo, że TIA spowodowane
jest zespołem podkradania, istnieje tylko wówczas, gdy
dotyczy części kręgowo-podstawnej (zob. niżej) i jest zwią-
zane z pracą jednej z kończyn górnych. Nie ma wiarygod-
nych doniesień o izolowanych LOC bez ogniskowych neu-
rologicznych objawów podmiotowych i przedmiotowych
w zespole podkradania tętnicy podobojczykowej. 

Przemijający napad niedokrwienia mózgu związany z tęt-
nicami szyjnymi nie powoduje T-LOC. Jeśli prawie wszystkie
tętnice mózgowia są niedrożne, przejściowe zamknięcie po-
zostałego naczynia zaopatrującego dużą cześć mózgu może
wyjątkowo rzadko wpływać na stan przytomności wyłącz-
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nie w pozycji stojącej. Ponadto, znacznie częściej występu-
ją ogniskowe objawy neurologiczne. 

Przemijający napad niedokrwienia mózgu w układzie
kręgowo-podstawnym może powodować LOC, ale zawsze
obecne są objawy ogniskowe, zazwyczaj słabość kończyn,
zaburzenia chodu i ruchu kończyn, porażenie nerwów oko-
ruchowych, zaburzenia funkcji gardła. Dla celów praktycz-
nych za TIA uważa się wystąpienie ogniskowych ubytków
bez LOC, a za omdlenie sytuację przeciwną. 

Migrena

Omdlenie częściej dotyczy pacjentów z migreną, u któ-
rych istnieje większe ryzyko występowania omdleń przez
całe życie, a epizody omdleń występują częściej [145]. Na-
pady omdleń i napady migreny u tych pacjentów zazwy-
czaj nie występują jednocześnie.

Padaczka

Padaczka może powodować T-LOC – pacjenci nie reagu-
ją na bodźce, upadają i następnie mają zaburzenia pamię-
ci. Takie objawy występują tylko w napadach uogólnionych
tonicznych, klonicznych, toniczno-klonicznych i atonicznych.
W przypadku napadów nieświadomości (absence) u dzieci
i napadów częściowo złożonych u dorosłych występuje za-
burzenie stanu przytomności, ale nie dochodzi do całkowi-
tej jej utraty. Pacjenci ci pozostają w pozycji stojącej w cza-
sie napadów, w przeciwieństwie do T-LOC. 

Całkowita wiotkość w czasie braku przytomności prze-
mawia przeciw padaczce. Jedynym wyjątkiem są napady
„atoniczne”, ale są one rzadkie i występują bez czynnika
wyzwalającego u dzieci z wcześniejszymi problemami neu-
rologicznymi. Ruchy mogą być obecne zarówno w padacz-
ce, jak i w omdleniu. W przypadku padaczki ruchy trwają
~1 min, w przypadku omdlenia – sekundy. W napadzie pa-
daczkowym występują intensywne ruchy rytmiczne i za-

OObbjjaawwyy  kklliinniicczznnee  ssuuggeerruujjąąccee  rroozzppoozznnaanniiee

PPrraawwddooppooddoobbnnaa  ppaaddaacczzkkaa PPrraawwddooppooddoobbnnee  oommddlleenniiee

OObbjjaawwyy  pprrzzeedd  wwyyssttąąppiieenniieemm  zzddaarrzzeenniiaa Aura (taka jak dziwny zapach) Nudności, wymioty, dyskomfort
w jamie brzusznej, uczucie zimnych
potów (neurogenne) 
Zawroty głowy, zamazane widzenie

OObbjjaawwyy  ww  cczzaassiiee  uuttrraattyy  pprrzzyyttoommnnoośśccii  Drgawki toniczno-kloniczne trwają zazwyczaj długo,
(obserwowane przez świadków zdarzenia) a ich początek jest równoczesny z utratą przytomności

Drgawki kloniczne połowy ciała

Automatyzmy, takie jak przeżuwanie lub cmokanie 
ustami, lub piana na ustach (napady częściowe)

Przygryzienie języka

Sina twarz

OObbjjaawwyy  ppoo  zzddaarrzzeenniiuu Długotrwałe splątanie Zazwyczaj krótkotrwałe

Ból mięśni Nudności, wymioty, bladość 
(neurogenne)

IInnnnee  ddaannee  kklliinniicczznnee  oo  mmnniieejjsszzeejj  wwaarrttoośśccii  ddllaa  ppooddeejjrrzzeenniiaa  ppaaddaacczzkkii  ((nniisskkaa  sswwooiissttoośśćć))
Wywiad rodzinny
Czas wystąpienia zdarzenia (noc)
Uczucie mrowienia przed zdarzeniem
Nietrzymanie moczu/stolca po zdarzeniu
Uraz po zdarzeniu
Ból głowy po zdarzeniu
Uczucie senności po zdarzeniu
Nudności i dyskomfort w jamie brzusznej

TTaabbeellaa  1133.. Wartość wywiadu w różnicowaniu padaczki od omdlenia (na podstawie Hoefnagels i wsp. [5])

Drgawki toniczno-kloniczne trwają za-
wsze krótko (< 15 s) i rozpoczynają się
po utracie przytomności

ZZaalleecceenniiaa KKllaassaaaa PPoozziioommbb

WWsskkaazzaanniiaa
• Ocena neurologiczna jest wskazana I C

u pacjentów, u których istnieje podejrzenie, 
że T-LOC jest padaczką

• Badanie neurologiczne jest wskazane w celu I C
oceny pierwotnej choroby, gdy omdlenie  
wynika z ANF 

• Nie są wskazane: EEG, ultrasonografia tętnic III B
dogłowowych oraz tomografia komputerowa 
lub badanie metodą rezonansu magnetycznego
mózgu, chyba że istnieje podejrzenie, że T-LOC 
nie jest omdleniem 

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności
ANF – niewydolność autonomiczna, EEG – elektroencefalografia, T-LOC
– przejściowa utrata przytomności 

ZZaalleecceenniiaa:: ocena neurologiczna
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zwyczaj synchroniczne, podczas gdy w przypadku omdle-
nia są one zwykle asynchroniczne, drobne i nierytmiczne.
Synchroniczne ruchy mogą jednak wystąpić w omdleniach
[146], a naoczni świadkowie mogą opisywać ruchy w spo-
sób nieprawidłowy [147]. W przypadku omdlenia ruchy wy-
stępują po utracie przytomności i po upadku; taka sytu-
acja nie ma miejsca w przypadku padaczki. 

Omdlenia są zazwyczaj wyzwalane przez jakiś bodziec,
padaczka natomiast rzadko. Czynniki wyzwalające napady
padaczki odruchowej, takie jak migające światła, różnią się
od czynników wyzwalających omdlenia. Typowa aura składa
się z narastającego niepokoju w jamie brzusznej (aura brzusz-
na) i/lub nietypowego nieprzyjemnego zapachu. Omdleniu
rzadko towarzyszy uczucie narastającego dyskomfortu.
W przypadku padaczki rzadko występują poty i bladość skó-
ry. Przygryzienie języka zdarza się częściej w padaczce i w tej
sytuacji występuje na boku języka, natomiast w przypadku
omdleń przygryzienie ma miejsce na końcu języka [5, 147].
Nietrzymanie moczu występuje w obu sytuacjach. Przez dłu-
gi czas po wystąpieniu napadu padaczkowego pacjenci mo-
gą być splątani, natomiast w przypadku omdleń sprawność
umysłu powraca zazwyczaj natychmiast (Tabela 13.). W przy-
padku padaczki częstsze są bóle głowy, mięśni i wzrost stę-
żenia kinazy kreatynowej oraz prolaktyny. 

Inne napady

Katapleksja dotyczy sytuacji, w której niedowład lub po-
rażenie jest wywoływane przez emocje, zazwyczaj śmiech.
Pacjenci są przytomni, nie ma zatem zaburzeń pamięci. Je-
żeli katapleksji towarzyszą objawy senności w ciągu dnia,
wówczas upoważnione jest rozpoznanie narkolepsji. 

Omdlenia mogą być przyczyną upadków; starsze oso-
by mogą nie być świadome, że straciły przytomność. U nie-
których pacjentów zaburzenia postawy, chodu lub równo-
wagi mogą przypominać upadki towarzyszące omdleniom. 

Określenie „napady padania” jest używane zamiennie
dla choroby Meniere’a, atonicznych napadów padaczko-
wych i niewyjaśnionych przyczyn upadków. Najbardziej
klarowne jest używanie tego terminu w odniesieniu do ko-
biet w średnim wieku (rzadko mężczyzn), które nagle upa-
dają [148]. Pacjenci pamiętają uderzenie o podłogę. Nie-
wytłumaczalne upadki wymagają uwagi medycznej [148].

2.2.10.2. Badania neurologiczne

Elektroencefalografia 

Zapis EEG między napadami u pacjentów z omdleniami
jest prawidłowy [5, 149]. Prawidłowy zapis EEG między na-
padami nie może wykluczyć rozpoznania padaczki, ale za-
wsze musi być interpretowany w kontekście sytuacji klinicz-
nej. Gdy rozpoznanie nie jest pewne, lepiej odłożyć w czasie
postawienie diagnozy padaczki niż postawić błędną. 

Wykonywanie EEG nie jest zalecane, gdy najbardziej
prawdopodobną przyczyną T-LOC jest omdlenie. Wykona-
nie tego badania jest konieczne, gdy prawdopodobną przy-

czyną jest padaczka lub gdy dane kliniczne są sprzeczne.
Badanie EEG może służyć rozpoznaniu psychogennego
pseudoomdlenia, jeśli zostanie wykonane w czasie spro-
wokowanego napadu. 

Tomografia komputerowa i obrazowanie metodą rezo-
nansu magnetycznego

Nie ma badań oceniających stosowanie obrazowania
mózgu w diagnostyce omdleń. Tomografia komputerowa
lub MRI nie powinny być wykonywane w niepowikłanych
przypadkach omdleń. Obrazowanie może być potrzebne
w zależności od oceny neurologicznej. 

Badania naczyniowe

Nie ma badań wskazujących, że przeprowadzenie oceny
tętnic szyjnych metodą Dopplera jest przydatne u pacjen-
tów z typowymi omdleniami. 

Część 3. Leczenie

Ogólne zasady leczenia omdleń

Głównymi celami leczenia pacjentów z omdleniami są
poprawa przeżycia, ograniczenie urazów fizycznych i za-
pobieganie nawrotom. 

Znaczenie poszczególnych celów zależy od przyczyny
omdleń. Na przykład, u pacjentów z VT powodującym
omdlenia bezsprzecznie najważniejsze jest ograniczenie
ryzyka zgonu, podczas gdy u pacjentów z omdleniem od-
ruchowym – zapobieganie nawrotom i/lub towarzyszącym
urazom.

Znajomość przyczyny omdlenia ma podstawowe zna-
czenie w wyborze leczenia. Drugim celem, po identyfikacji
przyczyny, jest stwierdzenie mechanizmu doprowadzają-
cego do omdlenia. Mechanizm jest oczywisty w przypad-
ku bloku AV w kontekście zaburzeń przewodzenia śródko-
morowego, ale może być bardziej złożony w omdleniu
odruchowym: czy jest to reakcja kardiodepresyjna, wazo-
depresyjna czy mieszana?

Badania mające na celu określenie przyczyny i mecha-
nizmu omdlenia są zazwyczaj wykonywane w tym samym
czasie i mogą prowadzić do zastosowania różnych metod
leczenia (lub braku leczenia). Na przykład, omdlenie w ostrej
fazie zawału ściany dolnej serca ma generalnie mechanizm
odruchowy, a następująca istotna bradykardia, hipotensja
lub oba stany jednocześnie są po prostu częścią obrazu kli-
nicznego zawału serca i muszą być leczone jako powikła-
nia zawału. Z drugiej strony, nawracające omdlenia odru-
chowe z powodu istotnej bradykardii i spadku ciśnienia lub
obu stanów jednocześnie przy braku ostrej choroby muszą
być odpowiednio leczone. Wreszcie, optymalne leczenie
omdleń musi być ukierunkowane na przyczynę odpowie-
dzialną za uogólnioną hipoperfuzję mózgu. Ponieważ przy-
czyny te są nieznane lub nie odpowiadają na stosowane
leczenie (np. nie ma swoistego leczenia dla zmian degene-

kardiologia - wytyczne supl. 8.qxp  2009-12-22  17:41  Page 573



Kardiologia Polska 2009; 67: 12 (supl. 8)

S 574

racyjnych powodujących blok AV), terapia jest ukierunko-
wana na mechanizmy prowadzące do uogólnionej hipoper-
fuzji mózgu (jak stymulacja serca w przypadku wymienio-
nym powyżej). Ogólny schemat leczenia bazuje na
stratyfikacji ryzyka i gdy jest to możliwe – na rozpoznaniu
swoistych mechanizmów, co zostało podsumowane na Ry-
cinie 8. 

3.1. Leczenie omdlenia odruchowego 
i nietolerancji ortostatycznej

Wstęp

W tej części omówiono środki i interwencje mające
na celu zapobieganie omdleniom odruchowym (wazowa-
galnym, sytuacyjnym, CSS) i omdleniom wtórnym do ANF
z towarzyszącą hipotonią ortostatyczną. Mimo że istnieje
wiele fizjologicznych mechanizmów, które prowadzą
do omdlenia, strategie zapobiegania omdleniom odnoszą
się do wszystkich przyczyn. Celem leczenia jest przede
wszystkim zapobieganie nawrotom i towarzyszącym ura-
zom oraz poprawa jakości życia, ale nie poprawa przeżycia. 

Modyfikacja stylu życia

Od czasu wytycznych z 2004 r. największy postęp w le-
czeniu dokonał się w dziedzinie modyfikacji stylu życia,
na podstawie wiedzy pochodzącej z podstaw fizjologii oraz
badań kontrolowanych.

Podstawą niefarmakologicznego leczenia pacjentów
z omdleniem odruchowym jest edukacja oraz zapewnienie
o łagodnym charakterze tego stanu. Ogólnie rzecz biorąc,
wstępne leczenie obejmuje edukację dotyczącą znajomo-
ści bodźców wywołujących i możliwości ich unikania 
(np. gorących, zatłoczonych miejsc, niedoboru płynów),
wczesnego rozpoznawania objawów prodromalnych i wy-
konywania manewrów w celu uniknięcia wystąpienia epi-
zodu omdlenia [np. przyjęcie pozycji leżącej, wykonywanie
ćwiczeń izometrycznych (PCM)]. O ile to możliwe, należy

wprost odnosić się do czynników wywołujących, np. kasz-
lu – w omdleniach wywoływanych kaszlem. Ważne jest uni-
kanie czynników prowadzących do spadku BP (włączając
w to leki alfa-adrenolityczne, środki moczopędne i alkohol). 

W przypadku nieprzewidywalnych i częstych omdleń
konieczne może być dodatkowe leczenie, zwłaszcza w na-
stępujących sytuacjach:
• bardzo częste omdlenia wpływające na jakość życia,
• nawracające omdlenia bez lub z bardzo krótkimi obja-

wami prodromalnymi, co naraża pacjentów na ryzyko
urazów,

• omdlenie występuje w czasie wykonywania aktywności
o wysokim ryzyku (np. prowadzenia samochodu, obsługi
maszyn, latania, wyczynowego uprawiania lekkoatletyki).

3.1.1. Omdlenie odruchowe 
3.1.1.1. Możliwości terapeutyczne

Ćwiczenia izometryczne

Niefarmakologiczne leczenie „fizyczne” staje się nową
metodą pierwszego wyboru w omdleniach odruchowych.
W dwóch badaniach klinicznych [94, 95] wykazano, że izo-
metryczne PCM nóg (krzyżowanie nóg) lub rąk (zaciska-
nie pięści i napinanie ramion) mogą doprowadzić do istot-
nego wzrostu ciśnienia w fazie zagrażającej wystąpieniem
omdlenia odruchowego, co w większości przypadków
umożliwia pacjentowi uniknięcie lub opóźnienie wystą-
pienia utraty przytomności. Wyniki zostały potwierdzone
w wieloośrodkowym badaniu prospektywnym [96], w któ-
rym oceniano skuteczność PCM w codziennym życiu
u 223 pacjentów w wieku 38 ± 15 lat, z nawracającymi
omdleniami odruchowymi i dającymi się rozpoznać obja-
wami prodromalnymi: 117 pacjentów było randomizowa-
nych do samej standaryzowanej terapii klasycznej,
a 106 pacjentów otrzymało leczenie klasyczne uzupełnio-
ne o szkolenie w PCM. Mediana częstości występowania
omdleń w czasie obserwacji rocznej była istotnie niższa

RRyycciinnaa 88..  Leczenie omdleń
ARVC – arytmogenna kardiomiopatia prawej komory, CAD – choroba wieńcowa, DCM – kardiomiopatia rozstrzeniowa, EKG – elektrokardiogram, HOCM
– kardiomiopatia przerostowa z zawężaniem drogi odpływu lewej komory, ICD – wszczepialny kardiowerter-defibrylator, SCD – nagły zgon sercowy

Omdlenie odruchowe 
i nietolerancja ortostatyczna

Kardiogenne
Omdlenia o niewyjaśnionej
przyczynie oraz u pacjentów

z wysokim ryzykiem SCD

Rozważ leczenie swoiste 
lub odroczenie leczenia 

(leczenie oparte na
dokumentacji EKG)

Zazwyczaj wystarczająca
jest edukacja, uspokoje-
nie oraz unikanie czynni-

ków wyzwalających

Swoiste leczenie
pierwotnych

zaburzeń rytmu

Leczenie choroby
pierwotnej

Rozważyć wszczepienie ICD
zgodnie z aktualnymi

wytycznymi dotyczącymi ICD

Niedające się
przewidzieć i częste

Dające się przewidzieć 
i sporadyczne

Zaburzenia 
rytmu serca

Choroba organiczna
(serca lub serce płucne)

tj. CAD, DCM, HOCM, ARVC,
kanałopatie

LLeecczzeenniiee  oommddlleeńń
PPoossttęęppoowwaanniiee  ddiiaaggnnoossttyycczznnee
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w grupie wyszkolonej w PCM w porównaniu z grupą kon-
trolną (p < 0,004); nawrót omdlenia wystąpił łącznie u 51%
pacjentów z grupy leczenia konwencjonalnego i u 32% pa-
cjentów przeszkolonych w PCM (p < 0,005). Szacowane
przeżycie bez nawrotu objawów było lepsze w grupie le-
czonej (log rank p < 0,018), co odpowiadało 39-procento-
wej redukcji ryzyka względnego (95% przedział ufności,
11–53%). Nie obserwowano działań niepożądanych. 

Trening ortostatyczny

U wysoce zmotywowanych młodych pacjentów z na-
wracającymi omdleniami wazowagalnymi wywoływanymi
stresem ortostatycznym zalecenie stopniowego wydłuża-
nia okresów wymuszonego stania (tzw. trening ortosta-
tyczny, trening pochyleniowy) może prowadzić do zmniej-
szania częstości nawrotów omdleń [150, 151]. Ta metoda
leczenia ma jednak ograniczenia w postaci niskiego pozio-
mu współpracy pacjentów w kontynuowaniu programu tre-
ningowego przez długi czas, a cztery badania z randomi-
zacją nie wykazały krótkoterminowej skuteczności treningu
ortostatycznego w zmniejszaniu dodatniej odpowiedzi
w teście pochyleniowym [152–155]. 

Farmakoterapia

Wiele leków było testowanych w leczeniu omdleń od-
ruchowych, w większości z niezadowalającymi wynikami.
Lista obejmuje leki beta-adrenolityczne, dizopiramid, sko-
polaminę, teofilinę, efedrynę, etylefrynę, midodrynę, klo-
nidynę i inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny. O ile
wyniki były satysfakcjonujące w badaniach bez grupy kon-
trolnej lub w badaniach z grupą kontrolną i krótkim okre-
sem obserwacji, to w kilku prospektywnych badaniach
z grupą kontrolną otrzymującą placebo nie wykazano, po-
za pewnymi wyjątkami, korzyści z leczenia w porównaniu
z placebo. 

Ponieważ w przypadku omdlenia odruchowego często
nie ma możliwości osiągnięcia właściwej wazokonstrykcji
naczyń obwodowych, stosuje się leki wazokonstrykcyjne
działające agonistycznie w stosunku do receptorów alfa
(etylefryna i midodryna). W dwóch badaniach przepro-
wadzonych metodą podwójnie ślepej próby z wykonywa-
niem testu pochyleniowego w trybie ostrym (acute tilt test)
uzyskano jawnie sprzeczne wyniki. Moya i wsp. [93] poda-
wali etylefrynę przez tydzień, po czym powtarzali test i nie
wykazali różnicy między grupą leczoną aktywnie a grupą
placebo. Z drugiej strony, Kaufman i wsp. [156] podawali
midodrynę zaledwie 1 godz. przed testem pochyleniowym
i wykazali istotną redukcję liczby omdleń w czasie testu
pochyleniowego w grupie leczonej aktywnie. Przeprowa-
dzono badanie z randomizacją metodą podwójnie ślepej
próby z etylefryną oraz z placebo w grupie kontrolnej [157].
W czasie obserwacji pacjentów otrzymujących etylefrynę
w dawce 25 mg 2 razy dziennie lub placebo nie wykazano
różnicy w częstości występowania i czasie do wystąpienia
nawrotu objawów. Nie ma zatem dowodów uzasadniają-

cych stosowanie etylefryny. Podawanie midodryny ocenia-
no w trzech małych, otwartych (open label) badaniach
z randomizacją u pacjentów z bardzo częstymi objawami
„hipotensyjnymi” (> 1 omdlenie/miesiąc) [158–160]. Mimo
stosowania definicji „neurogenne” obraz kliniczny pacjen-
tów w tych badaniach pokrywał się z innymi typami nie-
tolerancji ortostatycznej, co utrudnia interpretację wyni-
ków. Korzystne wyniki uzyskano w jednym małym badaniu
z randomizacją u pacjentów pediatrycznych [161]. Głów-
nym ograniczeniem w stosowaniu midodryny jest częste
dawkowanie, co ogranicza współpracę pacjentów w dłuż-
szym okresie. Podczas stosowania leku u starszych męż-
czyzn konieczna jest ostrożność z powodu niekorzystne-
go wpływu na oddawanie moczu. Podsumowując – dane
te wskazują, że przewlekłe leczenie farmakologiczne w po-
staci monoterapii agonistami receptorów alfa może mieć
niewielkie znaczenie w omdleniach odruchowych, a lecze-
nie długoterminowe powinno być zalecane u pacjentów
z okresowymi objawami. Nawet jeśli brak na to dowodów,
samodzielne zażycie przez pacjenta pojedynczej dawki le-
ku, np. jednej dawki na godzinę przed przedłużonym sta-
niem lub wykonywaniem aktywności, która zazwyczaj wy-
zwala wystąpienie omdlenia (tzw. strategia tabletki
w kieszeni – pill in the pocket), może być skuteczne u wy-
branych pacjentów jako uzupełnienie modyfikacji stylu ży-
cia i PCM. Należy jednak podkreślić, że midodryna nie jest
obecnie dostępna we wszystkich krajach europejskich. 

W małym badaniu z randomizacją, przeprowadzonym
metodą podwójnie ślepej próby, wykazano brak skutecz-
ności fludrokortyzonu u dzieci [162]. Fludrokortyzon jest
szeroko stosowany u dorosłych pacjentów z omdleniem
odruchowym, ale nie ma danych z badań klinicznych uza-
sadniających takie postępowanie. 

Uważano, że leki beta-adrenolityczne, dzięki ich dzia-
łaniu inotropowo ujemnemu, zmniejszają stopień odpo-
wiedzi mechanoreceptorów komór w omdleniu odrucho-
wym. Ta teoria nie ma poparcia w wynikach badań
klinicznych. Brakuje racjonalnych podstaw dla stosowania
leków beta-adrenolitycznych w innych formach omdleń
neurogennych. Mogą one nasilać bradykardię w CSS. Nie
wykazano skuteczności leków beta-adrenolitycznych w pię-
ciu z sześciu badań z randomizacją, z długim okresem ob-
serwacji [163–167]. 

Skuteczność paroksetyny wykazano w jednym jedno-
ośrodkowym badaniu z grupą kontrolną otrzymującą pla-
cebo, które obejmowało pacjentów ze znacznie nasilony-
mi objawami [168]. Nie zostało to potwierdzone w innych
badaniach. Paroksetyna może zmniejszać lęk, który powo-
duje wystąpienie zdarzeń. Paroksetyna należy do leków
psychotropowych i jej stosowanie u pacjentów bez cięż-
kiej choroby psychicznej wymaga ostrożności. 

Stała stymulacja serca

Stosownie stymulacji serca w omdleniu odruchowym
było przedmiotem oceny w pięciu głównych badaniach
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wieloośrodkowych z próbą kontrolną, które dostarczyły
sprzecznych wyników [169–173]. U wszystkich pacjentów
kwalifikację do wszczepienia układu stymulującego prze-
prowadzano na podstawie testu pochyleniowego. Analizu-
jąc łącznie wyniki 5 badań, oceniono w sumie 318 pacjen-
tów; nawrót omdlenia obserwowano u 21% pacjentów ze
stymulacją serca oraz u 44% pacjentów bez stymulacji 
(p < 0,001). Niedawna metaanaliza wszystkich badań wska-
zywała na nieistotną, 17-procentową redukcję występo-
wania omdleń w badaniach przeprowadzonych metodą
podwójnie ślepej próby i 84-procentową redukcję w bada-
niach, w których w grupie kontrolnej nie wszczepiano ukła-
du stymulującego [174]. Suboptymalne wyniki nie są za-
skakujące, jeśli weźmiemy pod uwagę, że stymulacja serca
może wpływać na kardiodepresyjną komponentę odruchu
wazowagalnego, ale nie będzie miała wpływu na mecha-
nizm wazodepresyjny, który często jest dominujący. 

W dwóch badaniach bez randomizacji oceniano sku-
teczność stymulacji u pacjentów, których kwalifikowano
do stymulacji na podstawie udokumentowanej za pomo-
cą ILR asystolii w czasie spontanicznego omdlenia. W ba-
daniu, które przeprowadzili Sud i wsp. [175], częstość
omdleń po wszczepieniu układu stymulującego spadła z 2,7

do 0,45 przypadku na rok (p = 0,02). W badaniu ISSUE 2
[110] postawiono hipotezę, że to wystąpienie spontanicz-
nej asystolii, a nie wynik testu pochyleniowego, powinno
być podstawą kwalifikacji pacjentów do wszczepienia ukła-
du stymulującego serce. W badaniu tym monitorowano
za pomocą ILR 392 pacjentów, u których przypuszczano
obecność odruchowych omdleń. Spośród 102 pacjentów
z udokumentowanym związkiem pomiędzy objawami a ob-
serwowanym rytmem, 53 osoby poddano leczeniu zgod-
nemu z wynikiem badania wszczepianym rejestratorem
EKG, głównie stosując stymulację w przypadku asystolii.
U tych pacjentów zaobserwowano znaczne zmniejszenie
nawrotów omdleń w porównaniu z terapią nieopartą
na wyniku badania z użyciem wszczepianego rejestratora
EKG (10 vs 41%, p = 0,002). Należy podkreślić, że badanie
ISSUE 2 nie było badaniem z randomizacją. Stanowiło ono
jedynie podstawę dla takiego badania, jakim jest trwają-
ce obecnie badanie ISSUE 3. 

Podsumowując – stymulacja serca odgrywa niewielką
rolę w leczeniu omdleń odruchowych, chyba że w czasie
przedłużonego monitorowania udokumentowana zosta-
nie istotna spontaniczna bradykardia.

3.1.1.2. Sytuacje szczególne
Omdlenie wazowagalne

Postępowanie w tej sytuacji zostało omówione powyżej. 
Kilka spraw wymaga szczególnej uwagi. Stół do testów

pochyleniowych może zostać użyty w celu nauczenia pa-
cjentów rozpoznawania wczesnych objawów prodromal-
nych. Wszyscy pacjenci powinni zostać nauczeni PCM, któ-
re obecnie, łącznie z edukacją i uspokojeniem pacjenta,
stanowią podstawę leczenia. U pacjentów, u których omdle-
nia nawracają mimo odpowiedniej zmiany stylu życia i PCM,
a zwłaszcza u młodych, dobrze zmotywowanych chorych
z bardzo nasilonymi objawami, można rozważyć trening or-
tostatyczny, mimo braku udowodnionej skuteczności, po-
nieważ może on oddziaływać poprzez wsparcie psychicz-
ne pacjenta i nie powoduje działań niepożądanych. 

Omdlenie sytuacyjne

Strategie leczenia są podobne do leczenia VVS i zosta-
ły omówione powyżej. Leczenie większości postaci omdleń
sytuacyjnych polega głównie na unikaniu lub łagodzeniu
czynnika wyzwalającego. Unikanie czynnika wyzwalające-
go bywa trudne, ale odpowiedź (omdlenie) może zostać
osłabiona przez utrzymanie odpowiedniego wypełnienia
łożyska naczyniowego, przyjęcie ochronnej postawy ciała
i wolniejsze zmiany ułożenia ciała. 

Zespół zatoki tętnicy szyjnej

Stymulacja serca wydaje się korzystna w CSS [75–77, 176]
i mimo że przeprowadzono tylko dwa względnie małe bada-
nia bez randomizacji z próbą kontrolną, uważa się, że stymu-
lacja jest leczeniem z wyboru, gdy udokumentowano brady-

ZZaalleecceenniiaa KKllaassaaaa PPoozziioommbb

• U wszystkich pacjentów konieczne jest I C
wytłumaczenie istoty rozpoznania, uspokojenie 
i poinformowanie o ryzyku nawrotów

• Izometryczne PCM są wskazane u pacjentów I B
z objawami prodromalnymi

• Stała stymulacja serca powinna być IIa B
rozważona u pacjentów z dominującym 
kardiodepresyjnym CSS

• Stałą stymulację serca należy rozważyć IIa B
u pacjentów z częstymi nawrotami omdleń 
odruchowych, w wieku > 40 lat i z udoku-
mentowaną w czasie monitorowania 
spontaniczną reakcją kardiodepresyjną

• Midodryna może być wskazana u pacjentów IIb B
z VVS niepoddającym się leczeniu 
polegającemu na modyfikacji stylu życia

• Trening ortostatyczny może być przydatny IIb B
w celu edukacji pacjentów, ale korzyści 
długoterminowe zależą od współpracy pacjenta

• Stała stymulacja serca może być wskazana IIb C
u pacjentów z reakcją kardiodepresyjną 
w teście pochyleniowym, z częstymi, 
nawracającymi, niedającymi się przewidzieć 
omdleniami oraz w wieku > 40 lat wobec 
nieskuteczności alternatywnych metod leczenia

• Stała stymulacja serca nie jest wskazana III C
przy braku udokumentowanego odruchu 
kardiodepresyjnego

• Leki beta-adrenolityczne nie są wskazane III A
a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności
CSS – zespół zatoki tętnicy szyjnej, PCM – ćwiczenia izometryczne, 
VVS – omdlenie wazowagalne

ZZaalleecceenniiaa::  leczenie omdlenia odruchowego

kardiologia - wytyczne supl. 8.qxp  2009-12-22  17:41  Page 576



Kardiologia Polska 2009; 67: 12 (supl. 8)

S 577

kardię [76, 77]. Jednojamowa stymulacja przedsionkowa nie
jest właściwą metodą dla CSS, a stymulacja dwujamowa jest
zasadniczo preferowana w stosunku do jednojamowej sty-
mulacji komorowej [78, 177]. Nie ma jeszcze badań z rando-
mizacją oceniających leczenie dominującej wazodepresyjnej
postaci CSS, a także innych stanów wazodepresyjnych. 

3.1.2. Hipotonia ortostatyczna i zespoły 
nietolerancji ortostatycznej 
Edukacja dotycząca natury stanu w połączeniu z pora-

dami na temat stylu życia wymienionymi powyżej może
doprowadzić do istotnej poprawy w zakresie objawów or-
tostatycznych, nawet jeśli wzrost BP jest względnie nie-
wielki (10–15 mmHg); podwyższenie BP w pozycji stojącej
w stopniu wystarczającym, by mieściło się w zakresie me-
chanizmów autoregulacji, może spowodować istotną róż-
nicę w funkcjonowaniu. Ambulatoryjne pomiary BP mogą
być przydatne w identyfikacji nieprawidłowych rytmów
dobowych. Zapisy te mogą również pomóc w rozpoznaniu
nadciśnienia w pozycji leżącej lub w godzinach nocnych. 

Główną strategią leczenia ANF wywoływanej lekami
jest wyeliminowanie czynnika sprawczego. Istotnym celem
jest zwiększenie objętości pozakomórkowej. Pacjenci bez
nadciśnienia powinni zostać pouczeni, by przyjmowali wy-
starczającą ilość soli i wody, docelowo 2–3 litry płynów
dziennie i 10 g NaCl [178]. Donoszono o skuteczności szyb-
kiego wypicia zimniej wody w zwalczaniu nietolerancji or-
tostatycznej i hipotonii poposiłkowej [179]. Spanie z unie-
sionym wezgłowiem łóżka (10°) zapobiega nocnej poliurii,
prowadzi do utrzymywania korzystniejszego rozkładu pły-
nów w organizmie i redukuje nocne nadciśnienie [180, 181]. 

Gromadzenie krwi w żylnym łożysku naczyniowym za-
leżne od grawitacji może być leczone za pomocą pasów
brzusznych lub pończoch uciskowych [14, 182]. Ćwiczenia izo-
metryczne zapobiegające hipotensji, takie jak krzyżowanie
nóg i kucanie, są zalecane u pacjentów z objawami ostrze-
gawczymi, którzy są w stanie wykonać te czynności [180]. 

W przeciwieństwie do omdlenia odruchowego, stoso-
wanie agonisty receptorów alfa, midodryny, jest przydat-
nym uzupełnieniem terapii pierwszego rzutu u pacjentów
z przewlekłą ANF. Nie może ono zostać uznane za środek
służący wyleczeniu, nie pomaga też wszystkim chorym,
ale jest bardzo przydatne w wybranych przypadkach. Nie
ma wątpliwości, że midodryna podwyższa BP zarówno
w pozycji leżącej, jak i stojącej i łagodzi objawy hipotonii
ortostatycznej. Skuteczność midodryny (5–20 mg 3 razy
dziennie) wykazano w trzech badaniach z randomizacją,
grupą kontrolną i placebo [183–185].

Fludrokortyzon (0,1–0,3 mg raz dziennie) jest minera-
lokortykoidem, który pobudza nerkową retencję sodu
i zwiększa objętość łożyska naczyniowego [186]. Dowody
wskazujące na korzyści ze stosowania fludrokortyzonu po-
chodzą z dwóch małych badań obserwacyjnych (w połą-
czeniu ze spaniem z uniesionym wezgłowiem łóżka) i z jed-
nego badania przeprowadzonego metodą podwójnie ślepej

próby obejmującego 60 pacjentów; w badaniach 
obserwacyjnych wykazano korzystny wpływ hemodyna-
miczny, a w badaniu ze ślepą próbą pacjenci leczeni mieli
mniej objawów i wyższe wartości ciśnienia tętniczego
[186–188]. 

Uzupełniające i rzadsze metody leczenia, stosowane
oddzielnie lub w połączeniu, obejmują desmopresynę u pa-
cjentów z nocną poliurią, oktreotyd w przypadku hipoten-
sji poposiłkowej, erytropoetynę w przypadku niedokrwi-
stości, pirydostygminę, stosowanie laski przy chodzeniu,
częste małe posiłki i rozważne ćwiczenia nóg i mięśni brzu-
cha, a zwłaszcza pływanie. 

3.2. Zaburzenia rytmu serca jako główna 
przyczyna omdleń

Celami leczenia są zapobieganie nawrotom objawów,
poprawa jakości życia i przedłużenie życia. 

Przyczyna omdlenia jest w tych sytuacjach wieloczyn-
nikowa i zależy od częstotliwości pracy komór, funkcji le-
wej komory oraz adekwatności naczyniowych mechani-
zmów kompensacyjnych (w tym możliwy wpływ odruchu
neurogennego). 

3.2.1. Dysfunkcja węzła zatokowego 
Wskazana jest stała stymulacja serca, udowodniono bo-

wiem, że jest ona wysoce skuteczna u pacjentów z dys-
funkcją węzła zatokowego, w przypadku wykazania (za po-
mocą zarejestrowania EKG w czasie spontanicznego
omdlenia lub w postaci nieprawidłowego SNRT), że
do omdleń przyczynia się bradyarytmia [134, 189]. Stała sty-
mulacja często prowadzi do ustąpienia objawów, ale mo-
że nie mieć wpływu na przeżycie. Pomimo prawidłowej 
stymulacji, omdlenia nawracają u ~20% pacjentów w ob-
serwacji długoterminowej [190]. Dzieje się tak z powodu
częstego współistnienia wazodepresyjnego mechanizmu
odruchowego u pacjentów z chorobą węzła zatokowego.
Opracowane nowe schematy oparte na stymulacji przed-

ZZaalleecceenniiaa KKllaassaaaa PPoozziioommbb

• Konieczne jest utrzymanie odpowiedniego I C
nawodnienia i spożycia soli

• Midodryna powinna być zastosowana IIa B
jako terapia uzupełniająca, jeśli jest to konieczne

• Fludrokortyzon powinien być zastosowany IIa C
jako terapia uzupełniająca, jeśli jest to konieczne

• PCM mogą być wskazane IIb C
• Opaski brzuszne i/lub pończochy uciskowe IIb C

mogą być wskazane w celu zmniejszenia 
objętości krwi żylnej 

• Spanie z uniesionym wezgłowiem łóżka IIb C
(> 10°) może być wskazane w celu zwiększenia 
objętości płynów 

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności
PCM – ćwiczenia izometryczne

ZZaalleecceenniiaa:: leczenie hipotonii ortostatycznej
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sionka (atrial based pacing) i minimalnej stymulacji komo-
rowej są zalecane jako metody alternatywne do konwen-
cjonalnej stymulacji DDDR (dwujamowej stymulacji z do-
stosowaniem do częstotliwości rytmu) u pacjentów
koniecznie wymagających stymulacji przedsionkowej 
[70, 73]. 

Wyeliminowanie leków, które mogą nasilać lub masko-
wać leżącą u podstaw skłonność do bradykardii, jest waż-
nym elementem w zapobieganiu nawrotom omdleń. Gdy
zamiana leku nie jest możliwa, konieczna może się okazać
stymulacja serca. Rośnie znaczenie przezskórnej ablacji
w celu kontroli tachyarytmii przedsionkowych u wybranych
pacjentów z zespołem bradykardia/tachykardia w przebie-
gu choroby węzła zatokowego, ale rzadko ablacja jest sto-
sowana głównie w celu zapobiegania omdleniom. 

3.2.2. Zaburzenia przewodzenia 
przedsionkowo-komorowego 
Metodą leczenia omdleń związanych z objawowym blo-

kiem AV jest stała stymulacja serca. Wskazania do stymula-
cji oraz preferowane schematy stymulacji zostały niedawno
zmodyfikowane. Ostatnio podkreśla się możliwy niekorzyst-
ny wpływ stałej stymulacji koniuszka prawej komory, ale wy-
bór alternatywnych miejsc stymulacji pozostaje nadal kwe-
stią sporną. Stymulacja dwukomorowa powinna być
rozważona u pacjentów ze wskazaniami do stymulacji z po-
wodu bloku AV oraz z obniżoną LVEF, niewydolnością serca
(HF) i poszerzonymi zespołami QRS [70, 73].

3.2.3. Napadowy częstoskurcz nadkomorowy
i komorowy
U pacjentów z napadowym częstoskurczem nawrot-

nym z węzła przedsionkowo-komorowego lub typowym
trzepotaniem przedsionków, związanymi z omdleniami,
metodą leczenia z wyboru jest ablacja przezskórna. U tych
pacjentów rola farmakoterapii ograniczona jest do sytu-
acji, gdy służy ona jako pomost do ablacji lub gdy ablacja
okazała się nieskuteczna. U pacjentów z omdleniami zwią-
zanymi z migotaniem przedsionków lub nietypowym le-
woprzedsionkowym trzepotaniem decyzję należy podej-
mować indywidualnie. 

Omdlenia z powodu częstoskurczu typu torsade de poin-
tes nie są rzadkie i w przypadku postaci nabytej są skut-
kiem stosowania leków wydłużających odstęp QT. Lecze-
nie polega na natychmiastowym odstawieniu podejrzanego
leku. Wykonanie przezskórnej ablacji lub stosowanie far-
makoterapii należy rozważyć u pacjentów z omdleniami
w przebiegu VT bez choroby serca lub z chorobą serca i nie-
wielką dysfunkcją. Wszczepienie ICD jest wskazane u pa-
cjentów z omdleniami, upośledzoną funkcją serca i VT lub
migotaniem komór, jeśli nie można wyeliminować przy-
czyny [71, 72]. Mimo że u tych pacjentów ICD nie zapobie-
ga zazwyczaj nawrotom omdleń, to wszczepienie jest
wskazane w celu zmniejszenia ryzyka SCD.

3.2.4. Wadliwe działanie wszczepionego
urządzenia
W rzadkich sytuacjach wszczepiane układy stymulują-

ce mają związek z wywoływaniem stanów przedomdle-
niowych lub omdleń. Częściej jednak omdlenia w tej gru-
pie pacjentów nie są związane z samym urządzeniem [191]. 

Gdy omdlenie jest spowodowane przez wszczepione
urządzenie, może być efektem wyczerpania lub uszkodze-
nia baterii stymulatora lub uszkodzenia elektrody. Wska-
zana jest wówczas wymiana urządzenia lub elektrody.
U niektórych pacjentów może dochodzić do omdleń w wy-
niku zespołu stymulatorowego – stanu, który obejmuje
wiele możliwych przyczyn niskiego ciśnienia tętniczego.
W zespole stymulatorowym z wstecznym przewodzeniem
przedsionkowo-komorowym zazwyczaj możliwe jest prze-
programowanie urządzenia w celu wyeliminowania pro-
blemu, chociaż w niektórych sytuacjach konieczna jest wy-
miana urządzenia (np. zamiana systemu jednojamowej
stymulacji komorowej na układ dwujamowy). Z występo-
waniem omdleń może być również związany ICD, co naj-
częściej wynika z faktu, że nawet adekwatna interwencja
jest zbyt późna, by zapobiec LOC [49]. Przeprogramowa-
nie urządzenia (bardziej agresywna stymulacja przeciw-
arytmiczna i/lub wcześniejsze wyładowania) jedynie
w rzadkich przypadkach rozwiązuje problem. W tej grupie
pacjentów przydatne mogą być leki przeciwarytmiczne lub
ablacja przezskórna. 

3.3. Omdlenie wtórne do organicznej choroby
serca lub układu sercowo-naczyniowego

U pacjentów z omdleniami wtórnymi do organicznej
choroby serca, w tym wrodzonych wad serca lub chorób
dotyczących krążenia płucnego, celem jest nie tylko zapo-
bieganie nawrotom omdleń, ale także leczenie pierwotnej
choroby i zmniejszenie ryzyka SCD. 

Organiczna choroba serca lub sercowo-płucna może się
objawiać u niektórych pacjentów omdleniem, a częstość
występowania wzrasta u osób starszych. Sama obecność
choroby serca nie oznacza, że omdlenie jest związane z pier-
wotną nieprawidłowością serca. Niektórzy pacjenci z tej gru-
py mają typowe omdlenia odruchowe, ale u innych, jak 
np. pacjentów z zawałem ściany dolnej serca czy zwężeniem
zastawki aortalnej, pierwotna choroba serca może odgry-
wać rolę w wyzwalaniu lub nasilaniu mechanizmu odrucho-
wego. Co więcej, u wielu tych pacjentów pierwotna choro-
ba serca może stanowić substrat dla nadkomorowych lub
komorowych zaburzeń rytmu, które powodują omdlenia. 

Leczenie omdleń związanych z organiczną chorobą ser-
ca różni się w zależności od rozpoznania. U pacjentów
z omdleniami wtórnymi do ciężkiego zwężenia zastawki
aortalnej lub do śluzaka przedsionka wskazane jest lecze-
nie chirurgiczne pierwotnej choroby. U pacjentów z omdle-
niami wtórnymi do ostrej choroby układu sercowo-naczy-
niowego, takiej jak zatorowość płucna, zawał serca czy
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tamponada osierdzia, leczenie powinno być ukierunkowa-
ne na pierwotny proces. W przypadku kardiomiopatii prze-
rostowej (z zawężaniem lub bez zawężania drogi odpływu
lewej komory) konieczne jest zazwyczaj swoiste leczenie
zaburzeń rytmu; u większości tych pacjentów powinien zo-
stać wszczepiony ICD w celu zapobiegania SCD. Nie ma da-
nych dotyczących wpływu zmniejszenia gradientu w dro-
dze odpływu na zmniejszenie częstości występowania
omdleń. W przypadku omdlenia związanego z niedokrwie-
niem miokardium oczywistą, właściwą metodą leczenia
w większości przypadków jest farmakoterapia i/lub rewa-
skularyzacja. Z drugiej strony, gdy omdlenie jest spowodo-
wane przez pierwotne nadciśnienie płucne lub kardiomio-
patię restrykcyjną, wyeliminowanie pierwotnej przyczyny
często nie jest możliwe. Inne, rzadsze przyczyny omdleń to
zwężenie drogi napływu lewej komory u pacjentów ze zwę-
żeniem zastawki mitralnej, zwężenie drogi odpływu pra-
wej komory i przeciek prawo-lewy wtórny do zwężenia za-
stawki płucnej lub nadciśnienia płucnego. 

3.4. Niewyjaśnione omdlenia 
u pacjentów z wysokim ryzykiem 
nagłego zgonu sercowego

U pacjentów z wysokim ryzykiem SCD w celu zmniej-
szenia ryzyka zgonu i zagrażających życiu zdarzeń koniecz-
ne jest leczenie swoiste dla danej choroby, nawet jeśli
po zakończeniu kompletnej diagnostyki dokładny mecha-
nizm omdleń pozostaje nieznany lub niepewny. W tej gru-
pie pacjentów celem leczenia jest głównie zmniejszenie
ryzyka zgonu. 

Ważne jest jednak, by pamiętać, że nawet jeśli lecze-
nie swoiste pierwotnej przyczyny jest skuteczne, to u pa-
cjentów może nadal występować ryzyko nawrotu omdleń.
Na przykład – u pacjenta z ICD może nadal występować
ryzyko omdleń, ponieważ zapobiega się tylko ryzyku SCD,
a nie przyczynie omdleń. Analiza badania Sudden Cardiac
Death in Heart Failure Trial (SCD-HeFT) [50] wykazała,
że ICD nie zapobiega nawrotom omdleń w porównaniu

ZZaalleecceenniiaa KKllaassaaaa PPoozziioommbb

• Omdlenia z powodu zaburzeń rytmu serca muszą być leczone odpowiednio do ich przyczyny I B

SSttaałłaa  ssttyymmuullaaccjjaa  sseerrccaa
• Stała stymulacja serca jest wskazana u pacjentów z chorobą węzła zatokowego, u których wykazano, że omdlenie I C

występuje z powodu zahamowania zatokowego (związek między objawami a EKG), bez możliwej
do usunięcia przyczyny

• Stała stymulacja serca jest wskazana u pacjentów z chorobą węzła zatokowego, z omdleniami I C
i nieprawidłowym CSNRT 

• Stała stymulacja serca jest wskazana u pacjentów z chorobą węzła zatokowego, z omdleniami i bezobjawowymi I C
pauzami ≥ 3 s (z możliwymi wyjątkami dotyczącymi młodych, wysportowanych osób, w czasie snu 
i u pacjentów przyjmujących leki)

• Stała stymulacja serca jest wskazana u pacjentów z omdleniem i blokiem AV II stopnia typu Mobitz II, I B
zaawansowanym lub całkowitym blokiem AV

• Stała stymulacja serca jest wskazana u pacjentów z omdleniem, BBB i dodatnim wynikiem EPS I B
• Stałą stymulację serca należy rozważyć u pacjentów z omdleniem o niewyjaśnionej przyczynie i BBB IIa C
• Stała stymulacja serca może być wskazana u pacjentów z niewyjaśnionym omdleniem i chorobą węzła IIb C

zatokowego, z utrzymującą się bezobjawową bradykardią 
• Stała stymulacja serca nie jest wskazana u pacjentów z niewyjaśnionym omdleniem przy braku dowodów III C

na jakiekolwiek zaburzenia przewodzenia

AAbbllaaccjjaa  pprrzzeezzsskkóórrnnaa
• Ablacja przezskórna jest wskazana u pacjentów, u których istnieje związek pomiędzy objawami a zapisem I C

EKG w przypadku zarówno SVT, jak i VT, przy braku organicznej choroby serca (z wyjątkiem migotania przedsionków)
• Ablacja przezskórna może być wskazana u pacjentów z omdleniem z powodu wystąpienia migotania IIb C

przedsionków z szybką czynnością komór

LLeekkii  pprrzzeecciiwwaarryyttmmiicczznnee
• Leki przeciwarytmiczne, w tym leki kontrolujące częstotliwość rytmu serca, są wskazane u pacjentów z omdleniem I C

spowodowanym wystąpieniem migotania przedsionków z szybką czynnością komór
• Farmakoterapię należy rozważyć u pacjentów, u których istnieje związek między objawami a zapisem EKG, IIa C

zarówno w przypadku SVT, jak i VT, jeśli ablacja przezskórna nie może być wykonana lub była nieskuteczna

WWsszzcczzeeppiiaallnnyy  kkaarrddiioowweerrtteerr--ddeeffiibbrryyllaattoorr
• ICD jest wskazany u pacjentów z udokumentowanym VT i organiczną chorobą serca I B
• ICD jest wskazany, gdy w czasie EPS u pacjentów po przebytym zawale serca zostanie wywołany monomorficzny VT I B
• Należy rozważyć wszczepienie ICD u pacjentów z udokumentowanym VT i wrodzonymi kardiomiopatiami IIa B

lub kanałopatiami
a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności
AV – przedsionkowo-komorowy, BBB – blok odnogi pęczka Hisa, CSNRT – skorygowany czas powrotu rytmu zatokowego, EKG – elektrokardiogram, 
EPS – badanie elektrofizjologiczne, ICD – wszczepialny kardiowerter-defibrylator, SVT – częstoskurcz nadkomorowy, VT – częstoskurcz komorowy   

ZZaalleecceenniiaa:: leczenie omdleń spowodowanych zaburzeniami rytmu serca
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z leczeniem amiodaronem lub placebo. Oznacza to koniecz-
ność precyzyjnego rozpoznania mechanizmu omdleń i swo-
istego leczenia, najlepiej jak to tylko możliwe. 

3.4.1. Kardiomiopatia niedokrwienna 
i kardiomiopatie o etiologii innej niż niedokrwienna
Ryzyko zgonu u pacjentów z ostrymi zespołami wień-

cowymi lub przewlekłą chorobą wieńcową i obniżoną LVEF
jest zwiększone. Uzasadnia to potrzebę oceny niedokrwie-
nia i, jeśli to wskazane, rewaskularyzacji. Nadal jednak ko-
nieczna może się okazać diagnostyka zaburzeń rytmu,
w tym wykonanie badania EPS ze stymulacją komór im-
pulsem przedwczesnym, ponieważ gdy jest obecny sub-
strat dla złośliwych komorowych zaburzeń rytmu, rewa-
skularyzacja może nie doprowadzić do poprawy. Pacjenci
z niewydolnością serca i wskazaniami do wszczepienia ICD
na podstawie obecnych wytycznych powinni otrzymać ICD,
zanim zostanie wykonana ocena mechanizmu omdlenia
i niezależnie od wyniku tej oceny. Do tej grupy należą
na przykład pacjenci z kardiomiopatią niedokrwienną lub
rozstrzeniową i obniżoną LVEF (od < 30% do < 40%) i we-
dług aktualnych wytycznych z ≥ II klasą wg New York Heart
Association (NYHA) [70–73]. 

Niewiele jest danych dotyczących implikacji terapeu-
tycznych niewyjaśnionych omdleń u pacjentów z kardio-
miopatią niedokrwienną lub rozstrzeniową. Prospektyw-
na subanaliza badania Antiarrhythmics Versus Implantable
Defibrillators (AVID) [47] wykazała, że pacjenci z omdlenia-
mi odnoszą istotne korzyści z leczenia ICD w odniesieniu
do przeżycia. Na poprawę przeżycia wynikającą z zastoso-
wania ICD wskazują również małe retrospektywne bada-
nia [49, 192]. Pacjenci z omdleniami i niewydolnością ser-
ca charakteryzują się jednak wysokim ryzykiem zgonu
niezależnie od przyczyny omdleń [45]. Niedawna analiza
badania SCD-HeFT [49] wykazała, że adekwatne wyłado-
wania ICD są bardziej prawdopodobne u pacjentów
z omdleniami; ICD nie chronił jednak ani przed nawrotem
omdleń, ani przed ryzykiem zgonu. 

Pełne spektrum obejmuje z jednej strony pacjentów
z zachowaną LVEF i ujemnym wynikiem EPS, co nie uza-
sadnia agresywnego leczenia łącznie z wszczepieniem ICD
[119], a z drugiej strony chorych z zastoinową niewydolno-
ścią serca i istotnie obniżoną LVEF, którzy wymagają 
wszczepienia ICD, pomimo że nie zapewni to ochrony
przed omdleniami. W tej grupie wykazano, że śmiertel-
ność jest wyższa u pacjentów z omdleniami w porówna-
niu z osobami bez omdleń [49].

3.4.2. Kardiomiopatia przerostowa
Omdlenie o niewyjaśnionej przyczynie jest dużym czyn-

nikiem ryzyka SCD u pacjentów z kardiomiopatią przero-
stową, zwłaszcza jeśli wystąpiło niedawno (< 6 miesięcy
od oceny) (ryzyko względne > 5). Z drugiej strony, starsi
pacjenci (> 40 lat), osoby z omdleniem w odległej prze-
szłości (> 5 lat od oceny), pacjenci z typowymi VVS w wy-

wiadzie mają niskie ryzyko SCD [193]. Istnieje jednak wie-
le innych mechanizmów, poza samoograniczającymi się
częstoskurczami komorowymi, mogących powodować
omdlenia u pacjentów z kardiomiopatią przerostową, włą-
czając SVT, ciężkie zawężanie w drodze odpływu lewej ko-
mory, bradyarytmię, spadek ciśnienia tętniczego w odpo-
wiedzi na wysiłek i omdlenie odruchowe. Obecność lub
brak innych czynników ryzyka SCD, takich jak wywiad ro-
dzinny SCD, nieutrwalone szybkie VT, spadek ciśnienia
w czasie wysiłku i znaczący przerost, mogą pomóc w okre-
śleniu ryzyka. Badania obserwacyjne wykazały, że wszcze-
pienie ICD jest skuteczne u pacjentów o wysokim ryzyku
z kardiomiopatią przerostową [71, 72].

3.4.3. Arytmogenna kardiomiopatia/
dysplazja prawej komory 
Omdlenia występują u ok. 1/3 pacjentów z arytmogen-

ną kardiomiopatią prawej komory (ARVC) skierowanych
do ośrodków trzeciego stopnia referencyjności. Wskaza-
niami do wszczepiania ICD, przy braku innych możliwych
przyczyn, są: młody wiek, znaczna dysfunkcja prawej ko-
mory, zajęcie lewej komory, obecność polimorficznych VT,
późnych potencjałów, fali epsilon i wywiad rodzinny SCD
[71–72]. W wieloośrodkowym badaniu obejmującym 132 pa-
cjentów, przeprowadzonym w celu oceny wpływu ICD
na zapobieganie SCD, częstość adekwatnych wyłado-
wań ICD u pacjentów z omdleniem o niewyjaśnionej przy-
czynie wynosiła ~15% na rok, czyli podobnie jak u pacjen-
tów z zatrzymaniem krążenia lub częstoskurczem komo-
rowym z dekompensacją hemodynamiczną [194].

3.4.4. Pacjenci z pierwotnie elektrycznymi
chorobami serca 
Omdlenie o niewyjaśnionej przyczynie uważane jest

za niekorzystny objaw u pacjentów z dziedzicznymi patolo-
giami kanałów jonowych. W przypadku braku innej możli-
wej przyczyny lub gdy nie można wykluczyć tachyarytmii
komorowej jako przyczyny omdlenia, należy rozważyć 
wszczepienie ICD. Niemniej, mechanizm omdlenia może być
różnorodny i w niektórych przypadkach omdlenie może być
powodowane przez zagrażające życiu zaburzenia rytmu, ale
w wielu innych może mieć bardziej łagodny charakter, np.
odruchowy. Dlatego też wydaje się, że w tych sytuacjach
omdlenie niekoniecznie jest związane z wysokim ryzykiem
występowania głównych zagrażających życiu zdarzeń ser-
cowych i charakteryzuje się mniejszą czułością niż wywiad
udokumentowanego zatrzymania krążenia [52, 53]. W ze-
spole długiego QT, zwłaszcza w przypadku LQTS2 i LQTS3,
z gorszym rokowaniem związane są: liczba zdarzeń serco-
wych przed 18. rokiem życia, bardzo wydłużony odstęp QT
i płeć żeńska [195]. Pacjenci z zespołem Brugadów i spoczyn-
kowymi zmianami EKG typu 1. mają gorsze rokowanie niż
pacjenci z typem 2. zmian w EKG lub zmianami indukowa-
nymi lekami [52, 140]. Przydatność ICD u pacjentów z omdle-
niami jest kontrowersyjna, ale wątpliwości są bezsprzecz-
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nie większe w tej grupie niż u pacjentów, którzy przeżyli za-
trzymanie krążenia. W największym wieloośrodkowym ba-
daniu [196] u 220 pacjentów z zespołem Brugadów 
i wszczepionym ICD, włączając w to 18 (8%) pacjentów z wy-
wiadem zatrzymania krążenia i 88 (40%) z wywiadem
omdlenia, w czasie średniego okresu obserwacji trwające-
go 38 ± 27 miesięcy częstość występowania adekwatnych
wyładowań ICD wynosiła odpowiednio 22 i 10%. Częstość
wyładowań ICD u pacjentów z omdleniami była podobna
do obserwowanej wśród pacjentów bez objawów. W nie-
dawnym badaniu [197], w którym oceniano rokowanie u 59
pacjentów z zespołem Brugadów leczonych ICD, u żadnego
z 31 chorych z omdleniem nie odnotowano adekwatnego
wyładowania ICD w czasie okresu obserwacji wynoszące-
go średnio 39 miesięcy, a adekwatne wyładowania obser-
wowano wyłącznie u pacjentów, którzy przeżyli zatrzyma-
nie krążenia. Z drugiej strony, łączna częstość występowania
powikłań była wysoka. 

W przypadku chorób dziedzicznych diagnostyka różni-
cowa pomiędzy formami łagodnymi i złośliwymi na pod-
stawie klasycznej strategii postępowania jest jednak za-
zwyczaj bardzo trudna. U niektórych pacjentów istnieją
zatem przesłanki dla pogłębionej diagnostyki, czyli dla udo-
kumentowania mechanizmu omdlenia za pomocą ILR
przed wszczepieniem ICD, mimo że dostępne dane nie są
wystarczające, by formułować zalecenia. W piśmiennic-
twie niewiele jest danych dotyczących pacjentów z omdle-
niami i zespołem krótkiego QT, co nie pozwala na formu-
łowanie jakichkolwiek zaleceń.

Część 4. Sytuacje szczególne

4.1. Omdlenia u osób starszych
Najczęstszymi przyczynami omdleń u osób starszych

jest OH, omdlenie odruchowe, zwłaszcza CSS i zaburzenia
rytmu serca [198, 199]. U jednego pacjenta mogą współ-
istnieć różne rodzaje omdleń, co sprawia, że ustalenie roz-
poznania jest trudne. Liczba hospitalizacji z powodu OH
zwiększa się stopniowo wraz z wiekiem: od 4,2% u pacjen-
tów w wieku 65–75 lat do 30,5% u pacjentów w wieku po-
wyżej 75 lat [57]. Wśród chorych z objawami 25% osób ma
OH „związaną z wiekiem”, u pozostałych OH wynika głów-
nie ze stosowania leków i pierwotnego lub wtórnego mi-
gotania przedsionków. Podwyższone wartości skurczowe-
go ciśnienia tętniczego w pozycji leżącej są często obecne
u starszych pacjentów z OH, co utrudnia leczenie, ponie-
waż większość środków stosowanych w leczeniu OH na-
sila nadciśnienie w pozycji leżącej i na odwrót. 

Kardiodepresyjna reakcja w CSS jest uważana za przy-
czynę objawów nawet u 20% pacjentów w starszym wie-
ku. Równie częsta jest CSH, głównie w postaci wazodepre-
syjnej [198], ale jej potencjalna rola w omdleniu jest dużo
słabiej poznana. 

Postępowanie diagnostyczne

Stosując standaryzowany algorytm, ostateczne rozpo-
znanie można uzyskać u > 90% pacjentów z omdleniami
w starszym wieku [199]. 

ZZaalleecceenniiaa KKllaassaaaa PPoozziioommbb UUwwaaggii

• Wszczepienie ICD jest zalecane u pacjentów z kardiomiopatią niedokrwienną, I A
ze znacznym obniżeniem LVEF lub z HF, zgodnie z aktualnymi wytycznymi 
dotyczącymi wszczepienia ICD

• Wszczepienie ICD jest zalecane u pacjentów z kardiomiopatią o etiologii innej niż I A
niedokrwienna, ze znacznym obniżeniem LVEF lub z HF, zgodnie z aktualnymi 
wytycznymi dotyczącymi wszczepienia ICD – CRT

• Należy rozważyć wszczepienie ICD u pacjentów o wysokim ryzyku z kardiomiopatią IIa C Rozważ ILR u pacjentów
przerostową (zob. tekst) bez wysokiego ryzyka

• Należy rozważyć wszczepienie ICD u pacjentów o wysokim ryzyku z arytmogenną IIa C Rozważ ILR u pacjentów
kardiomiopatią prawej komory (zob. tekst) bez wysokiego ryzyka

• Należy rozważyć wszczepienie ICD u pacjentów z zespołem Brugadów, IIa B Rozważ ILR w przypadku braku
ze spoczynkowym typem 1. w EKG spontanicznego typu 1. zapisu 

• Wszczepienie ICD, w połączeniu ze stosowaniem beta-adrenolityków, należy IIa B Rozważ ILR u pacjentów
rozważyć u pacjentów z grupy ryzyka z zespołem długiego QT bez wysokiego ryzyka

• Wszczepienie ICD można rozważyć u pacjentów z kardiomiopatią niedokrwienną, IIb C Rozważ ILR, by pomóc
bez znacznego obniżenia LVEF lub z HF i ujemnym wynikiem programowanej w rozpoznaniu przyczyny 
stymulacji elektrycznej niewyjaśnionego omdlenia

• Można rozważyć wszczepienie ICD u pacjentów z kardiomiopatią o etiologii innej IIb C Rozważ ILR, by pomóc
niż niedokrwienna, bez znacznego obniżenia LVEF lub z HF w rozpoznaniu przyczyny 

niewyjaśnionego omdlenia

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności
HF – niewydolność serca, EKG – elektrokardiogram, ICD – wszczepialny kardiowerter-defibrylator, ILR – wszczepialny rejestrator EKG, LVEF – frakcja wyrzutowa
lewej komory, SCD – nagły zgon sercowy, CRT – resynchronizacja serca

ZZaalleecceenniiaa:: wskazania do wszczepienia ICD u pacjentów z omdleniami o niejasnej przyczynie i wysokim ryzyku SCD
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U pacjentów w starszym wieku niektóre informacje z wy-
wiadu mogą być trudne do uzyskania. Omdlenie występują-
ce w godzinach porannych wskazuje na OH. Jedna trzecia
pacjentów w wieku powyżej 65 lat przyjmuje trzy lub więcej
leków przepisanych przez lekarza, które mogą powodować
omdlenia lub przyczyniać się do nich. Odstawienie tych le-
ków zmniejsza częstość nawrotów omdleń i upadków [200].
Wywiad dotyczący przyjmowanych leków powinien obejmo-
wać związek czasowy z początkiem objawów. Wywiad powi-
nien również uwzględniać choroby współistniejące, związek
z osłabieniem fizycznym i niesprawność ruchową. 

Zaburzenia równowagi i chodu oraz spowolnienie od-
ruchów ochronnych dotyczą 20–50% osób starszych miesz-
kających poza domami opieki. W tych okolicznościach
umiarkowane zmiany hemodynamiczne, niewystarczają-
ce, by wywołać omdlenie, mogą powodować upadki. Dla-
tego istotne jest dążenie do zebrania wywiadu od świad-
ka zdarzenia, chociaż nie jest to możliwe nawet w 60%
przypadków [200]. 

Upośledzenie funkcji poznawczych stwierdza sie u 5%
osób w wieku 65 lat i u 20% w wieku 80 lat. Może to wpły-
wać na słabe pamiętanie przez pacjentów wystąpienia
omdlenia i upadków [40]. Oprócz szczegółów dotyczących
sytuacji socjalnej, urazów, wpływu zdarzeń na poczucie
pewności oraz możliwości wypełniania codziennych czyn-
ności, należy ocenić stan funkcji poznawczych. Wstępna
ocena umożliwia postawienie ostatecznego rozpoznania
u mniejszego odsetka pacjentów niż w młodszej grupie
wiekowej, ponieważ objawy wskazujące na odruch wazo-
wagalny są rzadsze u osób starszych [40, 198]. W efekcie
konieczna może być ocena autonomicznego układu ner-
wowego (CSM, test pochyleniowy). 

Przydatna jest ocena układu nerwowego i układu ru-
chu, obejmująca obserwowanie chodu i równowagi. W ra-
zie podejrzenia upośledzenia funkcji poznawczych należy
wykonać badanie mini-mental state examination. W innych
sytuacjach badanie kliniczne i postępowanie diagnostycz-
ne są takie same jak w przypadku młodszych dorosłych,
z wyjątkiem rutynowo wykonywanego CSM w pozycji le-
żącej i stojącej przy pierwszym badaniu. 

Poniżej przedstawiono kilka istotnych problemów do-
tyczących diagnostyki i stosowania urządzeń u pacjentów
w starszym wieku: 
• Objawy OH u pacjentów w starszym wieku nie zawsze

są powtarzalne (zwłaszcza związane z leczeniem i wie-
kiem). Dlatego ortostatyczne pomiary ciśnienia powin-
ny być powtarzane, najlepiej w godzinach porannych i/lub
wkrótce po omdleniu.

• Szczególnie ważne jest wykonanie CSM, nawet jeśli czę-
sto występuje niespecyficzna CSH bez wywiadu omdleń.

• Test pochyleniowy wykonywany w ocenie omdleń odru-
chowych u pacjentów w starszym wieku jest dobrze to-
lerowany i bezpieczny, a częstość wyników dodatnich
jest podobna do obserwowanej u młodszych pacjentów,
zwłaszcza w próbie z nitrogliceryną.

• Dwudziestoczterogodzinne ambulatoryjne monitorowanie
BP może być przydatne, jeśli podejrzewa się niestabilność
BP (np. związaną z leczeniem lub występującą po jedzeniu). 

• Z powodu częstego występowania zaburzeń rytmu serca ILR
może być szczególnie przydatny u starszych pacjentów
z omdleniem o niewyjaśnionej przyczynie [108, 119, 120].

Ocena osłabionych pacjentów w starszym wieku 

Starszy wiek nie stanowi przeciwwskazania do wyko-
nywania badań diagnostycznych i leczenia. U osób osła-
bionych schemat postępowania będzie jednak zależał
od współpracy pacjenta podczas wykonywania badań oraz
od rokowania. Ocenę sprawnych, samodzielnych pacjen-
tów z prawidłowymi funkcjami poznawczymi należy
przeprowadzić tak jak u osób młodszych.

Ortostatyczne pomiary ciśnienia, masaż zatoki szyjnej
i test pochyleniowy są dobrze tolerowane nawet przez osła-
bionych pacjentów w starszym wieku z upośledzeniem
funkcji poznawczych. 

U osłabionych, wątłych osób w starszym wieku często
występują liczne czynniki ryzyka, a odróżnienie upadku
od omdlenia może być trudne. W jednym z ostatnich badań
u objawowych pacjentów w starszym wieku z upośledze-
niem funkcji poznawczych mediana liczby czynników ryzy-
ka omdleń i upadków wynosiła 5 [57]. Istnieją pewne 
dowody, że modyfikacja czynników ryzyka sercowo-naczy-
niowego dla upadków/omdleń zmniejsza częstość wystę-
powania zdarzeń u starszych, osłabionych pacjentów miesz-
kających w środowisku domowym (nie w domach opieki),
nawet u osób z otępieniem, ale nie u starszych pacjentów
z domów opieki [201]. Wpływ niskiego ciśnienia tętniczego
lub zaburzeń rytmu na upośledzenie funkcji poznawczych
u osób z otępieniem pozostaje nieznany [58].

4.2. Omdlenia u pacjentów pediatrycznych
Postępowanie diagnostyczne

Diagnostyka u dzieci jest podobna jak u dorosłych. Zde-
cydowanie najczęstszą przyczyną jest omdlenie odrucho-
we, ale w rzadkich przypadkach omdlenie jest manifestacją
zagrażających życiu zaburzeń rytmu serca lub nieprawidło-
wości organicznych. Należy również odróżnić omdlenia
od padaczki oraz pseudoomdleń psychogennych, które są
rzadkimi, ale ważnymi przyczynami T-LOC u dzieci. 

We wczesnym dzieciństwie występują dwie swoiste
sytuacje [202]: 
(1) Blade napady afektywnego bezdechu u dzieci (zwane

również odruchowymi drgawkami anoksemicznymi)
wyzwalane są przez krótki nieprzyjemny bodziec, a po-
wodowane przez kardiodepresyjny wpływ nerwu błęd-
nego na serce.

(2) Sine napady afektywnego bezdechu u dzieci (zwane
również napadami zanoszenia) charakteryzują się za-
trzymaniem oddechu w fazie wydechu podczas płaczu,
co prowadzi do sinicy i zazwyczaj T-LOC. 
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Uważny wywiad dotyczący pacjenta i jego rodziny oraz
wykonanie standardowego EKG mają największe znacze-
nie w różnicowaniu łagodnych postaci omdleń odrucho-
wych (w tym bladych i sinych napadów afektywnego bez-
dechu) od innych przyczyn. W przypadku dodatniego
wywiadu rodzinnego należy w pierwszej kolejności rozwa-
żyć genetyczne elektryczne choroby serca. Niektóre dzie-
ci z omdleniem odruchowym mają także dodatni wywiad
rodzinny [203], a tło genetyczne w tych sytuacjach nie jest
poznane. U pacjentów z typowym wywiadem omdlenia
odruchowego prawidłowe badanie przedmiotowe i EKG są
zazwyczaj wystarczające, by zaprzestać dalszej diagnosty-
ki. Wydaje się, że test pochyleniowy ma wysoki odsetek
wyników fałszywie ujemnych i fałszywie dodatnich,
a w stosowaniu go jako głównego badania służącego iden-
tyfikacji pacjentów z omdleniem odruchowym należy za-
chować ostrożność. Donoszono o bardzo wysokiej często-
ści występowania stanów przedomdleniowych (40%)
u zdrowych dzieci i nastolatków w czasie wykonywania
testów pochyleniowych po założeniu zwykłego wkłucia
dożylnego. Ponieważ protokoły testów pochyleniowych
powszechnie stosowanych u dorosłych mogą charaktery-
zować się brakiem swoistości u nastolatków, w jednym
badaniu stosowano krótszy czas trwania testu (10 min)
pod kątem 60 lub 70° i wykazano swoistość > 85% [204]. 

U pacjentów w młodym wieku w sporadycznych przy-
padkach omdlenie może być pierwszą manifestacją rzad-
kich, ale zagrażających życiu stanów, takich jak zespół dłu-
giego QT, zespół Kearnsa-Sayre’a (oftalmoplegia zewnętrzna
i nasilający się blok przewodzenia), zespół Brugadów, wie-
lokształtny częstoskurcz komorowy zależny od katechola-
min, zespół Wolfa-Parkinsona-White’a, arytmogenna kar-
diomiopatia prawej komory, tętnicze nadciśnienie płucne,
zapalenie mięśnia sercowego, zaburzenia rytmu u pacjen-
tów po korekcji wrodzonych wad serca czy nieprawidłowe
odejście tętnic wieńcowych. Niektóre informacje z wywia-
du mogą sugerować etiologię kardiogenną i wskazywać
na konieczność pilnej diagnostyki kardiologicznej:
• wywiad rodzinny: przedwczesny SCD (< 30 lat), rodzinne

występowanie chorób serca;
• potwierdzona lub podejrzewana choroba serca;
• czynniki wyzwalające wystąpienie zdarzenia: głośny

dźwięk, strach, znaczny stres emocjonalny;
• omdlenia w czasie wysiłku, w tym w trakcie pływania;
• omdlenia bez objawów prodromalnych, w pozycji leżą-

cej lub w czasie snu albo poprzedzone wystąpieniem bó-
lu lub kołatania w klatce piersiowej.

Leczenie

Postępowanie terapeutyczne jest takie samo jak u doro-
słych. Należy jednak podkreślić, że skuteczność środków far-
makologicznych i treningu ortostatycznego w leczeniu na-
wracających omdleń nie jest określona z powodu braku
dobrze zaprojektowanych badań obejmujących pacjentów
pediatrycznych. Co więcej, nawet w przypadku obecności

VVS z przedłużonym okresem asystolii należy unikać 
wszczepiania układów stymulujących serce z powodu względ-
nie przejściowego i łagodnego charakteru zespołu [205]. 

Podsumowując – najważniejsze zagadnienia w diagno-
styce dzieci z omdleniami są następujące:
• Omdlenia występujące w dzieciństwie są częste, zdecydo-

wana większość ma charakter odruchowy, a jedynie mniej-
szość ma przyczynę, która potencjalnie zagraża życiu. 

• Rozróżnienia pomiędzy przyczynami łagodnymi i poważ-
nymi dokonuje się głównie na podstawie wywiadu, ba-
dania przedmiotowego i EKG.

• Główne punkty leczenia młodych pacjentów z omdle-
niem odruchowym to edukacja i uspokojenie. 

4.3. Prowadzenie samochodu i omdlenia
Według danych z rejestru [206] 3% osób spośród 104 zgło-

siło, że omdlenie wystąpiło w czasie prowadzenia samo-
chodu; tylko u 1% pacjentów doszło do wypadku. W gru-
pie pacjentów, którym poradzono, by nie prowadzili
samochodu, zaledwie 9% przestrzegało zalecenia. Wśród
pacjentów z zagrażającymi życiu komorowymi zaburzenia-
mi rytmu włączonych do badania AVID [207] objawy su-
gerujące tachyarytmię często nawracały w czasie jazdy sa-
mochodem, ale rzadko prowadziły do wystąpienia
wypadku samochodowego (0,4% na osoborok). Prawdo-
podobieństwo wypadku było niższe niż roczna częstość
występowania wypadków w populacji ogólnej i było nie-
zależne od czasu trwania przerwy w prowadzeniu samo-
chodu. Niedawne badanie [208] dostarczyło danych z dłu-
goterminowej obserwacji dotyczącej nawrotów omdleń
w dużej grupie pacjentów diagnozowanych z powodu
omdleń. Spośród 3877 kolejnych pacjentów, u których pro-
wadzono diagnostykę z powodu omdleń, u 380 (9,8%)
osób doszło do omdlenia w czasie prowadzenia samocho-
du, co było często spowodowane wystąpieniem omdlenia
odruchowego (37%) lub zaburzeń rytmu serca (12%). Na-
wrót omdlenia w czasie jazdy samochodem wystąpił je-
dynie u 10 pacjentów. Łączne prawdopodobieństwo na-
wrotu omdlenia podczas prowadzenia samochodu
wynosiło 7% w ciągu 8 lat. Łączna częstość nawrotów
i przeżycie długoterminowe u pacjentów prowadzących
samochód były porównywalne z pacjentami, którzy nie
mieli omdleń w czasie prowadzenia samochodu. W odnie-
sieniu do bezpieczeństwa publicznego, ryzyko wypadków
samochodowych spowodowanych omdleniami w czasie
jazdy samochodem (0,8% na rok) jest istotnie mniejsze
niż spowodowanych przez osoby młode (16–24 lat) i kie-
rowców w starszym wieku (grupy wysokiego ryzyka wy-
padków samochodowych). 

W wytycznych ESC z 2004 r. dotyczących omdleń
umieszczono zalecenia odnośnie do prowadzenia samocho-
du i omdleń [1]. Obecna Grupa Robocza korzystała również
z późniejszej publikacji na ten temat [208]. Dane wskazują,
że ryzyko wypadku samochodowego u pacjentów z wywia-
dem omdleń nie różni się od ryzyka w populacji ogólnej kie-
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rowców bez omdleń. Dokładne zalecenia dotyczące prowa-
dzenia samochodu u pacjentów z wszczepionymi ICD zosta-
ły niedawno opublikowane [209]. Sama obecność omdlenia
w czasie prowadzenia samochodu nie powinna być
przyczyną zmiany oceny klinicznej. 

Część 5. Aspekty organizacyjne

5.1. Postępowanie z omdleniami 
w podstawowej opiece zdrowotnej

Omdlenie jest częstym problemem w podstawowej opie-
ce zdrowotnej (Rycina 6.) [26, 28]. W tych warunkach naj-
częstszym rozpoznaniem jest nawracający typowy VVS. Pod-
stawą rozpoznania jest uważnie zebrany wywiad medyczny
oraz okoliczności, w których dochodzi do zdarzeń. Większość
typowych, częstych omdleń może zostać rozpoznana przez
lekarza rodzinnego i wymaga jedynie uspokojenia pacjen-
ta. Zalecane jest aktywne poszukiwane objawów alarmo-
wych. Objawy alarmowe obejmują: omdlenie w czasie wy-
siłku, omdlenie w pozycji leżącej, brak zewnętrznych
czynników wywołujących, wywiad rodzinny SCD i powolną
poprawę stanu po wystąpieniu omdlenia (Tabele 9. i 10.). Je-
śli rozpoznanie pozostaje niepewne i istnieje ryzyko niebez-
piecznych następstw, pacjent powinien zostać skierowany
zgodnie ze wskazaniami do kardiologa, internisty, neurolo-
ga, psychologa/psychiatry lub do wyspecjalizowanego ośrod-
ka diagnostyki omdleń, o ile taki jest dostępny. 

5.2. Postępowanie na oddziale ratunkowym
w przypadku omdlenia 

Postępowanie z omdleniami w warunkach oddziału ra-
tunkowego zmieniło się z mającego na celu rozpoznanie
przyczyny omdlenia na ukierunkowane na stratyfikację ry-
zyka (Tabela 8.) w celu: (i) rozpoznania pacjentów ze sta-
nami zagrażającymi życiu i przyjęcia ich do szpitala, (ii) roz-
poznania pacjentów ze stanami niskiego ryzyka, którzy
mogą zostać wypisani i skierowani do lokalnych ośrodków
diagnostyki omdleń; (iii) rozpoznania pacjentów, którzy nie
wymagają żadnej dalszej diagnostyki i leczenia; [210] oraz
(iv) wyboru czasu i miejsca, w którym powinna zostać prze-
prowadzona dalsza diagnostyka u pacjentów z niejedno-
znacznym wynikiem oceny wstępnej. 

5.3. Ośrodki zajmujące się omdleniami 
(T-LOC) 

Pomimo opublikowania kilku wytycznych dotyczących
postępowania, obecne strategie oceny T-LOC przy podej-
rzeniu, że jest omdleniem, różnią się znacznie w zależno-
ści od lekarzy i szpitali. Skutkuje to niewłaściwym stoso-
waniem badań diagnostycznych i wieloma nieprawidłowo
rozpoznanymi i niewyjaśnionymi zdarzeniami. 

Zdaniem obecnej Grupy Roboczej do spraw diagnostyki
i postępowania w omdleniach optymalnym sposobem po-
stępowania jest zapewnienie spójnej, zorganizowanej
ścieżki diagnostycznej prowadzonej przez jeden ośrodek
omdleniowy lub przez bardziej złożony system. Można po-

RRoozzppoozznnaanniiee GGrruuppaa  11  ((kkiieerroowwccyy  nniieezzaawwooddoowwii)) GGrruuppaa  22  ((kkiieerroowwccyy  zzaawwooddoowwii))

ZZaabbuurrzzeenniiaa  rryyttmmuu  sseerrccaa
Zaburzenia rytmu serca, leczenie farmakologiczne Po ustaleniu skutecznego leczenia Po ustaleniu skutecznego leczenia
Wszczepienie układu stymulującego serce Po tygodniu Po potwierdzeniu prawidłowego 

działania urządzenia
Skuteczna ablacja przezskórna Po ustaleniu skutecznego leczenia Po potwierdzeniu długoterminowej 

skuteczności
Wszczepienie ICD Zasadniczo ryzyko jest niskie, ograniczenia Trwały zakaz

zgodnie z aktualnymi zaleceniami
OOmmddlleenniiee  ooddrruucchhoowwee
Pojedyncze/łagodne Bez ograniczeń Bez ograniczeń, chyba że omdlenie 

wystąpiło w czasie czynności 
wysokiego ryzyka*

Nawracające i ciężkie* Po uzyskaniu kontroli objawów Trwały zakaz, chyba że zostanie 
ustalone skuteczne leczenie

OOmmddlleenniiee  oo nniieewwyyjjaaśśnniioonneejj  pprrzzyycczzyynniiee
Bez ograniczeń, chyba że nie ma objawów Po ustaleniu rozpoznania 
prodromalnych, występują one w czasie i właściwego leczenia
prowadzenia pojazdu lub obecna jest ciężka 
organiczna choroba serca

Grupa 1 – niezawodowi kierowcy motocykli, samochodów i innych małych pojazdów z przyczepą lub bez; grupa 2 – kierowcy zawodowi pojazdów o ma-
sie powyżej 3,5 tony lub pojazdów przewożących powyżej ośmiu pasażerów, nie licząc kierowcy. Kierowcy taksówek, małych karetek pogotowia i innych
pojazdów z kategorii pośredniej pomiędzy zwykłymi kierowcami niezawodowymi i kierowcami zawodowymi powinni zachowywać się zgodnie z regula-
cjami prawnymi.
* Omdlenie neurogenne jest definiowane jako ciężkie, jeśli występuje bardzo często lub występuje w czasie wykonywania czynności zawodowych wyso-
kiego ryzyka, lub jest nawracające i nie można go przewidzieć u pacjentów z wysokim ryzykiem (zob. Część 3. Leczenie).

Zalecenia dla pacjentów z omdleniami dotyczące prowadzenia samochodu 
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nadto osiągnąć istotną poprawę skuteczności diagnostycz-
nej i efektywności kosztowej (tj. kosztów w przeliczeniu
na wiarygodne rozpoznanie). 

5.3.1. Istniejące modele ośrodków 
zajmujących się omdleniami (T-LOC)
Istnieją różne modele opieki – od pojedynczego pełno-

profilowego ośrodka omdleniowego do złożonych syste-
mów, z wieloma specjalistami zaangażowanymi w postę-
powanie z pacjentami z omdleniami. 

System Rapid Access Falls and Syncope Service (FASS),
zaadaptowany przez grupę z Newcastle, stanowi model szyb-
kiego wielodyscyplinarnego podejścia opartego na wystan-
daryzowanych protokołach [211], do którego kierowani są
dorośli w każdym wieku z omdleniami i upadkami, ale do-
datkowo szczególną uwagę poświęca się pacjentom w star-
szym wieku z nakładającymi się problemami. Istnieje ścież-
ka szybkiego dostępu dla pacjentów hospitalizowanych
i zgłaszających się na oddział ratunkowy, a w czasie oceny
wstępnej wykonywane są wszystkie dostępne badania. Sys-
tem FASS dysponuje możliwościami wykonywania testów
pochyleniowych w pełnym zakresie, ciągłego, z uderzenia
na uderzenie monitorowania BP, sprzętem do monitorowa-
nia w warunkach ambulatoryjnych oraz fizjoterapią, terapią
zajęciową i wyspecjalizowaną pomocą pielęgniarską.
U wszystkich pacjentów wykonywana jest szczegółowa oce-
na wstępna przez lekarza ogólnego, geriatrę lub lekarza ogól-
nego z doświadczeniem w postępowaniu z omdleniami, a na-
stępnie postępowanie jest prowadzone przez ośrodek lub
– w zależności od wyników wstępnej oceny – pacjenci kie-
rowani są do lekarzy specjalistów związanych z ośrodkiem:
neurologicznym, neurofizjologicznym, kardiologicznym, la-
ryngologicznym. Grupa ta wykazała znaczną redukcję kosz-
tów nagłej pomocy. Oszczędności wynikały z połączenia na-
stępujących czynników: zmniejszonej liczby powtórnych
przyjęć, szybkiego dostępu do dziennych procedur dla per-
sonelu oddziału ratunkowego oraz lekarzy rejonowych
i zmniejszonej liczby zdarzeń z powodu skutecznych, celo-
wanych metod leczenia omdleń i upadków [64].

Doświadczenie z Manchesteru oparte jest na modelu
ośrodka T-LOC, w którym kardiolodzy (interesujący się omdle-
niami) i neurolodzy (interesujący się padaczką) opracowali
wielodyscyplinarny system całościowej oceny T-LOC, ze szcze-
gólnym naciskiem na diagnostykę różnicową pomiędzy
omdleniem, padaczką i epizodami psychogennymi [212].

W jednoośrodkowym badaniu z randomizacją [213] wy-
kazano, że działanie na oddziale ratunkowym ośrodka ob-
serwacji omdleń dysponującego odpowiednimi środkami
i wielodyscyplinarną współpracą może doprowadzić do po-
prawy skuteczności diagnostycznej, zmniejszenia liczby
hospitalizacji i polepszenia rokowania długoterminowego
w odniesieniu do przeżycia i nawrotów omdleń. Po wstęp-
nej ocenie pacjenci są monitorowani telemetrycznie przez
okres do 6 godzin, co godzinę sprawdzane są czynności
życiowe i ortostatyczne pomiary BP, a u pacjentów z nie-

prawidłowym wynikiem EKG lub z odchyleniami dotyczą-
cymi układu sercowo-naczyniowego w badaniu przedmio-
towym wykonywane jest badanie echokardiograficzne. Le-
karze z oddziału ratunkowego mieli dostęp do testów
pochyleniowych, badania masażu zatoki szyjnej i konsul-
tacji elektrofizjologicznych. Po zakończeniu oceny w ośrod-
ku obserwacji omdleń można, jeśli pacjent nie zostaje przy-
jęty do szpitala, umówić kontrolną wizytę ambulatoryjną
w poradni dla pacjentów z omdleniami. 

Model zastosowany w niektórych włoskich szpitalach jest
funkcjonalnym ośrodkiem postępowania z omdleniami pro-
wadzonym przez kardiologów w obrębie oddziału kardiolo-
gicznego, z udziałem przypisanego personelu. Pacjenci
z ośrodka omdleń mają ułatwiony dostęp do wszystkich in-
nych procedur w obrębie oddziału, w tym do przyjęć na od-
dział intensywnej opieki medycznej. Pacjenci są kierowani
do ośrodka omdleń z oddziału ratunkowego, innych oddzia-
łów i poradni, ale personel ośrodka nie jest zazwyczaj zaan-
gażowany we wstępną ocenę pacjenta. W badaniu Evaluation
of Guidelines in Syncope Study (EGSYS) 2 [32, 131] zastosowa-
nie tej metody było ułatwione dzięki oprogramowaniu służą-
cemu podejmowaniu decyzji opartemu na wytycznych ESC,
przypisanemu lekarzowi wyszkolonemu w postępowaniu
z omdleniami i lekarzowi nadzorującemu. Badacze wykazali,
że w 19 włoskich szpitalach w 78% przypadków postępowa-
nie było zgodne z wytycznymi, co spowodowało, w porówna-
niu z dobraną z przeszłości grupą kontrolną, zmniejszenie czę-
stości hospitalizacji (39 vs 47%), skrócenie pobytu w szpitalu
(7,2 ± 5,7 vs 8,1 ± 5,9 dnia) i zmniejszenie liczby badań wyko-
nywanych w przeliczeniu na pacjenta (mediana 2,6 vs 3,4%).
U pacjentów, u których postępowanie było bardziej wystan-
daryzowane, częściej rozpoznawano omdlenia odruchowe
(65 vs 46%) i omdlenia ortostatyczne (10 vs 6%). Średnie kosz-
ty w przeliczeniu na pacjenta oraz w przeliczeniu na rozpo-
znanie były w tej grupie odpowiednio o 19 i 29% niższe. 

5.3.2. Proponowany model
Model opieki powinien być najbardziej odpowiedni dla

istniejącej praktyki oraz dostępnych środków. Zagadnie-
niami, które wpływają na model opieki, są: źródło kiero-
wania pacjentów, rozległość diagnostyki przed przyjęciem
do ośrodka i wiek pacjentów.

Pacjenci przyjmowani do ośrodka mogą być kierowa-
ni bezpośrednio przez lekarzy rodzinnych, z oddziałów ra-
tunkowych, przyjmowani do szpitala w trybie pilnym
i z ośrodków instytucjonalnych po ocenie wstępnej i stra-
tyfikacji ryzyka (Rycina 7., Tabela 10.). Zasadniczo, połowa
pacjentów z T-LOC kierowanych jest do ośrodków omdle-
niowych w celu diagnostyki i/lub leczenia [32, 131]. 

Cele

Każdy ośrodek zajmujący się omdleniami (T-LOC) ma
za zadanie osiągnięcie następujących celów:
• Zapewnienie oceny pacjentów z objawami zgodnej z ak-

tualnym stanem wiedzy i opartej na wytycznych, która
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to ocena ma na celu stratyfikację ryzyka, a następnie
ustalenie właściwego rozpoznania etiologicznego i oce-
nę rokowania. 

• Lekarze w ośrodku omdleń prowadzą całe postępowa-
nie, począwszy od zagadnień wymienionych powyżej aż
do leczenia, i jeśli to konieczne – do prowadzenia dalszej
obserwacji. Wykonują główne badania laboratoryjne
i mają pierwszeństwo w dostępie do hospitalizacji, te-
stów diagnostycznych oraz procedur leczniczych. 

• Zmniejszenie liczby hospitalizacji. Ocena większości pa-
cjentów może być dokonana w warunkach ambulatoryj-
nych lub w ramach hospitalizacji jednodniowych. 

• Ustalenie standardów postępowania klinicznego zgodnych
z wytycznymi dotyczącymi postępowania w omdleniach. 

Zakres umiejętności fachowych dla ośrodków omdleń.
Niewłaściwe jest przestrzeganie sztywnych zaleceń doty-
czących szkolenia personelu odpowiedzialnego za ośrodek
omdleń. W danym ośrodku zakres umiejętności będzie za-
leżał od specjalizacji kierującego nim lekarza. Nie ma do-
wodów na wyższość którejkolwiek specjalizacji lekarza
prowadzącego ośrodek. Ośrodki są prowadzone przez kar-
diologów (interesujących się stymulacją i elektrofizjologią),
neurologów (interesujących się zaburzeniami układu au-
tonomicznego i padaczką), lekarzy ogólnych, internistów
i geriatrów (interesujących się kardiologią wieku podeszłe-
go oraz upadkami). Jeśli skierowania spływają bezpośred-
nio z rejonu i/lub z oddziału ratunkowego, konieczny jest
szerszy zakres umiejętności. Celowe jest doświadczenie
i szkolenie w podstawowych działach kardiologii, neurolo-
gii, medycyny ratunkowej i geriatrii oraz dodatkowo do-
stęp do psychiatrii i psychologii klinicznej. Główny perso-
nel medyczny oraz personel pomocniczy powinien być

zatrudniony w pełnym wymiarze godzin lub przez więk-
szość czasu działania ośrodka i powinien współpracować
z pozostałymi pracownikami w obrębie szpitala i rejonu.

Wyposażenie

Główne wyposażenie ośrodka omdleń obejmuje: reje-
stratory EKG, monitory BP, stół do testów pochyleniowych,
aparaty do 24-godzinnego ambulatoryjnego monitorowa-
nia BP i urządzenia do badania funkcji autonomicznego
układu nerwowego. Ośrodek powinien mieć ułatwiony do-
stęp do badań echokardiograficznych, EPS, koronarogra-
fii, testów wysiłkowych i jeśli to konieczne – do CT, MRI
i elektroencefalografii. Pacjenci powinni mieć ułatwiony
dostęp do hospitalizacji w celu wykonania procedur tera-
peutycznych: wszczepienia układu stymulującego i ICD,
ablacji przezskórnej itd. 

Najważniejsze punkty wystandaryzowanego sprawo-
wania opieki to:
• Spójny, zorganizowany model opieki realizowany przez

jeden ośrodek omdleń lub przez złożony system – jest
to zalecane dla globalnej oceny pacjentów z T-LOC (z po-
dejrzeniem omdleń).

• Przyjmowanie do ośrodka pacjentów kierowanych bez-
pośrednio przez lekarzy rodzinnych, z oddziałów ratun-
kowych, przyjmowanych do szpitala w trybie pilnym i kie-
rowanych z ośrodków instytucjonalnych.

• Cele: zapewnienie opieki pacjentom rejonowym, zmniej-
szenie liczby niewłaściwych hospitalizacji oraz ustalenie
standardów opieki klinicznej.

• Konieczność doświadczenia i szkolenia w głównych dzie-
dzinach kardiologii, neurologii, medycyny ratunkowej i ge-
riatrii.
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