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Wstep

Wytyczne oraz uzgodnienia ekspertéw podsumowuja
i oceniajg wszystkie dostepne w danym momencie infor-
macje dotyczace danego zagadnienia, aby poméc leka-
rzom w wyborze najlepszej strategii postepowania dla
typowego chorego cierpigcego na dane schorzenie,
z uwzglednieniem wptywu na wynik leczenia oraz stosun-
ku korzysci i ryzyka poszczegblnych metod diagnostycz-
nych i terapeutycznych. Wytyczne nie zastepuja podrecz-
nikéw. Implikacje prawne wytycznych w medycynie zostaty
omdwione wczesniej.

W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo Kardiolo-
giczne (European Society of Cardiology, ESC) oraz inne to-
warzystwa i organizacje wydaty duza liczbe wytycznych
oraz dokumentéw stanowigcych uzgodnienia ekspertow.
Z uwagi na wptyw wytycznych na praktyke kliniczna sfor-
mutowano kryteria jakosci dotyczace sposobu ich opraco-
wywania, aby wszystkie podejmowane decyzje byty przej-
rzyste dla 0séb z nich korzystajacych. Zalecenia dotyczace
powstawania i wydawania wytycznych ESC oraz dokumen-
téw stanowiacych uzgodnienia ekspertéw sa dostepne
na stronie internetowej ESC (http://www.escardio.org/
guidelines).

W skrécie — wybrani eksperci w danej dziedzinie do-
konuja doktadnego przegladu opublikowanych danych do-
tyczacych postepowania i/lub zapobiegania danemu scho-
rzeniu, a takze krytycznej oceny procedur diagnostycznych
oraz leczniczych, w tym oceny stosunku korzysci i ryzyka.
Jesli istnieja stosowne dane, szacowany jest takze ich
wptyw na stan zdrowia wiekszych spotecznosci. Poziom
dowodoéw oraz klasa zalecen dla danej mozliwosci tera-
peutycznej sa oceniane zgodnie z ustalonymi wczesniej
skalami, co przedstawiono w Tabelach 1. i 2.

Eksperci opracowujacy wytyczne dostarczyli oswiadcze-
nia ujawniajace wszystkie zwigzki, ktére mogtyby by¢ uzna-
ne za rzeczywiste lub potencjalne Zrodta konfliktu interesw.
Powyzsze oswiadczenia przechowywane sg w archiwum
gtownej siedziby ESC — European Heart House. Europejskie
Towarzystwo Kardiologiczne musi by¢ informowane o kaz-
dej zmianie dotyczacej konfliktu intereséw pojawiajacej sie
w czasie pisania wytycznych. Raport Grupy Roboczej (TF) zo-
stat catkowicie sfinansowany przez ESC i przygotowany bez
jakiegokolwiek udziatu firm framaceutycznych.

Opracowywanie nowych wytycznych i dokumentéw
stanowiacych uzgodnienia ekspertow, ktére jest wynikiem
dziatania grup roboczych, grup ekspertéow lub komisji
wspolnych, jest nadzorowane i koordynowane przez Ko-
misje ESC ds. Wytycznych Postepowania (CPG). Komisja
jest takze odpowiedzialna za proces rozpowszechniania
wytycznych i dokumentéw stanowigcych uzgodnienia eks-
pertéw. Po zakohczeniu prac nad dokumentem i jego za-
akceptowaniu przez ekspertéw wchodzacych w sktad TF
zostaje on wystany do recenzji do ekspertéw spoza TF.
Dokument jest nastepnie poprawiany, ostatecznie akcep-
towany przez CPG i publikowany.
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Tabela 1. Klasy zalecen

Klasy zaleceri Definicja

Klasa | Istniejg dowody naukowe i/lub powszechne
przekonanie, ze dana procedura lub sposéb
leczenia sa korzystne, przydatne, skuteczne.

Klasa Il Istnieja sprzeczne dowody i rozbiezne opinie
na temat przydatnosci/skutecznosci danego
sposobu leczenia lub procedury.

Klasa lla Przewazaja dowody/opinie potwierdzajace
skutecznosé/przydatnosc.

Klasa Ilb Przydatnosc/skutecznosc jest stabiej potwierdzona
za pomocg dowoddw/opinii.

Klasa Il Istnieja dowody i powszechne przekonanie, ze

stosowany sposéb leczenia lub procedura nie s
przydatne/skuteczne, a w niektérych przypadkach
moga byc szkodliwe.

Tabela 2. Poziom dowodow

Poziom dowodéw A Dane pochodzg z wielu badan klinicznych
z randomizacja lub metaanaliz.

Poziom dowodéw B Dane pochodza z jednego badania klinicznego
z randomizacja lub duzych badan bez
randomizacji.

Poziom dowodéw C Zgodna opinia ekspertéw i/lub mate badania,
badania retrospektywne, rejestry.

Najwazniejsza rzecza po opublikowaniu wytycznych jest
ich rozpowszechnienie. Przydatne w tym celu sa wersje kie-
szonkowe oraz wersje elektroniczne przeznaczone do palm-
topa. Niektére badania ankietowe dowodza, Ze osoby,
do ktérych adresowane sg wytyczne, czasem nie s3 Swia-
dome ich istnienia lub nie stosuja ich w praktyce klinicz-
nej. Z tego wtasnie powodu waznym elementem upo-
wszechniania wiedzy sg programy wdrazania nowych
wytycznych. Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne or-
ganizuje spotkania skierowane do towarzystw narodowych
oraz 0séb opiniotwérczych w Europie. Po zaakceptowaniu
wytycznych przez towarzystwa wchodzace w sktad ESC
oraz po ich przettumaczeniu na jezyki narodowe, na szcze-
blu krajowym moga odbywac sie spotkania majace na ce-
lu ich upowszechnienie. Programy implementacji wytycz-
nych sa potrzebne, poniewaz wykazano, ze zastosowanie
zaleceh dotyczacych postepowania ma korzystny wptyw
na rokowanie w danej jednostce chorobowe;j.

Zadaniem 0s6b piszacych wytyczne oraz dokumenty
stanowigce uzgodnienia ekspertéw jest zatem nie tylko
zintegrowanie najnowszych wynikéw badan, ale takze
opracowanie narzedzi edukacyjnych oraz programéw ma-
jacych na celu wprowadzenie wytycznych w zycie. Proces
obejmujacy badania kliniczne, pisanie wytycznych oraz ich
wprowadzanie w zycie jest zakonczony dopiero w momen-
cie stworzenia i prowadzenia rejestrow oraz badan ankie-
towych oceniajacych, czy codzienna praktyka kliniczna po-
zostaje w zgodzie z wytycznymi. Rejestry oraz ankiety
umozliwiaja takze ocene wptywu wprowadzenia wytycz-
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nych na rokowanie pacjentéw. Wytyczne i zalecenia po-
winny pomagac lekarzom w dokonywaniu wyboréw w co-
dziennej praktyce lekarskiej. Mimo to ostateczng decyzje
dotyczaca sposobu postepowania z pacjentem musi pod-
jac opiekujacy sie nim lekarz.

Wprowadzenie

Pierwsze wytyczne ESC dotyczace postepowania
w omdleniach zostaty opublikowane w 2001 r.,, a nastep-
nie uaktualnione w 2004 r. [1]. W marcu 2008 r. CPG uznat,
ze pojawita sie taka ilos¢ nowych danych, ktéra uzasad-
nia stworzenie nowych wytycznych.

Niniejszy dokument rézni sie od poprzednich gtéwnie
pod dwoma wzgledami.

Po pierwsze, potozono nacisk na sprawe dwoch r6z-
nych powodéw oceny pacjentéw z omdleniami: ustalenie
doktadnej przyczyny, aby mozliwe byto wtaczenie leczenia
swoistego dla mechanizmu choroby, oraz okreslenie indy-
widualnego ryzyka pacjenta, ktére czesto zalezy od choro-
by podstawowej, a nie od samego mechanizmu omdlenh.
Przedstawiono podstawowe zagadnienia, aby nie docho-
dzito do mylenia przez lekarzy tych kwestii.

Po drugie, starano sie stworzyé wyczerpujacy doku-
ment skierowany nie tylko do kardiologéw, ale do wszyst-
kich lekarzy zainteresowanych omawianym zagadnieniem.
W tym celu zaangazowano szerokie grono specjalistow,
jako petnoprawnych cztonkéw Grupy Roboczej, autoréw
spoza Grupy Roboczej i recenzentéw zaproponowanych
przez miedzynarodowe towarzystwa neurologiczne, cho-
réb uktadu autonomicznego, choréb wewnetrznych, me-
dycyny ratunkowej, geriatrii i medycyny rodzinnej. W pro-
jekcie uczestniczyto 76 specjalistow reprezentujacych roézne
dziedziny medycyny.

Najbardziej istotne zmiany zostaty wymienione ponize;j:
« Uaktualnienie klasyfikacji omdlef w odniesieniu do szer-

szego zakresu pojecia przejsciowych utrat przytomnosci
(T-LOC).

» Nowe dane epidemiologiczne.

* Nowe podejscie diagnostyczne ukierunkowane na stra-
tyfikacje ryzyka nagtego zgonu sercowego (SCD) oraz
zdarzehn sercowo-naczyniowych na podstawie oceny
wstepnej, z uwzglednieniem wytycznych dotyczacych le-
czenia pacjentéw wysokiego ryzyka z niewyjasnionymi
omdleniami.

 Podkreslenie wzrastajacej roli strategii diagnostycznej
opartej na przedtuzonym monitorowaniu w przeciwien-
stwie do strategii klasycznej, opartej na badaniach labo-
ratoryjnych.

 Uaktualnienie metod leczenia opartych na dowodach.

Pismiennictwo dotyczace rozpoznawania i leczenia
omdlen sktada sie w duzej mierze z serii przypadkéw, ba-
dan kohortowych lub retrospektywnych analiz dostepnych
danych. Trudno jest ustali¢ wptyw poszczegblnych strate-
gii na prowadzenie leczenia i zmniejszanie czestosci na-
wrotéw omdlen bez zastosowania randomizacji i zaslepie-
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nia badania. W zwiazku z tym zesp6t ekspertéw dokonat
catosciowego przegladu literatury dotyczacej badan dia-
gnostycznych, bez zastosowania kryteriéw selekcji przegla-
danych artykutéw. Grupa Robocza zdaje sobie sprawe, ze
w przypadku niektérych zaleceh zwigzanych z procesami
diagnostycznymi nie przeprowadzono nigdy kontrolowa-
nych badan klinicznych. W zwiazku z tym niektére zalece-
nia zostaty oparte na krétkich badaniach obserwacyjnych,
og6lnej praktyce klinicznej, uzgodnieniach ekspertéw, a cza-
sem na zdrowym rozsadku. Tym zaleceniom przyznano,
zgodnie ze stosowanymi obecnie zasadami tworzenia wy-
tycznych, poziom istotnosci dowodéw C.

Czes¢ 1. Definicje, klasyfikacja
i patofizjologia, epidemiologia,
rokowanie, wplyw na jako$¢ zycia
oraz zagadnienia ekonomiczne

1.1. Definicje

Omdlenie jest to T-LOC spowodowana przejéciowym
uogblnionym zmniejszeniem perfuzji mézgu, charaktery-
zujaca sie gwattownym poczatkiem, krétkim czasem trwa-
nia oraz samoistnym catkowitym ustgpieniem.

Powyzsza definicja omdlen rézni sie od innych tym, ze
uwzglednia przyczyny braku przytomnosci, a mianowicie
przejéciowe uogodlnione zmniejszenie perfuzji mozgu. Bez
powyzszego elementu definicja omdlen staje sie na tyle
szeroka, ze uwzglednia takie zaburzenia, jak napady pa-
daczkowe czy wstrzasnienie mozgu. W efekcie definicja
omdlen nie réznitaby sie od definicji T-LOC, ktéra jest ter-
minem celowo obejmujacym wszystkie zaburzenia charak-
teryzujace sie samoograniczajacg sie utratg przytomnosci
(LOC), bez wzgledu na mechanizm (Rycina 1.). Dzieki roz-
roznieniu T-LOC i omdlen obecna definicja minimalizuje
zamieszanie pojeciowe i diagnostyczne. W przesztosci cze-
sto w pracach nie definiowano omdlen albo czyniono to
w r6zny sposob [2]. Czasem za omdlenia uznawano T-LOC,
co prowadzito do okreslania tym pojeciem zaréwno napa-
déw padaczkowych, jak i udaréw. Pomytki, ktorych zré-
dtem jest opisany powyzej sposéb definiowania omdlen,
wcigz spotyka sie w pismiennictwie [3, 4].

W przypadku niektérych postaci omdlen moze wyste-
powac okres prodromalny, w ktérym pojawienie sie roz-
nych objawéw (zawrotéow gtowy, nudnosci, pocenia sie,
ostabienia, zaburzen widzenia) stanowi ostrzezenie przed
nadchodzacym omdleniem. Czesto jednak do LOC docho-
dzi bez ostrzezenia. Doktadny czas trwania spontanicznych
napadéw rzadko jest znany. Typowe omdlenie jest krétko-
trwate. Catkowita LOC w omdleniu odruchowym trwa nie
dtuzej niz 20 s. W rzadkich wypadkach omdlenia moga jed-
nak trwac dtuzej, nawet kilka minut [5]. W takich sytu-
acjach diagnostyka réznicowa omdlen i innych przyczyn
LOC moze nastreczac trudnosci. Ustapienie omdlenia pro-
wadzi zazwyczaj do prawie natychmiastowego powrotu
wtasciwego zachowania i orientacji. Niepamie¢ wsteczna

Omdlenie w kontekscie T-LOC
Obraz kliniczny

Nie
T%
Nie
Y Y Y
T% Spiaczka Niedglé%nany Inne

T-LOC

Y Y

Upadki ’Zgburzenl’a.
Swiadomosci

Utrata
przytomnosci?

Przejsciowa?
Nagty poczatek?
Krotki czas
trwania?
Samoistne
ustgpienie?

Urazowa

Nieurazowa

Omdlenie Napad Psychogenna
padaczkowy

<_I‘_

Rzadkie
przyczyny

Rycina 1. Okolicznosci przejsciowej utraty przytom-
nosci (T-LOC)
SCD — nagty zgon sercowy

wystepuje rzadko, ale moze sie pojawiac czesciej, niz sa-
dzono poprzednio, zwtaszcza u 0s6b starszych. Czasem
w okresie po omdleniu moze wystepowac zmeczenie [5].

Przymiotnik ,,przedomdleniowy” okresla objawy i zmia-
ny zachodzace przed wystapieniem utraty przytomnosci
zwigzanej z omdleniem, a zatem w przypadku stosowa-
nia w powyzszym kontekscie, nalezy jego znaczenie rozu-
mie¢ dostownie, co sprawia, ze staje sie on synonimem
»0strzezenia” lub ,zwiastuna”. Okreslenie ,,stan przedom-
dleniowy” lub ,,prawie omdlenie” bywa czesto stosowane
do opisu stanu przypominajacego objawy prodromalne
omdlenia, nieprowadzacego jednak do LOC; istniejg wat-
pliwosci, czy mechanizmy zaangazowane w to zjawisko s3
takie same jak w przypadku omdlenia.

1.2. Klasyfikacja i patofizjologia

1.2.1. Umiejscowienie omdlen w wigkszej
grupie przejSciowych utrat przytomnoS$ci
(rzeczywistych lub pozornych)

Okolicznosci zwigzane z T-LOC zostaty przedstawione
na Rycinie 1. Dwa schematy decyzyjne réznicace T-LOC od in-
nych stanéw obejmuja okreslenie, czy doszto do utraty przy-
tomnosci czy tez nie oraz czy obecne s3 cztery cechy cha-
rakteryzujace T-LOC (przemijajacy charakter, gwattowne
wystapienie, krétki czas trwania, samoistne ustgpienie).

Przejsciowe utraty przytomnosci dzieli sie na postaci zwig-
zane lub niezwigzane z urazem. Wstrzasnienie mézgu po-
woduje zazwyczaj LOC, jednak ze wzgledu na widoczny zwy-
kle uraz ryzyko btedu diagnostycznego jest ograniczone.

Kardiologia Polska 2009; 67: 12 (supl. 8)
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PrzejSciowe utraty przytomnosci niezwigzane z urazem
dzieli sie na omdlenia, napady padaczkowe, pseudoomdle-
nia psychogenne oraz rzadko wystepujace inne przyczyny.
Pseudoomdlenia psychogenne zostaty oméwione w innej
czesci dokumentu. Rzadko wystepujace inne zaburzenia
obejmuja zaburzenia pojawiajgce sie sporadycznie (np. ka-
tapleksje) lub takie, ktérych obraz kliniczny przypomina in-
ne postaci T-LOC jedynie w rzadkich sytuacjach (np. nad-
mierna sennos¢ dzienna).

Wiele zaburzef moze przypominaé omdlenia w dwo-
jaki sposéb (Tabela 3.). W niektérych przypadkach docho-
dzi do rzeczywistej utraty przytomnosci, ale jej mechanizm
jest odmienny od uogélnionego zmniejszenia perfuzji mé-
zgu. Przyktadem takich zaburzen sa: padaczka, niektére
zaburzenia metaboliczne (w tym hipoksja i hipoglikemia),
zatrucia oraz przemijajacy napad niedokrwienia mézgu
(TIA) w obszarze unaczynionym przez tetnice kregowo-
-podstawne. W innych sytuacjach dochodzi jedynie do po-
zornej utraty przytomnosci. Naleza do nich katapleksja,
napady padania, upadki, pseudoomdlenia psychogenne
oraz TIA spowodowane zwezeniem tetnic szyjnych. W wy-
mienionych sytuacjach diagnostyka réznicowa z omdle-
niami jest najczesciej prosta, ale czasami moze by¢ utrud-
niona ze wzgledu na brak wywiadu chorobowego, mylace
cechy lub niescistosci zwigzane z definicja omdlen. Roz-
réznienie to jest istotne dla klinicystéw zajmujacych sie
chorymi z LOC (rzeczywista lub pozorna), gdyz powodem
jej wystapienia moze nie by¢ uogélniony spadek przepty-
wu krwi przez mézg, na przyktad w przypadku napadéw
padaczkowych i/lub reakcji konwersyjnych.

1.2.2. Klasyfikacja i patofizjologia omdlefi

W Tabeli 4. przedstawiono klasyfikacje patofizjologicz-
na gtéwnych przyczyn omdlen, ze szczegblnym naciskiem

Tabela 3. Stany nieprawidtowo rozpoznawane jako
omdlenie

Zaburzenia przebiegajace z czesciowa lub catkowitg LOC, ale bez
uogélnionego zmniejszenia perfuzji mézgu
* Padaczka

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

e Zatrucia

* TIA w obszarze unaczynionym przez tetnice kregowo-podstawne

Zaburzenia przebiegajace bez uposledzenia przytomnosci
« Katapleksja

» Napady padania

 Upadki

« Czynnosciowe (pseudoomdlenia psychogenne)

* TIA spowodowane zwezeniem tetnic szyjnych

LOC — utrata przytomnosci, TIA — przejsciowy napad niedokrwienia
moézgu
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na duze grupy zaburzen ze wspdlnym obrazem klinicznym
i zwigzane z r6znym ryzykiem. Rozréznienie miedzy po-
szczegblnymi mechanizmami patofizjologicznymi skupia
sie wokot systemowego spadku cisnienia tetniczego (BP)
powodujacego uogblnione zmniejszenie przeptywu krwi
przez mézg, bedace z kolei powodem omdlenia. Wykaza-
no, ze krétka przerwa w perfuzji mézgu, nawet trwajaca
6-8 s, jest wystarczajgca do wywotania catkowitej LOC.

Tabela 4. Klasyfikacja omdlen
Omdlenie odruchowe (neurogenne)

Wazowagalne:

— czynniki wyzwalajqce: strach, bol, cewnikowanie, fobia krwi
— w wyniku stresu ortostatycznego

Sytuacyjne:
— kaszel, kichanie
— stymulacja zotgdkowo-jelitowa (potykanie, wypréznienie, bol
trzewny)
— mikcja (pomikcyjne)
— powysitkowe
— popositkowe
— inne (np. Smiech, granie na instrumentach detych, podnoszenie
ciezarow)
Zespot zatoki tetnicy szyjnej
Postaci atypowe (bez wyraznej przyczyny i/lub o nietypowym
przebiegu)

Omdlenia spowodowane hipotonig ortostatyczng

Pierwotna niewydolno$¢ autonomiczna:
— izolowana niewydolnos¢ autonomiczna, zanik wielouktadowy,
choroba Parkinsona z niewydolnoscig autonomiczng, otepienie
z ciatami Lewy’ego

Wtérna niewydolnos¢ autonomiczna:
— w cukrzycy, skrobiawicy, mocznicy, po urazie rdzenia kregowego

Hipotonia ortostatyczna polekowa:
—alkohol, leki wazodylatacyjne, leki moczopedne, fenotiazyny, leki
przeciwdepresyjne

Utrata ptynow:
— krwotok, biegunka, wymioty itp.

Omdlenie sercowe (sercowo-naczyniowe)
Arytmia jako przyczyna podstawowa:
Bradykardia:
— dysfunkcja wezta zatokowego (w tym zespot
bradykardia/tachykardia)
— choroba uktadu przewodzgcego przedsionkowo-komorowego
— dysfunkcja implantowanego urzqdzenia

Czestoskurcz:

— nadkomorowy

— komorowy (idiopatyczny, wtorny do organicznej choroby serca
lub do kanatopatii)

Bradykardia i tachyarytmia spowodowane zazywaniem lekéw

Choroba organiczna:
serca: choroba zastawkowa, ostry zawat serca/niedokrwienie,
kardiomiopatia przerostowa, sluzak przedsionka i inne guzy serca,
choroba osierdzia/tamponada, wrodzone anomalie tetnic
wiencowych, dysfunkcja sztucznej zastawki
inne: zator tetnicy ptucnej, ostre rozwarstwienie aorty,
nadcisnienie ptucne
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Doswiadczenia pochodzace z testéw pochyleniowych do-
wodzg, ze spadek skurczowego BP do 60 mmHg lub nizej
jest zwigzany z wystapieniem omdlenia [6]. Systemowe BP
zalezy od pojemnosci minutowej (CO) oraz catkowitego ob-
wodowego oporu naczyniowego, a spadek ktoregokolwiek
z tych parametréw moze spowodowac omdlenie. Najcze-
sciej dochodzi do spadku obydwu komponent uktadowe-
go BP, ale rola poszczegblnych mechanizméw znaczaco sie
rézni. Na Rycinie 2. przedstawiono sposoby, w jakie zjawi-
ska patofizjologiczne uzasadniaja klasyfikacje, z uwzgled-
nieniem gtéwnej roli niskiego BP/uogbélnionego zmniej-
szenia perfuzji mozgu, ktére taczy sie z niskim lub nieade-
kwatnym oporem obwodowym oraz niskim CO.

Niski lub nieadekwatny op6r obwodowy moze by¢ spo-
wodowany nieprawidtowa czynnoscig odruchowa przed-
stawionga na kolejnym pierscieniu, powodujaca wazodyla-
tacje i bradykardie manifestujace sie jako omdlenie
odruchowe wazodepresyjne, mieszane lub kardiodepresyj-
ne, przedstawione na pierscieniu zewnetrznym. Do innych
przyczyn niskiego lub nieadekwatnego oporu naczyniowe-
go naleza organiczne i czynnosciowe uszkodzenia autono-
micznego uktadu nerwowego (ANS) z powodowang przez
leki oraz pierwotna lub wtérng niewydolnoscia autono-
miczng (ANF), umieszczone w pierécieniu zewnetrznym.
W przypadku ANF wazomotoryczne szlaki wspotczulne nie
sa w stanie doprowadzi¢ do wzrostu catkowitego naczy-
niowego oporu obwodowego w odpowiedzi na przyjecie
pozycji stojacej. Stres grawitacyjny w potaczeniu z niewy-
dolnoscig wazomotoryczng powoduja zastéj krwi zylnej
ponizej przepony, co prowadzi do spadku powrotu zylne-
go, a w konsekwencji takze CO.

Istnieja trzy powody przejsciowego obnizenia CO. Pierw-
szym z nich jest odruch powodujacy bradykardie, znany ja-
ko typ kardiodepresyjny omdlen odruchowych. Drugi to
przyczyny sercowo-naczyniowe spowodowane zaburzenia-
mi rytmu i chorobami organicznymi, w tym zatorowoscia
lub nadcisnieniem ptucnym. Trzecim jest nieadekwatny po-
wrot zylny spowodowany zmniejszeniem wolemii lub za-
stojem krwi zylnej ponizej przepony. Trzy ostateczne me-
chanizmy — odruchowy, wtérny do hipotonii ortostatycznej
(OH) i sercowo-naczyniowy, zostaty przedstawione na Ry-
cinie 2. na zewnatrz pierscieni; dwie gtéwne kategorie pa-
tofizjologiczne obejmuja omdlenia odruchowe oraz OH.

1.2.2.1. Omdlenie odruchowe (omdlenie neurogenne)

Okreslenie ,,omdlenie odruchowe” tradycyjnie odnosi
sie do heterogenicznej grupy stanéw, w ktorych odruchy
sercowo-naczyniowe, przydatne w warunkach normalnych
do kontroli uktadu krazenia, okresowo reaguja na bodziec
w sposéb niewtasciwy, co prowadzi do wazodylatacji i/lub
bradykardii, a tym samym do spadku cisnienia tetniczego
oraz uogblnionej perfuzji mézgu [7].

Omdlenia odruchowe s3 zazwyczaj klasyfikowane
na podstawie dominujacej drogi odprowadzajacej
(eferentnej), tzn. wspétczulnej lub przywspétczulnej. Ter-

Podstawy patofizjologiczne klasyfikacji

Omdlenie odruchowe

mieszane

niskie BP/
uogélnione
zmniejszenie

perfuzji

niski opor
obwodowy

ANF polekowa
©2J35 INZJ IYSIU
©219s
euzoiuedio
egoioyd

Omdlenie
wtérne do OH

Rycina 2. Podstawy patofizjologiczne klasyfikacji
(szczegoty w tekscie)

ANF = niewydolnos¢ autonomiczna, ANS — autonomiczny uktad
nerwowy, BP — ci$nienie tetnicze, OH — hipotonia ortostatyczna

min ,typ wazodepresyjny” jest powszechnie uzywany

w przypadku przewagi hipotensji spowodowanej utrata

napiecia wazokonstrykcyjnego w pozycji stojacej. Termin

»kardiodepresyjny” jest stosowany w przypadku przewa-

gi bradykardii lub asystolii, a termin ,,mieszany” w przy-

padku obecnosci obu mechanizméw.

Omdlenie odruchowe moze by¢ takze klasyfikowane
na podstawie bodZca powodujacego jego wystapienie,
tj. drogi doSrodkowej (aferentnej) (Tabela 4.). Nalezy za-
znaczyé, ze jest to uproszczenie, poniewaz w okreslonych
sytuacjach, takich jak omdlenie pomikcyjne czy zwigzane
z wypréznieniem, moze dziata¢ wiele r6znych mechani-
zmoéw. Sytuacje stanowiace bodziec dla omdlenia réznig
sie znacznie miedzy- i wewnatrzosobniczo. W wiekszosci
przypadkéw droga odprowadzajaca nie zalezy w istotny
spos6b od rodzaju bodzca [np. zaréwno omdlenia pomik-
cyjne, jak i omdlenia wazowagalne (VVS) moga sie mani-
festowac jako omdlenia kardiodepresyjne lub wazodepre-
syjne]. Znajomos¢ réznych bodzcéw ma istotne znaczenie
kliniczne, poniewaz wiedza ta moze zostaé wykorzystana
w rozpoznawaniu omdlenh:

» Omdlenie wazowagalne (VVS), znane takze jako ,,pospo-
lite omdlenie”, jest zwigzane z emocjami lub stresem or-
tostatycznym. Zazwyczaj poprzedzaja je objawy prodro-
malne charakterystyczne dla aktywacji uktadu
autonomicznego (pocenie sie, zbledniecie, nudnosci).

* Omdlenie sytuacyjne odnosi sie zazwyczaj do omdlenia
odruchowego zwiazanego z okreslonymi sytuacjami.
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U mtodych sportowcéw jako postaé omdlenia odrucho-
wego moze wystapi¢ omdlenie powysitkowe, a u 0séb
w srednim lub starszym wieku — jako wczesna manife-
stacja ANF przed pojawieniem sie typowej OH.
Omdlenie z zatoki szyjnej zastuguje na oddzielne omé-
wienie. W rzadko wystepujacej postaci spontanicznej jest
ono wyzwalane przez mechaniczng stymulacje zatok szyj-
nych. W postaci spotykanej czesciej nie stwierdza sie
bodZca mechanicznego i jest ona rozpoznawana na pod-
stawie masazu zatoki szyjnej (CSM) [8].

Pojecie postac atypowa odnosi sie do sytuacji, w ktérych
omdlenie odruchowe pojawia sie przy niejasnych bodz-
cach wyzwalajacych lub nawet bez nich. Rozpoznanie
opiera sie wowczas w mniejszym stopniu na samym wy-
wiadzie, a w wiekszym na wykluczeniu innych przyczyn
omdlen (nieobecnosé organicznej choroby serca) oraz
na odtworzeniu podobnych objawéw za pomoca testu
pochyleniowego. Powyzszy, mniej jednoznaczny obraz
kliniczny moze wspotwystepowac z bardziej typowymi
omdleniami.

Klasyczna postaé VVS wystepuje zazwyczaj po raz pierw-
szy u 0s6b mtodych, jako izolowany epizod, w odréznieniu
od innych postaci o czesto atypowym obrazie klinicznym,
wystepujacych po raz pierwszy w starszym wieku u 0séb ze
schorzeniami neurologicznymi lub sercowo-naczyniowymi,
potencjalnie cierpigcych na hipotonie ortostatyczna lub po-
positkowa. W przypadku postaci innych niz klasyczne VVS
omdlenie odruchowe jest wyrazem procesu patologiczne-
go zwigzanego gtéwnie z uposledzeniem aktywacji odru-
chéw kompensacyjnych przez ANS, co zazebia sie z ANF [9].

Poréwnanie z innymi stanami powodujacymi omdle-
nie w pozycji stojacej zostato przedstawione w Tabeli 5.

1.2.2.2. Hipotonia ortostatyczna oraz zespoly
nietolerancji ortostatyczne;j

W przypadku ANF, w odréznieniu od omdlenia odru-
chowego, dochodzi do trwatego uszkodzenia eferentnej
aktywnosci wspbtczulnej, co powoduje uposledzenie wa-
zokonstrykcji. Po przyjeciu pozycji stojacej dochodzi
do spadku BP i wystgpienia stanu przedomdleniowego lub
omdlenia. Hipotonie ortostatyczna definiuje sie jako nie-
prawidtowy spadek skurczowego BP po przyjeciu pozycji
stojacej.

Z patofizjologicznego punktu widzenia nie dochodzi
do naktadania sie omdlen odruchowych i ANF, ale objawy
kliniczne w obu przypadkach s3 czesto podobne, co nie-
kiedy utrudnia diagnostyke réznicowa. Pojecie ,nietole-
rancja ortostatyczna” odnosi sie do objawéw oraz zmian
wystepujacych w pozycji stojacej spowodowanych niepra-
widtowosciami uktadu krazenia. Omdlenie jest jednym
z objawow, a inne to: (i) zawroty gtowy, stan przedomdle-
niowy; (i) ostabienie, zmeczenie, letarg; (iii) kotatanie ser-
ca, pocenie sie; (iv) zaburzenia widzenia (w tym zamaza-
ny obraz, nadmierna jasno$¢, widzenie tunelowe);
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(v) zaburzenia stuchu (w tym uposledzony stuch, trzesz-
czenia, szum w uszach); oraz (vi) bol karku (okolicy poty-
licznej/szyjnej lub okolicy ramion), bél dolnej czesci ple-
céw lub w okolicy przedsercowej [10, 11].

Poszczegblne zespoty kliniczne nietolerancji ortostatycz-
nej zostaty przedstawione w Tabeli 5. W5r6d nich znajduja
sie takze typy omdlen odruchowych, w ktérych stres orto-
statyczny stanowi gtéwny czynnik wywotujacy omdlenie.

* Klasyczna OH jest zmiang w badaniu przedmiotowym
definiowang jako spadek skurczowego BP > 20 mmHg
oraz rozkurczowego BP > 10 mmHg w czasie 3 min
od przyjecia pozycji stojacej [12] (Rycina 3.), opisywana
u 0s6b z czysta postacig ANF, hipowolemia oraz z inny-
mi formami ANF

Weczesna OH charakteryzuje sie spadkiem BP > 40 mmHg
bezposrednio po przyjeciu pozycji stojacej [13]. Nastep-
nie BP samoistnie i szybko powraca do wartosci prawi-
dtowych, co sprawia, ze okres hipotensji oraz objawow
jest krétki (< 30 s) (Rycina 3.).

Pézna (postepujgca) OH [14-16] jest wzglednie czesto
spotykanym zjawiskiem u 0séb starszych. Jej wystepo-
wanie wigze sie z postepujacym wraz z wiekiem uposle-
dzeniem odruchéw kompensacyjnych oraz sztywnieniem
serca, co zwieksza jego wrazliwosé na spadek obcigze-
nia wstepnego [16]. P6zna OH charakteryzuje sie powol-
nym, postepujacym spadkiem skurczowego BP po przy-
jeciu pozycji stojacej. Cecha odrézniajaca pézna OH
od omdlenia odruchowego jest brak odruchowej brady-
kardii (z nerwu btednego). Odruchowa bradykardia mo-
ze sie jednak pojawi¢ po wystagpieniu pdznej OH, ponie-
waz u os6b starszych spadek BP jest mniej gwattowny
niz u 0séb w mtodym wieku (Rycina 4.).

Zespét tachykardii postawno-ortostatycznej (POTS). Nie-
ktérzy pacjenci, gtéwnie mtode kobiety, uskarzaja sie
na ciezka nietolerancje ortostatyczng bez towarzyszace-
go omdlenia, ale ze znacznym wzrostem czestotliwosci
rytmu serca (HR) (o ponad 30 uderzef na minute lub
do powyzej 120 uderzef na minute) oraz niestabilnym
BP [17]. Czesto POTS wspotwystepuje z zespotem prze-
wlektego zmeczenia. Procesy patofizjologiczne lezace
u jego podtoza pozostaja niewyjasnione.

1.2.2.3. Omdlenie kardiogenne
(sercowo-naczyniowe)

Zaburzenia rytmu serca

Arytmie s3 najczestsza przyczyna omdlen sercowych.
Prowadza one do niestabilnosci hemodynamicznej, co mo-
ze powodowac krytyczny spadek CO oraz przeptywu krwi
przez mozg. Wystapienie omdlenia zalezy od szeregu in-
nych czynnikéw, do ktérych nalezg czestotliwos¢ rytmu
serca, rodzaj arytmii (nadkomorowa lub komorowa), czyn-
nos¢ lewej komory, pozycja ciata oraz wspétmiernos¢ na-
czyniowych mechanizméw kompensacyjnych. Te ostatnie
obejmuja odruchy neuronalne z baroreceptoréw oraz re-
akcje na OH powodowane przez arytmie [18, 19]. Skoro
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Rycina 3. Przypadek ,wczesnej hipotonii
ortostatycznej” (panel lewy) oraz ,klasycznej
hipotonii ortostatycznej” (panel prawy). W zapisie
na panelu lewym, pochodzacym od 17-letniego
pacjenta uskarzajacego sie na silne, okresowe
zawroty gtowy po przyjeciu pozycji stojacej, a poza
tym pozostajacego w poczuciu zdrowia, widac
poczatkowy spadek BP Wartos¢ BP jest najnizsza
po 7-10 s, nastepnie nastepuje powrét do wartosci
wyjsciowych. Zapis po prawej stronie pochodzi od
47-letniego mezczyzny z czysta ANF. Spadek BP
rozpoczyna sie natychmiast po przyjeciu pozycji
stojacej i osigga bardzo niskie wartosci po 1 min
od pionizacji, przy niewielkim wzroscie HR mimo
hipotensji [12, 13]

ANF — niewydolnos¢ autonomiczna, BP — cisnienie tetnicze,
HR — czestotliwos¢ pracy serca

arytmia jest podstawowa przyczyna omdlen, to bez wzgle-
du na powyzsze zjawiska posredniczace powinna by¢ ona
leczona w sposéb swoisty.

W przypadku zespotu chorego wezta zatokowego do-
chodzi do uszkodzenia wezta zatokowo-przedsionkowego,
co prowadzi do nieprawidtowego automatyzmu lub nie-
prawidtowego przewodzenia zatokowo-przedsionkowego.
Omdlenia s3 wéwczas powodowane przez dtugie pauzy
wywotane zahamowaniem zatokowym lub blokiem zato-
kowo-przedsionkowym i niewydolnoscig bodzcotwérczych
osrodkéw zastepczych. Do wystapienia pauz dochodzi naj-
czesciej w momencie nagtego ustapienia tachyarytmii
przedsionkowej (zesp6t tachy-brady) [19].

Z omdleniami sg zazwyczaj zwigzane ciezsze postaci
nabytego bloku przedsionkowo-komorowego (AV) (blok
AV 1l stopnia typu Mobitz II, zaawansowany blok AV, cat-
kowity blok AV). W tych przypadkach rytm serca moze by¢
zalezny od osrodkéw drugorzedowych lub zastepczych.
Do wystapienia omdlenia dochodzi w wyniku znacznego
opbznienia w przejeciu czynnosci stymulacyjnej przez te
osrodki. Ponadto osrodki zastepcze cechuje zazwyczaj
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Rycina 4. Omdlenie odruchowe (posta¢ mieszana)
sprowokowane testem pionizacyjnym u 31-letnie-
go (panel gorny) i 69-letniego (panel dolny) pacjen-
ta. Nalezy zwréci¢ uwage na réznice zalezne
od wieku — bardziej gwattowny spadek BP u mtod-
szego chorego w poréwnaniu ze starszym (zmody-
fikowane na podstawie Verheyden et al. [16])

BP - cisnienie tetnicze, HR — czestotliwos¢ pracy serca

wzglednie niska czestotliwos¢ rytmu serca (25-40 uderzen
na minute). Bradykardia powoduje takze wydtuzenie okre-
su repolaryzacji oraz predysponuje do wystapienia poli-
morficznych czestoskurczéw komorowych (VT), w szcze-
goélnosci typu torsade de pointes.

Do omdlenia lub stanu przedomdleniowego dochodzi
W momencie pojawienia sie napadu czestoskurczu, przed
uruchomieniem naczyniowych odruchéw kompensacyj-
nych [18, 19]. Przytomnos¢ powraca zazwyczaj przed usta-
pieniem czestoskurczu. Jesli utrzymuje sie niestabilnosé
hemodynamiczna spowodowana czestoskurczem, chory
pozostaje nieprzytomny. Poprawa nie nastepuje wowczas
samoistnie i stan ten nie jest klasyfikowany jako omdle-
nie, ale jako zatrzymanie krazenia.

Do wystapienia bradykardii oraz tachyarytmii moze pro-
wadzi¢ przyjmowanie szeregu lekéw. Bradykardia moze by¢
efektem swoistego wptywu wielu lekéw antyarytmicznych
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na czynnos¢ wezta zatokowego lub przewodzenie AV. Nie-
rzadko, zwtaszcza u kobiet, do omdlenia dochodzi w wyni-
ku torsade de pointes wywotanego dziataniem lekéw wy-
dtuzajacych odstep QT. Sytuacja taka szczegélnie czesto
wystepuje u 0séb chorujacych na zespét dtugiego QT. Leki
powodujace wydtuzenie odstepu QT nalezg do wielu kate-
gorii, w tym do antyarytmicznych, wazodylatacyjnych, psy-
chotropowych, przeciwdrobnoustrojowych, niedziatajacych
sedatywnie lekéw przeciwhistaminowych itp. Wiele infor-
macji na temat wrodzonego zespotu dtugiego QT uzyskano
dzieki danym zgromadzonym w miedzynarodowych reje-
strach. Znacznie mniej wiadomo na temat zespotu powo-
dowanego przez leki z powodu braku wyczerpujacej bazy
danych. Jedynie 1% wszystkich powaznych dziatan niepoza-
danych lekéw jest kiedykolwiek zgtaszanych do Food and
Drug Administration (FDA) [20, 21]. Z uwagi na duzg rézno-
rodnos¢ lekéw oraz potrzebe ciggtej aktualizacji danych TF
zaleca korzystanie ze strony internetowej (www.gtdrugs.org).

Choroby organiczne

Organiczne choroby sercowo-naczyniowe moga powo-
dowaé omdlenie w sytuacji, kiedy wymagania krazeniowe
okazuja sie wieksze od uposledzonej zdolnosci serca
do zwiekszenia rzutu. W Tabeli 4. przedstawiono choroby
sercowo-naczyniowe najczesciej powodujace omdlenia.
Omdlenia maja duze znaczenie w przypadku wspotwyste-
powania statego lub dynamicznego zawezania w drodze
odptywu lewej komory. U podtoza zastabniecia lezy wow-
czas nieprawidtowy przeptyw krwi spowodowany przeszko-
da mechaniczna. Mimo to w niektérych przypadkach
omdlenia moga by¢ powodowane nie tylko spadkiem CO,
ale czesciowo takze nieprawidtowa czynnoscia odrucho-
wa lub OH. Na przyktad w zwezeniu zastawki aortalnej
do omdlenia nie dochodzi jedynie w wyniku ograniczenia
CO, ale czesciowo takze w wyniku niewtasciwej reakcji na-
czyniorozkurczowej i/lub pierwotnych zaburzeh rytmu ser-
ca. Czestym powodem omdlen sg takze arytmie, a zwtasz-
cza migotanie przedsionkéw. Mechanizm omdlenia moze
by¢ zatem wieloczynnikowy. Wykazanie, ze serce jest przy-
czyna problemu, uzasadnia potrzebe leczenia choroby or-
ganicznej, jesli jest to mozliwe.

1.3. Epidemiologia

1.3.1. Wystepowanie omdlefr w populacji

ogoblnej

W populacji ogélnej omdlenia wystepuja czesto,
a do pierwszego epizodu dochodzi w typowych
przedziatach wiekowych (Rycina 5.). Okoto 1% matych dzie-
ci moze doswiadczac jednej z postaci VVS [22, 23]. Bardzo
czesto pierwszy epizod zastabniecia wystepuje miedzy 10.
a 30. rokiem zycia, ze szczytem wystepowania ok. 15. ro-
ku zycia u ~47% kobiet i 31% mezczyzn [24, 25]. Przyczy-
na znacznie czestsza od innych jest w tym wypadku
omdlenie odruchowe. Dla poréwnania, w podobnej grupie
wiekowej znacznie rzadziej wystepuja napady padaczko-

wiek w momencie pierwszego zastabniecia
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Rycina 5. Schematyczne przedstawienie rozktadu
wieku oraz skumulowanej czestosci wystepowa-
nia pierwszego epizodu omdlenia w populacji ogél-
nej u oséb do 80. roku zycia. Dane dla 0s6b w wie-
ku 5-60 lat pochodza z badania Ganzeboom et al.
[24]. Dane dla dzieci < 5. roku zycia zostaty przed-
stawione na podstawie Lombroso et al. [22], a dla
0s6b w wieku 60-80 lat na podstawie badania
Soteriades et al. [3]

we (< 1%), a czestos¢ omdlen spowodowanych arytmia
serca jest jeszcze nizsza [26]. W badaniach kohortowych
wykazano, ze jedynie u 5% dorostych os6b do wystapie-
nia pierwszego omdlenia dochodzi po ukofczeniu 40. ro-
ku zycia. Wiekszos¢ z nich doswiadcza epizodéw zaleznych
od czynnosci odruchowej w wieku kilkunastu lat lub we
wczesnym wieku dojrzatym [26]. Drugi szczyt wystepowa-
nia obserwuje sie po 65. roku zycia u mezczyzn i kobiet.
W badaniu Framingham czestos¢ wystepowania omdlen
znacznie wzrastata po ukofczeniu 70. roku zycia —z 5,7
epizodu na 1000 osobolat u mezczyzn w wieku 60-69 lat
do 11,1 epizodu u mezczyzn w wieku 70-79 lat [3, 26]. Na-
lezy jednak zaznaczyé, Zze u starszych dorostych oraz 0séb
w podesztym wieku (> 60 lat) trudno jest ustali¢ petng cze-
stos¢ omdlen w ciggu zycia z uwagi na trudnosci z miaro-
dajna ocenga epizodéw, do ktérych dochodzito przed wie-
loma laty.
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1.3.2. Zgloszenia z populacji ogdlnej

do placéwek ochrony zdrowia

Niewielki odsetek chorych z omdleniami trafia do pla-
coéwek ochrony zdrowia (Rycina 6.). W badaniu framin-
gham Offspring Study az 44% uczestnikow (Sredni wiek
51 lat, przedziat 20-96 lat), kt6rzy doswiadczyli epizodu LOC,
podato, Ze nie poszukiwato pomocy medycznej [3]. Odsetek
ten jest znacznie wyzszy u 0sdb mtodszych [25, 26].

Szacuje sie, ze w Holandii rozpowszechnienie proble-
mu zastabnie¢ w populacji ogélnej wynosi 9,3 na 1000
przypadkolat [26, 28]. Ostatnie badania wskazujg na za-
dziwiajaco stata czestos¢ wystepowania omdlen w regio-
nalnych oddziatach ratunkowych w Europie, wynoszaca
~1% wszystkich zgtaszajacych sie 0séb (przedziat 0,9-1,7%)
[29-35].

1.3.3. Wystepowanie poszczegblnych

przyczyn omdlen

Wystepowanie poszczegélnych przyczyn omdlen réz-
ni sie w zaleznosci od rodzaju placéwki, w ktérej dokony-
wana jest ocena chorego (Tabela 6.), oraz od wieku cho-
rych (Tabela 7.). Dodatkowe réznice dotyczg takze definicji
diagnostycznych, czynnikéw geograficznych oraz sposo-
béw organizacji lokalnej opieki medycznej, co utrudnia po-
rownania miedzy poszczegélnymi badaniami.

Mozna jednak sformutowac¢ kilka ogélnych komentarzy:

* Omdlenie odruchowe jest najczesciej spotykana przy-
czyna omdlen, bez wzgledu na rodzaj placéwki.

* Druga najczestsza przyczyna omdlen sg omdlenia wtor-
ne do choréb sercowo-naczyniowych. Odsetek pacjen-
toéw, u ktérych stwierdza sie przyczyne sercowo-naczy-
niowa, roézni sie znacznie miedzy poszczegblnymi
badaniami. Wiekszg czestos¢ obserwuje sie na oddzia-
tach ratunkowych, u 0séb starszych oraz w placéwkach
o profilu kardiologicznym.

* Hipotonia ortostatyczna jest rzadka przyczyna omdlen
u 0s6b < 40. roku zycia i wystepuje czesto u 0séb w po-
desztym wieku.

Incydenty omdleri/zgtoszenia na 1000 pacjentolat

Populacja ogélna
18,1-39,7

Y
Podstawowa opieka
zdrowotna
9,3

Oddziat ratunkowy

07

Rycina 6. Incydenty omdlef/zgtoszenia na 1000 pa-
cjentolat w Holandii (za zgoda Ganzeboom et al. [27])
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e Stany niebedace omdleniem wstepnie niewtasciwie roz-
poznawane jako omdlenie wystepuja czesciej w sytuacji
pomocy doraznej i odzwierciedlajg trudnosci diagnostycz-
ne u pacjentéw z wieloma chorobami wspbétistniejacymi.

» Wysoki odsetek omdlef o nieustalonej etiologii we
wszystkich rodzajach placéwek potwierdza potrzebe po-
szukiwania nowych strategii oceny oraz diagnostyki.

Wyraznie najczestsza przyczyng T-LOC u oséb mtodych
sg omdlenia odruchowe, tymczasem u 0séb starszych ist-
nieje zazwyczaj wiele przyczyn, a wywiad chorobowy mo-

ze by¢ mniej miarodajny niz u os6b mtodych [36-39].

1.4. Rokowanie

W celu oceny rokowania (tzn. stratyfikacji ryzyka) zwia-
zanego z omdleniami nalezy wzia¢ pod uwage nastepujace
elementy: (i) ryzyko zgonu oraz zdarzen zagrazajacych zyciu;
oraz (ii) ryzyko ponownego omdlenia i urazu fizycznego.

1.4.1. Ryzyko zgonu i zdarzefi zagrazajacych

zyciu

Do gtéwnych czynnikéw ryzyka SCD oraz zgonéw
u chorych z omdleniami nalezg organiczna choroba serca
[40-49] oraz pierwotnie elektryczna choroba serca [50-52].
Z powodu zaawansowania choréb wspbétistniejacych, OH
zwigzana jest z dwukrotnie wiekszym ryzykiem zgonu w po-
rébwnaniu z populacjg ogdlna [11]. Z drugiej strony, mtodzi
pacjenci, u ktérych wykluczono obecnosé¢ organicznej lub
elektrycznej choroby serca i ktérzy cierpia na omdlenia od-
ruchowe, maja bardzo dobre rokowanie [3]. Wiekszos¢ zgo-
néw oraz wiele powiktan jest zwigzanych raczej z zaawan-
sowaniem choroby podstawowej niz z omdleniami per se.
Opierajac sie na kilku prospektywnych badaniach popula-
cyjnych z udziatem kohort walidacyjnych, zidentyfikowano
szereg czynnikow klinicznych, na podstawie ktérych moz-
na oceni¢ rokowanie (Tabela 8.).

1.4.2. Nawr6t omdlenia i ryzyko urazu
fizycznego

Okoto jednej trzeciej chorych w badaniach populacyj-
nych doswiadcza ponownego omdlenia w okresie 3 lat ob-
serwacji. Liczba epizodéw omdlen w trakcie zycia jest naj-
silniejszym czynnikiem prognostycznym nawrotéw.
Na przyktad u chorych z niepewnym rozpoznaniem, niskim
ryzykiem oraz w wieku > 40 lat wywiad jednego lub dwéch
epizodéw omdlen w trakcie zycia wigzat sie z nawrotem
w 15 i 20% przypadkéw po odpowiednio roku i 2 latach
obserwacji, a wywiad trzech epizodéw omdlen w trakcie
zycia prognozowat nawrét u 36 i 42% oséb w tych samych
okresach obserwacji [53].

Choroba psychiczna i wiek < 45 lat s3 takze zwigzane
z wiekszg czestoscig pseudoomdlen. Jednoczesnie niewiel-
ka lub nieistotna warto$¢ prognostyczng maja: ptec, od-
powiedZ na test pochyleniowy, ciezki stan kliniczny oraz
obecnos¢ lub brak organicznej choroby serca [1, 53].
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Powazne urazy, w postaci ztaman oraz wypadkéw dro-
gowych, obserwowano u 6% chorych, a urazy lzejsze
— otarcia lub sttuczenia — u 29%. Ponowne omdlenie zwig-
zane jest ze ztamaniami oraz urazem tkanek miekkich
u 12% pacjentéw [1]. Wsrdd chorych zgtaszajacych sie
na oddziaty ratunkowe niewielkie urazy odnotowywano
w 29% przypadkéw, a ciezkie w 4,7%; najwieksze ryzyko

(43%) obserwowano u pacjentéw starszych z zespotem
zatoki tetnicy szyjnej (CSS) [54].

Chorobowos¢ zwigzana z omdleniami jest szczegblnie
wysoka u 0séb starszych i obejmuje zaréwno utrate pew-
nosci siebie, stany depresyjne, strach przed upadkiem, jak
i ztamania oraz wynikajacg z nich koniecznos¢ objecia cho-
rego opieka instytucjonalna.

Tabela 6. Czestos¢ wystepowania poszczegblnych przyczyn omdlef w populacji ogélnej, na oddziatach
ratunkowych oraz w placdwkach specjalistycznych na podstawie ostatnich badan

Sercowe Nieomdleniowe Niewyjasnione

Odruchowe OH
[%] [%] [%]
Populacja ~ badania 21 9,4 9,5
ogolna Framingham [3]
Oddziat Ammirati [29] 35 6 21
ratunkowy  Sarasin [35] 38* 24* 11
Blanc [30] 48 4 10
Disertori [34] 45 6 11
Olde Nordkamp [28] 39 5 5
min.—maks. 35-48 4-24  5-21
Oddziat Alboni [68] 56 2 23
omdlen Chen [36] 56 6 37
(placowka
specjali-
styczna)
Shen [213] 65 10 6
Brignole [64] 65 10 13
Ammirati [62] 73 1 6
min.—maks. 56-73 1-10  6-37

OH — hipotonia ortostatyczna, T-LOC — przejsciowa utrata przytomnosci

T-LOC [%] (%]

9 37 Sredni wiek w momencie wtaczenia
do badania 51 + 14 lat, wytaczono
mtode osoby doroste. Inne przyczyny
omdlen (polekowe itp.) stwierdzono
u 14,3% 0s6b; 44% 0s6b nie szukato
pomocy medycznej

20 17

8 19 *Pewne réznice w definicjach diagnostycznych

13 24

17 19

17 33

8-20 17-33

1 18 Na oddziale kardiologicznym

E 20 Na oddziale kardiologicznym catkowi-
ty odsetek wynosi > 100%, poniewaz
u 18,4% pacjentow wystepowato kilka
przyczyn

2 18 Na oddziale ratunkowym

6 5 Badanie wieloosrodkowe przeprowa-
dzone na 19 oddziatach omdlen wsréd
pacjentéw ze skierowaniami z oddzia-
téw ratunkowych, z wystandaryzowa-
na Sciezka diagnostyczna (interaktyw-
ne programy do podejmowania decyzji
oraz nadzor centralny)

2 18 Skierowania z przychodni

1-6 5-20

Tabela 7. Wystepowanie poszczegdlnych przyczyn omdlen w zaleznosci od wieku

Wiek Zrédto Odruchowe OH Sercowo-

[%]

< 40 lat Olde Nordkamp [28] 51 2,5 1,1
40-60 lat  Olde Nordkamp [28] 37 6 3
< 65 lat Del Rosso [39] 68,5 0,5 12
> 60/65 lat Del Rosso [39] 52 3 34

Ungar [56] 62 8 11

Olde Nordkamp [28] 25 8,5 13
>75lat  Ungar[56] 36 30 16

[%] -naczyniowe [%)]

Nieomdleniowe Niewyjasnione Placéwka

T-LOC [%] %]

18 27 Oddziat ratunkowy i oddziat
boléw w klatce piersiowe]
19 34 Oddziat ratunkowy i oddziat
boléw w klatce piersiowe]
- 19 Oddziat kardiologiczny
11 Oddziat kardiologiczny
- 14 Odziat geriatryczny
12,5 41 Oddziat ratunkowy i oddziat
boléw w klatce piersiowe]
9 Odziat geriatryczny. U kolejnych

8% chorych przyczyna wieloczyn-
nikowa lub omdlenie polekowe
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1.5. Wplyw na jako$¢ zycia

Nawracajace omdlenia maja duzy wptyw na jakos¢ zy-
cia. Ograniczenie fizyczne spowodowane omdleniami jest
poréwnywalne z chorobami przewlektymi, takimi jak: prze-
wlekte zapalenie stawéw, nawracajace umiarkowane za-
burzenia depresyjne czy schytkowa niewydolnosé nerek
[57-59]. Szacuje sie, ze u pacjentéw z czestymi nawrota-
mi omdleh ograniczenie psychospoteczne ma Srednio nie-
korzystny wptyw na 33% ocenianych aspektéw Zycia co-
dziennego. Omdlenia ograniczaja mobilnos¢, podstawowe
umiejetnosci, samodzielnos¢ chorych, zwiekszaja depre-
sje, dyskomfort oraz bél. Czynnikami mogacymi wptywac
na pogorszenie jakosci zycia sa: pte¢ zenska, duze obcia-
zenie chorobami wspétistniejacymi, czestosé epizodéw
omdlef oraz wystepowanie stanéw przedomdleniowych.
Nalezy takze zaznaczyé, ze o ile omdlenia wystepuja okre-
sowo, to czynnikiem stale wptywajacym na jakos¢ zycia
jest ryzyko ich nawrotu. Mimo ze jakos¢ zycia zazwyczaj
poprawia sie z uptywem czasu, pozostaje ona na niskim
poziomie zwtaszcza u 0s6b starszych, co jest zwigzane
z nawrotami i duzym obcigzeniem chorobami wspétistnie-
jacymi [60].

1.6. Zagadnienia ekonomiczne

Postepowanie w omdleniach zwigzane jest z duzymi
kosztami z kilku powodow:

(1) Ze wzgledu na fakt, ze omdlenia wystepuja bardzo cze-
sto w populacji ogélnej, sg one nieuchronnie zwigzane
z duzymi bezposrednimi kosztami zdrowotnymi oraz
posrednimi kosztami spotecznymi. Okoto 1% skierowan
na oddziaty ratunkowe dotyczy omdlen, w wyniku czego
u ~40% o0sob zachodzi potrzeba hospitalizacji [30, 31,
33, 61]. Na podstawie duzego badania [32] ustalono, ze
mediana pobytu w szpitalu wynosi 5,5 dnia (przedziat
miedzykwartylny 3-9). Koszty hospitalizacji stanowia
> 75% kosztéw catkowitych [62-64].

(2) Do wystapienia omdleh moze prowadzi¢ wiele standw.
Wykazano, ze bez postepowania zgodnego z opubliko-
wanymi wytycznymi ocena pacjentéw z omdleniami
jest nieefektywna. Brak badania bedacego ztotym stan-
dardem, pozwalajacego na pewne, proste i tanie po-
stawienie rozpoznania oraz powszechne niewtasciwe
i nieefektywne stosowanie wielu badan diagnostycz-
nych (postepowanie na chybit trafit) powoduje naduzy-
wanie srodkéw medycznych oraz zwieksza koszty. Po-

Tabela 8. Stratyfikacja ryzyka w trakcie oceny wstepnej w badaniach prospektywnych z wykorzystaniem kohorty

walidacyjnej

Badanie

Punkty koricowe

Wyniki (grupa walidacyjna)

Czynniki ryzyka

S. Francisco Syncope
Rule [44]

— Nieprawidtowy EKG

— Przewlekta niewydolnosé
serca

—Dusznos¢

— Hematokryt < 30%

— Skurczowe cis$nienie tetnicze
<90 mmHg

Martin et al. [40] — Nieprawidtowy EKG

— Wywiad arytmii komorowych

— Wywiad zastoinowe;j
niewydolnosci serca

— Wiek > 45 lat

OESIL score [41] — Nieprawidtowy EKG

— Wywiad choréb sercowo-
-naczyniowych

— Brak objawéw prodromalnych

— Wiek > 65 lat

EGSYS score [42] — Kotatanie serca poprzedzajace
omdlenie (+4)

— Nieprawidtowy EKG i/lub
choroba serca (+3)

—Omdlenie w czasie wysitku (+3)

— Omdlenie w pozycji lezacej (+2)

— Autonomiczne objawy
prodromalne® (-1)

— Czynniki predysponujace i/lub
wywotujgce® (1)

Brak ryzyka
— 0 czynnikéw

Ryzyko —> 1 czynnik

0-4 (1 pkt
za kazdy czynnik)

0-4 (1 pkt
za kazdy czynnik)

Suma punktéw

®iC)

Powazne zdarzenia
w ciggu 7 dni

Roczne powazne arytmie
lub zgon z powodu
arytmii

Roczna smiertelnos¢
catkowita

2-letnia Smiertelnosc
catkowita

98-procentowa czutosé
i 56-procentowa swoistos¢

0% wynik O

5% wynik 1

16% wynik 2

27% wynik 3 lub 4

0% wynik O

0,6% wynik 1
14% wynik 2
29% wynik 3
53% wynik 4

2% wynik < 3
21% wynik > 3

Prawdopodobierstwo
omdlenia sercowego

2% wynik < 3
13% wynik 3
33% wynik 4
77% wynik > 4

Tabela przedstawia kilka badan, w ktérych analizowano wptyw réznych danych klinicznych na rokowanie pacjentéw z omdleniami. Ogélnie na gorsze
rokowanie w obserwacji 1-2-letniej wskazywaty: nieprawidtowe EKG, starszy wiek lub dane Swiadczqce o chorobie serca

@ Nudnosci/wymioty

b Duszne, zattoczne miejsca / dtugie przebywanie w pozycji stojgcej / strach, bol, emocje

EKG — elektrokardiogram
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stepujac zgodnie z precyzyjnie zdefiniowanym, stan-
dardowym sposobem opieki, osiggnieto istotng popra-
we skutecznosci diagnostycznej oraz redukcje kosztéw
(tzn. kosztéw zwigzanych z postawieniem pewnego
rozpoznania) [64] (zob. rozdz. 5.3).

Mimo ze z powodu réznic w metodach obliczeniowych
oraz réznic miedzy systemami opieki zdrowotnej w po-
szczegblnych krajach trudno jest poréwnywac koszty ba-
dan, panuje przekonanie, ze koszty zwiazane z postepo-
waniem w omdleniach sg wysokie. Szacunkowe catkowite
roczne koszty przyje¢ zwigzanych z omdleniami w USA
uzyskane z bazy Medicare wynosity 2,4 mld dolaréw, przy
Srednim koszcie jednej hospitalizacji rownym 5400 dola-
row [65]. Catkowity koszt w przeliczeniu na jednego pa-
cjenta w Wielkiej Brytanii [63] wynosit natomiast 611 fun-
tow, z czego 74% stanowity koszty hospitalizacji. Koszt
w przeliczeniu na rozpoznanie u pacjentéw hospitalizowa-
nych to 1080 funtéw. W wieloosrodkowym badaniu wto-
skim 992 chorych, u ktérych postepowano zgodnie ze zwy-
czajowa praktyka, poréwnano z 725 pacjentami, u ktérych
postepowano zgodnie z precyzyjnym schematem opartym
na wytycznych [64]. W grupie prowadzonej w sposdb zwy-
czajowy koszt w przeliczeniu na rozpoznanie wyniést 1753
+ 2326 euro na pacjenta; wzrastat on do 3506 + 2729 eu-
ro u pacjentéw hospitalizowanych. W grupie chorych pro-
wadzonych w sposéb wystandaryzowany odnotowano na-
tomiast 0 17% mniej hospitalizacji, 0 24% mniejszg liczbe
przeprowadzonych badan oraz 11-procentowe skrocenie
pobytu w szpitalu. W konsekwencji sredni koszt w przeli-
czeniu na rozpoznanie byt 0 29% nizszy (1240 + 521 euro,
p = 0,0001).

Czes$¢ 2. Ocena wstepna, rozpoznanie
1 stratyfikacja ryzyka

2.1. Ocena wstepna
Ocena wstepna pacjentéw zgtaszajacych sie z powo-

du T-LOC obejmuje zebranie doktadnego wywiadu choro-

bowego, badanie przedmiotowe, w tym ocene BP w pozy-

cji stojacej, a takze wykonanie elektrokardiogramu (EKG).

Na podstawie powyzszych badan mozna zaplanowaé wy-

konanie dodatkowych analiz:

» masaz zatoki tetnicy szyjnej u chorych > 40. roku zycia;

* badanie echokardiograficzne w przypadku rozpoznanej
wczesniej choroby serca, danych sugerujacych obecnosc
organicznej choroby serca lub omdlen z przyczyn sercowo-
-naczyniowych;

* pilne monitorowanie EKG w przypadku podejrzenia
omdlef arytmicznych;

e proba ortostatyczna (aktywna pionizacja i/lub test po-
chyleniowy), jesli omdlenia sg zwigzane z pozycja stoja-
ca lub przy podejrzeniu mechanizmu odruchowego;

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

Ocena wstepna powinna dostarczy¢ odpowiedzi na trzy
gtowne pytania:
(1) Czy mamy do czynienia z epizodem omdlenia czy tez nie?
(2) Czy udato sie postawi¢ rozpoznanie przyczynowe?
(3) Czy istnieja przestanki sugerujace wysokie ryzyko zda-
rzef sercowo-naczyniowych lub zgonu?

2.1.1. Rozpoznawanie omdlen
W wiekszosci przypadkéw mozliwe jest zréznicowanie
omdlenia i stanéw nieomdleniowych z rzeczywistg lub po-
zorng LOC na podstawie doktadnie zebranego wywiadu
chorobowego, ale czasem moze by¢ to niezmiernie trud-
ne [66—68].
Nalezy odpowiedzie¢ na nastepujace pytania:
* Czy doszto do catkowitej LOC?
e Czy LOC byta przejsciowa, wystapita gwattownie i byta
krotkotrwata?
e Czy LOC ustapita samoistnie, catkowicie oraz bez na-
stepstw?
 Czy pacjent stracit napiecie miesniowe?

Jesli odpowiedzZ na te pytania jest twierdzaca, istnieje
duze prawdopodobiefistwo, ze badany epizod byt omdle-
niem. Jesli odpowiedZ na jedno lub wiecej pytan jest ne-
gatywna, przed przystapieniem do dalszej oceny nalezy
wykluczy€ inne postaci LOC.

2.1.2. Rozpoznanie przyczynowe

Ocena wstepna umozliwia okreélenie przyczyny omdle-
nia u 23-50% pacjentéw [33, 69]. W Tabeli 9. wymieniono
najwazniejsze pytania, na ktére nalezy odpowiedzieé
na podstawie badania podmiotowego. Niektére dane z wy-
wiadu chorobowego, badania przedmiotowego lub EKG
moga wystarczy¢ do rozpoznania przyczyny omdlenia, co
pozwala na zaprzestanie dalszych badan oraz umozliwia
wiaczenie leczenia.

W wielu sytuacjach dane uzyskane na podstawie oce-
ny wstepnej nie pozwola co prawda na postawienie osta-
tecznego rozpoznania, ale okresla kilka potencjalnych przy-
czyn omdlenia (Tabela 10.). W tych przypadkach konieczne
jest najczesciej przeprowadzenie dalszych badan.

2.1.3. Stratyfikacja ryzyka

Jesli po przeprowadzeniu badan wstepnych przyczyna
omdlenia pozostaje niejasna, kolejnym krokiem powinna by¢
ocena ryzyka wystapienia powaznych zdarzen sercowo-naczy-
niowych lub SCD. Na Rycinie 7. przedstawiono schemat diagno-
styczny, wedtug ktérego nalezy postepowac u tych chorych.

Gtoéwne cechy okreélajace wysokie ryzyko, zgodnie
z nowymi wytycznymi dotyczacymi SCD oraz stymulacji
serca, zostaty przedstawione w Tabeli 11. [70-73].
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2.2. Badania diagnostyczne
2.2.1. Masaz zatoki szyjnej

Od dawna obserwowano, ze ucisk miejsca podziatu tet-
nicy szyjnej wspbélnej powoduje zwolnienie HR i spadek BP
U niektérych oséb odruch wywotany przez CSM powoduje
nieprawidtowa odpowiedz. Jako nadwrazliwos¢ zatoki tet-
nicy szyjnej (CSH) okresla sie wystgpienie pauzy komorowe;j
trwajacej > 3 s i/lub spadek skurczowego BP 0 > 50 mmHg.
Jesli nadwrazliwosci zatoki tetnicy szyjnej towarzysza spon-
taniczne omdlenia, rozpoznaje sie CSS. Doktadna technika
wykonania CSM i wyniki CSM zostaty oméwione w poprzed-
nich wytycznych dotyczacych omdlen [1]. Rozpoznanie CSS
wymaga wywotania spontanicznych objawéw w czasie
10-sekundowego masazu kolejno prawej i lewej zatoki szyj-
nej w pozycji lezacej i stojacej w warunkach ciagtego mo-
nitorowania HR i okresowej kontroli BP, co umozliwia lep-
szg ocene komponenty wazodepresyjnej [74]. Do 30%
pacjentéw charakteryzuje sie wystepowaniem nieprawi-

Tabela 9. Pytania przydatne do przeprowadzenia
badania podmiotowego

Pytania dotyczace okolicznosci bezposrednio poprzedzajacych napad

* Pozycja ciata (na wznak, siedzaca, stojaca)

* Aktywnos¢ (spoczynek, zmiana pozycji ciata, w trakcie lub po wy-
sitku, w trakcie lub bezposrednio po mikgji, wypréznieniu, kaszlu
lub potykaniu)

* Czynniki predysponujace (np. zattoczone lub ciepte miejsca, dtu-
gie przebywanie w pozycji stojacej, okres popositkowy) oraz zda-
rzenia wywotujace (np. strach, silny bél, ruchy szyi)

Pytania dotyczace poczatku napadu

 Nudnosci, wymioty, dyskomfort w jamie brzusznej, uczucie zim-
na, pocenie sie, aura, bol karku lub barkéw, zamazane widzenie,
zawroty gtowy

* Kotatanie serca

Pytania dotyczace napadu (Swiadkowie)

* Sposob upadku (osuniecie sie lub klekniecie), kolor skéry (blada,
sina, zaczerwieniona), czas trwania utraty przytomnosci, sposéb
oddychania (chrapanie), ruchy (toniczne, kloniczne, toniczno-
-kloniczne, minimalna mioklonia lub automatyzm), czas trwania
ruchéw, poczatek ruchéw w odniesieniu do upadku, przygryzie-
nie jezyka

Pytania dotyczgce ustagpienia napadu

* Nudnosci, wymioty, pocenie sie, uczucie zimna, dezorientacja, bo-
le miesni, kolor skéry, uraz, bol w klatce piersiowej, kotatanie ser-
ca, nietrzymanie moczu lub katu

Pytania dotyczace podtoza napadu

» Wywiad rodzinny w kierunku nagtych zgonéw, wrodzonej arytmo-
gennej choroby serca lub zastabniec

* Przebyta choroba serca

* Wywiad neurologiczny (choroba Parkinsona, padaczka, narkolepsja)

« Zaburzenia metaboliczne (cukrzyca itp.)

« Stosowane leki (hipotensyjne, przeciwdtawicowe, przeciwdepre-
syjne, antyarytmiczne, moczopedne, wydtuzajace odstep QT) lub
inne srodki, w tym alkohol

» W przypadku kolejnego omdlenia informacje na temat nawrotéw,
takie jak czas od pierwszego napadu omdlenia oraz liczba incy-
dentow
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dtowej reakcji odruchowej wytacznie w pozycji stojacej. Na-
lezy podkresli¢, ze CSH jest czesta u starszych mezczyzn
[8], ale CSS wystepuje rzadziej [75]. Jedynie wyjatkowo CSS
zdarza sie u 0séb < 40. roku zycia [74].

Zwigzek miedzy nieprawidtowa reakcja na CSM
i omdleniem jest przedmiotem badan, ktére prowadzono
dwiema metodami. Pierwsza polegata na poréwnaniu cze-
stosci wystepowania omdlen u 0s6b przed i po zastoso-
waniu statej stymulacji serca. W badaniach bez randomi-
zacji wykazano, ze u pacjentéw, ktérym wszczepiono uktad
stymulujacy serce, czestos¢ nawrotéw omdleh w trakcie
obserwacji byta mniejsza niz u oséb bez uktadéw stymu-

Zalecenia: kryteria diagnostyczne przy ocenie wstepnej

Zalecenia Klasa? PoziomP

Omdlenie wazowagalne rozpoznaje sie, I C
gdy omdlenie jest wywotywane przez stres

emocjonalny lub stres ortostatyczny i towa-

rzysza mu typowe objawy prodromalne

Omdlenie sytuacyjne rozpoznaje sie, gdy C
omdlenie wystepuje w trakcie lub bezpo-

Srednio po pojawieniu sie swoistych

czynnikéw wywotujacych wymienionych

w Tabeli 4.

Omdlenie ortostatyczne rozpoznaje sie, gdy C
omdlenie wystepuje po przyjeciu pozycji
stojacej i gdy OH zostata udokumentowana

Omdlenie zwigzane z zaburzeniami rytmu C

rozpoznaje sie na podstawie EKG,

gdy wystepuja:

* utrzymujaca sie bradykardia < 40/min
w stanie czuwania lub powtarzajace sie
epizody bloku zatokowo-przedsionkowego
lub pauzy zatokowe > 3 s

* blok AV Il stopnia typu Mobitz II lub blok
AV Il stopnia

* naprzemienny blok lewej lub prawej odnogi
peczka Hisa

* VT lub szybki napadowy SVT

* epizody nieutrwalonego polimorficznego
VT oraz wydtuzony lub skrécony odstep QT

 wadliwe dziatanie uktadu stymulujgcego
serce lub ICD z obecnoscig pauz komorowych

Omdlenie kardiogenne zwigzane z niedo- I C
krwieniem rozpoznaje sie, gdy dochodzi do

omdlenia z udokumentowanym w EKG

ostrym niedokrwieniem z zawatem serca

lub bez zawatu

Omdlenie z przyczyn sercowo-naczyniowych I C
rozpoznaje sie, gdy dochodzi do omdlenia

u pacjentéw z przemieszczajacym sie sluzakiem

przedsionka, ciezkim zwezeniem zastawki

aortalnej, nadcisnieniem ptucnym, zatorowoscia

ptucna lub ostrym rozwarstwieniem aorty

a klasa zalecer

b poziom wiarygodnosci

AV — przedsionkowo-komorowy, EKG — elektrokardiogram, ICD —
wszczepialny kardiowerter-defibrylator, OH — hipotensja ortostatyczna,
SVT — czestoskurcz nadkomorowy, VT — czestoskurcz komorowy
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lujacych, a wyniki te zostaty potwierdzone w dwoch ba-
daniach z randomizacja [76, 77]. Druga metoda polegata
na analizie czestosci wystepowania epizodéw asystolii za-
rejestrowanych za pomoca implantowanych urzadzeh
u pacjentéw z kardiodepresyjna reakcjg na CSM. W dwéch
badaniach, w ktérych stosowano te metode, bardzo cze-
sto rejestrowano dtugie okresy pauz [78, 79]. Wyniki te
sugeruja, ze dodatnia reakcja na CSM u pacjentow

Tabela 10. Dane kliniczne, ktére moga poméc w po-
stawieniu rozpoznania w czasie oceny wstepnej

Omdlenie neurogenne:

* Brak choroby serca

* Dtugi wywiad nawrotow omdlen

* Po narazeniu na nagty, nieoczekiwany, nieprzyjemny widok, dzwiek,
zapach lub bol

* Dtugie przebywanie w pozycji stojacej lub w dusznym i zattoczo-
nym miejscu

* Nudnosci, wymioty zwigzane z omdleniem

» W trakcie lub po positku

« Z rotacja gtowy lub uciskiem na zatoke tetnicy szyjnej (guzy, go-
lenie sie, ciasny kotnierzyk)

* Po wysitku

Omdlenie spowodowane OH:

* Po przyjeciu pozycji stojgcej

 Zwigzek czasowy z poczatkiem przyjmowania lub zmiang dawki
lekéw naczyniorozszerzajacych i powodujacych hipotonie

* Dtugie przebywanie w pozycji stojacej lub w dusznym i zattoczo-
nym miejscu

* Neuropatia autonomiczna lub choroba Parkinsona

* Pozycja stojgca po wysitku

Omdlenie sercowo-naczyniowe:

* Rozpoznana organiczna choroba serca

» Wywiad rodzinny nagtego zgonu lub kanatopatii

» W czasie wysitku lub w pozycji lezacej

* Nieprawidtowy EKG

* Nagte kotatanie serca bezposrednio poprzedzajace omdlenie
* Zmiany w EKG wskazujgce na omdlenia arytmiczne:

— Blok dwuwiazkowy (zdefiniowany jako LBBB lub RBBB w pota-
czeniu z blokiem przedniej lub tylnej wigzki)

—Inne zaburzenia przewodzenia $srédkomorowego (czas trwania
zespotu QRS > 0,12 s)

— Blok AV drugiego stopnia typu Mobitz |

— Bezobjawowa, nieadekwatna bradykardia zatokowa (< 50 ude-
rzen na minute), blok zatokowo-przedsionkowy lub zahamowa-
nie zatokowe > 3 s przy niestosowaniu lekéw chronotropowo
ujemnych

— Nieutrwalony VT

— Preekscytacja

— Wydtuzony lub skrécony odstep QT

— Wczesna repolaryzacja

— Obraz RBBB z uniesieniem odcinka ST w odprowadzeniach V.-V,
(zespot Brugadow)

—Ujemne zatamki T w odprowadzeniach przedsercowych prawo-
stronnych, fala epsilon oraz pdzne potencjaty komorowe suge-
rujgce ARVC

— Zatamki Q wskazujace na zawat serca

ARVC — arytmogenna kardiomiopatia prawej komory, AV — przedsion-
kowo-komorowy, LBBB — blok lewej odnogi peczka Hisa, OH — hipo-
tonia ortostatyczna, RBBB — blok prawej odnogi peczka Hisa, VT — cze-
stoskurcz komorowy

Schemat postepowania diagnostycznego
u chorych z podejrzeniem T-LOC

T-LOC - podejrzenie omdlenia

Ocena wstepna

[
[ |
T-LOC

nieomdleniowa

Omdlenie

—

Rozpoznanie Rozpoznanie Potwierdzenie na
pewne niepewne podstawie swoistego
testu lub konsultacji
specjalistycznej
I
Leczenie Ocena* | Leczenie |
ryzyka
Wysokie Niskie ryzyko, nawra- Niskie ryzyko, pojedyn-
ryzyko** cajace omdlenia cze lub sporadyczne
Szybka Badania kardiolo- | [Nie ma potrzeby
ocena giczne lub neuro- dalszej oceny
i leczenie logiczne w zalez-

nosci od potrzeb

Leczenie odroczone,
wdrozone na podstawie
dokumentacji EKG

* Moze wymagacé badar laboratoryjnych
** Ryzyko powaznych zdarzen w okresie krétkoterminowym

Rycina 7. Schemat postepowania diagnostycznego
u chorych z podejrzeniem T-LOC

EKG - elektrokardiogram, T-LOC — przejSciowa utrata przytomnosci

Zalecenia: masaz zatoki szyjnej

Zalecenia Klasa@ PoziomP
Wskazania
» CSM jest wskazany u pacjentéw w wieku | B

> 40 lat z omdleniem o nieznanej etiologii
po wykonaniu oceny wstepnej
* Nalezy unika¢ wykonywania CSM u pacjentéw I C
po przebytym TIA lub udarze mézgu w czasie
ostatnich 3 miesiecy oraz u pacjentéw
ze szmerami nad tetnicami szyjnymi (chyba
ze w badaniu doplerowskim wykluczono
obecnos¢ istotnego zwezenia)

Kryteria diagnostyczne

» CSM jest diagnostyczny, gdy dochodzi do B
wywotania omdlenia przy asystolii dtuzszej
niz 3 s i/lub spadku skurczowego BP
0 > 50 mmHg

a klasa zalecen

b poziom wiarygodnosci

BP — cisnienie tetnicze, CSM — masaz zatoki szyjnej, TIA — przejsciowy
epizod niedokrwienia mézgu
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z omdleniami ma duza wartos¢ predykcyjna w odniesie-
niu do wystapienia spontanicznych epizodéw asystolii.

Tabela 11. Ocena ryzyka

Kryteria wysokiego ryzyka krétkoterminowego, ktére wymagaja

pilnej hospitalizacji lub intensywnej oceny

Zaawansowana choroba organiczna lub choroba wieficowa
(niewydolnos¢ serca, niska LVEF lub przebyty zawat serca)

Zmiany kliniczne lub elektrokardiograficzne wskazujace na

omdlenie arytmiczne

» Omdlenia w trakcie wysitku lub w pozycji lezacej

* Kotatanie serca w trakcie omdlenia

» Wywiad rodzinny SCD

* Nieutrwalony VT

* Blok dwuwiazkowy (LBBB lub RBBB w potaczeniu z blokiem przed-
niej lub tylnej wigzki) lub inne zaburzenia przewodzenia srédko-
morowego z czasem trwania zespotu QRS > 120 ms

« Nieadekwatna bradykardia zatokowa (< 50 uderzen na minute)
lub blok zatokowo-przedsionkowy przy braku stosowania lekéw
chronotropowo ujemnych lub treningu fizycznego

* Preekscytacja

» Wydtuzony lub skrécony odstep QT

* Obraz RBBB z uniesieniem odcinka ST w odprowadzeniach V-V,
(zespdt Brugadow)

 Ujemne zatamki T w odprowadzeniach przedsercowych prawo-
stronnych, fala epsilon oraz pézne potencjaty komorowe sugeru-
jace ARVC

Istotne choroby wspétistniejace
 Znaczna niedokrwistos¢
 Zaburzenia elektrolitowe

ARVC - arytmogenna kardiomiopatia prawej komory, LBBB — blok le-
wej odnogi peczka Hisa, LVEF - frakcja wyrzutowa lewej komory, RBBB
— blok prawej odnogi peczka Hisa, SCD — nagty zgon sercowy, VT — cze-
stoskurcz komorowy

Zalecenia: aktywna pionizacja

Zalecenia Klasaa PoziomP
Wskazania
* Okresowy reczny pomiar BP za pomoca I B

sfigmomanometru w pozycji lezacej oraz
w czasie aktywnej pionizacji przez okres
3 min jest zalecany jako wstepna ocena
przy podejrzeniu OH
» Ciagty, z uderzenia na uderzenie, IIb C
nieinwazyjny pomiar BP moze by¢
pomocny w watpliwych przypadkach

Kryteria diagnostyczne
* Test jest diagnostyczny, gdy dochodzi do C
objawowego spadku skurczowego BP
0> 20 mmHg lub rozkurczowego BP
0210 mmHg w poréwnaniu z wartosciami
wyjsciowymi lub nastepuje spadek
skurczowego BP do < 90 mmHg
« Test nalezy rozwazyc jako diagnostyczny, lla C
gdy dochodzi do bezobjawowego spadku
skurczowego BP 0 > 20 mmHg lub
rozkurczowego BP 0 > 10 mmHg w poréwnaniu
z wartosciami wyjsciowymi lub nastepuje
spadek skurczowego BP do < 90 mmHg
a klasa zalecen
b poziom wiarygodnosci
BP — cisnienie tetnicze, OH — hipotonia ortostatyczna
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Gtowne powiktania CSM to powiktania neurologiczne.
W tacznej analizie danych z trzech badan [74, 80, 81], ktéra
objeto 7319 pacjentéw, powiktania neurologiczne wystapity
u 21 (0,29%) osob. Nalezy unika¢ wykonywania CSM u pa-
cjentéw po przebytym TIA, udarze mézgu w ciggu ostatnich
3 miesiecy lub u pacjentéw ze szmerami nad tetnicami szyj-
nymi, z wyjatkiem oséb, u ktérych w badaniu doplerowskim
tetnic szyjnych wykluczono obecnosé istotnych zwezen [80].

2.2.2. Préba ortostatyczna

Zmiana pozycji ciata z lezgcej na stojaca powoduje prze-
mieszczenie krwi z klatki piersiowej do korczy dolnych, co pro-
wadzi do spadku powrotu zylnego i pojemnosci minutowej
serca. W przypadku braku mechanizméw kompensacyjnych,
spadek BP moze prowadzi¢ do wystapienia omdlenia [82].

Obecnie istniejg dwie r6zne metody oceny odpowiedzi
na zmiane pozycji z lezacej na stojaca [11] (Tabela 5.). Pierw-
sz3 jest tzw. aktywna pionizacja, w czasie ktérej pacjent wsta-
je aktywnie z pozycji lezacej do stojacej, a druga metodg jest
test pochyleniowy wykonywany pod katem 60 lub 70°.

2.2.2.1. Aktywna pionizacja

Test ten jest stosowany w celu rozpoznania réznych ro-
dzajoéw nietolerancji ortostatycznej; patrz rozdziat 1.2.2.2
i Tabela 5.

Dla rutynowych badan klinicznych odpowiednim na-
rzedziem jest sfingomanometr, ze wzgledu na dostepnosé
i tatwosé pomiaréw. Urzadzenia do automatycznego po-
miaru BP na ramieniu, zaprogramowane do dokonywania
powtdrzen i potwierdzeh pomiaréw w razie uzyskiwania
rozbieznych wynikéw, moga by¢ nieprzydatne ze wzgledu
na gwattowne spadki BP w trakcie préby ortostatycznej.
W przypadku sfingomanometru nie jest mozliwe wykona-
nie wiecej niz czterech pomiaréw na minute bez spowo-
dowania zastoju zylnego w ramieniu. W sytuacji gdy ko-
nieczne jest czestsze dokonywanie pomiaréw, mozna uzyé
systemu do nieinwazyjnego, ciagtego, z uderzenia na ude-
rzenie (beat-to-beat) pomiaru BP.

2.2.2.2. Test pochyleniowy
Wstep

Test pochyleniowy umozliwia wywotanie odruchu neu-
rogennego w warunkach laboratoryjnych. Przesuniecie krwi
i zmniejszenie powrotu zylnego na skutek stresu ortosta-
tycznego i unieruchomienia wyzwala wystgpienie odruchu.
Efekt kohcowy, w postaci spadku cisnienia i zazwyczaj zwol-
nienia HR, jest zwigzany z uposledzong zdolnoscia do wa-
zokonstrykcji z nastepczym zmniejszaniem stymulacji
wspétczulnej i nadaktywnoscia nerwu btednego.

Sytuacja kliniczng odpowiadajaca testowi pochylenio-
wemu jest odruchowe omdlenie wyzwolone przez dtugo-
trwate przebywanie w pozycji stojacej, jednak test moze by¢
réwniez dodatni w innych formach omdlenia odruchowego
[83]i u pacjentéw z zespotem zatoki tetnicy szyjnej [84].
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Sposéb wykonania

Test pochyleniowy wprowadzili do diagnostyki klinicz-
nej pacjentéw z omdleniami o nieustalonej przyczynie
Kenny i wsp. w roku 1986 [85]. Od tamtego czasu opubli-
kowano wiele protokotéw wykonywania testu, z ré6znymi
czasami trwania wstepnej fazy stabilizacji, czasem trwa-
nia testu, katem pochylenia, rodzajem podpérek i moco-
wah oraz r6znymi metodami prowokacji farmakologicz-
nej. Czutos¢ i swoistos¢ réznych protokotéw zostaty
omoéwione szczegdtowo w innych opracowaniach [1, 86].

Najpowszechniej uzywanym protokotem jest test z uzy-
ciem matej dawki izoproterenolu, w ktérym stosuje sie stop-
niowo zwiekszane dawki w celu uzyskania wzrostu sredniej
HR 0 ~20-25% w poréwnaniu z wartosciami wyjsciowymi
(zwykle < 3 pg/min) [87] i protokét z podaniem 300-400 pg
nitrogliceryny podjezykowo po 20-minutowym okresie bez
przyjmowania lekéw [88]. U starszych pacjentéw korzyst-
ne i poprawiajgce wspotprace moze sie okaza¢ ominiecie
fazy biernej i rozpoczecie testu od podania nitrogliceryny
[89]. Oba protokoty majg podobny odsetek wynikéw dodat-
nich (61-69%) i charakteryzuja sie wysoka swoistoscig

Zalecenia: test pochyleniowy

(92-94%). Pacjenci powinni pozostawac na czczo przez
4 godz. przed badaniem. Z powodu koniecznosci uzyska-
nia dostepu dozylnego w przypadku wykonywania proto-
kotu z izoproterenolem koniecznie jest przeprowadzenie
20-minutowej stabilizacji w fazie horyzontalnej (przedpo-
chyleniowej), w przypadku testu z nitrogliceryna faza
przedpochyleniowa moze zosta¢ skrécona do 5 min.

Wskazania W wiekszosci badan gtéwnym wskazaniem
do wykonywania testu pochyleniowego byto potwierdze-
nie rozpoznania omdlenia odruchowego u pacjentéw,
u ktérych podejrzewano to rozpoznanie, ale nie zostato
ono potwierdzone na podstawie oceny wstepnej [85-89].

Wykonywanie testu pochyleniowego nie jest zazwy-
czaj konieczne u pacjentéw z juz rozpoznanym na podsta-
wie wywiadu klinicznego omdleniem odruchowym oraz
u pacjentéw z pojedynczymi lub rzadkimi epizodami
omdlen, chyba Ze dotycza one szczegblnych sytuacji (wy-
stepuja pod wptywem urazu, strachu lub majg znaczenie
ze wzgledéw zawodowych, jak na przyktad u pilotéw samo-
lotow, itd.). U oséb z wysokim ryzykiem zdarzeh sercowo-

Zalecenia Klasa2 ~ PoziomP

Sposéb wykonania

« Zalecana jest co najmniej 5-minutowa (gdy nie jest zaktadany dostep dozylny) lub co najmniej 20-minutowa | C
(gdy jest zaktadany dostep dozylny) wstepna faza przedpochyleniowa w pozycji horyzontalnej

* Zalecany jest kat pochylenia pomiedzy 60 a 70° | B

* Zalecany czas fazy biernej pionizacji wynosi minimalnie 20 min, a maksymalnie 45 min | B

» W przypadku nitrogliceryny zalecana jest stata dawka 300-400 ug podjezykowo podawana w fazie pionizacji | B

» W przypadku izoproterenolu zalecane jest stopniowe zwiekszanie wlewu od 1 do 3 ug/min w celu zwiekszenia | B
Sredniej HR 0 ~20-25% w poréwnaniu z wartosciami wyjsciowymi

Wskazania

» Test pochyleniowy jest zalecany w przypadku niewyttumaczonego pojedynczego epizodu omdlenia w sytuacji B
wysokiego ryzyka (np. wystapienie urazu lub ryzyko urazu albo wzgledy zawodowe) lub w przypadku
nawracajgcych epizodéw przy braku organicznej choroby serca lub w obecnosci organicznej choroby serca,
po wykluczeniu sercowych przyczyn omdlen

« Test pochyleniowy jest wskazany, gdy ma znaczenie kliniczne w okresleniu podatnosci pacjenta na | C
omdlenia odruchowe

* Nalezy rozwazy¢ wykonanie testu pochyleniowego w celu réznicowania miedzy omdleniem odruchowym lla C
a omdleniem w przebiegu OH

» Mozna rozwazy¢ wykonanie testu pochyleniowego w celu réznicowania omdlenia z drgawkami lIb C
w przebiegu padaczki

» Test pochyleniowy moze by¢ wskazany w celu oceny pacjentéw z nawracajacymi niewyttumaczonymi upadkami lIb C

« Test pochyleniowy moze byc wskazany w celu oceny pacjentéw z czestymi omdleniami i choroba psychiczna Ilb C

» Test pochyleniowy nie jest zalecany w celu oceny efektow leczenia 1l B

* Test pochyleniowy z uzyciem izoproterenolu jest przeciwwskazany u pacjentéw z chorobg niedokrwienng serca I C

Kryteria diagnostyczne

* U pacjentéw bez organicznej choroby serca diagnostyczne odpowiednio dla omdlenia odruchowego i OH B
jest wywotanie odruchowej hipotensji/bradykardii z towarzyszacym omdleniem lub nasilajacej
sie OH (z objawami lub bez)

* U pacjentéw bez organicznej choroby serca diagnostyczne dla omdlenia odruchowego moze by¢ wywotanie lla B
odruchowej hipotensji/bradykardii bez towarzyszacego omdlenia

* U pacjentéw z organiczng chorobg serca przed uznaniem dodatniego wyniku testu pochyleniowego lla C
za diagnostyczny nalezy wykluczy¢ zaburzenia rytmu lub inng chorobe uktadu sercowo-naczyniowego
jako przyczyny omdlenia

» Wywotanie LOC przy braku hipotensji i/lub bradykardii nalezy rozwazyc jako diagnostyczne dla lla C

pseudoomdlenia psychogennego

a klasa zalecen, ® poziom wiarygodnosci

HR — czestotliwos¢ pracy serca, LOC — utrata przytomnosci, OH — hipotonia ortostatyczna, yg — mikrogramy
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-naczyniowych lub z cechami wskazujacymi na omdlenia
zwigzane z zaburzeniami rytmu wykazano, Ze test pochy-
leniowy jest przydatny, gdy na podstawie obszernej dia-
gnostyki wykluczono przyczyne sercowo-naczyniowa. U pa-
cjentéw z T-LOC z towarzyszacymi drgawkami wykazano,
ze test pochyleniowy jest przydatny w réznicowaniu
omdlen od napadéw padaczkowych [90]. Test pochylenio-
wy wykonuje sie u pacjentéw z czestymi epizodami T-LOC
i podejrzeniem probleméw psychicznych, nawet w przy-
padku traumatycznych urazéw, w celu oceny, czy omdle-
nie nie ma charakteru odruchowego [91]. Podobnie u star-
szych o0séb — test pochyleniowy wykonuje sie w celu
odréznienia omdlen od upadkéw [92].

Typ odpowiedzi na test pochyleniowy zostat ostatnio
zastosowany w celu réznicowania czystego omdlenia od-
ruchowego od nieklasycznych typéw opdznionej OH (Ta-
bela 5.) [14].

Wykonywanie testu pochyleniowego nie jest przydat-
ne w ocenie skutecznosci leczenia [93]. Test pochylenio-
wy jest jednak szeroko akceptowany jako metoda pomoc-
na w identyfikacji pacjentow ze sktonnosciami do
wystepowania omdlef odruchowych oraz w planowaniu
wigczenia odpowiedniego leczenia (np. manewréw fizycz-
nych, zob. Czes¢ 3.) [94-96].

Odpowiedzi na test pochyleniowy. Punktem kofcowym
testu pochyleniowego jest wywotanie albo odruchowego
spadku cisnienia/bradykardii, albo opdznionej reakcji or-
tostatycznej zwigzanych z omdleniem lub stanem przed-
omdleniowym. Gdy dochodzi do wywotania reakcji odru-
chowej z przewaga mechanizméw wazodepresyjnych lub
kardiodepresyjnych, odpowiedzi klasyfikowane sg 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 sie BP i HR w czasie spontanicznego omdlenia zosta-
to ostatnio zakwestionowane [98, 99]. W niektérych
badaniach poréwnywano odpowiedZ w tescie pochylenio-
wym z parametrami rejestrowanymi za pomocg wszcze-
pialnych rejestratorow EKG (ILR) w trakcie spontaniczne-
go omdlenia. O ile kardiodepresyjna reakcja w tescie
pochyleniowym wskazuje z wysokim prawdopodobien-
stwem na asystolie jako mechanizm wystapienia sponta-
nicznego omdlenia, to pozytywna reakcja wazodepresyj-
na lub mieszana, a nawet ujemny wynik testu nie
wykluczajg wystepowania asystolii w czasie spontanicz-
nego omdlenia [98, 99].

Powiktania i przeciwwskazania. Wykonywanie testow
pochyleniowych jest bezpieczne. Nie ma doniesien o przy-
padkach zgonu w trakcie wykonywania testu. Donoszono
jednak o rzadkim wystepowaniu zagrazajacych zyciu za-
burzen rytmu w trakcie testéw z uzyciem izoproterenolu
u pacjentéw z chorobg niedokrwienng serca [100] i zespo-

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

tem zatoki tetnicy szyjnej [101]. Nie opublikowano danych
dotyczacych powiktah zwigzanych z podawaniem nitrogli-
ceryny. tagodne dziatania niepozadane s3 czeste i obej-
muja uczucie kotatania serca przy stosowaniu izoprotere-
nolu oraz béle gtowy towarzyszace stosowaniu nitrogliceryny.
W czasie lub po zakofczeniu testu pochyleniowego z do-
datnim wynikiem moze wystapi¢ migotanie przedsionkéw,
ktdére zazwyczaj ustepuje samoistnie [102]. Pomimo niskie-
go ryzyka zaleca sie, by byt dostepny zestaw do reanimacji.

Przeciwwskazania do podawania izoproterenolu obejmu-
ja chorobe niedokrwienng serca, Zle kontrolowane nadcisnie-
nie, zawezanie drogi odptywu lewej komory oraz istotne zwe-
zenie zastawki aortalnej. Nalezy zachowaé ostroznos¢
u pacjentéw z rozpoznanymi zaburzeniami rytmu.

2.2.3. Monitorowanie EKG (nieinwazyjne

i inwazyjne)

Monitorowanie EKG stuzy rozpoznawaniu okresowych
brady- i tachyarytmii. Obecnie dostepnych jest kilka sys-
temoéw stuzacych do ambulatoryjnego monitorowania EKG:
konwencjonalne systemy do ambulatoryjnego monitoro-
wania EKG metoda Holtera, systemy do monitorowania
wewnatrzszpitalnego, rejestratory zdarzen, zewnetrzne
i wszczepialne rejestratory EKG oraz systemy do zdalnej
(domowej) telemetrii.

Ztotym standardem w diagnostyce omdlen jest sytu-
acja, kiedy istnieje zwigzek miedzy wystapieniem obja-
woéw a udokumentowanymi zaburzeniami rytmu [103, 104].
Niektoérzy autorzy za diagnostyczne uznaja wystapienie
bezobjawowych istotnych zaburzen rytmu, takich jak prze-
dtuzona asystolia (> 3 s), szybkie czestoskurcze nadkomo-
rowe (SVTs) (to jest > 160/min przez > 32 uderzenia) lub VT
[105-107]. Z drugiej strony, mimo ze nieudokumentowa-
nie zaburzen rytmu w trakcie epizodu omdlenia nie pozwa-
la na postawienie swoistego rozpoznania, to pozwala
na wykluczenie zaburzef rytmu jako mechanizmu omdlen.

Jako ogélna zasada, monitorowanie EKG jest wskaza-
ne tylko wtedy, gdy przed badaniem istnieje wysokie praw-
dopodobiefstwo rozpoznania zaburzef rytmu zwigzanych
z omdleniem (Tabela 11.). Zaobserwowano jednak, ze wérdd
pacjentow w wieku > 40 lat, z nawracajacymi omdlenia-
mi, bez organicznej choroby serca i z prawidtowym zapi-
sem EKG wystepowanie zaburzen rytmu (zazwyczaj asys-
tolii) w czasie omdlenia stwierdza sie nawet u 50% 0séb
[108-111].

2.2.3.1. Monitorowanie wewnatrzszpitalne

Monitorowanie wewnatrzszpitalne (przytdzkowe lub te-
lemetryczne) jest konieczne tylko u pacjentdéw z wysokim
ryzykiem wystapienia zagrazajgcych zyciu zaburzen rytmu.
Kilkudniowe monitorowanie EKG moze by¢ przydatne u pa-
cjentéw z danymi klinicznymi lub nieprawidtowosciami
w badaniu EKG sugerujacymi wystepowanie omdlef zwia-
zanych z zburzeniami rytmu, jak te wymienione w Tabeli 11,
zwtaszcza jesli monitorowanie rozpoczyna sie bezposred-
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nio po wystapieniu omdlenia. Pomimo ze w takich sytu-
acjach przydatnos¢ diagnostyczna monitorowania EKG mo-
Ze siegac zaledwie 16% [69], jest ono uzasadnione w celu
wykrycia bezposredniego zagrozenia pacjenta.

2.2.3.2. Monitorowanie metoda Holtera

W obecnej praktyce monitorowanie EKG metoda Holte-
ra prowadzi sie zazwyczaj przez 24-48 godz., a nawet przez
7 dni. Poniewaz jednak u wiekszosci pacjentéw nie docho-
dzi na nawrotu objawéw w czasie monitorowania, prawdzi-
wa przydatno$¢ monitorowania metoda Holtera w rozpo-
znawaniu omdlen w niewyselekcjonowanej populacji
pacjentdw moze wynosi¢ zaledwie 1-2%. U 15% pacjentow
objawy nie byty zwigzane z wystapieniem zburzen rytmu
[112]. Tym samym w tej grupie zaburzenia rytmu jako przy-
czyna omdleh moga zosta¢ wykluczone. Monitorowanie me-
toda Holtera nie jest kosztowne w odniesieniu do poczat-
kowych kosztow samej procedury, ale jest kosztowne przy
przeliczeniu wydatkéw na postawione rozpoznanie. W dia-
gnostyce omdlerh moze ono mie¢ wieksza wartosé, jesli ob-
jawy wystepuja bardzo czesto. Wystepujace codziennie, po-
jedyncze lub mnogie epizody LOC moga prowadzi¢
do zwiekszenia prawdopodobienstwa wykrycia zwigzku mie-

Zalecenia: monitorowanie elektrokardiograficzne

dzy objawami a zapisem EKG. Doswiadczenie u pacjentéw
z bardzo czesto wystepujacymi objawami sugeruje, ze u wie-
lu z nich wystepuja pseudoomdlenia psychogenne. Bez wat-
pienia u tych pacjentéw prawdziwie ujemne wyniki monito-
rowania metoda Holtera moga by¢ przydatne w potwierdzeniu
pierwotnej przyczyny.

2.2.3.3. Prospektywne zewnetrzne rejestratory zdarzen

Rejestratory zdarzeh sg zewnetrznymi urzadzeniami,
uruchamianymi przez pacjenta w momencie wystapienia
objawéw. O ile urzadzenia tego typu moga by¢ przydatne
w diagnostyce pacjentéw z kotataniami serca [113], to nie
maja zastosowania w diagnostyce omdlen.

2.2.3.4. Zewnetrzne rejestratory EKG

Urzadzenia te maja pamiec rejestrujaca EKG w sposéb
petlowy (zapisywanie i kasowanie). W momencie gdy urza-
dzenie zostanie aktywowane przez pacjenta, zazwyczaj
po wystapieniu objawdw, zapis EKG obejmujacy okres
5-15 min przed aktywacja jest zachowywany i moze by¢
uzyty do analizy. Urzadzenie jest podtaczone do pacjenta
za pomoca elektrod skérnych. Poprzednie badania przy-
niosty sprzeczne wyniki dotyczace przydatnosci zewnetrz-

Zalecenia Klasa2  Poziomb
» Monitorowanie EKG jest wskazane u pacjentéw, u ktorych istnieja dane kliniczne lub elektrokardiograficzne I B
(wymienione w Tabeli 10.) sugerujace zaburzenia rytmu jako przyczyne omdlen. Czas trwania (i metoda)
monitorowania powinny zosta¢ wybrane na podstawie ryzyka oraz przewidywanej czestosci nawrotow omdlen:
o Natychmiastowe monitorowanie w warunkach szpitalnych (przytézkowe lub telemetryczne) jest wskazane I @
u pacjentéw wysokiego ryzyka wymienionych w Tabeli 11.
o Monitorowanie metoda Holtera jest wskazane u pacjentéw, ktérzy maja bardzo czeste omdlenia lub stany I B
przedomdleniowe (> 1 na tydzien)
o |LR jest wskazany:
—we wczesnej fazie oceny pacjentéw z nawracajacymi omdleniami o niepewnej etiologii, brakiem kryteriow B
wysokiego ryzyka wymienionych w Tabeli 11. i wysokim prawdopodobiefstwem nawrotu w ciggu czasu
pracy baterii urzagdzenia
—u pacjentéw o wysokim ryzyku, u ktérych catosciowa ocena nie wykazata przyczyny omdlenia lub nie I B
doprowadzita do swoistego leczenia.
o Nalezy rozwazy€ ILR, w celu oceny znaczenia bradykardii, przed zastosowaniem statej stymulacji serca lla B
u pacjentéw z podejrzewanym lub pewnym omdleniem odruchowym, u ktérych omdlenia wystepuja
czesto lub powoduja urazy
o Nalezy rozwazy¢ zastosowanie zewngtrznych rejestratorow EKG u pacjentéw, u ktérych odstepy miedzy I} B
epizodami objawéw wynosza < 4 tygodni
Kryteria diagnostyczne
» Monitorowanie EKG ma wartosc¢ diagnostyczna, gdy zostanie wykryty zwigzek miedzy omdleniem I B
a zaburzeniami rytmu (brady- lub tachyarytmia)
» W razie braku takiej zaleznosci monitorowanie EKG jest diagnostyczne, gdy zostang stwierdzone okresy bloku I C
AV Il stopnia typu Mobitz II lub bloku 1l stopnia, lub pauz komorowych > 3 s (z wyjatkiem mtodych,
wytrenowanych oséb, w czasie snu, pacjentéw przyjmujacych leki lub w przypadku leczenia kontrolujgcego
czestotliwose rytmu w migotaniu przedsionkéw), lub okresy napadowego przedtuzonego SVT lub VT.
Brak zaburzen rytmu w czasie omdlenia wyklucza zaburzenia rytmu jako przyczyne omdlenia
* Stan przedomdleniowy z udokumentowanym zapisem EKG bez jakichkolwiek majgcych znaczenie zaburzen Il C
rytmu nie jest doktadnym odpowiednikiem omdlenia
* Bezobjawowe zaburzenia rytmu (inne niz wymienione powyzej) nie sa doktadnym odpowiednikiem omdlenia Il C
» Bradykardia zatokowa (przy braku omdlenia) nie jest doktadnym odpowiednikiem omdlenia I @

a klasa zalecen
b poziom wiarygodnosci

AV — przedsionkowo-komorowy, EKG — elektrokardiogram, ILR — wszczepiany rejestrator EKG, SVT — czestoskurcz nadkomorowy, VT — czestoskurcz komorowy
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nych rejestratorow EKG — w jednym badaniu zewnetrzne
retrospektywne rejestratory EKG pozwalaty na udokumen-
towanie zapisu EKG w trakcie omdlenia u 25% pacjentéw
wiaczonych do badania [114], ktérych monitorowano przez
miesigc. W innym badaniu natomiast zewnetrzne rejestra-
tory EKG okazaty sie nieprzydatne [115]. W zakoficzonym
niedawno badaniu wykazano, ze przydatnos¢ diagnostycz-
na zewnetrznych rejestratorow EKG byta wieksza w po-
réwnaniu z monitorowaniem metoda Holtera [116]. Ponie-
waz jednak pacjenci zazwyczaj nie wspbtpracujg dtuzej niz
kilka tygodni, nie udaje sie udokumentowac zwiazku po-
miedzy objawami a zapisem EKG w przypadku rzadko wy-
stepujacych objawéw.

2.2.3.5. Wszczepialne rejestratory EKG

Wszczepialne rejestratory EKG s3 urzadzeniami, ktére
wszczepia sie podskérnie w znieczuleniu miejscowym, a czas
pracy baterii siega 36 miesiecy. Urzadzenia te maja stata pa-
mie¢, w ktorej przechowywane sg retrospektywne zapisy
EKG, gdy pacjent lub Swiadek zdarzenia aktywuja urzadze-
nie, zazwyczaj po epizodzie omdlenia [103, 104], lub urza-
dzenie zostanie aktywowane automatycznie w chwili wy-
stapienia pierwotnie zdefiniowanych zaburzen rytmu
[105-107]. Niektére z tych urzadzeh majg mozliwos¢ prze-

kazywania sygnatow za posrednictwem telefonu. Zalety ILR
obejmuja ciagta rejestracje wysokiej jakosci zapisu EKG
w postaci petli. Do wad naleza: koniecznos¢ wykonania nie-
wielkiego zabiegu chirurgicznego, fakt, ze czasami trudno
jest rozr6zni¢ nadkomorowe i komorowe zaburzenia rytmu,
wystepowanie zjawiska zbyt niskiej lub nadmiernej czuto-
5ci, ktére moze doprowadzi¢ do zapetnienia pamieci urza-
dzenia, oraz wysoki koszt wszczepianego urzadzenia. Po-
czatkowe wydatki zwigzane z ILR s3 duze. Jezeli jednak
u istotnej grupy pacjentéw udaje sie w czasie aktywnej pra-
cy urzadzenia wykazac zwigzek pomiedzy objawami a EKG,
woéwczas w analizie kosztéw w przeliczeniu na wykryty zwia-
zek pomiedzy objawami a EKG wykazano, ze wszczepiane
urzadzenie moze by¢ bardziej efektywne kosztowo niz stra-
tegia oparta na klasycznej diagnostyce [117, 118]. We wstep-
nych badaniach ILR byty uzywane w diagnostyce pacjentéw
z omdleniem o niewyjasnionej przyczynie, jesli wczesniej-
sza diagnostyka nie przyniosta oczekiwanych efektow.
W matej grupie wysoce wyselekcjonowanych pacjentéw
zwigzek pomiedzy objawami a EKG zostat stwierdzony
u 88% chorych w ciggu Srednio 5 miesiecy od wszczepienia
[103]. taczna analiza 9 badan [103, 104, 108, 119-124], obej-
mujaca 506 pacjentéw z omdleniem o niewyjasnionej przy-
czynie po zakohczeniu rutynowej diagnostyki, wykazata

Tabela 12. Klasyfikacja zapiséw EKG uzyskanych za pomoca ILR z uwzglednieniem ich prawdopodobnego
mechanizmu (zaadaptowane na podstawie klasyfikacji ISSUE)

Klasyfikacja

Typ 1, asystolia: pauza R-R>3's

Typ 1A. Zahamowanie zatokowe: narastajgca bradykardia zatokowa
lub poczatkowo czestoskurcz zatokowy, a nastepnie narastajaca
bradykardia zatokowa, az do zahamowania zatokowego

Sugerowany
mechanizm

Prawdopodobnie
odruchowy

Typ 1B. Bradykardia zatokowa plus blok AV:
— narastajaca bradykardia zatokowa, a nastepnie blok AV (i pauza/
pauzy komorowe) z towarzyszacym zwolnieniem rytmu zatokowego
— lub nagty poczatek bloku AV (z pauza/pauzami komorowymi)
z towarzyszacym zwolnieniem rytmu zatokowego

Prawdopodobnie
odruchowy

Typ 1C. Blok AV: nagty poczatek bloku AV (z pauza/pauzami
komorowymi) z towarzyszacym przyspieszeniem rytmu zatokowego

Prawdopodobnie
wewnetrzny

Typ 2, bradykardia: spadek HR

Prawdopodobnie

0 > 30% lub < 40 uderzen na odruchowy
minute przez > 10 s

Typ 3, brak zmian rytmu lub niewielkie Niepewny
zmiany rytmu: zmiany HR o < 30% i cze-

stotliwosci rytmu > 40 uderzen na minute

Typ 4, czestoskurcz: wzrost czestotliwosci Typ 4A. Narastajaca tachykardia zatokowa Niepewny

rytmu > 30% lub > 120 uderzer na minute

Typ 4B. Migotanie przedsionkéw

Zaburzenia rytmu

serca

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

Typ 4D. VT Zaburzenia rytmu
serca

AV — przedsionkowo-komorowy, EKG — elektrokardiogram, HR — czestotliwos¢ rytmu serca, ILR — wszczepiany rejestrator EKG, ISSUE — International Study
on Syncope of Uncertain Etiology, SVT — czestoskurcz nadkomorowy, VT — czestoskurcz komorowy
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zwiazek pomiedzy objawami a EKG u 176 (35%) pacjentdow;

w te]j grupie 56% 0s6b miato asystolie (lub w kilku przypad-

kach bradykardie) w trakcie rejestracji danego zdarzenia,

u 11% obserwowano czestoskurcz, a u 33% nie wykryto za-

burzen rytmu. W tacznej analizie 7 badan [104, 108, 119-123]

stany przedomdleniowe okazaty sie duzo rzadziej zwigzane

z zaburzeniami rytmu niz omdlenia. Dane te sugeruja, ze

w przypadku braku udokumentowanych zaburzen rytmu

stan przedomdleniowy nie moze by¢ uwazany za réwno-

waznik omdlenia; z drugiej strony, udokumentowanie istot-
nych zaburzeh rytmu w trakcie stanu przedomdleniowego
moze by¢ uznane za diagnostyczne.

Istnieje kilka obszaréw, innych niz omdlenia o niewy-
jasnionej przyczynie, w ktérych badano przydatnos¢ ILR:
* pacjenci z podejrzeniem padaczki, przy braku skutecz-

nosci leczenia [90];

* pacjenci z podejrzeniem nawracajacych omdlen neurogen-
nych, gdy poznanie mechanizmu spontanicznych omdlen
moze zmieni¢ podejscie terapeutyczne [110];

* pacjenci z blokiem odnogi peczka Hisa (BBB), u ktérych
istnieje prawdopodobienstwo napadowego bloku AV po-
mimo ujemnego wyniku petnej diagnostyki elektrofizjo-
logicznej [120];

* pacjenci ze stwierdzong organiczng chorobg serca i/lub
nieutrwalona tachyarytmia komorowa, u ktérych tachy-
arytmia komorowa jest prawdopodobna pomimo ujem-
nego wyniku petnego badania elektrofizjologicznego
(EPS) [119];

* pacjenci, u ktoérych wystepuja upadki o niewyjasnione;j
przyczynie [125].

2.2.3.6. Zdalne (domowe) monitorowanie
telemetryczne

W ostatnim czasie opracowano urzadzenia (zewnetrz-
ne i wszczepialne), ktére zapewniajg ciagte rejestrowanie
zapisu EKG lub s3 wyposazone w 24-godzinna pamieg,
z mozliwoscia bezprzewodowego przekazu w czasie rze-
czywistym do oérodka monitorujgcego. Codzienne rapor-
ty oraz raporty alarmowe dotyczace pierwotnie zdefinio-
wanych zdarzehn s3 przesytane z oSrodka do lekarza.
Wstepne dane wykazaty, ze mobilny system do ambula-
toryjnej telemetrii w grupie pacjentéw z omdleniami lub
stanami przedomdleniowym charakteryzowat sie wieksza
przydatnoscia diagnostyczna niz aktywowane przez pa-
cjentdw zewnetrze rejestratory zdarzen [126]. Konieczna
jest dalsza ocena potencjalnej roli tych urzadzeh w dia-
gnostyce pacjentéw z omdleniami.

2.2.3.7. Klasyfikacja zapiséw EKG

Z powodu réznorodnosci stwierdzanych nieprawidto-
wosci oraz duzej réznorodnosci zaburzen rytmu rejestro-
wanych w momencie omdlenia za pomoca ILR, naukowcy
z badania International Study on Syncope of Unknown Etio-
logy (ISSUE) zaproponowali klasyfikacje majaca na celu
podzielenie obserwacji na jednolite grupy, aby opracowaé

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

2.2.3.8. Monitorowanie EKG w diagnostyce omdleni

— jakie ma znaczenie w postepowaniu diagnostycznym?

Rola monitorowania EKG nie moze by¢ analizowana
w oderwaniu od innych zagadnien. Lekarze powinni sie
kierowac wynikami wstepnej diagnostyki. W niektérych
przypadkach, gdy dane kliniczne silnie sugeruja rozpozna-
nie odruchowego omdlenia, a zwtaszcza jesli omdlenia wy-
stepuja sporadycznie, monitorowanie EKG moze zosta¢
uznane za zbedne. Z kolei u pacjentéw z czestymi obja-
wami i u tych, u ktérych podejrzewa sie tto arytmogenne
omdlen, przydatne moga by¢ ILR. We wstepnych doswiad-
czeniach ILR byty uzywane w diagnostyce omdlen w osta-
tecznosci, po uzyskaniu ujemnych wynikéw wszystkich
innych badan. W jednym z badan [128] obejmujacym
60 pacjentéw z omdleniem o niewyjasnionej przyczynie
pacjenci byli randomizowani do ,,klasycznej” strategii obej-
mujacej zastosowanie zewnetrznych rejestratoréw EKG,
testu pochyleniowego i EPS lub do dtugotrwatego moni-
torowania z uzyciem ILR. Strategia oparta na wszczepie-
niu ILR na poczatku diagnostyki prowadzita do czestszego
postawienia rozpoznania niz postepowanie klasyczne
(52 vs 20%). Z badania wytaczono jednak pacjentéw z wy-
sokim ryzykiem wystapienia zagrazajgcych zyciu zaburzen
rytmu, a takze osoby z frakcjg wyrzutowa lewej komory
(LVEF) < 35%. Na podstawie tych danych oraz z powodu
ograniczonej wartosci diagnostycznej testu pochyleniowe-
g0 [98, 99], testu z tréjfosforanem adenozyny (ATP) [99,
129], EPS [119, 120] i krétkoterminowego monitorowania
EKG (metoda Holtera, przy uzyciu zewnetrznych rejestra-
toréw EKG), wydaje sie, ze zastosowanie ILR na wczesnym
etapie diagnostyki moze sie sta¢ standardem w sytuacjach,
gdy podejrzewa sie omdlenia arytmogenne, ale nie ma wy-
starczajacych dowodéw, by rozpoczaé swoiste dla danej
etiologii leczenie.

Dalszy rozwéj techniki moze pozwoli¢ na rejestrowa-
nie oprocz EKG wielu innych danych, a nacisk bedzie po-
tozony raczej na zdarzenia wystepujace w czasie sponta-
nicznego omdlenia niz w czasie omdlenia prowokowanego.
Z tego powodu prawdopodobne jest, Zze rola implantowa-
nych urzadzeh monitorujacych w diagnostyce omdlef be-
dzie znaczaco rosta, a ich zastosowanie w schemacie dia-
gnostycznym bedzie zastepowato lub wyprzedzato wiele
innych klasycznych badan. Niemniej jednak u pacjentéw
z istotnymi organicznymi chorobami serca, a przez to na-
razonych na wystepowanie zagrazajacych zyciu zaburzen
rytmu, przed zastosowaniem systeméw do monitorowa-
nia EKG powinno sie wszczepi¢ kardiowerter-defibrylator
(ICD) lub wykona¢ EPS. Mimo ze wystepowanie bradyaryt-
mii towarzyszacej omdleniu uwazane jest za diagnostycz-
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ne, dalsza diagnostyka moze by¢ czasami konieczna w ce-
lu zr6Znicowania pomiedzy wewnetrzng patologia serco-
wa a mechanizmem odruchowym — czyli najczestsza przy-
czyna napadowych bradyarytmii u pacjentéw bez
organicznej choroby serca i z prawidtowym EKG.

2.2.4. Badanie elektrofizjologiczne

Skutecznosé EPS w okresleniu przyczyny omdlen zalezy
w duzej mierze od stopnia, w jakim nieprawidtowosci sa podej-
rzewane przed wykonaniem badania, a takze od protokotu EPS.

W przegladzie 8 badan obejmujacych 625 pacjentéw
z omdleniami, u ktérych wykonano EPS [130], wykazano,
ze dodatni wynik otrzymano gtéwnie u pacjentéw z orga-
niczna chorobg serca.

Czutos¢ i swoistos¢e EPS nie sg wysokie. Zagadnienie to
omoéwiono doktadnie w poprzednich wytycznych [1]. Po-
nadto w ostatnich latach rozwéj skutecznych metod nie-
inwazyjnych, takich jak systemy do dtugotrwatego moni-
torowania, charakteryzujacych sie wyzsza wartoscia
diagnostyczng, doprowadzit do zmniejszenia roli EPS jako
badania diagnostycznego. Co wiecej, EPS nie jest juz zale-
cane w grupie pacjentéw z istotnie obnizong LVEF, ponie-
waz w tych przypadkach istnieje powszechna zgodnos¢ od-
nosnie do koniecznosci wszczepienia ICD niezaleznie
od mechanizmu omdlen, co zostato oméwione w innym
miejscu tego dokumentu. Dane z niektérych rejestrow

Zalecenia: badanie elektrofizjologiczne

wskazuja, ze w praktyce klinicznej obecnie ~2% pacjentow
z omdleniem o niewyjasnionej przyczynie diagnozowanych
przez kardiologéw ma wykonywane badanie EPS, a odse-
tek ten jest jeszcze mniejszy, gdy diagnostyka jest prowadzo-
na przez lekarzy innych specjalnosci [27, 31, 36, 40, 56, 131].
Niemniej badanie nadal jest przydatne w diagnostyce spe-
cyficznych sytuacji klinicznych wymienionych ponizej.

2.2.4.1. Podejrzenie okresowej bradykardii

Wyjsciowe prawdopodobiefistwo omdlenia zwigzane-
go z bradykardia jest wzglednie wysokie, gdy stwierdza sie
bezobjawowa bradykardie zatokowa (< 50/min) lub blok
zatokowo-przedsionkowy, zazwyczaj udokumentowane
w 12-odprowadzeniowym EKG lub monitorowaniu EKG.

Wartos¢ prognostyczna wydtuzonego czasu powrotu
rytmu zatokowego (SNRT) nie jest dobrze okreSlona. Nie-
prawidtowa odpowiedz definiowana jest jako wartosé
SNRT > 1,6 lub 2 s lub > 525 ms w przypadku skorygowa-
nego czasu powrotu rytmu zatokowego (CSNRT) [132, 133].
W jednym z badan obserwacyjnych wykazano jednak zwia-
zek pomiedzy obecnoscig wydtuzonego SNRT w EPS i wpty-
wem zastosowania statej stymulacji serca na objawy. W in-
nym, matym, prospektywnym badaniu stwierdzono, ze
pacjenci z CSNRT > 800 ms charakteryzowali sie 8-krotnie
wiekszym ryzykiem wystapienia omdlenia w poréwnaniu
z pacjentami z CSNRT ponizej tej wartosci [134].

Zalecenia Klasa2  Poziomb

Wskazania

* EPS jest wskazane u pacjentéw z choroba niedokrwienna serca, gdy wynik wstepnej oceny sugeruje zaburzenia I B
rytmu (wymienione w Tabeli 10.) jako przyczyne omdlen, chyba ze obecne jest juz wskazanie do ICD

* Nalezy rozwazy¢ wykonanie EPS u pacjentéw z BBB, jesli badania nieinwazyjne nie doprowadzity do lla B
ustalenia rozpoznania

* Mozna wykonaé EPS u pacjentéw z omdleniem poprzedzonym przez nagte i krétkotrwate kotatanie serca, IIb B
gdy inne nieinwazyjne badania nie doprowadzity do ustalenia rozpoznania

* EPS mozna wykona¢ w wybranych przypadkach u pacjentéw z zespotem Brugadow, ARVC lIb C
i kardiomiopatig przerostowa

* EPS mozna wykona¢ w wybranych przypadkach u pacjentéw wykonujacych zawody wysokiego ryzyka, llb C
u ktérych uzasadnione sg wszelkie wysitki w celu wykluczenia sercowo-naczyniowej przyczyny omdlen

* EPS nie jest zalecane u pacjentéw z prawidtowym EKG, bez choroby serca i bez kotatan serca 1] B

Kryteria diagnostyczne

* EPS jest diagnostyczne i nie sg konieczne zadne inne badania, w nastepujacych przypadkach:
o Bradykardia zatokowa z wydtuzonym CSNRT (> 525 ms) I B
o BBB z wyjsciowym czasem trwania odstepu HV > 100 ms lub z blokiem uktadu Hisa-Purkinjego I B

[I'lub Il stopnia wykazanym w czasie narastajacej stymulacji przedsionkowej
lub po obcigzeniu farmakologicznym

o Wywotanie utrwalonego monomorficznego VT u pacjentéw po przebytym zawale serca | B
o Wywotanie szybkiego SVT, ktéry powoduje objawy hipotensyjne lub samoistne | B

 Odstep HV pomiedzy 70 a 100 ms powinien by¢ uwazany za diagnostyczny lla B

» Wywotanie polimorficznego VT lub migotania komér u pacjentéw z zespotem Brugadéw, lIb B
ARVC i u pacjentow zresuscytowanych po zatrzymaniu krazenia moze by¢ uwazane za diagnostyczne

» Wywotanie polimorficznego VT lub migotania komér u pacjentéw z kardiomiopatig niedokrwienna 1] B

lub z DCM nie moze by¢ uwazane za diagnostyczne

a klasa zalecen
b poziom wiarygodnosci

ARVC — arytmogenna kardiomiopatia prawej komory, BBB — blok odnogi peczka Hisa, CSNRT — skorygowany czas powrotu rytmu zatokowego,

DCM — kardiomiopatia rozstrzeniowa, EPS — badanie elektrofizjologiczne, ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator, HV — His-komora,
SVT — czestoskurcz nadkomorowy, VT — czestoskurcz komorowy
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2.2.4.2. Omdlenie u pacjentéw z blokiem odnogi
peczka Hisa (zagrazajacy zaawansowany blok przed-
sionkowo-komorowy)

Pacjenci z BBB maja wyzsze ryzyko wystapienia zaawan-
sowanego bloku AV. Wykazano, ze dwa czynniki zwiekszaja
ryzyko wystapienia bloku AV u pacjentéw z BBB — wywiad
omdlen oraz wydtuzony odstep HV (His-ventricle). Ryzyko
wystapienia bloku AV w trakcie 42-miesiecznej obserwacji
rosnie z 2% u pacjentéw bez omdlef do 17% u pacjentéw
z omdleniami [135]. Progresja do bloku AV w ciggu 4 lat wy-
nosita odpowiednio 4, 12 i 24% dla pacjentéw z odstepem
HV < 55 ms (prawidtowy), > 70 ms oraz > 100 ms [136].

Wystapienie bloku w obrebie lub ponizej peczka Hisa
przy narastajacej stymulacji przedsionkéw ma wysoka war-
tos¢ prognostyczng w odniesieniu do zagrazajacego blo-
ku AV, ale charakteryzuje sie niska czutoscia. Wystapienie
bloku w obrebie lub ponizej peczka Hisa po stymulacji far-
makologicznej za pomoca lekéw przeciwarytmicznych kla-
sy | ma wieksza czutos¢ w przewidywaniu wystapienia
spontanicznego bloku AV. Wartos¢ prognostyczna wydtu-
zenia odstepu HV po stymulacji farmakologicznej do war-
toSci > 120 ms bez wywotania bloku AV nie jest jasna.
Z drugiej strony, u ok. 1/3 pacjentéw z ujemnym wynikiem
EPS, u ktérych wszczepiono ILR, doszto do wystapienia
w trakcie obserwacji przejsciowego lub trwatego bloku AV
[120]. Badanie elektrofizjologiczne charakteryzuje sie za-
tem niska czutoscia i swoistoscia.

W tacznej analizie danych z 9 badan (1761 pacjentéw)
Smiertelnos¢ catkowita wynosita 28% po 40 miesigcach
obserwacji; 32% zgondw stanowity zgony nagte [1]. Ani
omdlenie, ani wydtuzony odstep HV nie byty jednak zwia-
zane z wyzszym ryzykiem zgonu, a wszczepienie uktadu
stymulujacego serce nie zmniejszato ryzyka zgonu [135].

Podsumowujac — wydtuzony odstep HV lub wywota-
nie bloku AV przy stymulacji serca lub obcigzeniu farma-
kologicznym wskazuje na wysokie ryzyko wystgpienia blo-
ku AV w czasie obserwacji, ale brak nieprawidtowych
wynikéw nie wyklucza wystapienia bloku AV.

2.2.4.3. Podejrzenie czestoskurczu

U pacjentéw z omdleniami poprzedzonymi nagtym,
krotkotrwatym epizodem uczucia kotatania serca sugeru-
jacym SVT wykonanie EPS moze by¢ wskazane w celu oce-
ny doktadnego mechanizmu, zwtaszcza jesli mozliwe jest
wykonanie terapeutycznego zabiegu ablacji przezskérnej.

U pacjentéw z zawatem serca w wywiadzie i zachowa-
na LVEF indukowanie utrwalonego monomorficznego VT
ma wysoka wartos¢ w diagnostyce przyczyny omdlenia
[137], podczas gdy wywotanie migotania komér uwazane
jest za objaw nieswoisty [138]. Niewywotanie komorowych
zaburzen rytmu wskazuje na niskie ryzyko omdlenia zwia-
zanego z zaburzeniami rytmu [139].

Rola EPS i obcigzenia farmakologicznego z zastosowa-
niem lekéw przeciwarytmicznych klasy | u pacjentéw
z omdleniami i podejrzeniem zespotu Brugadéw jest kon-

trowersyjna [52]. W metaanalizie opublikowanych na ca-
tym Swiecie danych dotyczacych 1036 pacjentow, wsréd
ktorych u 54% wywotano za pomoca stymulacji komér im-
pulsem przedwczesnym VT lub migotanie komér, nie ob-
serwowano rdéznic w rokowaniu po 34 miesigcach obser-
wacji [140].

2.2.5. Test z trdjfosforanem adenozyny

Wykonanie testu wymaga szybkiego (< 2 s) wstrzyk-
niecia 20 mg bolusa ATP (lub adenozyny) w czasie moni-
torowania EKG. Wywotanie bloku AV z pauzg komorowa
> 6 s lub wywotanie bloku AV trwajgcego > 10 s uwaza sie
za nieprawidtowe. Nieprawidtowe wyniki w tescie z ATP
uzyskuje sie u niektdérych pacjentéw z omdleniami o nie-
wyjasnionej przyczynie (zwtaszcza u starszych kobiet bez
organicznej choroby serca), ale nie w grupie kontrolnej, co
sugeruje, ze napadowy blok AV moze by¢ przyczyna nie-
wyjasnionych omdlen. Niemniej niedawne badania nie wy-
kazaty zwigzku pomiedzy blokiem AV wywotywanym
w czasie testu z ATP a zapisem EKG w czasie omdlenia
(udokumentowanym za pomoca ILR) [98, 99]. Niska war-
tos¢ predykcyjna testu nie uzasadnia zatem jego stoso-
wania w celu identyfikacji pacjentéw, u ktérych nalezy
wszczepic uktad stymulujagcy. Rola endogennego uwalnia-
nia adenozyny w wyzwalaniu niektérych typéw omdlen
z powodu niewyttumaczalnego innymi przyczynami napa-
dowego bloku AV (tzw. ,,omdlenia wrazliwe na adenozy-
ne”) pozostaje przedmiotem badan.

2.2.6. Badanie echokardiograficzne i inne
techniki obrazowe

Badanie echokardiograficzne z analizg anatomii i czyn-
nosci hemodynamicznej jest gtéwna metoda wykrywania
organicznej choroby serca. Echokardiografia odgrywa waz-
na role w stratyfikacji ryzyka na podstawie LVEF. U pacjen-
téw z organiczna chorobg serca nalezy wykonac inne ba-
dania w celu oceny kardiogennej przyczyny omdlen.
Echokardiografia umozliwia identyfikacje przyczyny omdlen
u bardzo niewielkiej grupy pacjentéw, u ktérych nie sa ko-
nieczne dalsze badania (np. zwezenie zastawki aortalnej,
Sluzak przedsionka, tamponada).

Echokardiografia przezprzetykowa, tomografia kompu-
terowa (CT) i obrazowanie metodg rezonansu magnetycz-

Zalecenia: test z trojfosforanem adenozyny

Zalecenia Klasa@ Poziomb
Wskazania
* Z powodu braku zwigzku pomiedzy I B

samoistnymi omdleniami test z ATP

nie moze by¢ stosowany jako badanie
diagnostyczne w kwalifikowaniu pacjentéw
do stymulacji serca

@ klasa zalecen
b poziom wiarygodnosci
ATP — tréjfosforan adenozyny
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nego (MRI) moga by¢ wykonane w wybranych przypad-
kach (np. rozwarstwienie aorty i krwiak, zatorowos¢ ptuc-
na, guzy serca, choroby osierdzia i miokardium, wrodzone
anomalie tetnic wiencowych).

2.2.7. Test wysilkowy

Omdlenia indukowane wysitkiem fizycznym wystepu-
ja rzadko. Test wysitkowy nalezy wykonac u pacjentow,
u ktérych doszto do wystapienia epizodéw omdlen w trak-
cie wysitku lub wkrétce po jego zakonczeniu. Uwazne mo-
nitowanie EKG i BP nalezy wykonywa¢ zaréwno w czasie
wysitku, jak i w fazie odpoczynku, poniewaz omdlenie mo-
ze wystapic¢ w trakcie wysitku lub bezposrednio po nim.
Te dwie sytuacje nalezy analizowac oddzielnie. Omdlenie
wystepujace w czasie wysitku moze by¢ kardiogenne (na-
wet jesli w niektorych opisach przypadkéw wskazywano,
ze moze by¢ wynikiem nadmiernej odruchowej wazodyla-
tacji), podczas gdy omdlenie wystepujace po zakonczeniu
wysitku jest prawie niezmiennie zwigzane z mechanizmem

Zalecenia: badanie echokardiograficzne

Zalecenia Klasa2 PoziomP
Wskazania
* Badanie echokardiograficzne jest wskazane I B

w celu rozpoznania i stratyfikacji ryzyka
u pacjentéw, u ktérych podejrzewa sie
organiczna chorobe serca

Kryteria diagnostyczne
» Samo badanie echokardiograficzne jest B
diagnostyczne w odniesieniu do przyczyny
omdlen w przypadku ciezkiego zwezenia
zastawki aortalnej, guzéw serca lub skrzeplin
powodujacych zaburzenia przeptywu,
tamponady osierdzia, rozwarstwienia aorty
i wrodzonych anomalii tetnic wiencowych

@ klasa zalecen
b poziom wiarygodnosci

Zalecenia: test wysitkowy

Zalecenia Klasaa Poziomb
Wskazania
* Test wysitkowy jest wskazany u pacjentéw, I C

u ktoérych doszto do wystapienia omdlenia
w czasie wysitku lub wkrétce po jego zakonczeniu

Kryteria diagnostyczne

« Test wysitkowy jest diagnostyczny, gdy docho- | C
dzi do wywotania omdlenia w czasie wysitku
lub bezposrednio po jego zakonczeniu przy
obecnosci nieprawidtowosci w zapisie EKG
lub ciezkiej hipotens;ji

* Test wysitkowy jest diagnostyczny, jesli w czasie | C
wysitku wystapi blok AV Il stopnia typu Mobitz I
lub blok AV Il stopnia, nawet przy braku omdlenia

@ klasa zalecen
b poziom wiarygodnosci
AV — przedsionkowo-komorowy, EKG — elektrokardiogram
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odruchowym. Wykazano, ze zwigzany z tachykardig indu-
kowany wysitkiem blok AV Il lub Ill stopnia zlokalizowany
jest dystalnie do wezta przedsionkowo-komorowego i jest
czynnikiem prognostycznym trwatego bloku AV. W spo-
czynkowym zapisie EKG czesto obecne s3 zaburzenia prze-
wodzenia srédkomorowego [141]. Nie ma danych uzasad-
niajacych wykonywanie testu wysitkowego w ogélnej
populacji pacjentéw z omdleniami.

2.2.8. Cewnikowanie serca

Cewnikowanie serca (np. koronarografia) powinno zo-
sta¢ wykonane w przypadku podejrzenia niedokrwienia
miokardium lub zawatu serca oraz aby wykluczy¢ zaburze-
nia rytmu indukowane niedokrwieniem.

2.2.9. Ocena psychiatryczna

Omdlenia i zaburzenia psychiczne oddziatuja na siebie
na dwa sposoby. Wiele lekéw psychiatrycznych moze sie
przyczynia¢ do wystapienia omdlen poprzez wywotywa-
nie hipotonii ortostatycznej lub wydtuzenie odstepu QT.
Przerwanie leczenia psychiatrycznego moze mie¢ powaz-
ne konsekwencje psychiczne i nie nalezy podejmowac ta-
kiej decyzji bez odpowiedniego doswiadczenia.

Drugi rodzaj oddziatywania dotyczy napadéw ,,czynno-
Sciowych”. Okreslenie ,,czynnosciowe” uzywane jest w sto-
sunku do stanéw przypominajacych znane choroby orga-
niczne, jednak bez organicznego uzasadnienia, przy
podejrzeniu mechanizmu psychologicznego. W diagnosty-
ce r6znicowej T-LOC nalezy uwzgledni¢ dwa typy pacjentow.
W obu sytuacjach pacjenci nie reaguja na bodzce i nie wy-
kazuja prawidtowe] kontroli motorycznej, co wywotuje cze-
ste upadki. W pierwszym typie intensywne ruchy przypo-
minaja napad padaczkowy; napady te opisywane sg jako
»padaczka rzekoma”, , drgawki niepadaczkowe”, ,,psycho-
genne drgawki niepadaczkowe” oraz ,,niepadaczkowe za-
burzenia napadowe”. W drugim typie nie ma intensywnych
ruchéw, a wiec napady przypominaja omdlenia lub dtuzej
trwajace LOC. Napady te sg okreslane jako ,,omdlenia psy-
chogenne”, ,,pseudoomdlenia”, ,omdlenia o przyczynie psy-
chicznej” i ,omdlenia o niewyjasnionej medycznie przyczy-
nie”. Nalezy zwréci¢ uwage, ze dwa ostatnie okreslenia sa

Zalecenia: ocena psychiatryczna

Zalecenia Klasa2 PoziomP
Wskazania
« Ocena psychiatryczna jest wskazana I C

u pacjentéw, u ktérych podejrzewa sie,
ze T-LOC to pseudoomdlenie psychogenne
« Test pochyleniowy, najlepiej z jednoczesnym  Ilb C
rejestrowaniem EEG i monitorowaniem wideo,
moze by¢ rozwazony w przypadku
diagnostyki T-LOC przypominajacego omdlenie
(,pseudoomdlenie”) lub padaczki
@ klasa zalecen

b poziom wiarygodnosci
EEG — elektroencefalogram, T-LOC — przejsciowa utrata przytomnosci
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sprzeczne z definicja omdlenia, poniewaz w przypadku czyn-
nosciowych T-LOC nie ma hipoperfuzji mézgowe;.

Podstawowa réznicg miedzy czynnosciowymi T-LOC
oraz stanami, ktére je przypominaja, jest brak przyczyny
organicznej — w padaczce rzekomej nie ma padaczkowej
aktywnosci mézgu, a w pseudoomdleniu BP i HR nie s3g
obnizone i elektroencefalogram (EEG) nie wykazuje fal del-
ta lub sptaszczenia zapisu w czasie napadu.

Czestos¢ wystepowania tego typu napadéw nie jest
znana, poniewaz dane rdznia sie w zaleznosci od osrodka.
Czynnosciowe T-LOC przypominajace napady padaczkowe
wystepuja w 15-20% przypadkéw w klinikach specjalizu-
jacych sie w padaczce i do 6% przypadkéw w klinikach zaj-
mujacych sie omdleniami [142].

Rozpoznanie

Pseudoomdlenie trwa zazwyczaj dtuzej niz omdlenie: pa-
cjenci moga leze¢ na podtodze przez wiele minut — 15 min
nie jest niczym wyjatkowym. Innymi istotnymi cechami sg
duza czestos¢ wystepowania napadéw, w tym wystepo-
wanie wielokrotnie w ciggu dnia, oraz brak dajacego sie
zidentyfikowa¢ czynnika wyzwalajacego. Uraz nie wyklu-
cza rozpoznania czynnosciowego T-LOC — do urazu docho-
dzi w > 50% przypadkdéw padaczki rzekomej. W napadach
padaczkowych oraz omdleniach oczy sa zazwyczaj otwar-
te, a w czynnosciowych T-LOC zazwyczaj zamkniete. Bar-
dzo pomocne jest udokumentowanie napadu — nalezy oce-
ni¢ nastepujace parametry: napiecie mieSniowe (za pomoca
nagrania wideo lub badania neurologicznego), BP, HR, EEG.
Realne jest wykonanie ostatniego badania, poniewaz za-
burzenia czynnosciowe sg podatne na sugestie, co pozwa-
la na niemal pewne rozpoznanie [142]. W trakcie testu po-
chyleniowego potaczenie stanu przypominajacego utrate
przytomnosci z utrata funkcji motorycznych i prawidtowy-
mi parametrami BP, HR i EEG wyklucza rozpoznanie omdle-
nia i wiekszosci typéw padaczki.

Udowodnienie charakteru napadéw jest przydatne przy
potwierdzeniu rozpoznania. Poinformowanie pacjenta
o0 rozpoznaniu wskazujacym na podtoze psychogenne mo-
ze byc trudne, ale bez tego nie jest mozliwe skierowanie
go na odpowiednie leczenie. Pacjenci moga mie¢ poczu-
cie, ze psychologiczne podtoze oznacza, ze sa odpowie-
dzialni za napady lub Ze udaja je celowo. Pacjenci postrze-
gaja napady jako niechciane, niezalezne od ich woli i tak
prawdopodobnie jest. Podkreslenie, ze napady s3 nieza-
lezne od woli, tak jak omdlenia czy napady padaczkowe,
pozwala na unikniecie stygmatyzacji, bezproduktywnych
konfliktéw i zapewnia otwarcie sie na leczenie.

2.2.10. Ocena neurologiczna

W tej czesci omdwiono zaburzenia neurologiczne po-
wodujace omdlenia lub przypominajace omdlenia oraz ba-
dania neurologiczne w diagnostyce omdlen.

2.2.10.1. Sytuacje kliniczne
Niewydolnos¢ autonomiczna

W przypadku niewydolnosci autonomicznej (ANF)
autonomiczny uktad nerwowy nie jest w stanie sprostac
fizjologicznym potrzebom, co wyraza sie w postaci OH. Zbli-
zonym stanem jest powysitkowa hipotonia polegajaca
na spadku cisnienia bezposrednio po zakofczeniu éwiczeh
fizycznych. Istnieja trzy kategorie ANF.

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

Wtérna ANF dotyczy uszkodzenia uktadu autonomicz-
nego przez inne choroby, takie jak cukrzyca, amyloidoza
i r6zne polineuropatie [143].

Hipotonia ortostatyczna wywotana lekami jest najczest-
sza przyczyna OH. Wywotujg ja czesto leki przeciwnadcis-
nieniowe, moczopedne, tréjpierscieniowe leki przeciwde-
presyjne, fenotiazyny oraz alkohol. O ile w przypadku
pierwotnej lub wtérnej ANF dysfunkcja wynika gtéwnie z or-
ganicznego uszkodzenia autonomicznego uktadu nerwowe-
go (jego czesci osrodkowej lub obwodowej), to w OH indu-
kowanej lekami dysfunkcja ma charakter czynnosciowy.

W przypadku pierwotnej ANF nalezy rozwazyé wy-
konanie badania neurologicznego. Objawami ostrze-
gawczymi sg wczesnie wystepujace zaburzenia erekgcji
i zaburzenia mikcji, a p6znymi parkinsonizm i ataksja.
Dalsze postepowanie w przypadku wtérnych przyczyn
ANF i w przypadku indukowanej lekami OH zalezy od te-
go, jaka specjalizacje ma lekarz, ktory leczy pierwotna
chorobe.

Zaburzenia naczyniowo-moézgowe

Zesp6t ,podkradania tetnicy podobojczykowej” to sy-
tuacja, w ktérej dochodzi do przekierowania przeptywu
krwi z tetnicy kregowej do koficzyny gérnej na skutek zwe-
zenia lub zamkniecia tetnicy podobojczykowej. Do wysta-
pienia TIA moze dojs¢, gdy przeptyw przez tetnice krego-
wa nie jest w stanie, z powodu intensywnej pracy ramienia,
zapewni¢ wtasciwego ukrwienia zaréwno konczyny gor-
nej, jak i czesci moézgu. Zespo6t podkradania wystepuje naj-
czesciej po lewej stronie. W przypadkach rozpoznawanych
ultrasonograficznie zesp6t podkradania jest bezobjawowy
w 64% [144]. Prawdopodobienstwo, ze TIA spowodowane
jest zespotem podkradania, istnieje tylko wéwczas, gdy
dotyczy czesci kregowo-podstawnej (zob. nizej) i jest zwia-
zane z praca jednej z koficzyn gérnych. Nie ma wiarygod-
nych doniesief o izolowanych LOC bez ogniskowych neu-
rologicznych objawéw podmiotowych i przedmiotowych
w zespole podkradania tetnicy podobojczykowe;.

Przemijajacy napad niedokrwienia mézgu zwigzany z tet-
nicami szyjnymi nie powoduje T-LOC. Jesli prawie wszystkie
tetnice mdzgowia sa niedrozne, przejsciowe zamkniecie po-
zostatego naczynia zaopatrujgcego duzg cze$¢ mozgu moze
wyjatkowo rzadko wptywac na stan przytomnosci wytacz-
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nie w pozycji stojacej. Ponadto, znacznie czesciej wystepu-
ja ogniskowe objawy neurologiczne.

Przemijajacy napad niedokrwienia mézgu w uktadzie
kregowo-podstawnym moze powodowac LOC, ale zawsze
obecne sg objawy ogniskowe, zazwyczaj stabosé konczyn,
zaburzenia chodu i ruchu kohczyn, porazenie nerwow oko-
ruchowych, zaburzenia funkcji gardta. Dla celéw praktycz-
nych za TIA uwaza sie wystgpienie ogniskowych ubytkow
bez LOC, a za omdlenie sytuacje przeciwna.

Zalecenia: ocena neurologiczna

Zalecenia Klasaa Poziomb

Wskazania

« Ocena neurologiczna jest wskazana I C
u pacjentow, u ktérych istnieje podejrzenie,
ze T-LOC jest padaczka

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

* Nie sa wskazane: EEG, ultrasonografia tetnic I B
dogtowowych oraz tomografia komputerowa
lub badanie metoda rezonansu magnetycznego
mozgu, chyba Ze istnieje podejrzenie, ze T-LOC
nie jest omdleniem

@ klasa zalecen

b poziom wiarygodnosci

ANF — niewydolnos¢ autonomiczna, EEG — elektroencefalografia, T-LOC
— przejsciowa utrata przytomnosci

Migrena

Omdlenie czesciej dotyczy pacjentéw z migrena, u kté-
rych istnieje wieksze ryzyko wystepowania omdlen przez
cate zycie, a epizody omdlef wystepuja czesciej [145]. Na-
pady omdlen i napady migreny u tych pacjentéw zazwy-
czaj nie wystepuja jednoczesnie.

Padaczka

Padaczka moze powodowaé T-LOC — pacjenci nie reagu-
ja na bodzce, upadaja i nastepnie maja zaburzenia pamie-
ci. Takie objawy wystepuja tylko w napadach uogélnionych
tonicznych, klonicznych, toniczno-klonicznych i atonicznych.
W przypadku napadéw nieswiadomosci (absence) u dzieci
i napadéw czesciowo ztozonych u dorostych wystepuje za-
burzenie stanu przytomnoéci, ale nie dochodzi do catkowi-
tej jej utraty. Pacjenci ci pozostaja w pozycji stojacej w cza-
sie napadéw, w przeciwiefstwie do T-LOC.

Catkowita wiotkos¢ w czasie braku przytomnosci prze-
mawia przeciw padaczce. Jedynym wyjatkiem sa napady
»atoniczne”, ale sg one rzadkie i wystepujg bez czynnika
wyzwalajacego u dzieci z wczesniejszymi problemami neu-
rologicznymi. Ruchy moga by¢ obecne zaréwno w padacz-
ce, jak i w omdleniu. W przypadku padaczki ruchy trwaja
~1 min, w przypadku omdlenia — sekundy. W napadzie pa-
daczkowym wystepuja intensywne ruchy rytmiczne i za-

Tabela 13. Warto$¢ wywiadu w réznicowaniu padaczki od omdlenia (na podstawie Hoefnagels i wsp. [5])

Objawy kliniczne sugerujgce rozpoznanie

Prawdopodobna padaczka

Objawy przed wystgpieniem zdarzenia

Objawy w czasie utraty przytomnosci
(obserwowane przez swiadkow zdarzenia)

Aura (taka jak dziwny zapach)

Drgawki toniczno-kloniczne trwaja zazwyczaj dtugo,
aich poczatek jest rownoczesny z utratg przytomnosci

Prawdopodobne omdlenie

Nudnosci, wymioty, dyskomfort

w jamie brzusznej, uczucie zimnych
potoéw (neurogenne)

Zawroty gtowy, zamazane widzenie
Drgawki toniczno-kloniczne trwaja za-
wsze krotko (< 15 s) i rozpoczynaja sie
po utracie przytomnosci

Drgawki kloniczne potowy ciata

Automatyzmy, takie jak przezuwanie lub cmokanie
ustami, lub piana na ustach (napady czesciowe)

Przygryzienie jezyka
Sina twarz
Objawy po zdarzeniu

Bol miesni

Dtugotrwate splatanie

Zazwyczaj krotkotrwate

Nudnosci, wymioty, blados¢
(neurogenne)

Inne dane kliniczne o mniejszej wartosci dla podejrzenia padaczki (niska swoistos¢)

Wywiad rodzinny

Czas wystgpienia zdarzenia (noc)
Uczucie mrowienia przed zdarzeniem
Nietrzymanie moczu/stolca po zdarzeniu
Uraz po zdarzeniu

Bol gtowy po zdarzeniu

Uczucie sennosci po zdarzeniu

Nudnosci i dyskomfort w jamie brzusznej
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zwyczaj synchroniczne, podczas gdy w przypadku omdle-
nia sg one zwykle asynchroniczne, drobne i nierytmiczne.
Synchroniczne ruchy moga jednak wystapi¢ w omdleniach
[146], a naoczni Swiadkowie moga opisywac ruchy w spo-
s6b nieprawidtowy [147]. W przypadku omdlenia ruchy wy-
stepuja po utracie przytomnosci i po upadku; taka sytu-
acja nie ma miejsca w przypadku padaczki.

Omdlenia sg zazwyczaj wyzwalane przez jakis bodziec,
padaczka natomiast rzadko. Czynniki wyzwalajgce napady
padaczki odruchowej, takie jak migajace Swiatta, r6znia sie
od czynnikéw wyzwalajacych omdlenia. Typowa aura sktada
sie z narastajgcego niepokoju w jamie brzusznej (aura brzusz-
na) i/lub nietypowego nieprzyjemnego zapachu. Omdleniu
rzadko towarzyszy uczucie narastajgcego dyskomfortu.
W przypadku padaczki rzadko wystepuja poty i blados¢ skoé-
ry. Przygryzienie jezyka zdarza sie czesciej w padaczce i w tej
sytuacji wystepuje na boku jezyka, natomiast w przypadku
omdlen przygryzienie ma miejsce na koncu jezyka [5, 147].
Nietrzymanie moczu wystepuje w obu sytuacjach. Przez dtu-
gi czas po wystapieniu napadu padaczkowego pacjenci mo-
ga by¢ splatani, natomiast w przypadku omdlen sprawnosé
umystu powraca zazwyczaj natychmiast (Tabela 13.). W przy-
padku padaczki czestsze s3 béle gtowy, miesni i wzrost ste-
zenia kinazy kreatynowej oraz prolaktyny.

Inne napady

Katapleksja dotyczy sytuacji, w ktérej niedowtad lub po-
razenie jest wywotywane przez emocje, zazwyczaj smiech.
Pacjenci sa przytomni, nie ma zatem zaburzeh pamieci. Je-
zeli katapleksji towarzysza objawy sennosci w ciggu dnia,
wowczas upowaznione jest rozpoznanie narkolepsji.

Omdlenia moga by¢ przyczyna upadkdw; starsze oso-
by moga nie by¢ swiadome, Ze stracity przytomnos¢. U nie-
ktorych pacjentéw zaburzenia postawy, chodu lub réwno-
wagi moga przypomina¢ upadki towarzyszace omdleniom.

Okreslenie ,,napady padania” jest uzywane zamiennie
dla choroby Meniere’a, atonicznych napadéw padaczko-
wych i niewyjasnionych przyczyn upadkéw. Najbardziej
klarowne jest uzywanie tego terminu w odniesieniu do ko-
biet w Srednim wieku (rzadko mezczyzn), ktére nagle upa-
daja [148]. Pacjenci pamietajg uderzenie o podtoge. Nie-
wyttumaczalne upadki wymagaja uwagi medycznej [148].

2.2.10.2. Badania neurologiczne
Elektroencefalografia

Zapis EEG miedzy napadami u pacjentéw z omdleniami
jest prawidtowy [5, 149]. Prawidtowy zapis EEG miedzy na-
padami nie moze wykluczy¢ rozpoznania padaczki, ale za-
wsze musi by¢ interpretowany w kontekscie sytuacji klinicz-
nej. Gdy rozpoznanie nie jest pewne, lepiej odtozy¢ w czasie
postawienie diagnozy padaczki niz postawi¢ btedna.

Wykonywanie EEG nie jest zalecane, gdy najbardziej
prawdopodobng przyczynag T-LOC jest omdlenie. Wykona-
nie tego badania jest konieczne, gdy prawdopodobna przy-

czyna jest padaczka lub gdy dane kliniczne sa sprzeczne.
Badanie EEG moze stuzyé rozpoznaniu psychogennego
pseudoomdlenia, jesli zostanie wykonane w czasie spro-
wokowanego napadu.

Tomografia komputerowa i obrazowanie metodq rezo-
nansu magnetycznego

Nie ma badah oceniajacych stosowanie obrazowania
mozgu w diagnostyce omdlen. Tomografia komputerowa
lub MRI nie powinny byé wykonywane w niepowiktanych
przypadkach omdlen. Obrazowanie moze by¢ potrzebne
w zaleznosci od oceny neurologiczne;j.

Badania naczyniowe

Nie ma badah wskazujacych, ze przeprowadzenie oceny
tetnic szyjnych metoda Dopplera jest przydatne u pacjen-
téw z typowymi omdleniami.

Czes¢ 3. Leczenie

Ogdlne zasady leczenia omdlen

Gtownymi celami leczenia pacjentéw z omdleniami s3g
poprawa przezycia, ograniczenie urazéw fizycznych i za-
pobieganie nawrotom.

Znaczenie poszczego6lnych celéw zalezy od przyczyny
omdlen. Na przyktad, u pacjentéw z VT powodujacym
omdlenia bezsprzecznie najwazniejsze jest ograniczenie
ryzyka zgonu, podczas gdy u pacjentéw z omdleniem od-
ruchowym — zapobieganie nawrotom i/lub towarzyszacym
urazom.

Znajomos¢ przyczyny omdlenia ma podstawowe zna-
czenie w wyborze leczenia. Drugim celem, po identyfikacji
przyczyny, jest stwierdzenie mechanizmu doprowadzaja-
cego do omdlenia. Mechanizm jest oczywisty w przypad-
ku bloku AV w kontekscie zaburzen przewodzenia srédko-
morowego, ale moze by¢ bardziej ztozony w omdleniu
odruchowym: czy jest to reakcja kardiodepresyjna, wazo-
depresyjna czy mieszana?

Badania majace na celu okreslenie przyczyny i mecha-
nizmu omdlenia s3 zazwyczaj wykonywane w tym samym
czasie i moga prowadzi¢ do zastosowania r6znych metod
leczenia (lub braku leczenia). Na przyktad, omdlenie w ostrej
fazie zawatu Sciany dolnej serca ma generalnie mechanizm
odruchowy, a nastepujaca istotna bradykardia, hipotensja
lub oba stany jednoczesnie s3 po prostu czescig obrazu kli-
nicznego zawatu serca i musza by¢ leczone jako powikta-
nia zawatu. Z drugiej strony, nawracajace omdlenia odru-
chowe z powodu istotnej bradykardii i spadku cisnienia lub
obu stanéw jednoczesnie przy braku ostrej choroby musza
by¢ odpowiednio leczone. Wreszcie, optymalne leczenie
omdler musi by¢ ukierunkowane na przyczyne odpowie-
dzialng za uogélniong hipoperfuzje mézgu. Poniewaz przy-
czyny te sg nieznane lub nie odpowiadajg na stosowane
leczenie (np. nie ma swoistego leczenia dla zmian degene-
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racyjnych powodujacych blok AV), terapia jest ukierunko-
wana na mechanizmy prowadzace do uogélnionej hipoper-
fuzji mozgu (jak stymulacja serca w przypadku wymienio-
nym powyzej). Ogélny schemat leczenia bazuje na
stratyfikacji ryzyka i gdy jest to mozliwe — na rozpoznaniu
swoistych mechanizméw, co zostato podsumowane na Ry-
cinie 8.

3.1. Leczenie omdlenia odruchowego
i nietolerancji ortostatycznej

Wstep

W tej czesci omdwiono Srodki i interwencje majace
na celu zapobieganie omdleniom odruchowym (wazowa-
galnym, sytuacyjnym, CSS) i omdleniom wtérnym do ANF
z towarzyszaca hipotonig ortostatyczna. Mimo ze istnieje
wiele fizjologicznych mechanizméw, ktére prowadza
do omdlenia, strategie zapobiegania omdleniom odnosza
sie do wszystkich przyczyn. Celem leczenia jest przede
wszystkim zapobieganie nawrotom i towarzyszacym ura-
zom oraz poprawa jakosci zycia, ale nie poprawa przezycia.

Modyfikacja stylu zycia

Od czasu wytycznych z 2004 r. najwiekszy postep w le-
czeniu dokonat sie w dziedzinie modyfikacji stylu zycia,
na podstawie wiedzy pochodzacej z podstaw fizjologii oraz
badan kontrolowanych.

Podstawga niefarmakologicznego leczenia pacjentéw
z omdleniem odruchowym jest edukacja oraz zapewnienie
o tagodnym charakterze tego stanu. Ogélnie rzecz biorac,
wstepne leczenie obejmuje edukacje dotyczaca znajomo-
sci bodzcéw wywotujacych i mozliwosci ich unikania
(np. goracych, zattoczonych miejsc, niedoboru ptynéw),
wczesnego rozpoznawania objawéw prodromalnych i wy-
konywania manewréw w celu unikniecia wystapienia epi-
zodu omdlenia [np. przyjecie pozycji lezacej, wykonywanie
¢wiczen izometrycznych (PCM)]. O ile to mozliwe, nalezy

wprost odnosi¢ sie do czynnikéw wywotujacych, np. kasz-

lu —w omdleniach wywotywanych kaszlem. Wazne jest uni-

kanie czynnikéw prowadzacych do spadku BP (wtaczajac

w to leki alfa-adrenolityczne, Srodki moczopedne i alkohol).

W przypadku nieprzewidywalnych i czestych omdlen
konieczne moze by¢ dodatkowe leczenie, zwtaszcza w na-
stepujacych sytuacjach:

* bardzo czeste omdlenia wptywajace na jakos¢ zycia,

* nawracajace omdlenia bez lub z bardzo krétkimi obja-
wami prodromalnymi, co naraza pacjentéw na ryzyko
urazoéow,

e omdlenie wystepuje w czasie wykonywania aktywnosci
o wysokim ryzyku (np. prowadzenia samochodu, obstugi
maszyn, latania, wyczynowego uprawiania lekkoatletyki).

3.1.1. Omdlenie odruchowe
3.1.1.1. MozliwoSci terapeutyczne
Cwiczenia izometryczne

Niefarmakologiczne leczenie ,fizyczne” staje sie nowa
metoda pierwszego wyboru w omdleniach odruchowych.
W dwoch badaniach klinicznych [94, 95] wykazano, ze izo-
metryczne PCM nog (krzyzowanie ndg) lub rak (zaciska-
nie piesci i napinanie ramion) moga doprowadzi¢ do istot-
nego wzrostu cisnienia w fazie zagrazajacej wystapieniem
omdlenia odruchowego, co w wiekszosci przypadkéw
umozliwia pacjentowi unikniecie lub op6Znienie wysta-
pienia utraty przytomnosci. Wyniki zostaty potwierdzone
w wieloosrodkowym badaniu prospektywnym [96], w kt6-
rym oceniano skuteczno$¢ PCM w codziennym zyciu
u 223 pacjentéw w wieku 38 + 15 lat, z nawracajacymi
omdleniami odruchowymi i dajacymi sie rozpoznaé obja-
wami prodromalnymi: 117 pacjentéw byto randomizowa-
nych do samej standaryzowanej terapii klasycznej,
a 106 pacjentéw otrzymato leczenie klasyczne uzupetnio-
ne o szkolenie w PCM. Mediana czestosci wystepowania
omdlen w czasie obserwacji rocznej byta istotnie nizsza

Leczenie omdlen
Postepowanie diagnostyczne

Omdlenie odruchowe
i nietolerancja ortostatyczna

Omdlenia o niewyjasnionej

Kardiogenne przyczynie oraz u pacjentow

Niedajace sie Dajace sie przewidzie¢
przewidziec i czeste i sporadyczne
| |

Zaburzenia
rytmu serca

z wysokim ryzykiem SCD
T
Choroba organiczna tj. CAD, DCM, HOCM, ARVC,
(serca lub serce ptucne) kanatopatie

Rozwaz leczenie swoiste | | Zazwyczaj wystarczajaca
lub odroczenie leczenia jest edukacja, uspokoje-
(leczenie oparte na nie oraz unikanie czynni-

dokumentacji EKG) kéw wyzwalajacych

Swoiste leczenie
pierwotnych
zaburzen rytmu

Rozwazyc¢ wszczepienie ICD
zgodnie z aktualnymi
wytycznymi dotyczacymi ICD

Leczenie choroby
pierwotnej

Rycina 8. Leczenie omdlen

ARVC - arytmogenna kardiomiopatia prawej komory, CAD - choroba wiencowa, DCM — kardiomiopatia rozstrzeniowa, EKG — elektrokardiogram, HOCM
— kardiomiopatia przerostowa z zawezaniem drogi odptywu lewej komory, ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator, SCD — nagty zgon sercowy
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w grupie wyszkolonej w PCM w poréwnaniu z grupa kon-
trolng (p < 0,004); nawrét omdlenia wystapit tacznie u 51%
pacjentéw z grupy leczenia konwencjonalnego i u 32% pa-
cjentéw przeszkolonych w PCM (p < 0,005). Szacowane
przezycie bez nawrotu objawdéw byto lepsze w grupie le-
czonej (log rank p < 0,018), co odpowiadato 39-procento-
wej redukcji ryzyka wzglednego (95% przedziat ufnosci,
11-53%). Nie obserwowano dziatafh niepozgdanych.

Trening ortostatyczny

U wysoce zmotywowanych mtodych pacjentéw z na-
wracajacymi omdleniami wazowagalnymi wywotywanymi
stresem ortostatycznym zalecenie stopniowego wydtuza-
nia okreséw wymuszonego stania (tzw. trening ortosta-
tyczny, trening pochyleniowy) moze prowadzi¢ do zmniej-
szania czestosci nawrotéw omdlen [150, 151]. Ta metoda
leczenia ma jednak ograniczenia w postaci niskiego pozio-
mu wspdtpracy pacjentéw w kontynuowaniu programu tre-
ningowego przez dtugi czas, a cztery badania z randomi-
zacja nie wykazaty krétkoterminowej skutecznosci treningu
ortostatycznego w zmniejszaniu dodatniej odpowiedzi
w tescie pochyleniowym [152-155].

Farmakoterapia

Wiele lekdw byto testowanych w leczeniu omdlen od-
ruchowych, w wiekszosci z niezadowalajgcymi wynikami.
Lista obejmuje leki beta-adrenolityczne, dizopiramid, sko-
polamine, teofiling, efedryne, etylefryne, midodryne, klo-
nidyne i inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny. O ile
wyniki byty satysfakcjonujace w badaniach bez grupy kon-
trolnej lub w badaniach z grupa kontrolna i krétkim okre-
sem obserwacji, to w kilku prospektywnych badaniach
z grupa kontrolng otrzymujaca placebo nie wykazano, po-
za pewnymi wyjatkami, korzysci z leczenia w poréwnaniu
z placebo.

Poniewaz w przypadku omdlenia odruchowego czesto
nie ma mozliwosci osiagniecia wtasciwej wazokonstrykgji
naczyh obwodowych, stosuje sie leki wazokonstrykcyjne
dziatajace agonistycznie w stosunku do receptoréw alfa
(etylefryna i midodryna). W dwéch badaniach przepro-
wadzonych metodg podwdjnie slepej proby z wykonywa-
niem testu pochyleniowego w trybie ostrym (acute tilt test)
uzyskano jawnie sprzeczne wyniki. Moya i wsp. [93] poda-
wali etylefryne przez tydzief, po czym powtarzali test i nie
wykazali réznicy miedzy grupa leczong aktywnie a grupa
placebo. Z drugiej strony, Kaufman i wsp. [156] podawali
midodryne zaledwie 1 godz. przed testem pochyleniowym
i wykazali istotng redukcje liczby omdleh w czasie testu
pochyleniowego w grupie leczonej aktywnie. Przeprowa-
dzono badanie z randomizacjg metoda podwdjnie Slepej
proby z etylefryng oraz z placebo w grupie kontrolnej [157].
W czasie obserwacji pacjentow otrzymujacych etylefryne
w dawce 25 mg 2 razy dziennie lub placebo nie wykazano
réznicy w czestosci wystepowania i czasie do wystapienia
nawrotu objawéw. Nie ma zatem dowodéw uzasadniaja-

cych stosowanie etylefryny. Podawanie midodryny ocenia-
no w trzech matych, otwartych (open label) badaniach
z randomizacja u pacjentéw z bardzo czestymi objawami
»hipotensyjnymi” (> 1 omdlenie/miesigc) [158-160]. Mimo
stosowania definicji ,,neurogenne” obraz kliniczny pacjen-
téw w tych badaniach pokrywat sie z innymi typami nie-
tolerancji ortostatycznej, co utrudnia interpretacje wyni-
kéw. Korzystne wyniki uzyskano w jednym matym badaniu
z randomizacja u pacjentéw pediatrycznych [161]. Gtow-
nym ograniczeniem w stosowaniu midodryny jest czeste
dawkowanie, co ogranicza wspétprace pacjentéw w dtuz-
szym okresie. Podczas stosowania leku u starszych mez-
czyzn konieczna jest ostroznos¢ z powodu niekorzystne-
go wptywu na oddawanie moczu. Podsumowujac — dane
te wskazuja, ze przewlekte leczenie farmakologiczne w po-
staci monoterapii agonistami receptoréw alfa moze mie¢
niewielkie znaczenie w omdleniach odruchowych, a lecze-
nie dtugoterminowe powinno by¢ zalecane u pacjentéw
z okresowymi objawami. Nawet jesli brak na to dowodoéw,
samodzielne zazycie przez pacjenta pojedynczej dawki le-
ku, np. jednej dawki na godzine przed przedtuzonym sta-
niem lub wykonywaniem aktywnosci, ktéra zazwyczaj wy-
zwala wystgpienie omdlenia (tzw. strategia tabletki
w kieszeni — pill in the pocket), moze by¢ skuteczne u wy-
branych pacjentéw jako uzupetnienie modyfikacji stylu zy-
cia i PCM. Nalezy jednak podkresli¢, ze midodryna nie jest
obecnie dostepna we wszystkich krajach europejskich.

W matym badaniu z randomizacja, przeprowadzonym
metoda podwadjnie Slepej proby, wykazano brak skutecz-
nosci fludrokortyzonu u dzieci [162]. Fludrokortyzon jest
szeroko stosowany u dorostych pacjentéw z omdleniem
odruchowym, ale nie ma danych z badan klinicznych uza-
sadniajacych takie postepowanie.

Uwazano, ze leki beta-adrenolityczne, dzieki ich dzia-
taniu inotropowo ujemnemu, zmniejszaja stopien odpo-
wiedzi mechanoreceptoréw komér w omdleniu odrucho-
wym. Ta teoria nie ma poparcia w wynikach badan
klinicznych. Brakuje racjonalnych podstaw dla stosowania
lekéw beta-adrenolitycznych w innych formach omdlen
neurogennych. Moga one nasila¢ bradykardie w CSS. Nie
wykazano skutecznosci lekéw beta-adrenolitycznych w pie-
ciu z szesciu badan z randomizacja, z dtugim okresem ob-
serwacji [163-167].

Skutecznosé paroksetyny wykazano w jednym jedno-
osrodkowym badaniu z grupa kontrolng otrzymujaca pla-
cebo, ktére obejmowato pacjentéw ze znacznie nasilony-
mi objawami [168]. Nie zostato to potwierdzone w innych
badaniach. Paroksetyna moze zmniejszac lek, ktéry powo-
duje wystapienie zdarzeh. Paroksetyna nalezy do lekéw
psychotropowych i jej stosowanie u pacjentéw bez ciez-
kiej choroby psychicznej wymaga ostroznosci.

Stata stymulacja serca

Stosownie stymulacji serca w omdleniu odruchowym
byto przedmiotem oceny w pieciu gtéwnych badaniach
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wieloosrodkowych z préba kontrolng, ktore dostarczyty
sprzecznych wynikéw [169-173]. U wszystkich pacjentéw
kwalifikacje do wszczepienia uktadu stymulujacego prze-
prowadzano na podstawie testu pochyleniowego. Analizu-
jac tacznie wyniki 5 badaf, oceniono w sumie 318 pacjen-
téw; nawrdt omdlenia obserwowano u 21% pacjentéw ze
stymulacja serca oraz u 44% pacjentéw bez stymulacji
(p < 0,001). Niedawna metaanaliza wszystkich badan wska-
zywata na nieistotng, 17-procentowga redukcje wystepo-
wania omdlehA w badaniach przeprowadzonych metoda
podwdjnie Slepej préby i 84-procentowa redukcje w bada-
niach, w ktérych w grupie kontrolnej nie wszczepiano ukta-
du stymulujgcego [174]. Suboptymalne wyniki nie s3 za-
skakujace, jesli wezmiemy pod uwage, ze stymulacja serca
moze wptywaé na kardiodepresyjng komponente odruchu
wazowagalnego, ale nie bedzie miata wptywu na mecha-
nizm wazodepresyjny, ktéry czesto jest dominujacy.

W dwoch badaniach bez randomizacji oceniano sku-
tecznos¢ stymulacji u pacjentéw, ktérych kwalifikowano
do stymulacji na podstawie udokumentowanej za pomo-
3 ILR asystolii w czasie spontanicznego omdlenia. W ba-
daniu, ktére przeprowadzili Sud i wsp. [175], czestos¢
omdlen po wszczepieniu uktadu stymulujacego spadta z 2,7

Zalecenia: leczenie omdlenia odruchowego

Zalecenia Klasa2 Poziomb
* U wszystkich pacjentéw konieczne jest I C
wyttumaczenie istoty rozpoznania, uspokojenie
i poinformowanie o ryzyku nawrotow
* Izometryczne PCM s3 wskazane u pacjentow | B
z objawami prodromalnymi
» Stata stymulacja serca powinna by¢ lla B

rozwazona u pacjentéw z dominujgcym
kardiodepresyjnym CSS
* Stata stymulacje serca nalezy rozwazy¢ lla B
u pacjentéw z czestymi nawrotami omdlen
odruchowych, w wieku > 40 lat i z udoku-
mentowang w czasie monitorowania
spontaniczng reakcja kardiodepresyjna
» Midodryna moze by¢ wskazana u pacjentow  Ilb B
z VVS niepoddajacym sie leczeniu
polegajacemu na modyfikacji stylu zycia
* Trening ortostatyczny moze by¢ przydatny llb B
w celu edukacji pacjentéw, ale korzysci
dtugoterminowe zaleza od wspdtpracy pacjenta
» Stata stymulacja serca moze by¢ wskazana lIb C
u pacjentéw z reakcja kardiodepresyjna
w tescie pochyleniowym, z czestymi,
nawracajgcymi, niedajacymi sie przewidzie¢
omdleniami oraz w wieku > 40 lat wobec
nieskutecznosci alternatywnych metod leczenia
* Stata stymulacja serca nie jest wskazana 1] C
przy braku udokumentowanego odruchu
kardiodepresyjnego
* Leki beta-adrenolityczne nie sg wskazane 1l A
@ klasa zalecen
b poziom wiarygodnosci
CSS — zespét zatoki tetnicy szyjnej, PCM — ¢wiczenia izometryczne,
VVS — omdlenie wazowagalne
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do 0,45 przypadku na rok (p = 0,02). W badaniu ISSUE 2
[110] postawiono hipoteze, ze to wystgpienie spontanicz-
nej asystolii, a nie wynik testu pochyleniowego, powinno
by¢ podstawa kwalifikacji pacjentéw do wszczepienia ukta-
du stymulujacego serce. W badaniu tym monitorowano
za pomoca ILR 392 pacjentéw, u ktérych przypuszczano
obecnosé odruchowych omdlef. Sposréd 102 pacjentéw
z udokumentowanym zwigzkiem pomiedzy objawami a ob-
serwowanym rytmem, 53 osoby poddano leczeniu zgod-
nemu z wynikiem badania wszczepianym rejestratorem
EKG, gtéwnie stosujac stymulacje w przypadku asystolii.
U tych pacjentéw zaobserwowano znaczne zmniejszenie
nawrotéw omdleA w poréwnaniu z terapia nieoparta
na wyniku badania z uzyciem wszczepianego rejestratora
EKG (10 vs 41%, p = 0,002). Nalezy podkresli¢, ze badanie
ISSUE 2 nie byto badaniem z randomizacja. Stanowito ono
jedynie podstawe dla takiego badania, jakim jest trwaja-
ce obecnie badanie ISSUE 3.

Podsumowujac — stymulacja serca odgrywa niewielka
role w leczeniu omdlef odruchowych, chyba ze w czasie
przedtuzonego monitorowania udokumentowana zosta-
nie istotna spontaniczna bradykardia.

3.1.1.2. Sytuacje szczeg6lne
Omdlenie wazowagalne

Postepowanie w tej sytuacji zostato oméwione powyzej.

Kilka spraw wymaga szczegélnej uwagi. Stot do testow
pochyleniowych moze zosta¢ uzyty w celu nauczenia pa-
cjentéw rozpoznawania wczesnych objawéw prodromal-
nych. Wszyscy pacjenci powinni zostaé nauczeni PCM, kt6-
re obecnie, tacznie z edukacja i uspokojeniem pacjenta,
stanowig podstawe leczenia. U pacjentéw, u ktérych omdle-
nia nawracajag mimo odpowiedniej zmiany stylu zycia i PCM,
a zwtaszcza u mtodych, dobrze zmotywowanych chorych
z bardzo nasilonymi objawami, mozna rozwazy¢ trening or-
tostatyczny, mimo braku udowodnionej skutecznosci, po-
niewaz moze on oddziatywac poprzez wsparcie psychicz-
ne pacjenta i nie powoduje dziatah niepozadanych.

Omdlenie sytuacyjne

Strategie leczenia s3 podobne do leczenia VVS i zosta-
ty omoéwione powyzej. Leczenie wiekszosci postaci omdlen
sytuacyjnych polega gtéwnie na unikaniu lub tagodzeniu
czynnika wyzwalajacego. Unikanie czynnika wyzwalajace-
go bywa trudne, ale odpowiedZ (omdlenie) moze zostac
ostabiona przez utrzymanie odpowiedniego wypetnienia
tozyska naczyniowego, przyjecie ochronnej postawy ciata
i wolniejsze zmiany utozenia ciata.

Zespot zatoki tetnicy szyjnej

Stymulacja serca wydaje sie korzystna w CSS [75-77, 176]
i mimo ze przeprowadzono tylko dwa wzglednie mate bada-
nia bez randomizacji z préba kontrolng, uwaza sie, ze stymu-
lacja jest leczeniem z wyboru, gdy udokumentowano brady-
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kardie [76, 77]. Jednojamowa stymulacja przedsionkowa nie
jest wtasciwag metoda dla CSS, a stymulacja dwujamowa jest
zasadniczo preferowana w stosunku do jednojamowe;j sty-
mulacji komorowej [78, 177]. Nie ma jeszcze badan z rando-
mizacja oceniajacych leczenie dominujacej wazodepresyjnej
postaci CSS, a takze innych stanéw wazodepresyjnych.

3.1.2. Hipotonia ortostatyczna i zespoly
nietolerancji ortostatycznej

Edukacja dotyczaca natury stanu w potaczeniu z pora-
dami na temat stylu zycia wymienionymi powyzej moze
doprowadzi¢ do istotnej poprawy w zakresie objawéw or-
tostatycznych, nawet jesli wzrost BP jest wzglednie nie-
wielki (10-15 mmHg); podwyzszenie BP w pozycji stojacej
w stopniu wystarczajacym, by miescito sie w zakresie me-
chanizméw autoregulacji, moze spowodowac istotna roz-
nice w funkcjonowaniu. Ambulatoryjne pomiary BP moga
by¢ przydatne w identyfikacji nieprawidtowych rytméw
dobowych. Zapisy te moga réwniez poméc w rozpoznaniu
nadcisnienia w pozycji lezacej lub w godzinach nocnych.

Gtoéwna strategia leczenia ANF wywotywanej lekami
jest wyeliminowanie czynnika sprawczego. Istotnym celem
jest zwiekszenie objetosci pozakomérkowej. Pacjenci bez
nadcidnienia powinni zosta¢ pouczeni, by przyjmowali wy-
starczajaca ilos¢ soli i wody, docelowo 2-3 litry ptynéw
dziennie i 10 g NaCl [178]. Donoszono o skutecznosci szyb-
kiego wypicia zimniej wody w zwalczaniu nietolerancji or-
tostatycznej i hipotonii popositkowej [179]. Spanie z unie-
sionym wezgtowiem tézka (10°) zapobiega nocnej poliurii,
prowadzi do utrzymywania korzystniejszego rozktadu pty-
néw w organizmie i redukuje nocne nadcisnienie [180, 181].

Gromadzenie krwi w zylnym tozysku naczyniowym za-
lezne od grawitacji moze by¢ leczone za pomoca paséw
brzusznych lub poficzoch uciskowych [14, 182]. Cwiczenia izo-
metryczne zapobiegajace hipotensji, takie jak krzyzowanie
nog i kucanie, sg zalecane u pacjentéw z objawami ostrze-
gawczymi, ktorzy sa w stanie wykonac te czynnosci [180].

W przeciwienstwie do omdlenia odruchowego, stoso-
wanie agonisty receptoréw alfa, midodryny, jest przydat-
nym uzupetnieniem terapii pierwszego rzutu u pacjentéw
z przewlektg ANF. Nie moze ono zostac uznane za srodek
stuzacy wyleczeniu, nie pomaga tez wszystkim chorym,
ale jest bardzo przydatne w wybranych przypadkach. Nie
ma watpliwosci, ze midodryna podwyzsza BP zaréwno
w pozycji lezacej, jak i stojacej i tagodzi objawy hipotonii
ortostatycznej. Skutecznosé midodryny (5-20 mg 3 razy
dziennie) wykazano w trzech badaniach z randomizacja,
grupa kontrolna i placebo [183-185].

Fludrokortyzon (0,1-0,3 mg raz dziennie) jest minera-
lokortykoidem, ktéry pobudza nerkowa retencje sodu
i zwieksza objetos¢ tozyska naczyniowego [186]. Dowody
wskazujace na korzysci ze stosowania fludrokortyzonu po-
chodza z dwéch matych badani obserwacyjnych (w pota-
czeniu ze spaniem z uniesionym wezgtowiem tézka) i z jed-
nego badania przeprowadzonego metoda podwdjnie slepej

proby obejmujacego 60 pacjentéw; w badaniach
obserwacyjnych wykazano korzystny wptyw hemodyna-
miczny, a w badaniu ze slepa préba pacjenci leczeni mieli
mniej objawow i wyzsze wartosci ciSnienia tetniczego
[186-188].

Uzupetniajace i rzadsze metody leczenia, stosowane
oddzielnie lub w potaczeniu, obejmuja desmopresyne u pa-
cjentébw z nocna poliurig, oktreotyd w przypadku hipoten-
sji popositkowej, erytropoetyne w przypadku niedokrwi-
stosci, pirydostygmine, stosowanie laski przy chodzeniu,
czeste mate positki i rozwazne éwiczenia nég i miesni brzu-
cha, a zwtaszcza ptywanie.

3.2. Zaburzenia rytmu serca jako glowna
przyczyna omdlen

Celami leczenia s zapobieganie nawrotom objawéw,
poprawa jakosci zycia i przedtuzenie zycia.

Przyczyna omdlenia jest w tych sytuacjach wieloczyn-
nikowa i zalezy od czestotliwosci pracy komér, funkcji le-
wej komory oraz adekwatnosci naczyniowych mechani-
zmoéw kompensacyjnych (w tym mozliwy wptyw odruchu
neurogennego).

3.2.1. Dysfunkcja wezla zatokowego

Wskazana jest stata stymulacja serca, udowodniono bo-
wiem, ze jest ona wysoce skuteczna u pacjentéw z dys-
funkcja wezta zatokowego, w przypadku wykazania (za po-
moca zarejestrowania EKG w czasie spontanicznego
omdlenia lub w postaci nieprawidtowego SNRT), Ze
do omdlen przyczynia sie bradyarytmia [134, 189]. Stata sty-
mulacja czesto prowadzi do ustgpienia objawow, ale mo-
ze nie mie¢ wptywu na przezycie. Pomimo prawidtowej
stymulacji, omdlenia nawracaja u ~20% pacjentéw w ob-
serwacji dtugoterminowej [190]. Dzieje sie tak z powodu
czestego wspdtistnienia wazodepresyjnego mechanizmu
odruchowego u pacjentéw z choroba wezta zatokowego.
Opracowane nowe schematy oparte na stymulacji przed-

Zalecenia: leczenie hipotonii ortostatycznej

Zalecenia Klasa2 PoziomP

« Konieczne jest utrzymanie odpowiedniego | C
nawodnienia i spozycia soli

» Midodryna powinna by¢ zastosowana lla B
jako terapia uzupetniajaca, jesli jest to konieczne

* Fludrokortyzon powinien by¢ zastosowany lla C
jako terapia uzupetniajaca, jesli jest to konieczne

* PCM mogga by¢ wskazane IIb C

* Opaski brzuszne i/lub ponczochy uciskowe lIb C

moga byc¢ wskazane w celu zmniejszenia
objetosci krwi zylnej
* Spanie z uniesionym wezgtowiem tézka lIb C
(> 10°) moze by¢ wskazane w celu zwiekszenia
objetosci ptynéw
@ klasa zalecen
b poziom wiarygodnosci
PCM — ¢wiczenia izometryczne
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sionka (atrial based pacing) i minimalnej stymulacji komo-
rowej sg zalecane jako metody alternatywne do konwen-
cjonalnej stymulacji DDDR (dwujamowej stymulacji z do-
stosowaniem do czestotliwosci rytmu) u pacjentow
koniecznie wymagajacych stymulacji przedsionkowej
[70, 73].

Wyeliminowanie lekéw, ktére moga nasila¢ lub masko-
wac lezaca u podstaw sktonnosé do bradykardii, jest waz-
nym elementem w zapobieganiu nawrotom omdlen. Gdy
zamiana leku nie jest mozliwa, konieczna moze sie okazac
stymulacja serca. Rosnie znaczenie przezskérnej ablacji
w celu kontroli tachyarytmii przedsionkowych u wybranych
pacjentéw z zespotem bradykardia/tachykardia w przebie-
gu choroby wezta zatokowego, ale rzadko ablacja jest sto-
sowana gtéwnie w celu zapobiegania omdleniom.

3.2.2. Zaburzenia przewodzenia
przedsionkowo-komorowego

Metoda leczenia omdlen zwigzanych z objawowym blo-
kiem AV jest stata stymulacja serca. Wskazania do stymula-
cji oraz preferowane schematy stymulacji zostaty niedawno
zmodyfikowane. Ostatnio podkresla sie mozliwy niekorzyst-
ny wptyw statej stymulacji koniuszka prawej komory, ale wy-
bor alternatywnych miejsc stymulacji pozostaje nadal kwe-
stia sporna. Stymulacja dwukomorowa powinna by¢
rozwazona u pacjentéw ze wskazaniami do stymulacji z po-
wodu bloku AV oraz z obnizong LVEF, niewydolnoscig serca
(HF) i poszerzonymi zespotami QRS [70, 73].

3.2.3. Napadowy czestoskurcz nadkomorowy
i komorowy

U pacjentéw z napadowym czestoskurczem nawrot-
nym z wezta przedsionkowo-komorowego lub typowym
trzepotaniem przedsionkéw, zwigzanymi z omdleniami,
metoda leczenia z wyboru jest ablacja przezskérna. U tych
pacjentéw rola farmakoterapii ograniczona jest do sytu-
acji, gdy stuzy ona jako pomost do ablacji lub gdy ablacja
okazata sie nieskuteczna. U pacjentéw z omdleniami zwia-
zanymi z migotaniem przedsionkéw lub nietypowym le-
woprzedsionkowym trzepotaniem decyzje nalezy podej-
mowac indywidualnie.

Omdlenia z powodu czestoskurczu typu torsade de poin-
tes nie sg rzadkie i w przypadku postaci nabytej sg skut-
kiem stosowania lekéw wydtuzajacych odstep QT. Lecze-
nie polega na natychmiastowym odstawieniu podejrzanego
leku. Wykonanie przezskérnej ablacji lub stosowanie far-
makoterapii nalezy rozwazy¢ u pacjentéw z omdleniami
w przebiegu VT bez choroby serca lub z chorobg serca i nie-
wielka dysfunkcja. Wszczepienie ICD jest wskazane u pa-
cjentéw z omdleniami, uposledzong funkcja serca i VT lub
migotaniem komér, jesli nie mozna wyeliminowac przy-
czyny [71, 72]. Mimo Ze u tych pacjentéw ICD nie zapobie-
ga zazwyczaj nawrotom omdlen, to wszczepienie jest
wskazane w celu zmniejszenia ryzyka SCD.
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3.2.4. Wadliwe dzialanie wszczepionego
urzadzenia

W rzadkich sytuacjach wszczepiane uktady stymuluja-
ce maja zwigzek z wywotywaniem stanéw przedomdle-
niowych lub omdlen. Czesciej jednak omdlenia w tej gru-
pie pacjentéw nie sa zwigzane z samym urzadzeniem [191].

Gdy omdlenie jest spowodowane przez wszczepione
urzadzenie, moze by¢ efektem wyczerpania lub uszkodze-
nia baterii stymulatora lub uszkodzenia elektrody. Wska-
zana jest wéwczas wymiana urzadzenia lub elektrody.
U niektorych pacjentow moze dochodzi¢ do omdlen w wy-
niku zespotu stymulatorowego — stanu, ktéry obejmuje
wiele mozliwych przyczyn niskiego ci$nienia tetniczego.
W zespole stymulatorowym z wstecznym przewodzeniem
przedsionkowo-komorowym zazwyczaj mozliwe jest prze-
programowanie urzadzenia w celu wyeliminowania pro-
blemu, chociaz w niektérych sytuacjach konieczna jest wy-
miana urzadzenia (np. zamiana systemu jednojamowej
stymulacji komorowej na uktad dwujamowy). Z wystepo-
waniem omdlef moze by¢ rdwniez zwigzany ICD, co naj-
czesciej wynika z faktu, ze nawet adekwatna interwencja
jest zbyt pdzna, by zapobiec LOC [49]. Przeprogramowa-
nie urzadzenia (bardziej agresywna stymulacja przeciw-
arytmiczna i/lub wczesniejsze wytadowania) jedynie
w rzadkich przypadkach rozwiazuje problem. W tej grupie
pacjentéw przydatne moga by¢ leki przeciwarytmiczne lub
ablacja przezskérna.

3.3. Omdlenie wtérne do organicznej choroby
serca lub uktadu sercowo-naczyniowego

U pacjentéw z omdleniami wtérnymi do organicznej
choroby serca, w tym wrodzonych wad serca lub choréb
dotyczacych krazenia ptucnego, celem jest nie tylko zapo-
bieganie nawrotom omdlen, ale takze leczenie pierwotnej
choroby i zmniejszenie ryzyka SCD.

Organiczna choroba serca lub sercowo-ptucna moze sie
objawiac u niektorych pacjentéw omdleniem, a czestos¢
wystepowania wzrasta u 0séb starszych. Sama obecnos¢
choroby serca nie oznacza, ze omdlenie jest zwiazane z pier-
wotna nieprawidtowoscia serca. Niektorzy pacjenci z tej gru-
py maja typowe omdlenia odruchowe, ale u innych, jak
np. pacjentéw z zawatem $ciany dolnej serca czy zwezeniem
zastawki aortalnej, pierwotna choroba serca moze odgry-
wac role w wyzwalaniu lub nasilaniu mechanizmu odrucho-
wego. Co wiecej, u wielu tych pacjentéw pierwotna choro-
ba serca moze stanowi¢ substrat dla nadkomorowych lub
komorowych zaburzen rytmu, ktére powoduja omdlenia.

Leczenie omdlef zwigzanych z organiczna chorobg ser-
ca rozni sie w zaleznosci od rozpoznania. U pacjentéw
z omdleniami wtérnymi do ciezkiego zwezenia zastawki
aortalnej lub do sluzaka przedsionka wskazane jest lecze-
nie chirurgiczne pierwotnej choroby. U pacjentéw z omdle-
niami wtérnymi do ostrej choroby uktadu sercowo-naczy-
niowego, takiej jak zatorowos¢ ptucna, zawat serca czy
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tamponada osierdzia, leczenie powinno by¢ ukierunkowa-
ne na pierwotny proces. W przypadku kardiomiopatii prze-
rostowej (z zawezaniem lub bez zawezania drogi odptywu
lewej komory) konieczne jest zazwyczaj swoiste leczenie
zaburzen rytmu; u wiekszosci tych pacjentéw powinien zo-
sta¢ wszczepiony ICD w celu zapobiegania SCD. Nie ma da-
nych dotyczacych wptywu zmniejszenia gradientu w dro-
dze odptywu na zmniejszenie czestosci wystepowania
omdlen. W przypadku omdlenia zwigzanego z niedokrwie-
niem miokardium oczywista, wtasciwg metoda leczenia
w wiekszosci przypadkéw jest farmakoterapia i/lub rewa-
skularyzacja. Z drugiej strony, gdy omdlenie jest spowodo-
wane przez pierwotne nadcisnienie ptucne lub kardiomio-
patie restrykcyjna, wyeliminowanie pierwotnej przyczyny
czesto nie jest mozliwe. Inne, rzadsze przyczyny omdlen to
zwezenie drogi naptywu lewej komory u pacjentow ze zwe-
zeniem zastawki mitralnej, zwezenie drogi odptywu pra-
wej komory i przeciek prawo-lewy wtérny do zwezenia za-
stawki ptucnej lub nadcisnienia ptucnego.

3.4. Niewyja$nione omdlenia
u pacjentow z wysokim ryzykiem
naglego zgonu sercowego

U pacjentéw z wysokim ryzykiem SCD w celu zmniej-
szenia ryzyka zgonu i zagrazajacych zyciu zdarzen koniecz-
ne jest leczenie swoiste dla danej choroby, nawet jesli
po zakonczeniu kompletnej diagnostyki doktadny mecha-
nizm omdlen pozostaje nieznany lub niepewny. W tej gru-
pie pacjentéw celem leczenia jest gtownie zmniejszenie
ryzyka zgonu.

Wazne jest jednak, by pamieta¢, ze nawet jesli lecze-
nie swoiste pierwotnej przyczyny jest skuteczne, to u pa-
cjentdw moze nadal wystepowac ryzyko nawrotu omdlen.
Na przyktad — u pacjenta z ICD moze nadal wystepowac
ryzyko omdlen, poniewaz zapobiega sie tylko ryzyku SCD,
a nie przyczynie omdlen. Analiza badania Sudden Cardiac
Death in Heart Failure Trial (SCD-HeFT) [50] wykazata,
ze ICD nie zapobiega nawrotom omdle w poréwnaniu

Zalecenia: leczenie omdlen spowodowanych zaburzeniami rytmu serca

Zalecenia Klasa2 Poziomb

» Omdlenia z powodu zaburzen rytmu serca musza by¢ leczone odpowiednio do ich przyczyny | B

Stata stymulacja serca

» Stata stymulacja serca jest wskazana u pacjentow z chorobg wezta zatokowego, u ktérych wykazano, ze omdlenie C
wystepuje z powodu zahamowania zatokowego (zwiazek miedzy objawami a EKG), bez mozliwej
do usuniecia przyczyny

« Stata stymulacja serca jest wskazana u pacjentéw z chorobg wezta zatokowego, z omdleniami | C
i nieprawidtowym CSNRT

« Stata stymulacja serca jest wskazana u pacjentow z chorobg wezta zatokowego, z omdleniami i bezobjawowymi | C
pauzami > 3 s (z mozliwymi wyjatkami dotyczacymi mtodych, wysportowanych oséb, w czasie snu
i u pacjentow przyjmujacych leki)

« Stata stymulacja serca jest wskazana u pacjentow z omdleniem i blokiem AV Il stopnia typu Mobitz I, I B
zaawansowanym lub catkowitym blokiem AV

» Stata stymulacja serca jest wskazana u pacjentéw z omdleniem, BBB i dodatnim wynikiem EPS | B

« Stata stymulacje serca nalezy rozwazy¢ u pacjentéw z omdleniem o niewyjasnionej przyczynie i BBB lla C

» Stata stymulacja serca moze by¢ wskazana u pacjentéw z niewyjasnionym omdleniem i choroba wezta IIb C
zatokowego, z utrzymujaca sie bezobjawowa bradykardia

« Stata stymulacja serca nie jest wskazana u pacjentoéw z niewyjasnionym omdleniem przy braku dowodéw I C
na jakiekolwiek zaburzenia przewodzenia

Ablacja przezskérna

* Ablacja przezskérna jest wskazana u pacjentow, u ktérych istnieje zwigzek pomiedzy objawami a zapisem | C
EKG w przypadku zaréwno SVT, jak i VT, przy braku organicznej choroby serca (z wyjatkiem migotania przedsionkow)

* Ablacja przezskérna moze by¢ wskazana u pacjentéw z omdleniem z powodu wystapienia migotania IIb C
przedsionkéw z szybka czynnoscig komor

Leki przeciwarytmiczne

* Leki przeciwarytmiczne, w tym leki kontrolujgce czestotliwos¢ rytmu serca, sa wskazane u pacjentéw z omdleniem I C
spowodowanym wystapieniem migotania przedsionkéw z szybkg czynnoscig komor

* Farmakoterapie nalezy rozwazy¢ u pacjentéw, u ktérych istnieje zwiazek miedzy objawami a zapisem EKG, lla C
zaréwno w przypadku SVT, jak i VT, jesli ablacja przezskérna nie moze by¢ wykonana lub byta nieskuteczna

Wszczepialny kardiowerter-defibrylator

* |CD jest wskazany u pacjentéw z udokumentowanym VT i organiczng chorobg serca | B

* ICD jest wskazany, gdy w czasie EPS u pacjentéw po przebytym zawale serca zostanie wywotany monomorficzny VT | B

* Nalezy rozwazy¢ wszczepienie ICD u pacjentéw z udokumentowanym VT i wrodzonymi kardiomiopatiami IE} B

lub kanatopatiami

@ klasa zalecen
b poziom wiarygodnosci

AV — przedsionkowo-komorowy, BBB — blok odnogi peczka Hisa, CSNRT — skorygowany czas powrotu rytmu zatokowego, EKG — elektrokardiogram,
EPS — badanie elektrofizjologiczne, ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator, SVT — czestoskurcz nadkomorowy, VT — czestoskurcz komorowy
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z leczeniem amiodaronem lub placebo. Oznacza to koniecz-
nos¢ precyzyjnego rozpoznania mechanizmu omdlen i swo-
istego leczenia, najlepiej jak to tylko mozliwe.

3.4.1. Kardiomiopatia niedokrwienna

i kardiomiopatie o etiologii innej niz niedokrwienna

Ryzyko zgonu u pacjentéw z ostrymi zespotami wien-
cowymi lub przewlekta chorobg wieficowa i obnizong LVEF
jest zwiekszone. Uzasadnia to potrzebe oceny niedokrwie-
nia i, jesli to wskazane, rewaskularyzacji. Nadal jednak ko-
nieczna moze sie okaza¢ diagnostyka zaburzeh rytmu,
w tym wykonanie badania EPS ze stymulacjg komér im-
pulsem przedwczesnym, poniewaz gdy jest obecny sub-
strat dla ztosliwych komorowych zaburzen rytmu, rewa-
skularyzacja moze nie doprowadzi¢ do poprawy. Pacjenci
z niewydolnoscia serca i wskazaniami do wszczepienia ICD
na podstawie obecnych wytycznych powinni otrzymaé ICD,
zanim zostanie wykonana ocena mechanizmu omdlenia
i niezaleznie od wyniku tej oceny. Do tej grupy naleza
na przyktad pacjenci z kardiomiopatia niedokrwienna lub
rozstrzeniowa i obnizong LVEF (od < 30% do < 40%) i we-
dtug aktualnych wytycznych z > Il klasg wg New York Heart
Association (NYHA) [70-73].

Niewiele jest danych dotyczacych implikacji terapeu-
tycznych niewyjasnionych omdlef u pacjentéw z kardio-
miopatia niedokrwienng lub rozstrzeniowa. Prospektyw-
na subanaliza badania Antiarrhythmics Versus Implantable
Defibrillators (AVID) [47] wykazata, Zze pacjenci z omdlenia-
mi odnosza istotne korzysci z leczenia ICD w odniesieniu
do przezycia. Na poprawe przezycia wynikajacg z zastoso-
wania ICD wskazujg réwniez mate retrospektywne bada-
nia [49, 192]. Pacjenci z omdleniami i niewydolnoscig ser-
ca charakteryzuja sie jednak wysokim ryzykiem zgonu
niezaleznie od przyczyny omdlen [45]. Niedawna analiza
badania SCD-HeFT [49] wykazata, ze adekwatne wytado-
wania ICD sg bardziej prawdopodobne u pacjentéw
z omdleniami; ICD nie chronit jednak ani przed nawrotem
omdlen, ani przed ryzykiem zgonu.

Petne spektrum obejmuje z jednej strony pacjentéw
z zachowana LVEF i ujemnym wynikiem EPS, co nie uza-
sadnia agresywnego leczenia tacznie z wszczepieniem ICD
[119], a z drugiej strony chorych z zastoinowg niewydolno-
Scig serca i istotnie obnizong LVEF, ktérzy wymagaja
wszczepienia ICD, pomimo Ze nie zapewni to ochrony
przed omdleniami. W tej grupie wykazano, ze Smiertel-
nos¢ jest wyzsza u pacjentéw z omdleniami w poréwna-
niu z osobami bez omdlen [49].

3.4.2. Kardiomiopatia przerostowa

Omdlenie o niewyjasnionej przyczynie jest duzym czyn-
nikiem ryzyka SCD u pacjentéw z kardiomiopatia przero-
stowa, zwtaszcza jesli wystapito niedawno (< 6 miesiecy
od oceny) (ryzyko wzgledne > 5). Z drugiej strony, starsi
pacjenci (> 40 lat), osoby z omdleniem w odlegtej prze-
sztosci (> 5 lat od oceny), pacjenci z typowymi VVS w wy-
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wiadzie majg niskie ryzyko SCD [193]. Istnieje jednak wie-
le innych mechanizméw, poza samoograniczajacymi sie
czestoskurczami komorowymi, mogacych powodowac
omdlenia u pacjentéw z kardiomiopatiag przerostowa, wta-
czajac SVT, ciezkie zawezanie w drodze odptywu lewej ko-
mory, bradyarytmie, spadek cisnienia tetniczego w odpo-
wiedzi na wysitek i omdlenie odruchowe. Obecnos¢ lub
brak innych czynnikéw ryzyka SCD, takich jak wywiad ro-
dzinny SCD, nieutrwalone szybkie VT, spadek cisnienia
w czasie wysitku i znaczacy przerost, moga pomaéc w okre-
Sleniu ryzyka. Badania obserwacyjne wykazaty, ze wszcze-
pienie ICD jest skuteczne u pacjentéw o wysokim ryzyku
z kardiomiopatia przerostowa [71, 72].

3.4.3. Arytmogenna kardiomiopatia/

dysplazja prawej komory

Omdlenia wystepuja u ok. 1/3 pacjentéw z arytmogen-
ng kardiomiopatig prawej komory (ARVC) skierowanych
do osrodkéw trzeciego stopnia referencyjnosci. Wskaza-
niami do wszczepiania ICD, przy braku innych mozliwych
przyczyn, sa: mtody wiek, znaczna dysfunkcja prawej ko-
mory, zajecie lewej komory, obecnos¢ polimorficznych VT,
p6znych potencjatéw, fali epsilon i wywiad rodzinny SCD
[71-72]. W wieloosrodkowym badaniu obejmujgcym 132 pa-
cjentéw, przeprowadzonym w celu oceny wptywu ICD
na zapobieganie SCD, czesto$¢ adekwatnych wytado-
wan ICD u pacjentéw z omdleniem o niewyjasnionej przy-
czynie wynosita ~15% na rok, czyli podobnie jak u pacjen-
téw z zatrzymaniem krazenia lub czestoskurczem komo-
rowym z dekompensacjg hemodynamiczna [194].

3.4.4. Pacjenci z pierwotnie elektrycznymi

chorobami serca

Omdlenie o niewyjasnionej przyczynie uwazane jest
za niekorzystny objaw u pacjentéw z dziedzicznymi patolo-
giami kanatéw jonowych. W przypadku braku innej mozli-
wej przyczyny lub gdy nie mozna wykluczy¢ tachyarytmii
komorowej jako przyczyny omdlenia, nalezy rozwazyé
wszczepienie ICD. Niemniej, mechanizm omdlenia moze by¢
réznorodny i w niektérych przypadkach omdlenie moze byé
powodowane przez zagrazajace zyciu zaburzenia rytmu, ale
w wielu innych moze mie¢ bardziej tagodny charakter, np.
odruchowy. Dlatego tez wydaje sie, ze w tych sytuacjach
omdlenie niekoniecznie jest zwigzane z wysokim ryzykiem
wystepowania gtéwnych zagrazajacych zyciu zdarzenh ser-
cowych i charakteryzuje sie mniejsza czutoscia niz wywiad
udokumentowanego zatrzymania krazenia [52, 53]. W ze-
spole dtugiego QT, zwtaszcza w przypadku LQTS2 i LQTS3,
z gorszym rokowaniem zwigzane sa: liczba zdarzen serco-
wych przed 18. rokiem zycia, bardzo wydtuzony odstep QT
i pte¢ zenhska [195]. Pacjenci z zespotem Brugaddw i spoczyn-
kowymi zmianami EKG typu 1. maja gorsze rokowanie niz
pacjenci z typem 2. zmian w EKG lub zmianami indukowa-
nymi lekami [52, 140]. Przydatnos¢ ICD u pacjentéw z omdle-
niami jest kontrowersyjna, ale watpliwosci sa bezsprzecz-
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nie wieksze w tej grupie niz u pacjentéw, ktérzy przezyli za-
trzymanie krazenia. W najwiekszym wieloosrodkowym ba-
daniu [196] u 220 pacjentéw z zespotem Brugadow
i wszczepionym ICD, wiaczajac w to 18 (8%) pacjentow z wy-
wiadem zatrzymania krazenia i 88 (40%) z wywiadem
omdlenia, w czasie Sredniego okresu obserwacji trwajace-
g0 38 + 27 miesiecy czestos¢ wystepowania adekwatnych
wytadowan ICD wynosita odpowiednio 22 i 10%. Czestos¢
wytadowan ICD u pacjentéw z omdleniami byta podobna
do obserwowanej wsrdd pacjentéw bez objawéw. W nie-
dawnym badaniu [197], w ktérym oceniano rokowanie u 59
pacjentéw z zespotem Brugadéw leczonych ICD, u zadnego
z 31 chorych z omdleniem nie odnotowano adekwatnego
wytadowania ICD w czasie okresu obserwacji wynoszace-
go srednio 39 miesiecy, a adekwatne wytadowania obser-
wowano wytacznie u pacjentéw, ktorzy przezyli zatrzyma-
nie krazenia. Z drugiej strony, taczna czestos¢ wystepowania
powiktan byta wysoka.

W przypadku choréb dziedzicznych diagnostyka rézni-
cowa pomiedzy formami tagodnymi i ztosliwymi na pod-
stawie klasycznej strategii postepowania jest jednak za-
zwyczaj bardzo trudna. U niektérych pacjentéw istnieja
zatem przestanki dla pogtebionej diagnostyki, czyli dla udo-
kumentowania mechanizmu omdlenia za pomoca ILR
przed wszczepieniem ICD, mimo Ze dostepne dane nie sa
wystarczajace, by formutowaé zalecenia. W pismiennic-
twie niewiele jest danych dotyczacych pacjentéw z omdle-
niami i zespotem krétkiego QT, co nie pozwala na formu-
towanie jakichkolwiek zalecen.

Cze$¢ 4. Sytuacje szczegollne

4.1. Omdlenia u 0s6b starszych

Najczestszymi przyczynami omdlef u os6b starszych
jest OH, omdlenie odruchowe, zwtaszcza CSS i zaburzenia
rytmu serca [198, 199]. U jednego pacjenta mogag wspot-
istnie¢ r6zne rodzaje omdlen, co sprawia, ze ustalenie roz-
poznania jest trudne. Liczba hospitalizacji z powodu OH
zwieksza sie stopniowo wraz z wiekiem: od 4,2% u pacjen-
tow w wieku 65-75 lat do 30,5% u pacjentéw w wieku po-
wyzej 75 lat [57]. WSréd chorych z objawami 25% oséb ma
OH ,,zwigzana z wiekiem”, u pozostatych OH wynika gtéw-
nie ze stosowania lekéw i pierwotnego lub wtérnego mi-
gotania przedsionkéw. Podwyzszone wartosci skurczowe-
go cisnienia tetniczego w pozycji lezacej sa czesto obecne
u starszych pacjentéw z OH, co utrudnia leczenie, ponie-
waz wiekszos¢ srodkéw stosowanych w leczeniu OH na-
sila nadcisnienie w pozycji lezacej i na odwro6t.

Kardiodepresyjna reakcja w CSS jest uwazana za przy-
czyne objaw6w nawet u 20% pacjentéw w starszym wie-
ku. Réwnie czesta jest CSH, gtéwnie w postaci wazodepre-
syjnej [198], ale jej potencjalna rola w omdleniu jest duzo
stabiej poznana.

Postepowanie diagnostyczne

Stosujac standaryzowany algorytm, ostateczne rozpo-
znanie mozna uzyskaé u > 90% pacjentéw z omdleniami
w starszym wieku [199].

Zalecenia: wskazania do wszczepienia ICD u pacjentéw z omdleniami o niejasnej przyczynie i wysokim ryzyku SCD

Zalecenia Klasaa Poziomb  Uwagi

» Wszczepienie ICD jest zalecane u pacjentéw z kardiomiopatia niedokrwienna, | A
ze znacznym obnizeniem LVEF lub z HF, zgodnie z aktualnymi wytycznymi
dotyczacymi wszczepienia ICD

» Wszczepienie ICD jest zalecane u pacjentéw z kardiomiopatia o etiologii innej niz A
niedokrwienna, ze znacznym obnizeniem LVEF lub z HF, zgodnie z aktualnymi
wytycznymi dotyczacymi wszczepienia ICD — CRT

* Nalezy rozwazy¢ wszczepienie ICD u pacjentéw o wysokim ryzyku z kardiomiopatia lla C Rozwaz ILR u pacjentow
przerostowa (zob. tekst) bez wysokiego ryzyka

* Nalezy rozwazy¢ wszczepienie ICD u pacjentéw o wysokim ryzyku z arytmogenna lla C Rozwaz ILR u pacjentow
kardiomiopatia prawej komory (zob. tekst) bez wysokiego ryzyka

* Nalezy rozwazyc¢ wszczepienie ICD u pacjentéw z zespotem Brugadow, lla B Rozwaz ILR w przypadku braku
ze spoczynkowym typem 1. w EKG spontanicznego typu 1. zapisu

» Wszczepienie ICD, w potaczeniu ze stosowaniem beta-adrenolitykéw, nalezy E} B Rozwaz ILR u pacjentow
rozwazyC¢ u pacjentéw z grupy ryzyka z zespotem dtugiego QT bez wysokiego ryzyka

» Wszczepienie ICD mozna rozwazy¢ u pacjentow z kardiomiopatig niedokrwienng, lIb C Rozwaz ILR, by poméc
bez znacznego obnizenia LVEF lub z HF i ujemnym wynikiem programowane;j W rozpoznaniu przyczyny
stymulacji elektrycznej niewyjasnionego omdlenia

* Mozna rozwazy¢ wszczepienie ICD u pacjentéw z kardiomiopatia o etiologii innej lIb C Rozwaz ILR, by poméc

niz niedokrwienna, bez znacznego obnizenia LVEF lub z HF

@ klasa zalecen
b poziom wiarygodnosci

W rozpoznaniu przyczyny
niewyjasnionego omdlenia

HF — niewydolnos¢ serca, EKG — elektrokardiogram, ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator, ILR — wszczepialny rejestrator EKG, LVEF — frakcja wyrzutowa

lewej komory, SCD - nagly zgon sercowy, CRT — resynchronizacja serca
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U pacjentéw w starszym wieku niektére informacje z wy-
wiadu mogga by¢ trudne do uzyskania. Omdlenie wystepuja-
ce w godzinach porannych wskazuje na OH. Jedna trzecia
pacjentéw w wieku powyzej 65 lat przyjmuje trzy lub wiecej
lekéw przepisanych przez lekarza, ktére moga powodowaé
omdlenia lub przyczynia¢ sie do nich. Odstawienie tych le-
kéw zmniejsza czestos¢ nawrotéw omdlen i upadkéw [200].
Wywiad dotyczacy przyjmowanych lekéw powinien obejmo-
wat zwiazek czasowy z poczatkiem objawow. Wywiad powi-
nien réwniez uwzglednia¢ choroby wspbétistniejace, zwigzek
z ostabieniem fizycznym i niesprawnos¢ ruchowa.

Zaburzenia rownowagi i chodu oraz spowolnienie od-
ruchéw ochronnych dotycza 20-50% os6b starszych miesz-
kajacych poza domami opieki. W tych okolicznosciach
umiarkowane zmiany hemodynamiczne, niewystarczaja-
ce, by wywota¢ omdlenie, moga powodowaé upadki. Dla-
tego istotne jest dazenie do zebrania wywiadu od $wiad-
ka zdarzenia, chociaz nie jest to mozliwe nawet w 60%
przypadkéw [200].

Uposledzenie funkcji poznawczych stwierdza sie u 5%
0s6b w wieku 65 lat i u 20% w wieku 80 lat. Moze to wpty-
wacé na stabe pamietanie przez pacjentéw wystapienia
omdlenia i upadkdw [40]. Oprocz szczegdtow dotyczacych
sytuacji socjalnej, urazéw, wptywu zdarzen na poczucie
pewnosci oraz mozliwosci wypetniania codziennych czyn-
nosci, nalezy oceni¢ stan funkcji poznawczych. Wstepna
ocena umozliwia postawienie ostatecznego rozpoznania
u mniejszego odsetka pacjentéw niz w mtodszej grupie
wiekowej, poniewaz objawy wskazujace na odruch wazo-
wagalny s3 rzadsze u 0séb starszych [40, 198]. W efekcie
konieczna moze byé ocena autonomicznego uktadu ner-
wowego (CSM, test pochyleniowy).

Przydatna jest ocena uktadu nerwowego i uktadu ru-
chu, obejmujaca obserwowanie chodu i rownowagi. W ra-
zie podejrzenia uposledzenia funkcji poznawczych nalezy
wykona¢ badanie mini-mental state examination. W innych
sytuacjach badanie kliniczne i postepowanie diagnostycz-
ne s3 takie same jak w przypadku mtodszych dorostych,
z wyjatkiem rutynowo wykonywanego CSM w pozycji le-
zacej i stojacej przy pierwszym badaniu.

Ponizej przedstawiono kilka istotnych probleméw do-
tyczacych diagnostyki i stosowania urzadzen u pacjentéw
w starszym wieku:

* Objawy OH u pacjentéw w starszym wieku nie zawsze
sg powtarzalne (zwtaszcza zwigzane z leczeniem i wie-
kiem). Dlatego ortostatyczne pomiary ciSnienia powin-
ny by¢ powtarzane, najlepiej w godzinach porannych i/lub
wkrétce po omdleniu.

* Szczegblnie wazne jest wykonanie CSM, nawet jesli cze-
sto wystepuje niespecyficzna CSH bez wywiadu omdlen.

* Test pochyleniowy wykonywany w ocenie omdlef odru-
chowych u pacjentéw w starszym wieku jest dobrze to-
lerowany i bezpieczny, a czestos¢ wynikéw dodatnich
jest podobna do obserwowanej u mtodszych pacjentéw,
zwtaszcza w prébie z nitrogliceryna.
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« Dwudziestoczterogodzinne ambulatoryjne monitorowanie
BP moze by¢ przydatne, jesli podejrzewa sie niestabilnos¢
BP (np. zwiazang z leczeniem lub wystepujaca po jedzeniu).

* Z powodu czestego wystepowania zaburzen rytmu serca ILR
moze by¢ szczegblnie przydatny u starszych pacjentéw
z omdleniem o niewyjasnione] przyczynie [108, 119, 120].

Ocena ostabionych pacjentéw w starszym wieku

Starszy wiek nie stanowi przeciwwskazania do wyko-
nywania badan diagnostycznych i leczenia. U 0s6b osta-
bionych schemat postepowania bedzie jednak zalezat
od wspétpracy pacjenta podczas wykonywania badan oraz
od rokowania. Ocene sprawnych, samodzielnych pacjen-
tow z prawidtowymi funkcjami poznawczymi nalezy
przeprowadzi¢ tak jak u oséb mtodszych.

Ortostatyczne pomiary cisnienia, masaz zatoki szyjnej
i test pochyleniowy sg dobrze tolerowane nawet przez osta-
bionych pacjentéw w starszym wieku z uposledzeniem
funkcji poznawczych.

U ostabionych, wattych oséb w starszym wieku czesto
wystepuja liczne czynniki ryzyka, a odréznienie upadku
od omdlenia moze by¢ trudne. W jednym z ostatnich badan
u objawowych pacjentéw w starszym wieku z uposledze-
niem funkcji poznawczych mediana liczby czynnikéw ryzy-
ka omdlen i upadkéw wynosita 5 [57]. Istnieja pewne
dowody, ze modyfikacja czynnikéw ryzyka sercowo-naczy-
niowego dla upadkéw/omdlef zmniejsza czestos¢ wyste-
powania zdarzen u starszych, ostabionych pacjentéw miesz-
kajacych w srodowisku domowym (nie w domach opieki),
nawet u 0séb z otepieniem, ale nie u starszych pacjentow
z doméw opieki [201]. Wptyw niskiego cinienia tetniczego
lub zaburzen rytmu na uposledzenie funkcji poznawczych
u oséb z otepieniem pozostaje nieznany [58].

4.2. Omdlenia u pacjentéw pediatrycznych
Postepowanie diagnostyczne

Diagnostyka u dzieci jest podobna jak u dorostych. Zde-
cydowanie najczestsza przyczyna jest omdlenie odrucho-
we, ale w rzadkich przypadkach omdlenie jest manifestacja
zagrazajacych zyciu zaburzen rytmu serca lub nieprawidto-
wosci organicznych. Nalezy rowniez odrézni¢ omdlenia
od padaczki oraz pseudoomdlen psychogennych, ktére sg
rzadkimi, ale waznymi przyczynami T-LOC u dzieci.

We wczesnym dziecinstwie wystepuja dwie swoiste
sytuacje [202]:

(1) Blade napady afektywnego bezdechu u dzieci (zwane
rowniez odruchowymi drgawkami anoksemicznymi)
wyzwalane s3 przez krotki nieprzyjemny bodziec, a po-
wodowane przez kardiodepresyjny wptyw nerwu bted-
nego na serce.

(2) Sine napady afektywnego bezdechu u dzieci (zwane
rébwniez napadami zanoszenia) charakteryzujg sie za-
trzymaniem oddechu w fazie wydechu podczas ptaczu,
co prowadzi do sinicy i zazwyczaj T-LOC.



S 583

Uwazny wywiad dotyczacy pacjenta i jego rodziny oraz
wykonanie standardowego EKG maja najwieksze znacze-
nie w ré6znicowaniu tagodnych postaci omdlefn odrucho-
wych (w tym bladych i sinych napadéw afektywnego bez-
dechu) od innych przyczyn. W przypadku dodatniego
wywiadu rodzinnego nalezy w pierwszej kolejnosci rozwa-
zy¢€ genetyczne elektryczne choroby serca. Niektére dzie-
ci z omdleniem odruchowym maja takze dodatni wywiad
rodzinny [203], a tto genetyczne w tych sytuacjach nie jest
poznane. U pacjentéw z typowym wywiadem omdlenia
odruchowego prawidtowe badanie przedmiotowe i EKG sa
zazwyczaj wystarczajace, by zaprzesta¢ dalszej diagnosty-
ki. Wydaje sie, ze test pochyleniowy ma wysoki odsetek
wynikéw fatszywie ujemnych i fatszywie dodatnich,
a w stosowaniu go jako gtéwnego badania stuzacego iden-
tyfikacji pacjentéw z omdleniem odruchowym nalezy za-
chowac ostroznos¢. Donoszono o bardzo wysokiej czesto-
Sci wystepowania stanéw przedomdleniowych (40%)
u zdrowych dzieci i nastolatkéw w czasie wykonywania
testéw pochyleniowych po zatozeniu zwyktego wktucia
dozylnego. Poniewaz protokoty testéw pochyleniowych
powszechnie stosowanych u dorostych moga charaktery-
zowac sie brakiem swoistosci u nastolatkéw, w jednym
badaniu stosowano krétszy czas trwania testu (10 min)
pod katem 60 lub 70° i wykazano swoistos¢ > 85% [204].

U pacjentéw w mtodym wieku w sporadycznych przy-
padkach omdlenie moze byé pierwsza manifestacja rzad-
kich, ale zagrazajacych zyciu stanéw, takich jak zespét dtu-
giego QT, zesp6t Kearnsa-Sayre’a (oftalmoplegia zewnetrzna
i nasilajacy sie blok przewodzenia), zesp6t Brugadow, wie-
loksztattny czestoskurcz komorowy zalezny od katechola-
min, zesp6t Wolfa-Parkinsona-White’a, arytmogenna kar-
diomiopatia prawej komory, tetnicze nadciénienie ptucne,
zapalenie miesnia sercowego, zaburzenia rytmu u pacjen-
téw po korekcji wrodzonych wad serca czy nieprawidtowe
odejscie tetnic wiencowych. Niektére informacje z wywia-
du moga sugerowac etiologie kardiogenng i wskazywaé
na koniecznos¢ pilnej diagnostyki kardiologicznej:

* wywiad rodzinny: przedwczesny SCD (< 30 lat), rodzinne
wystepowanie choréb serca;

* potwierdzona lub podejrzewana choroba serca;

e czynniki wyzwalajgce wystapienie zdarzenia: gtosny
dzwiek, strach, znaczny stres emocjonalny;

e omdlenia w czasie wysitku, w tym w trakcie ptywania;

e omdlenia bez objawéw prodromalnych, w pozycji leza-
cej lub w czasie snu albo poprzedzone wystapieniem bo-
lu lub kotatania w klatce piersiowe;.

Leczenie

Postepowanie terapeutyczne jest takie samo jak u doro-
stych. Nalezy jednak podkresli¢, ze skutecznosé srodkow far-
makologicznych i treningu ortostatycznego w leczeniu na-
wracajagcych omdlen nie jest okreslona z powodu braku
dobrze zaprojektowanych badan obejmujacych pacjentéw
pediatrycznych. Co wiecej, nawet w przypadku obecnosci

VVS z przedtuzonym okresem asystolii nalezy unikac
wszczepiania uktadow stymulujacych serce z powodu wzgled-
nie przejsciowego i tagodnego charakteru zespotu [205].

Podsumowujgc — najwazniejsze zagadnienia w diagno-
styce dzieci z omdleniami sg nastepujace:

» Omdlenia wystepujace w dziecinstwie sg czeste, zdecydo-
wana wiekszos¢ ma charakter odruchowy, a jedynie mniej-
sz05¢ ma przyczyne, ktéra potencjalnie zagraza zyciu.

* Rozréznienia pomiedzy przyczynami tagodnymi i powaz-
nymi dokonuje sie gtéwnie na podstawie wywiadu, ba-
dania przedmiotowego i EKG.

» Gtéwne punkty leczenia mtodych pacjentéw z omdle-
niem odruchowym to edukacja i uspokojenie.

4.3. Prowadzenie samochodu i omdlenia

Wedtug danych z rejestru [206] 3% 0s6b sposrod 104 zgto-
sito, ze omdlenie wystagpito w czasie prowadzenia samo-
chodu; tylko u 1% pacjentéw doszto do wypadku. W gru-
pie pacjentéw, ktérym poradzono, by nie prowadzili
samochodu, zaledwie 9% przestrzegato zalecenia. W5rod
pacjentéw z zagrazajacymi zyciu komorowymi zaburzenia-
mi rytmu wtaczonych do badania AVID [207] objawy su-
gerujgce tachyarytmie czesto nawracaty w czasie jazdy sa-
mochodem, ale rzadko prowadzity do wystapienia
wypadku samochodowego (0,4% na osoborok). Prawdo-
podobiefstwo wypadku byto nizsze niz roczna czestosé
wystepowania wypadkéw w populacji ogélnej i byto nie-
zalezne od czasu trwania przerwy w prowadzeniu samo-
chodu. Niedawne badanie [208] dostarczyto danych z dtu-
goterminowej obserwacji dotyczacej nawrotéw omdlen
w duzej grupie pacjentéw diagnozowanych z powodu
omdlen. Sposrdd 3877 kolejnych pacjentéw, u ktérych pro-
wadzono diagnostyke z powodu omdlen, u 380 (9,8%)
0s6b doszto do omdlenia w czasie prowadzenia samocho-
du, co byto czesto spowodowane wystapieniem omdlenia
odruchowego (37%) lub zaburzen rytmu serca (12%). Na-
wrét omdlenia w czasie jazdy samochodem wystapit je-
dynie u 10 pacjentéw. taczne prawdopodobiefstwo na-
wrotu omdlenia podczas prowadzenia samochodu
wynosito 7% w ciagu 8 lat. taczna czestos¢ nawrotow
i przezycie dtugoterminowe u pacjentéw prowadzgcych
samochéd byty poréwnywalne z pacjentami, ktorzy nie
mieli omdlen w czasie prowadzenia samochodu. W odnie-
sieniu do bezpieczenstwa publicznego, ryzyko wypadkow
samochodowych spowodowanych omdleniami w czasie
jazdy samochodem (0,8% na rok) jest istotnie mniejsze
niz spowodowanych przez osoby mtode (16-24 lat) i kie-
rowcoéw w starszym wieku (grupy wysokiego ryzyka wy-
padkéw samochodowych).

W wytycznych ESC z 2004 r. dotyczacych omdlen
umieszczono zalecenia odnosnie do prowadzenia samocho-
du i omdlen [1]. Obecna Grupa Robocza korzystata réwniez
z pdzniejszej publikacji na ten temat [208]. Dane wskazuja,
ze ryzyko wypadku samochodowego u pacjentéw z wywia-
dem omdlen nie rézni sie od ryzyka w populacji ogélnej kie-
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rowcoéw bez omdlen. Doktadne zalecenia dotyczace prowa-
dzenia samochodu u pacjentéw z wszczepionymi ICD zosta-
ty niedawno opublikowane [209]. Sama obecnos¢ omdlenia
w czasie prowadzenia samochodu nie powinna by¢
przyczyna zmiany oceny klinicznej.

Czes¢ 5. Aspekty organizacyjne

5.1. Postgpowanie z omdleniami
w podstawowej opiece zdrowotnej

Omdlenie jest czestym problemem w podstawowej opie-
ce zdrowotnej (Rycina 6.) [26, 28]. W tych warunkach naj-
czestszym rozpoznaniem jest nawracajacy typowy VVS. Pod-
stawa rozpoznania jest uwaznie zebrany wywiad medyczny
oraz okolicznosci, w ktérych dochodzi do zdarzeh. Wiekszosé
typowych, czestych omdlef moze zostac rozpoznana przez
lekarza rodzinnego i wymaga jedynie uspokojenia pacjen-
ta. Zalecane jest aktywne poszukiwane objawoéw alarmo-
wych. Objawy alarmowe obejmuja: omdlenie w czasie wy-
sitku, omdlenie w pozycji lezacej, brak zewnetrznych
czynnikéw wywotujacych, wywiad rodzinny SCD i powolng
poprawe stanu po wystapieniu omdlenia (Tabele 9. i 10.). Je-
sli rozpoznanie pozostaje niepewne i istnieje ryzyko niebez-
piecznych nastepstw, pacjent powinien zostac skierowany
zgodnie ze wskazaniami do kardiologa, internisty, neurolo-
g3, psychologa/psychiatry lub do wyspecjalizowanego osrod-
ka diagnostyki omdlen, o ile taki jest dostepny.

5.2. Postgpowanie na oddziale ratunkowym
w przypadku omdlenia

Postepowanie z omdleniami w warunkach oddziatu ra-
tunkowego zmienito sie z majacego na celu rozpoznanie
przyczyny omdlenia na ukierunkowane na stratyfikacje ry-
zyka (Tabela 8.) w celu: (i) rozpoznania pacjentéw ze sta-
nami zagrazajacymi zyciu i przyjecia ich do szpitala, (ii) roz-
poznania pacjentéw ze stanami niskiego ryzyka, ktérzy
moga zostac wypisani i skierowani do lokalnych osrodkow
diagnostyki omdlen; (iii) rozpoznania pacjentéw, ktdrzy nie
wymagaja zadnej dalszej diagnostyki i leczenia; [210] oraz
(iv) wyboru czasu i miejsca, w ktérym powinna zostac prze-
prowadzona dalsza diagnostyka u pacjentéw z niejedno-
znacznym wynikiem oceny wstepnej.

5.3. OSrodki zajmujace si¢ omdleniami
(T-LOC)

Pomimo opublikowania kilku wytycznych dotyczacych
postepowania, obecne strategie oceny T-LOC przy podej-
rzeniu, ze jest omdleniem, réznig sie znacznie w zalezno-
sci od lekarzy i szpitali. Skutkuje to niewtasciwym stoso-
waniem badanh diagnostycznych i wieloma nieprawidtowo
rozpoznanymi i niewyjasnionymi zdarzeniami.

Zdaniem obecnej Grupy Roboczej do spraw diagnostyki
i postepowania w omdleniach optymalnym sposobem po-
stepowania jest zapewnienie spdjnej, zorganizowanej
Sciezki diagnostycznej prowadzonej przez jeden osrodek
omdleniowy lub przez bardziej ztozony system. Mozna po-

Zalecenia dla pacjentéw z omdleniami dotyczace prowadzenia samochodu

Rozpoznanie

Zaburzenia rytmu serca

Zaburzenia rytmu serca, leczenie farmakologiczne
Wszczepienie uktadu stymulujacego serce Po tygodniu
Skuteczna ablacja przezskérna

Wszczepienie ICD

Grupa 1 (kierowcy niezawodowi)

Po ustaleniu skutecznego leczenia

Po ustaleniu skutecznego leczenia

Zasadniczo ryzyko jest niskie, ograniczenia

Grupa 2 (kierowcy zawodowi)

Po ustaleniu skutecznego leczenia
Po potwierdzeniu prawidtowego
dziatania urzadzenia

Po potwierdzeniu dtugoterminowe;j
skutecznosci

Trwaty zakaz

zgodnie z aktualnymi zaleceniami

Omdlenie odruchowe

Pojedyncze/tagodne Bez ograniczen

Nawracajace i ciezkie*

Omdlenie o niewyjasnionej przyczynie

Bez ograniczen, chyba ze nie ma objawoéw
prodromalnych, wystepuja one w czasie

Po uzyskaniu kontroli objawéw

Bez ograniczen, chyba ze omdlenie
wystapito w czasie czynnosci
wysokiego ryzyka*

Trwaty zakaz, chyba Ze zostanie
ustalone skuteczne leczenie

Po ustaleniu rozpoznania
i wtasciwego leczenia

prowadzenia pojazdu lub obecna jest ciezka
organiczna choroba serca

Grupa 1 — niezawodowi kierowcy motocykli, samochodéw i innych matych pojazdéw z przyczepq lub bez; grupa 2 — kierowcy zawodowi pojazdéw o ma-
sie powyzej 3,5 tony lub pojazdéw przewozqcych powyzej oSmiu pasazeréw, nie liczgc kierowcy. Kierowcy takséwek, matych karetek pogotowia i innych
pojazdéw z kategorii posredniej pomiedzy zwyktymi kierowcami niezawodowymi i kierowcami zawodowymi powinni zachowywac sie zgodnie z regula-

¢gami prawnymi.

* Omdlenie neurogenne jest definiowane jako ciezkie, jesli wystepuje bardzo czesto lub wystepuje w czasie wykonywania czynnosci zawodowych wyso-
kiego ryzyka, lub jest nawracajqce i nie mozna go przewidzie¢ u pacjentow z wysokim ryzykiem (zob. Czes¢ 3. Leczenie).
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nadto osiggnat istotng poprawe skutecznosci diagnostycz-
nej i efektywnosci kosztowej (tj. kosztow w przeliczeniu
na wiarygodne rozpoznanie).

5.3.1. Istniejace modele o$rodkéw

zajmujacych si¢ omdleniami (T-LOC)

Istnieja rézne modele opieki — od pojedynczego petno-
profilowego osrodka omdleniowego do ztozonych syste-
mow, z wieloma specjalistami zaangazowanymi w poste-
powanie z pacjentami z omdleniami.

System Rapid Access Falls and Syncope Service (FASS),
zaadaptowany przez grupe z Newcastle, stanowi model szyb-
kiego wielodyscyplinarnego podejécia opartego na wystan-
daryzowanych protokotach [211], do ktérego kierowani sa
dorosli w kazdym wieku z omdleniami i upadkami, ale do-
datkowo szczegdlng uwage poswieca sie pacjentom w star-
szym wieku z naktadajacymi sie problemami. Istnieje Sciez-
ka szybkiego dostepu dla pacjentéw hospitalizowanych
i zgtaszajacych sie na oddziat ratunkowy, a w czasie oceny
wstepnej wykonywane sg wszystkie dostepne badania. Sys-
tem FASS dysponuje mozliwosciami wykonywania testéw
pochyleniowych w petnym zakresie, ciggtego, z uderzenia
na uderzenie monitorowania BP, sprzetem do monitorowa-
nia w warunkach ambulatoryjnych oraz fizjoterapig, terapia
zajeciowa i wyspecjalizowana pomoca pielegniarska.
U wszystkich pacjentéw wykonywana jest szczegbtowa oce-
na wstepna przez lekarza ogélnego, geriatre lub lekarza ogoél-
nego z doswiadczeniem w postepowaniu z omdleniami, a na-
stepnie postepowanie jest prowadzone przez osrodek lub
—w zaleznosci od wynikéw wstepnej oceny — pacjenci kie-
rowani sg do lekarzy specjalistow zwigzanych z osrodkiem:
neurologicznym, neurofizjologicznym, kardiologicznym, la-
ryngologicznym. Grupa ta wykazata znaczna redukcje kosz-
téw nagtej pomocy. Oszczednosci wynikaty z potaczenia na-
stepujacych czynnikow: zmniejszonej liczby powtérnych
przyje¢, szybkiego dostepu do dziennych procedur dla per-
sonelu oddziatu ratunkowego oraz lekarzy rejonowych
i zmniejszonej liczby zdarzen z powodu skutecznych, celo-
wanych metod leczenia omdlen i upadkéw [64].

Doswiadczenie z Manchesteru oparte jest na modelu
osrodka T-LOC, w ktérym kardiolodzy (interesujacy sie omdle-
niami) i neurolodzy (interesujacy sie padaczka) opracowali
wielodyscyplinarny system catosciowej oceny T-LOC, ze szcze-
gblnym naciskiem na diagnostyke réznicowa pomiedzy
omdleniem, padaczka i epizodami psychogennymi [212].

W jednoosrodkowym badaniu z randomizacjg [213] wy-
kazano, ze dziatanie na oddziale ratunkowym osrodka ob-
serwacji omdlen dysponujacego odpowiednimi srodkami
i wielodyscyplinarna wspétpraca moze doprowadzi¢ do po-
prawy skutecznosci diagnostycznej, zmniejszenia liczby
hospitalizacji i polepszenia rokowania dtugoterminowego
w odniesieniu do przezycia i nawrotéw omdlen. Po wstep-
nej ocenie pacjenci sg monitorowani telemetrycznie przez
okres do 6 godzin, co godzine sprawdzane s3 czynnosci
zyciowe i ortostatyczne pomiary BP, a u pacjentéw z nie-

prawidtowym wynikiem EKG lub z odchyleniami dotyczga-
cymi uktadu sercowo-naczyniowego w badaniu przedmio-
towym wykonywane jest badanie echokardiograficzne. Le-
karze z oddziatu ratunkowego mieli dostep do testow
pochyleniowych, badania masazu zatoki szyjnej i konsul-
tacji elektrofizjologicznych. Po zakoriczeniu oceny w osrod-
ku obserwacji omdlef mozna, jesli pacjent nie zostaje przy-
jety do szpitala, uméwié kontrolng wizyte ambulatoryjna
w poradni dla pacjentéw z omdleniami.

Model zastosowany w niektorych wtoskich szpitalach jest
funkcjonalnym osrodkiem postepowania z omdleniami pro-
wadzonym przez kardiologdéw w obrebie oddziatu kardiolo-
gicznego, z udziatem przypisanego personelu. Pacjenci
z osrodka omdlern maja utatwiony dostep do wszystkich in-
nych procedur w obrebie oddziatu, w tym do przyje¢ na od-
dziat intensywnej opieki medycznej. Pacjenci sg kierowani
do osrodka omdlen z oddziatu ratunkowego, innych oddzia-
tow i poradni, ale personel osrodka nie jest zazwyczaj zaan-
gazowany we wstepng ocene pacjenta. W badaniu Evaluation
of Guidelines in Syncope Study (EGSYS) 2 [32, 131] zastosowa-
nie tej metody byto utatwione dzieki oprogramowaniu stuza-
cemu podejmowaniu decyzji opartemu na wytycznych ESC,
przypisanemu lekarzowi wyszkolonemu w postepowaniu
z omdleniami i lekarzowi nadzorujacemu. Badacze wykazali,
ze w 19 wtoskich szpitalach w 78% przypadkéw postepowa-
nie byto zgodne z wytycznymi, co spowodowato, w poréwna-
niu z dobrang z przesztosci grupa kontrolng, zmniejszenie cze-
stosci hospitalizacji (39 vs 47%), skrocenie pobytu w szpitalu
(7,2 £5,7 vs 8,1 £ 5,9 dnia) i zmniejszenie liczby badah wyko-
nywanych w przeliczeniu na pacjenta (mediana 2,6 vs 3,4%).
U pacjentow, u ktérych postepowanie byto bardziej wystan-
daryzowane, czesciej rozpoznawano omdlenia odruchowe
(65 vs 46%) i omdlenia ortostatyczne (10 vs 6%). Srednie kosz-
ty w przeliczeniu na pacjenta oraz w przeliczeniu na rozpo-
znanie byty w tej grupie odpowiednio 0 19 i 29% nizsze.

5.3.2. Proponowany model

Model opieki powinien by¢ najbardziej odpowiedni dla
istniejacej praktyki oraz dostepnych srodkéw. Zagadnie-
niami, ktére wptywaja na model opieki, sa: Zzrédto kiero-
wania pacjentéw, rozlegtos¢ diagnostyki przed przyjeciem
do osrodka i wiek pacjentow.

Pacjenci przyjmowani do osrodka moga by¢ kierowa-
ni bezposrednio przez lekarzy rodzinnych, z oddziatow ra-
tunkowych, przyjmowani do szpitala w trybie pilnym
i z osrodkow instytucjonalnych po ocenie wstepnej i stra-
tyfikacji ryzyka (Rycina 7., Tabela 10.). Zasadniczo, potowa
pacjentéw z T-LOC kierowanych jest do osrodkéw omdle-
niowych w celu diagnostyki i/lub leczenia [32, 131].

Cele
Kazdy osrodek zajmujacy sie omdleniami (T-LOC) ma
za zadanie osiaggniecie nastepujacych celow:
e Zapewnienie oceny pacjentéw z objawami zgodnej z ak-
tualnym stanem wiedzy i opartej na wytycznych, ktéra
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to ocena ma na celu stratyfikacje ryzyka, a nastepnie
ustalenie wtasciwego rozpoznania etiologicznego i oce-
ne rokowania.

e Lekarze w osrodku omdlen prowadza cate postepowa-
nie, poczawszy od zagadnieh wymienionych powyzej az
do leczenia, i jesli to konieczne — do prowadzenia dalszej
obserwacji. Wykonuja gtéwne badania laboratoryjne
i maja pierwszenstwo w dostepie do hospitalizacji, te-
stow diagnostycznych oraz procedur leczniczych.

* Zmniejszenie liczby hospitalizacji. Ocena wiekszosci pa-
cjentéw moze by¢ dokonana w warunkach ambulatoryj-
nych lub w ramach hospitalizacji jednodniowych.

* Ustalenie standardéw postepowania klinicznego zgodnych
z wytycznymi dotyczacymi postepowania w omdleniach.

Zakres umiejetnosci fachowych dla oSrodkéw omdlen.
Niewtasciwe jest przestrzeganie sztywnych zaleceh doty-
czacych szkolenia personelu odpowiedzialnego za osrodek
omdlen. W danym osérodku zakres umiejetnosci bedzie za-
lezat od specjalizacji kierujacego nim lekarza. Nie ma do-
wodow na wyzszos¢ ktorejkolwiek specjalizacji lekarza
prowadzacego osrodek. Osrodki sa prowadzone przez kar-
diologdéw (interesujacych sie stymulacjg i elektrofizjologia),
neurologdw (interesujacych sie zaburzeniami uktadu au-
tonomicznego i padaczka), lekarzy ogélnych, internistow
i geriatrow (interesujgcych sie kardiologig wieku podeszte-
go oraz upadkami). Jesli skierowania sptywaja bezposred-
nio z rejonu i/lub z oddziatu ratunkowego, konieczny jest
szerszy zakres umiejetnosci. Celowe jest doswiadczenie
i szkolenie w podstawowych dziatach kardiologii, neurolo-
gii, medycyny ratunkowej i geriatrii oraz dodatkowo do-
step do psychiatrii i psychologii klinicznej. Gtéwny perso-
nel medyczny oraz personel pomocniczy powinien by¢

zatrudniony w petnym wymiarze godzin lub przez wiek-
sz05¢ czasu dziatania osrodka i powinien wspbtpracowac
z pozostatymi pracownikami w obrebie szpitala i rejonu.

Wyposazenie

Gtéwne wyposazenie osrodka omdlen obejmuje: reje-
stratory EKG, monitory BP, stot do testéw pochyleniowych,
aparaty do 24-godzinnego ambulatoryjnego monitorowa-
nia BP i urzadzenia do badania funkcji autonomicznego
uktadu nerwowego. Osrodek powinien mie¢ utatwiony do-
step do badan echokardiograficznych, EPS, koronarogra-
fii, testow wysitkowych i jesli to konieczne — do CT, MRI
i elektroencefalografii. Pacjenci powinni mie¢ utatwiony
dostep do hospitalizacji w celu wykonania procedur tera-
peutycznych: wszczepienia uktadu stymulujacego i ICD,
ablacji przezskérnej itd.

Najwazniejsze punkty wystandaryzowanego sprawo-
wania opieki to:

* Spdjny, zorganizowany model opieki realizowany przez
jeden oSrodek omdlen lub przez ztozony system — jest
to zalecane dla globalnej oceny pacjentéw z T-LOC (z po-
dejrzeniem omdlen).

* Przyjmowanie do osrodka pacjentéw kierowanych bez-
posrednio przez lekarzy rodzinnych, z oddziatéw ratun-
kowych, przyjmowanych do szpitala w trybie pilnym i kie-
rowanych z osrodkéw instytucjonalnych.

« Cele: zapewnienie opieki pacjentom rejonowym, zmniej-
szenie liczby niewtasciwych hospitalizacji oraz ustalenie
standardéw opieki kliniczne;.

* Koniecznos¢ doswiadczenia i szkolenia w gtéwnych dzie-
dzinach kardiologii, neurologii, medycyny ratunkowej i ge-
riatrii.

Tekst CME ,Wytyczne dotyczace diagnostyki i postepowania w omdleniach (wersja 2009)” uzyskat akredytacje the European
Board for Acreditation in Cardiology (EBAC). EBAC pracuje zgodnie ze standardami jakosci wyznaczonymi przez the European Accre-
ditation Council for Continuing Medical Education (EACCME), ktéra jest instytucja w ramach the European Union of Medical Specialists
(UEMS). Zgodnie z wytycznymi EBAC/EACCME wszyscy autorzy bioracy udziat w programie ujawnili mozliwe konflikty interesow, kté-
re mogtyby spowodowac wyrazenie tendencyjnej opinii w tym artykule. The Organizing Committee jest odpowiedzialny za zagwa-
rantowanie, ze wszystkie mozliwe konflikty intereséw istotne dla realizacji tego programu zostaty zadeklarowane przez uczestnikoéw

jeszcze przed podjeciem dziatahh w ramach CME.

Zapytania do CME dotyczace tego artykutu sa dostepne na stronach internetowych European Heart Journal http://cme.oxford-
journals.org.cgi/hierarchy/oupcmenode;ehj i ESC http://www.escardio.org/guidelines.
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