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Skróty i akronimy
123I-MIBG metajodobenzylguanidyna znakowana jodem-123
ABPM ambulatoryjne monitorowanie ciśnienia tętniczego
AF migotanie przedsionków
ANF niewydolność układu autonomicznego
anty-Hu przeciwciała przeciw jądrom neuronów typu 1
AV przedsionkowo-komorowy
ARVC arytmogenna kardiomiopatia prawej komory
ATP trifosforan adenozyny
BBB blok odnogi pęczka Hisa
BP ciśnienie tętnicze
CI przedział ufności
CPG Komisja ESC ds. Wytycznych Postępowania 
 (Committee for Practice Guidelines)
CRT stymulator do terapii resynchronizującej
CRT-D stymulator do terapii resynchronizującej 
 z funkcją defibrylatora
CSM masaż zatoki szyjnej
CSS zespół zatoki szyjnej
DCM kardiomiopatia rozstrzeniowa
EEG elektroencefalogram
EHRA Europejskie Stowarzyszenie Zaburzeń Rytmu Serca 
 (European Heart Rhythm Association)
EKG elektrokardiogram
EPS badanie elektrofizjologiczne
ESC Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne 
 (European Society of Cardiology)
FDA Agencja ds. Żywności i Leków 
 (Food and Drug Administation)
HbA1c hemoglobina A1c

HBPM domowe monitorowanie ciśnienia tętniczego
HCM kardiomiopatia przerostowa
HIV ludzki wirus nabytego niedoboru odporności
HR częstość rytmu serca
H-V czas przewodzenia przez włókna Hisa-Purkinjego
ICD wszczepialny kardiowerter-defibrylator
ILR wszczepialny pętlowy rejestrator EKG
ISSUE-3 Third International Study on Syncope 
 of Uncertain Etiology
LOC utrata przytomności
LQTS zespół wydłużonego odstępu QT
LVEF frakcja wyrzutowa lewej komory
MRI rezonans magnetyczny
NYHA Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne 
 (New York Heart Association)
OH hipotensja ortostatyczna
PCM manewry fizyczne przeciwdziałające obniżeniu 
 ciśnienia tętniczego
PC-Trial Physical Counterpressure Manoeuvres Trial
PNES psychogenne drgawki niepadaczkowe
POST Prevention of Syncope Trial
POTS zespół posturalnej tachykardii ortostatycznej
PPS psychogenne omdlenie rzekome
QTc skorygowany odstęp QT
RCT badanie z randomizacją i grupą kontrolną
SCD nagły zgon sercowy
SND dysfunkcja węzła zatokowego
SNRT czas powrotu rytmu zatokowego
SPECT tomografia emisyjna pojedynczego fotonu
SPRINT Systolic Blood Pressure Intervention Trial

SS-A antygen A związany z zespołem Sjögrena
SS-B antygen B związany z zespołem Sjögrena
SU ośrodek diagnostyki i leczenia omdleń (syncope unit)
SUP Syncope Unit Project
SVT częstoskurcz nadkomorowy
TIA incydent przemijającego niedokrwienia ośrodkowego 
 układu nerwowego
TLOC przemijająca utrata przytomności
TNG triazotan gliceryny
VA komorowe zaburzenia rytmu
VF migotanie komór
VT częstoskurcz komorowy
VVS omdlenie wazowagalne

1. Przedmowa
Wytyczne stanowią dokument podsumowujący i oce-

niający dostępne dowody z badań naukowych dotyczące 
określonego zagadnienia, a ich celem jest ułatwienie lekarzom 
wyboru najlepszych strategii postępowania u poszczególnych 
pacjentów z danym stanem chorobowym. Wytyczne i za-
warte w nich zalecenia powinny pomagać lekarzom w po-
dejmowaniu decyzji w codziennej praktyce, ale ostateczne 
decyzje dotyczące indywidualnych pacjentów muszą być 
podejmowane przez lekarza lub lekarzy odpowiedzialnych 
za leczenie po konsultacji z pacjentem lub, w razie potrzeby, 
jego opiekunem.

W ostatnich latach zarówno Europejskie Towarzystwo 
Kardiologiczne (ESC), jak i inne towarzystwa oraz organizacje 
opublikowały wiele wytycznych. Ze względu na ich wpływ na 
praktykę kliniczną określono kryteria jakości odnoszące się 
do opracowywania wytycznych, tak aby wszystkie decyzje 
były w pełni przejrzyste dla użytkowników tych dokumentów. 
Zalecenia dotyczące tworzenia i formułowania wytycznych 
ESC są dostępne na stronie internetowej ESC (http://www.
escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Gu-
idelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines). 
Wytyczne ESC prezentują oficjalne stanowisko ESC dotyczące 
danego zagadnienia i są systematycznie uaktualniane.

Członkowie grupy roboczej, która opracowała niniejsze 
wytyczne, zostali wybrani przez ESC, włącznie z przedsta-
wicielami odpowiednich subspecjalistycznych grup ESC, 
jako reprezentanci fachowego personelu zaangażowanego 
w leczenie pacjentów z omawianymi chorobami. Wybrani 
eksperci w tej dziedzinie dokonali dokładnego przeglądu 
opublikowanych wyników dotyczących postępowania 
w omawianych stanach chorobowych zgodnie z zasadami 
przyjętymi przez Komisję ESC do spraw Wytycznych Po-
stępowania (CPG). Dokonano krytycznej oceny procedur 
diagnostycznych i terapeutycznych, w tym również stosunku 
korzyści do ryzyka. Poziom dowodów i siłę zaleceń odno-
szących się do poszczególnych sposobów postępowania 
odpowiednio wyważono i skategoryzowano, posługując się 
uprzednio zdefiniowanymi klasyfikacjami, które przedsta-
wiono w tabelach 1 i 2.

http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
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Eksperci wchodzący w skład zespołów piszących 
i recenzujących wytyczne wypełnili formularze deklaracji 
interesów dotyczące wszystkich powiązań, które mogłyby 
być postrzegane jako rzeczywiste lub potencjalne źródła 
konfliktów interesów. Te formularze połączono w jeden 
dokument, który można znaleźć na stronie internetowej ESC 
(http://www.escardio.org/guidelines). Wszelkie zmiany dekla-
racji interesów, które nastąpiły w okresie przygotowywania 
wytycznych, muszą być zgłaszane do ESC, a formularze od-
powiednio uaktualniane. Grupa robocza otrzymała wsparcie 
finansowe wyłącznie od ESC, bez żadnego zaangażowania 
przemysłu medycznego.

Komisja ESC do spraw Wytycznych Postępowania nad-
zoruje i koordynuje przygotowywanie nowych wytycznych. 
Odpowiada ona również za proces uzyskiwania poparcia 
dla wytycznych. Wytyczne ESC są dokładnie analizowane 
i recenzowane przez CPG oraz ekspertów zewnętrznych. Po 
wprowadzeniu odpowiednich zmian wytyczne są akcepto-
wane przez wszystkich ekspertów będących członkami grupy 
roboczej. Ostateczną wersję dokumentu CPG akceptuje do 
publikacji w czasopiśmie „European Heart Journal”. Wytyczne 
opracowano po starannej analizie wiedzy naukowej i medycz-
nej oraz danych dostępnych w momencie opracowywania 
tego dokumentu.

Zadanie opracowywania wytycznych ESC obejmuje nie 
tylko integrację najnowszych badań naukowych, ale również 
stworzenie narzędzi edukacyjnych oraz programów wdrażania 
zaleceń, w tym skróconych wersji kieszonkowych, podsumo-
wujących zestawów przeźroczy, broszur z głównymi przesła-
niami, kart podsumowujących dla niespecjalistów, a także 

wersji elektronicznych do użytku w urządzeniach cyfrowych 
(smartfonach itd.). Te wersje są skrócone i w związku z tym 
w razie potrzeby należy zawsze się odnosić do pełnego tekstu 
wytycznych, które są dostępne bezpłatnie i bez ograniczeń 
na stronie internetowej ESC oraz udostępnione na stronie 
internetowej „European Heart Journal”. Krajowe towarzystwa 
naukowe należące do ESC zachęca się do propagowania, 
tłumaczenia oraz wdrażania wytycznych ESC. Programy 
wdrażania wytycznych są potrzebne, ponieważ wykazano, że 
dokładne wykorzystywanie zaleceń może korzystnie wpływać 
na kliniczne wyniki leczenia.

Potrzebne są również badania przekrojowe i rejestry 
w celu potwierdzenia, że rzeczywista codzienna praktyka 
jest zgodna z tym, co zaleca się w wytycznych, dzięki czemu 
będzie można zamknąć ciąg elementów od badań klinicz-
nych, przygotowywania wytycznych, ich upowszechniania 
do wprowadzania do praktyki klinicznej.

Zachęca się pracowników służby zdrowia, aby w pełni 
uwzględniali te wytyczne ESC, dokonując oceny klinicznej, 
a także kiedy określają i realizują medyczne strategie pre-
wencji, diagnostyki lub leczenia. Wytyczne ESC nie znoszą 
jednak w żaden sposób indywidualnej odpowiedzialności 
pracowników służby zdrowia za podejmowanie właściwych 
i dokładnie rozważonych decyzji z uwzględnieniem stanu 
zdrowia danego pacjenta i po konsultacji z danym pa-
cjentem lub, jeżeli jest to właściwe i/lub konieczne, z jego 
opiekunem. Na pracownikach służby zdrowia spoczywa 
również odpowiedzialność za weryfikację zasad i przepisów 
odnoszących się do leków i urządzeń w momencie ich prze-
pisywania/stosowania.

Tabela 1. Klasy zaleceń

Klasa zaleceń Definicja Sugestia dotycząca zastosowania

Klasa I Dowody z badań naukowych i/lub powszechna zgodność opinii, że dane 
leczenie lub zabieg są korzystne, przydatne i skuteczne

Jest zalecane/jest wskazane

Klasa II Sprzeczne dowody z badań naukowych i/lub rozbieżność opinii na temat 
przydatności/skuteczności danego leczenia lub zabiegu

Klasa IIa Dowody/opinie przemawiają w większości za przydatnością/skutecznością Należy rozważyć

Klasa IIb Przydatność/skuteczność jest słabiej potwierdzona przez dowody/opinie Można rozważyć

Klasa III Dowody z badań naukowych lub powszechna zgodność opinii, że dane 
leczenie lub zabieg nie są przydatne/skuteczne, a w niektórych przypadkach 
mogą być szkodliwe

Nie zaleca się

Tabela 2. Poziom dowodów

Poziom A Dane pochodzące z wielu randomizowanych prób klinicznych lub metaanaliz

Poziom B Dane pochodzące z jednej randomizowanej próby klinicznej lub dużych badań nierandomizowanych

Poziom C Uzgodniona opinia ekspertów i/lub małe badania, badania retrospektywne, rejestry
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2. Wprowadzenie
Pierwsze wytyczne ESC dotyczące postępowania 

w omdleniach opublikowano w 2001 roku, a ich kolejne 
wersje w latach 2004 i 2009. W marcu 2015 roku CPG uznała, 
że dostępnych jest wystarczająco dużo nowych danych, aby 
to uzasadniało opracowanie nowych wytycznych.

Najważniejszą cechą charakteryzującą niniejszy doku-
ment jest prawdziwie wielodyscyplinarny skład grupy robo-
czej, która go przygotowała. Kardiolodzy stanowili mniejszość 
zespołu ekspertów i wraz z innymi ekspertami w dziedzinach 
medycyny stanów nagłych, chorób wewnętrznych, fizjologii, 
neurologii, chorób autonomicznego układu nerwowego, 
geriatrii oraz pielęgniarstwa omówili wszystkie aspekty postę-

powania w różnych postaciach omdleń i przemijającej utraty 
przytomności (TLOC).

W porównaniu z wcześniejszymi wersjami tych wy-
tycznych niniejszy dokument z 2018 roku zawiera również 
uzupełniające dane oraz praktyczne instrukcje dostępne 
w internecie, które stanowią jego integralną część. O ile ce-
lem tekstu w postaci drukowanej jest głównie przedstawienie 
formalnych zaleceń opartych na dowodach pochodzących 
z badań naukowych zgodnie z wystandaryzowanymi zasadami 
ESC, o tyle te nowe materiały, dostępne tylko jako dodatek 
internetowy, umożliwiają rozszerzenie treści o zagadnienia 
praktyczne, a ich celem jest wypełnienie luki między najlep-
szymi dostępnymi dowodami naukowymi a potrzebą upo-

Rycina 1. Co nowego w wytycznych z 2018 roku dotyczących omdleń?; AF — migotanie przedsionków; ARVC — arytmogenna kardio-
miopatia prawej komory; EKG — elektrokardiogram; EPS — badanie elektrofizjologiczne; HCM — kardiomiopatia przerostowa; H-V — czas 
przewodzenia przez włókna Hisa-Purkinjego; ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator; ILR — wszczepialny pętlowy rejestrator EKG; 
LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; OH — hipotensja ortostatyczna; PCM — manewry fizyczne przeciwdziałające obniżeniu ciśnienia 
tętniczego; SCD — nagły zgon sercowy; SNRT — czas powrotu rytmu zatokowego; SU — ośrodek diagnostyki i leczenia omdleń (syncope 
unit); SVT — częstoskurcz nadkomorowy; VT — częstoskurcz komorowy

Przeciwwskazania do masażu zatoki szyjnej

Test pochyleniowy: wskazania w diagnostyce omdleń
[23, 24, 105–109, 111–117]

Test pochyleniowy do celów edukacyjnych [119–121]

Test pochyleniowy: kryteria diagnostyczne [23, 24, 105–109, 111–117]

Test pochyleniowy służący ocenie leczenia

Badanie holterowskie w diagnostyce niewyjaśnionego omdlenia [161]

Monitorowanie EKG: stan przedomdleniowy i bezobjawowe
zaburzenia rytmu

Próba z zastosowaniem trifosforanu adenozyny

Stymulator zależnie od wyniku EPS: wydłużenie SNRT [210–212]

Stymulator zależnie od wyniku EPS: odstęp H-V > 70 ms
[188, 214–217, 221]

Empiryczna stymulacja w bloku dwuwiązkowym [217, 255, 344]

Leczenie omdlenia odruchowego: PCM [119–121, 263, 264]

Leczenie OH: PCM [319]

Leczenie OH: pasy na brzuch [23, 320, 321]

Leczenie OH: sypianie w łóżku z uniesionym wezgłowiem [104, 322, 323]

Omdlenie i SVT/VT: leki antyarytmiczne
Opinia ekspertów

ZMIANA ZALECEŃ

I

2009 2018

IIa IIb III Usunięte

ZMIANA ZALECEŃ
2009 2018

Omdlenie i AF: ablacja przezcewnikowa
Opinia ekspertów

ICD: LVEF > 35% i omdlenie [46]

Omdlenie i HCM z cechami wysokiego ryzyka: ICD [245]

Omdlenie i ARVC: ICD [46]

Konsultacja psychiatryczna w przypadku psychogennego
omdlenia rzekomego. Opinia ekspertów

NOWE ZALECENIA w 2018
(uwzględniono tylko główne)

Postępowanie z pacjentami po omdleniu w izbie przyjęć (punkt 4.1.2)

• Niskie ryzyko: wypisanie z izby przyjęć

• Wysokie ryzyko: wczesna intensywna ocena w izbie przyjęć/SU
 lub hospitalizacja

• Ani wysokie, ani niskie ryzyko: obserwacja w izbie przyjęć lub SU
 zamiast hospitalizacji

Rejestracja wideo (punkt 4.2.5)

• Rejestracja wideo spontanicznych incydentów

Wskazania do ILR (punkt 4.2.4.7)

• U pacjentów z podejrzewaną, ale nieudowodnioną padaczką

• U pacjentów z niewyjaśnionymi upadkami

Wskazania do ILR (punkt 5.6)

• U pacjentów z pierwotnymi kardiomiopatiami lub dziedzicznymi
 chorobami arytmogennymi, u których ryzyko SCD jest niskie, jako
 postępowanie alternatywne w stosunku do wszczepienia ICD
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wszechnienia tych koncepcji w praktyce klinicznej („mamy 
już wiedzę, a teraz musimy ją jeszcze przekazać”). Dostępne 
w internecie uzupełniające dane (Supplementary Data) 
umożliwiają dokładniejsze wyjaśnienie pewnych kwestii, 
a praktyczne instrukcje (Web Practical Instructions) dostarczają 
wskazówek, jak postępować z chorymi z utratą przytomności 
(LOC) w wywiadach oraz w jaki sposób właściwie wykonywać 
i interpretować badania diagnostyczne. Zawsze, gdy było to 
możliwe, zamieszczono zapisy krzywych, filmy wideo, algo-
rytmy i listy kontrolne.

Założeniem niniejszego dokumentu jest ukierunkowanie 
na pacjenta i skoncentrowanie się na leczeniu w celu obniże-
nia ryzyka nawrotów, a także zagrażających życiu konsekwen-
cji nawrotów omdleń. Z tego powodu, nawet w przypadku 
braku mocnych dowodów z prób klinicznych, przedstawiono 
jak najwięcej wskazówek na temat najwłaściwszego leczenia 
na podstawie praktycznego doświadczenia członków grupy 
roboczej („nasi pacjenci chcą rozwiązań, a nie tylko wyja-
śnień”). O ile jest to możliwe, zaproponowano algorytmy 
terapeutyczne i decyzyjne.

Zdajemy sobie również sprawę z tego, że jednym z głów-
nych wyzwań w postępowaniu u pacjentów z omdleniami jest 
zmniejszenie liczby niepotrzebnych hospitalizacji oraz niewła-
ściwego wykorzystywania badań diagnostycznych przy zacho-

waniu bezpieczeństwa pacjentów. Wiele uwagi poświęcono 
ścieżkom postępowania i kwestiom organizacyjnym („mamy 
wiedzę, a teraz musimy ją zastosować”). W szczególności 
zaproponowano szlak postępowania u pacjentów z TLOC, 
począwszy od ich przybycia do szpitalnej izby przyjęć/na 
oddział ratunkowy, i przedstawiono praktyczne wskazówki, 
jak zorganizować przychodnię dla pacjentów z omdleniami 
(syncope unit) w celu ograniczenia liczby hospitalizacji, 
niedostatecznej rozpoznawalności i błędnych rozpoznań, 
a także kosztów.

2.1. CO NOWEGO W WERSJI Z 2018 ROKU?
Zmiany zaleceń wprowadzone w wersji z 2018 roku 

w porównaniu z wersją z 2009 roku, nowe zalecenia oraz 
najważniejsze nowe/zrewidowane koncepcje podsumowano 
na rycinie 1.

3. Definicje, klasyfikacja 
i patofizjologia

3.1. DEFINICJE
Omdlenie (syncope) definiuje się jako TLOC z powodu 

hipoperfuzji mózgu, charakteryzującą się szybkim począt-

NOWE/
/ZMODYFIKOWANE 

KONCEPCJE
dotyczące

postępowania
u pacjentów

z omdleniami
— rok 2018

NOWE/ZMODYFIKOWANE POGLĄDY
NA TEMAT SYTUACJI KLINICZNYCH
I BADAŃ DODATKOWYCH:

• Test pochyleniowy: koncepcja podatności
na hipotensję

• Zwiększona rola długotrwałego monitorowa-
nia EKG

• Rejestracja wideo w przypadku podejrzenia 
omdlenia

• „Omdlenie bez objawów prodromalnych,
z prawidłowym EKG i prawidłowym sercem” 
(omdlenie zależne od adenozyny)

• Przyczyny neurologiczne: asystolia podczas 
napadu padaczkowego

OŚRODEK DIAGNOSTYKI I LECZENIA OMDLEŃ 
(PACJENCI AMBULATORYJNI):

• Struktura: personel, sprzęt i procedury

• Badania dodatkowe i inne metody oceny

• Dostępność i kierowanie pacjentów

• Rola specjalistycznego personelu
pielęgniarskiego

• Wskaźniki wyników i jakości leczenia

NOWE/ZMODYFIKOWANE WSKAZANIA
DO LECZENIA:

• Omdlenie odruchowe: algorytmy wyboru 
odpowiedniego leczenia zależnie od wieku, 
ciężkości omdlenia i postaci klinicznej

• Omdlenie odruchowe: algorytmy wyboru 
najlepszych kandydatów do leczenia 
stymulatorem

• Pacjenci zagrożeni nagłym zgonem 
sercowym: definicja niewyjaśnionego 
omdlenia i wskazania do ICD

• Wszczepialny pętlowy rejestrator EKG
jako metoda alternatywna wobec ICD
w wybranych przypadkach

POSTĘPOWANIE W SZPITALNEJ IZBIE PRZYJĘĆ

• Listy cech niskiego i wysokiego ryzyka

• Algorytm stratyfikacji ryzyka

• Pobyt na oddziale obserwacyjnym
izby przyjęć i/lub przekazanie pacjenta 
„szybką ścieżką” do ośrodka diagnostyki
i leczenia omdleń

• Restrykcyjne kryteria przyjęcia do szpitala

• Ograniczona przydatność skal stratyfikacji 
ryzyka

Centralna ilustracja. Nowe/zmodyfikowane koncepcje dotyczące postępowania u pacjentów z omdleniami; EKG — elektrokardiogram; 
ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator
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kiem, krótkim czasem trwania oraz samoistnym całkowitym 
powrotem przytomności.

Omdlenie ma wiele wspólnych cech klinicznych z innymi 
zaburzeniami i dlatego rozpoznanie różnicowe tego stanu 
jest szerokie. Tę grupę zaburzeń określa się mianem TLOC.

Przemijającą utratę przytomności definiuje się jako stan 
rzeczywistej lub pozornej LOC z utratą świadomości, charak-
teryzujący się amnezją dotyczącą okresu nieprzytomności, 
nieprawidłową kontrolą motoryczną, utratą reagowania na 
bodźce oraz krótkim czasem trwania.

Dwoma głównymi grupami składającymi się na to pojęcie 
są TLOC z powodu urazu głowy oraz nieurazowa TLOC (ryc. 2).  
Przemijająca utrata przytomności z powodu urazu nie będzie 
dalej rozważana w niniejszym dokumencie, a więc pojęcie 
TLOC będzie oznaczać nieurazową przemijającą utratę przy-
tomności.

Informacje na temat cech klinicznych charakteryzujących 
TLOC uzyskuje się zwykle z wywiadów zbieranych od pa-
cjentów i naocznych świadków zdarzenia. Szczególne cechy 
ułatwiające ustalenie rozpoznania przedstawiono w części 3  
praktycznych instrukcji dostępnych w internecie (patrz strona 
internetowa KP).

Poszczególne podgrupy TLOC definiuje się na podstawie 
patofizjologii: kryterium zaliczającym dany stan do omdlenia 
jest hipoperfuzja mózgu, drgawki padaczkowe definiuje się 
na podstawie nieprawidłowej nadmiernej aktywności mó-
zgu, a psychogenną przemijającą utratę przytomności — na 

podstawie psychologicznego procesu konwersji. Podstawą 
definicji omdlenia jest patofizjologia, ponieważ żaden zestaw 
cech klinicznych nie obejmuje wszystkich postaci omdlenia 
z jednoczesnym wyłączeniem drgawek padaczkowych i in-
cydentów psychogennej TLOC.

Określenie przedomdleniowy (presyncope) wykorzystuje 
się do opisywania objawów podmiotowych i przedmiotowych, 
które występują, zanim w przebiegu omdlenia dojdzie do utraty 
przytomności. Należy zauważyć, że mianem stanu przedom-
dleniowego określa się często stan przypominający objawy 
prodromalne omdlenia, ale po którym nie dochodzi do LOC.

Stosuje się też różne inne terminy, które zasadniczo nie 
odpowiadają definicjom stosowanym w niniejszym doku-
mencie w takim stopniu, aby można je było traktować jako 
synonimy zdefiniowanych wyżej pojęć. Na przykład angielskie 
słowo faint w przybliżeniu odpowiada omdleniu, ale bardziej 
w kontekście omdlenia wazowagalnego (VVS) niż innych 
rodzajów omdlenia. Słowniczek tych mniej sprecyzowanych 
terminów zamieszczono w części 1 praktycznych instrukcji 
dostępnych w internecie (patrz strona internetowa KP).

3.2. KLASYFIKACJA I PATOFIZJOLOGIA 
OMDLENIA I PRZEMIJAJĄCEJ UTRATY 
PRZYTOMNOŚCI

3.2.1. Omdlenie
W tabeli 3 przedstawiono klasyfikację głównych przy-

czyn omdleń, z podziałem na grupy zaburzeń o podobnej 

Rycina 2. Omdlenie na tle innych przemijających utrat przytomności. Nieurazową przemijającą utratę przytomności dzieli się na cztery 
grupy: omdlenie, drgawki padaczkowe, psychogenna przemijająca utrata przytomności, mieszana grupa rzadkich przyczyn. Ta kolejność 
odpowiada częstości występowania poszczególnych grup. Mogą występować kombinacje przyczyn, np. nieurazowa przemijająca utrata 
przytomności może być przyczyną upadków ze wstrząśnieniem mózgu i wówczas przemijająca utrata przytomności ma charakter zarówno 
urazowy, jak i nieurazowy; TIA — incydent przemijającego niedokrwienia ośrodkowego układu nerwowego

Przemijająca utrata
przytomności

Nieurazowa przemijająca
utrata przytomności

Omdlenie

Przemijająca utrata przytomności 
z powodu urazu głowy

Drgawki padaczkowe Psychogenne Rzadkie przyczyny

Omdlenie odruchowe

Hipotensja ortostatyczna

Omdlenie kardiogenne

Uogólnione:

• toniczne

• kloniczne

• toniczno-kloniczne

• atoniczne

Psychogenne omdlenie 
rzekome

Psychogenne drgawki 
niepadaczkowe

Zespół podkradania 
tętnicy podobojczykowej

TIA z zakresu krążenia 
kręgowo-podstawnego

Krwawienie podpajęczy-
nówkowe

Bezdech z sinicą



www.kardiologiapolska.pl

Wytyczne ESC dotyczące rozpoznawania i leczenia omdleń (2018)

1127

Tabela 3. Klasyfikacja omdlenia

Omdlenie odruchowe (zależne od mechanizmów nerwowych)

Wazowagalne:
• ortostatyczne VVS: w pozycji stojącej, rzadziej siedzącej
• emocjonalne: strach, ból (somatyczny lub trzewny), instrumentacja, fobia krwi
Sytuacyjne:
• podczas oddawania moczu
• stymulacja żołądkowo-jelitowa (przełykanie, defekacja)
• kaszel, kichanie
• po wysiłku fizycznym
• inne (np. śmiech, gra na instrumentach dętych)
Zespół zatoki szyjnej
Postacie nieklasyczne (bez objawów prodromalnych i/lub bez oczywistych czynników wyzwalających i/lub nietypowy obraz kliniczny)

Omdlenie spowodowane OH

Należy zauważyć, że hipotensję może nasilać zaleganie krwi w łożysku żylnym podczas wysiłku fizycznego, po posiłkach (hipotensja poposiłkowa) 
oraz po długotrwałym leżeniu w łóżku (odtrenowanie)
Polekowe (najczęstsza przyczyna OH):
• np. leki rozszerzające naczynia, diuretyki, pochodne fenotiazyny, leki przeciwdepresyjne
Zmniejszenie objętości wewnątrznaczyniowej:
• krwawienie, biegunka, wymioty itd.
Pierwotna niewydolność układu autonomicznego (neurogenna OH):
• czysta niewydolność układu autonomicznego, zanik wielonarządowy, choroba Parkinsona, otępienie z ciałami Lewy’ego
Wtórna niewydolność układu autonomicznego (neurogenna OH):
• cukrzyca, amyloidoza, uszkodzenia rdzenia kręgowego, autoimmunologiczna neuropatia autonomiczna, paranowotworowa neuropatia 

autonomiczna, niewydolność nerek

Omdlenie kardiogenne

Zaburzenia rytmu serca jako pierwotna przyczyna:
Bradyarytmia:
• dysfunkcja węzła zatokowego (w tym zespół tachykardia–bradykardia)
• zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-komorowego
Tachyarytmia:
• nadkomorowa
• komorowa
Strukturalne choroby serca: stenoza aortalna, ostry zawał serca/niedokrwienie mięśnia sercowego, kardiomiopatia przerostowa, nieprawidłowe 
masy w sercu (śluzak przedsionka, inne guzy itp.), choroby osierdzia/tamponada serca, wrodzone anomalie tętnic wieńcowych, dysfunkcja 
protezy zastawkowej
Duże naczynia i krążenie płucne: zatorowość płucna, ostre rozwarstwienie aorty, nadciśnienie płucne

Uwagi

• Wszystkie postaci omdlenia, ale przede wszystkim omdlenie odruchowe i OH, występują częściej lub są bardziej nasilone w przypadku 
występowania różnych dodatkowych czynników, takich jak leki wywołujące obniżenie ciśnienia tętniczego (z powodu rozkurczu naczyń 
lub zmniejszenia objętości wewnątrznaczyniowej), picie alkoholu, zmniejszenie objętości wewnątrznaczyniowej (krwawienie, małe spożycie 
płynów, biegunka, wymioty), choroby płuc będące przyczyną zmniejszenia dowozu tlenu do mózgu, czynniki środowiskowe (stres termiczny)

• Istnieją dwa główne mechanizmy patofizjologiczne omdlenia odruchowego. Pojęcie mechanizmu „wazodepresyjnego” odnosi się do stanów, 
w których niewystarczający skurcz naczyń pod wpływem stymulacji współczulnej wywołuje hipotensję [1, 2]. O mechanizmie „kardiodepresyj-
nym” mówi się wtedy, gdy dominuje bradykardia lub asystolia, odzwierciedlające przewagę aktywności przywspółczulnej. Typ hemodynamiczny, 
tj. kardiodepresyjny, wazodepresyjny lub mieszany, nie zależy od bodźca wywołującego omdlenie odruchowe. Na przykład omdlenie związane 
z mikcją i ortostatyczne VVS mogą równie dobrze mieć postać omdlenia kardiodepresyjnego, jak wazodepresyjnego

• Nieklasyczna postać omdlenia odruchowego występuje w niejednorodnej grupie pacjentów. Terminem tym opisuje się omdlenie, które wystę-
puje w odpowiedzi na niepewne lub z pozoru nieobecne bodźce i/lub ma nietypowy obraz kliniczny. Rozpoznanie omdlenia odruchowego 
jest prawdopodobne, kiedy wykluczono inne przyczyny omdlenia (nie występuje strukturalna choroba serca) i/lub udaje się powtórzyć objawy 
podczas testu pochyleniowego [3]. Obecnie do tej grupy zalicza się również omdlenie związane z małym stężeniem adenozyny w osoczu [4, 5]

• Sercowo-naczyniowe przyczyny nietolerancji ortostatycznej obejmują klasyczną OH, wczesną OH, opóźnioną hipotensję ortostatyczną, POTS 
oraz VVS, które w tym kontekście może być nazywane ortostatycznym VVS [6, 7]. Zespoły nietolerancji ortostatycznej, które mogą wywoływać 
omdlenie, przedstawiono w części 2 praktycznych instrukcji dostępnych w internecie (patrz strona internetowa KP)

OH — hipotensja ortostatyczna; POTS — zespół posturalnej tachykardii ortostatycznej; VVS — omdlenie wazowagalne
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patofizjologii, obrazie klinicznym i ryzyku. Cechy kliniczne, 
epidemiologię, rokowanie, wpływ na jakość życia oraz kwestie 
ekonomiczne przedstawiono w części 2 praktycznych instruk-
cji dostępnych w internecie (patrz strona internetowa KP).

Klasyfikacja patofizjologiczna koncentruje się na ob-
niżeniu ciśnienia tętniczego (BP) w krążeniu systemowym 
ze zmniejszeniem globalnego przepływu mózgowego jako 
główną cechą definiującą omdlenie. Na rycinie 3 przedsta-
wiono niskie BP i globalną hipoperfuzję mózgu jako centralny 
końcowy wspólny szlak omdlenia. Nagłe ustanie przepływu 
mózgowego na zaledwie 6–8 s może być przyczyną całko-
witej LOC. Obniżenie skurczowego BP do 50–60 mm Hg 
na poziomie serca, tj. 30–45 mm Hg na poziomie mózgu 
w pionowej pozycji ciała, wywoła utratę przytomności [8, 9].

Ciśnienie tętnicze w krążeniu systemowym jest iloczynem 
pojemności minutowej serca i całkowitego oporu obwodowe-
go; spadek każdego z tych parametrów może spowodować 
omdlenie, często jednak oba mechanizmy współdziałają 
w różnym stopniu.

Istnieją 3 pierwotne przyczyny niskiego całkowitego opo-
ru obwodowego. Pierwszą z nich jest zmniejszenie aktywności 
odruchowej będące przyczyną rozkurczu naczyń w wyniku 
ustania naczynioskurczowej stymulacji współczulnej — jest 
to wazodepresyjny (naczyniorozkurczowy) typ omdlenia od-
ruchowego, wymieniony w obrębie zewnętrznego kręgu na 
rycinie 3. Drugą przyczyną jest upośledzenie czynnościowe, 
a trzecią — strukturalne zaburzenie autonomicznego układu 
nerwowego, którym w obrębie zewnętrznego kręgu na rycinie 3  
odpowiadają polekowa, pierwotna oraz wtórna niewydolność 
układu autonomicznego. Cechą charakteryzującą niewydol-
ność układu autonomicznego jest niewystarczający skurcz 
naczyń pod wpływem aktywności współczulnej w odpowiedzi 
na przyjęcie pionowej pozycji ciała.

Mała pojemność minutowa serca może mieć 4 pierwotne 
przyczyny. Pierwszą z nich jest odruchowa bradykardia, bę-
dąca przyczyną kardiodepresyjnego omdlenia odruchowego. 
Druga kategoria obejmuje przyczyny sercowo-naczyniowe: 
zaburzenia rytmu serca, choroby strukturalne, w tym zato-
rowość płucną, oraz nadciśnienie płucne. Trzecią przyczyną 
jest niewystarczający powrót żylny, spowodowany zmniej-
szeniem objętości wewnątrznaczyniowej lub zaleganiem 
krwi w łożysku żylnym. Ostatnią przyczyną jest niewydolność 
chronotropowa i inotropowa, która poprzez niewydolność 
układu autonomicznego może powodować zmniejszenie 
pojemności minutowej serca.

Należy zauważyć, że te pierwotne mechanizmy mogą 
w różny sposób wchodzić we wzajemne interakcje. Po 
pierwsze, zaleganie krwi w łożysku żylnym i niewystarcza-
jący powrót żylny są również czynnikami, które wyzwa-
lają nieodpowiednią aktywność odruchową w przypadku 
ortostatycznego omdlenia odruchowego. Po drugie, niski 
całkowity opór obwodowy może być przyczyną zalegania 
krwi w łożysku żylnym poniżej przepony, powodując z kolei 

zmniejszenie powrotu żylnego i w rezultacie pojemności 
minutowej serca.

Trzy główne rodzaje omdlenia, tj. odruchowe, z przyczyn 
sercowo-naczyniowych oraz wtórne do hipotensji ortosta-
tycznej (OH), wymieniono na zewnątrz kołowego schematu 
na rycinie 3. Zarówno omdlenie odruchowe, jak i omdlenie 
wtórne do OH to stany obejmujące oba główne mechani-
zmy patofizjologiczne.

3.2.2. Nieomdleniowe postacie (rzeczywistej lub 
pozornej) przemijającej utraty przytomności

Na rycinie 2 uwzględniono tylko te postacie padaczki, 
w których dochodzi do utraty prawidłowej kontroli motorycz-
nej, co prowadzi do upadku pacjenta. Są to drgawki tonicz-
ne, kloniczne, toniczno-kloniczne oraz uogólnione drgawki 
atoniczne, które mogą być klasyfikowane jako pierwotne lub 
wtórne. Tych postaci padaczki, w których pacjenci zachowują 
pionową, tj. siedzącą lub stojącą, pozycję ciała (tj. drgawki 
częściowe złożone oraz napady typu absence), nie zalicza 
się do TLOC, ale czasami są one błędnie rozpoznawane 
jako omdlenie.

Psychogenna TLOC obejmuje 2 postacie, z których jedna 
przypomina drgawki padaczkowe [psychogenne drgawki 
niepadaczkowe [PNES]), natomiast druga, bez dużych ru-
chów ciała, przypomina omdlenie [psychogenne omdlenie 
rzekome (PPS)].

Rzadkie przyczyny TLOC jedynie niekiedy są mylone 
z głównymi postaciami, prawdopodobnie dlatego, że w więk-
szości przypadków różnią się na tyle pod względem klinicz-
nym, że nie ma wątpliwości, że to nie jest omdlenie. Zarówno 
incydenty przemijającego niedokrwienia ośrodkowego układu 
nerwowego (TIA) w obszarze krążenia kręgowo-podstawne-

Rycina 3. Patofizjologiczne podłoże klasyfikacji omdleń; ANF — nie-
wydolność układu autonomicznego; BP — ciśnienie tętnicze
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go, jak i zespół podkradania tętnicy podobojczykowej wiążą 
się z ogniskowymi objawami neurologicznymi. Krwawienie 
podpajęczynówkowe może się objawiać krótkotrwałą LOC, 
ale na przyczynę wskazuje współistniejący nagły bardzo silny 
ból głowy. W przypadku bezdechów z sinicą (cyanotic bre-
ath-holding spells) pierwotnym mechanizmem jest bezdech 
wydechowy z hipoksją [10]. Tak zwane bezdechy z bladością 
(pallid breath-holding spells) u dzieci nie są pierwotnym 
problemem oddechowym, ale rodzajem kardiodepresyjnego 
omdlenia odruchowego [11].

W tabeli 4 wymieniono główne cechy odróżniające 
omdlenie od innych zaburzeń, które mogą zostać błędnie 
uznane za omdlenie.

4. Diagnostyka i postępowanie 
zależnie od stratyfikacji ryzyka

4.1. OCENA WSTĘPNA
Informacje na temat cech klinicznych charakteryzujących 

TLOC uzyskuje się zwykle z wywiadów zbieranych od pacjen-
tów i naocznych świadków zdarzenia. Kiedy pacjent po raz 
pierwszy trafia do lekarza z powodu możliwej TLOC, podczas 
zbierania wywiadów należy najpierw ustalić, czy rzeczywiście 
doszło do TLOC. Często umożliwia to rozróżnienie między 
głównymi kategoriami TLOC. Schemat oceny w przypadku 
TLOC przedstawiono na rycinie 4. Ocena wstępna powinna 
umożliwić odpowiedź na następujące główne pytania:
1. Czy rozważane zdarzenie było incydentem TLOC?
2. Jeżeli wystąpiła TLOC, to czy miała ona charakter omdle-

nia, czy nie?
3. W przypadku podejrzenia omdlenia — czy można 

dokonać jednoznacznego rozpoznania etiologicznego 
(patrz punkt 4.1.1)?

4. Czy dostępne są dane wskazujące na wysokie ryzyko 
incydentu sercowo-naczyniowego lub zgonu (patrz 
punkt 4.1.2)?
Przemijająca utrata przytomności ma 4 swoiste cechy: 

krótki czas trwania, nieprawidłową kontrolę motoryczną, 
utratę reagowania na bodźce oraz amnezję dotyczącą okresu 
LOC (wyjaśnienie klinicznych cech TLOC — patrz interneto-
wa tab. 4 w punkcie 4.1 praktycznych instrukcji dostępnych 
w internecie [patrz strona internetowa KP]).

Przemijająca utrata przytomności jest prawdopodobnie 
omdleniem, kiedy 1) występują objawy podmiotowe i przed-
miotowe swoiste dla omdlenia odruchowego, omdlenia 
spowodowanego OH lub omdlenia kardiogennego; oraz 2) 
nie występują objawy podmiotowe i przedmiotowe swoiste 
dla innych postaci TLOC (uraz głowy, drgawki padaczkowe, 
psychogenna TLOC i/lub rzadkie przyczyny). Praktyczne 
wskazówki dotyczące zbierania wywiadów przedstawiono 
w częściach 3 i 4 praktycznych instrukcji dostępnych w in-
ternecie (patrz strona internetowa KP).

Jeżeli prawdopodobne są drgawki padaczkowe lub 
napady psychogenne, to należy podjąć odpowiednie kroki. 
Na podstawie szczegółowych wywiadów klinicznych lekarze 
mogą odróżnić omdlenie od innych postaci przemijającej 
utraty przytomności w ok. 60% przypadków [12]. Nieomdle-

Tabela 4. Stany, które mogą być błędnie rozpoznawane jako 
omdlenie

Stan
Charakterystyczne cechy  

odróżniające od omdlenia

Uogólnione 
drgawki

Patrz część 8, tab. 10

Drgawki złożone 
częściowe, napady 
typu absence

Bez upadków, ale brak reaktywności i później 
amnezja

Psychogenne 
omdlenie rzekome 
lub „śpiączka 
rzekoma”

Czas trwania pozornej LOC od wielu minut 
do godzin, duża częstość występowania, do 
kilku razy dziennie

Upadki bez TLOC Bez braku reaktywności ani amnezji

Katapleksja Upadki z porażeniem wiotkim i brakiem 
reaktywności, ale później bez amnezji

Krwawienie 
śródmózgowe 
lub podpajęczy-
nówkowe

Zwykle stopniowo narastające zaburzenia 
świadomości, a nie natychmiastowa utrata 
przytomności. Towarzyszący silny ból głowy, 
inne objawy neurologiczne

TIA w obszarze 
krążenia kręgowo-
-podstawnego

Zawsze podmiotowe i przedmiotowe ogni-
skowe objawy neurologiczne, zwykle bez 
LOC; jeżeli LOC, to zwykle trwająca dłużej 
niż TLOC

TIA w obszarze 
unaczynionym 
przez tętnice szyjne

Nie ma LOC, ale obecne nasilone podmio-
towe i przedmiotowe ogniskowe objawy 
neurologiczne

Zespół podkrada-
nia tętnicy pod-
obojczykowej

Związany z ogniskowymi objawami neuro-
logicznymi

Zaburzenia 
metaboliczne, 
w tym hipogli-
kemia, hipoksja, 
hiperwentylacja 
z hipokapnią

Czas trwania znacznie dłuższy niż w przy-
padku TLOC, mogą występować zaburzenia 
świadomości, a nie utrata przytomności

Zatrucia Czas trwania znacznie dłuższy niż w przy-
padku TLOC, mogą występować zaburzenia 
świadomości, a nie utrata przytomności

Nagłe zatrzymanie 
krążenia

LOC, ale bez samoistnej poprawy

Śpiączka Czas trwania znacznie dłuższy niż w przy-
padku TLOC

LOC — utrata przytomności; TIA — incydent przemijającego niedokrwienia 
ośrodkowego układu nerwowego; TLOC — przemijająca utrata przytomności
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niowe postacie TLOC omówiono w częściach 7. i 8. niniej-
szych wytycznych.

4.1.1. Rozpoznanie omdlenia
Jeżeli podejrzewa się, że TLOC miała charakter omdle-

nia, to punktem wyjścia do diagnostyki jest ocena wstępna 
pacjenta, która obejmuje:

• zebranie dokładnych wywiadów dotyczących obecnego 
epizodu i wcześniejszych incydentów, a także uzyskanie 
relacji naocznych świadków, osobiście lub przez telefon;

• badanie przedmiotowe, w tym pomiary BP w pozycji 
leżącej i stojącej;

• rejestrację elektrokardiogramu (EKG).
Na podstawie wyników tej oceny można wykonać dodat-

kowe badania zależnie od potrzeb (patrz punkt 4.2):
• niezwłoczne monitorowanie EKG, gdy podejrzewa się 

omdlenie spowodowane arytmią;
• echokardiografię, jeżeli uprzednio rozpoznano chorobę 

serca lub uzyskano dane wskazujące na strukturalną 
chorobę serca bądź omdlenie wynikające z przyczyny 
sercowo-naczyniowej;

• masaż zatoki szyjnej (CSM) u pacjentów w wieku > 40 lat;
• test pochyleniowy w przypadku podejrzenia omdlenia 

spowodowanego OH lub omdlenia odruchowego;
• badania krwi w zależności od wskazań klinicznych, 

np. hematokryt lub stężenie hemoglobiny, gdy podej-
rzewa się krwawienie; wysycenie krwi tętniczej tlenem 
i gazometrię, gdy podejrzewa się hipoksję; stężenie 
troponiny, kiedy podejrzewa się omdlenie związane 
z niedokrwieniem serca lub stężenie dimeru D, kiedy 
podejrzewa się zatorowość płucną itd.

Mimo że nie ma niezależnego „złotego standardu” 
diagnostyki omdleń, to powszechnie uważa się, że ocena 
wstępna może prowadzić do pewnego lub wysoce praw-
dopodobnego rozpoznania, jeżeli spełnione są kryteria 
diagnostyczne podane w tabeli z zaleceniami.

Jeżeli rozpoznanie jest prawie pewne lub wysoce 
prawdopodobne, to nie ma potrzeby dalszej oceny i można 
zaplanować leczenie, jeżeli jest ono możliwe. W innych 
przypadkach ocena wstępna może wskazywać na konkretne 

Rycina 4. Algorytm oceny wstępnej i stratyfikacji ryzyka u pacjentów z omdleniem; BP — ciśnienie tętnicze; EKG — elektrokardiogram; 
TLOC — przemijająca utrata przytomności

Pacjent z podejrzeniem TLOC
(w tym dane z pogotowia ratunkowego, od lekarza kierującego)

Czy wystąpiła TLOC?
(wywiady)

Bez TLOC

Odpowiednie postępowanie

Omdlenie Nieomdleniowa
postać TLOC

Rozpoznanie pewne lub 
wysoce prawdopodobne

(patrz definicja w tab.
z zaleceniami)

Rozpocząć leczenie

Ocena wstępna omdlenia
(wywiady i badanie przedmiotowe, EKG, 

BP w pozycjach leżącej i stojącej)

Rozpoznanie niepewne
(patrz tab. 5)

Stratyfikacja ryzyka 
(patrz tab. 6)

• Drgawki padaczkowe
• Psychogenna TLOC
• Rzadkie przyczyny TLOC

Odpowiednio leczyć

Wysokie ryzyko
poważnych
incydentów

w obserwacji
krótkoterminowej

Wczesna ocena i leczenie

Niskie ryzyko,
ale nawracające 

omdlenia

Uzupełniające badania, 
a następnie leczenie

Niskie ryzyko, 
pojedyncze lub 

rzadkie incydenty

Objaśnienie problemu 
pacjentowi, bez

dalszej oceny
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rozpoznanie, jeśli występują cechy wymienione w tabeli 5 lub 
też nie wskazuje na żadne rozpoznanie.

4.1.2. Postępowanie u pacjentów po omdleniu 
w szpitalnej izbie przyjęć/na oddziale ratunkowym 
zależnie od stratyfikacji ryzyka

Jeżeli podejrzewa się, że incydent TLOC miał charakter 
omdlenia, to postępowanie prowadzone w szpitalnej izbie 
przyjęć/na oddziale ratunkowym powinno prowadzić do 
odpowiedzi na następujące 3 główne pytania:
1. Czy występuje poważna przyczyna, którą można ziden-

tyfikować?
2. Jakie jest ryzyko poważnych niepomyślnych następstw?
3. Czy pacjent powinien zostać przyjęty do szpitala?

Na rycinie 5 przedstawiono algorytm postępowania 
i stratyfikacji ryzyka u pacjentów kierowanych do szpitalnej 
izby przyjęć/na oddział ratunkowy z powodu TLOC, u których 
podejrzewa się omdlenie (zmodyfikowany na podstawie pracy 
Casagranda i wsp. [40]).

Pytanie nr 1: Czy występuje poważna przyczyna, 
którą można zidentyfikować w szpitalnej izbie przyjęć/ 
/na oddziale ratunkowym?

Zwykle można ustalić, że główną dolegliwością u pa-
cjenta było omdlenie. Głównym celem lekarza w szpitalnej 
izbie przyjęć/na oddziale ratunkowym jest następnie usta-
lenie przyczyny  omdlenia, zwłaszcza w przypadku stanów 
związanych z możliwością szybkiego pogorszenia stanu kli-

Kryteria diagnostyczne podczas oceny wstępnej

Zalecenia Klasaa Poziomb

Omdlenie odruchowe i OH

Omdlenie wazowagalne jest bardzo prawdopodobne, jeżeli omdlenie jest wywoływane przez ból, strach lub pozy-
cję stojącą i wiąże się z typowymi narastającymi objawami prodromalnymi (zblednięcie, wzmożona potliwość i/lub 
nudności) [8, 13–17]

I C

Sytuacyjne omdlenie odruchowe jest bardzo prawdopodobne, jeżeli omdlenie występuje podczas działania lub bez-
pośrednio po wystąpieniu swoistych czynników wyzwalających, które wymieniono w tab. 3 [8, 13–17]

I C

Omdlenie spowodowane OH jest potwierdzone, jeżeli omdlenie występuje w pozycji stojącej i jednocześnie stwierdza 
się istotną OH [18–24]

I C

Jeżeli powyższe kryteria nie są spełnione, to omdlenie odruchowe i OH należy uważać za prawdopodobne, jeśli 
występują cechy sugerujące omdlenie odruchowe lub OH, natomiast nie występują cechy sugerujące omdlenie kar-
diogenne (patrz tab. 5)

IIa C

Omdlenie kardiogenne

Omdlenie spowodowane arytmią jest wysoce prawdopodobne, jeżeli w EKG stwierdza się [25–39]:
• utrzymującą się bradykardię zatokową < 40/min lub pauzy w obrębie rytmu zatokowego > 3 s w stanie czuwania 

i u osoby niewytrenowanej fizycznie
• blok przedsionkowo-komorowy II stopnia typu Mobitz II lub blok przedsionkowo-komorowy III stopnia
• naprzemiennie występujący blok lewej i prawej odnogi pęczka Hisa
• VT lub szybką napadową tachyarytmię nadkomorową
• nieutrwalone epizody wielokształtnego VT oraz wydłużenie lub skrócenie odstępu QT lub
• zaburzenia czynności stymulatora lub ICD z pauzami

I C

Omdlenie związane z niedokrwieniem serca jest potwierdzone, gdy wystąpienie omdlenia wiąże się z cechami ostrego 
niedokrwienia mięśnia sercowego z zawałem lub bez zawału [25–39]

I C

Omdlenie z powodu strukturalnej choroby serca lub naczyń płucnych jest wysoce prawdopodobne, gdy występuje 
u pacjentów z wypadającym śluzakiem przedsionka, kulistą skrzepliną w lewym przedsionku, ciężką stenozą aortalną, 
zatorowością płucną lub ostrym rozwarstwieniem aorty

I C

Dodatkowe wskazówki i perspektywa kliniczna

Ocena wstępna omdlenia w sposób opisany w niniejszym dokumencie może pomóc w określeniu przyczyny omdlenia u większości pacjentów. 
Ścisłe przestrzeganie powyższych definicji omdlenia wazowagalnego, sytuacyjnego omdlenia odruchowego oraz omdlenia spowodowanego 
OH pozwala uznać rozpoznanie za pewne lub wysoce prawdopodobne niezależnie od występowania wszelkich innych nieprawidłowości. 
U młodych osób z niewyjaśnionym omdleniem bez choroby serca w wywiadach, bez nagłych zgonów w wywiadach rodzinnych, bez omdleń 
w pozycji leżącej, podczas snu lub podczas wysiłku, bez nietypowych czynników wyzwalających oraz z prawidłowym EKG prawdopodobieństwo 
omdlenia kardiogennego jest bardzo małe. Częstość występowania nagłych zgonów sercowych u osób w wieku < 35 lat wynosi 1–3/100 tys.

EKG — elektrokardiogram; ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator; OH — hipotensja ortostatyczna; VT — częstoskurcz komorowy
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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nicznego pacjenta [41, 42]. W krótkoterminowej obserwacji 
występowanie zdarzeń niepożądanych zależy najczęściej 
właśnie od ostrej choroby leżącej u podłoża omdlenia, a nie 
samego omdlenia [43]. Dalsze postępowanie koncentruje się 
na leczeniu tej przyczyny (ryc. 5). Wiele (40–45%) nieser-
cowo-naczyniowych i niektóre sercowo-naczyniowe stany 
zagrożenia życia, które były przyczyną omdlenia, są oczywiste 
już w szpitalnej izbie przyjęć/na oddziale ratunkowym [44]. 
W tabeli 6 wymieniono cechy wysokiego ryzyka, które wska-
zują na obecność poważnej przyczyny, a także cechy niskiego  
ryzyka, które wskazują na niegroźną przyczynę omdlenia.

Pytanie nr 2: Jakie jest ryzyko poważnych 
niepomyślnych następstw?

Cechy wysokiego ryzyka wymieniono w tabeli 6, a na 
rycinie 6 przedstawiono, w jaki sposób wykorzystywać ten 
profil ryzyka do podejmowania decyzji dotyczących dalszego 
postępowania i losów pacjenta.

Stratyfikacja ryzyka jest ważna z dwóch przyczyn:
1. aby zidentyfikować pacjentów z prawdopodobnym 

stanem niskiego ryzyka, których można wypisywać do 
domu, oferując odpowiednią edukację;

2. aby zidentyfikować pacjentów z prawdopodobnym 
stanem sercowo-naczyniowym wysokiego ryzyka, który 
wymaga pilnej diagnostyki. Może to wymagać przyjęcia 
pacjenta do szpitala.
U pacjentów z grupy wysokiego ryzyka bardziej praw-

dopodobne jest omdlenie kardiogenne. Strukturalne choroby 
serca [25–27, 31, 35, 36, 45] i pierwotne choroby elektryczne 
[46] są ważnymi czynnikami ryzyka nagłego zgonu sercowego 
(SCD) i umieralności ogólnej u pacjentów z omdleniem. U pa-
cjentów z grupy niskiego ryzyka bardziej prawdopodobne jest 
omdlenie odruchowe i rokowanie w tej grupie jest doskonałe 
[47]. Hipotensja ortostatyczna wiąże się z 2-krotnie wyższym 
ryzykiem zgonu w porównaniu z populacją ogólną z powodu 
ciężkości stanów i chorób współistniejących [48].

Pytanie nr 3: Czy pacjent powinien zostać przyjęty 
do szpitala?

W przybliżeniu 50% pacjentów, którzy trafiają do szpitalnej 
izby przyjęć/na oddział ratunkowy z powodu omdlenia, jest 
przyjmowanych do szpitala, choć odsetek ten jest zmienny i wy-
nosi 12–86% (dodatkowa tab. 4 — patrz uzupełniające dane, 
strona internetowa KP). Stosowanie klinicznych algorytmów 
decyzyjnych i standaryzowanych protokołów nie spowodowało 
istotnej zmiany tego odsetka. Łączne rokowanie jest takie, że 
w ciągu następnych 7–30 dni tylko 0,8% pacjentów umiera, 
a u 6,9% pacjentów dochodzi do poważnego niekorzystnego 
zdarzenia nieprowadzącego do zgonu jeszcze podczas pobytu 
w szpitalnej izbie przyjęć/na oddziale ratunkowym, natomiast 
u kolejnych 3,6% pacjentów poważne niepomyślne zdarzenie 
występuje po wypisaniu ze szpitalnej izby przyjęć/z oddziału 
ratunkowego (dodatkowa tab. 4 — patrz uzupełniające dane, 

Tabela 5. Cechy kliniczne, które mogą wskazywać na rozpoznanie 
podczas oceny wstępnej

Omdlenie odruchowe

• Długie wywiady nawracających omdleń, zwłaszcza występujących 

przed ukończeniem 40 lat

• Pod wpływem nieprzyjemnego widoku, dźwięku, zapachu lub bólu

• W trakcie długotrwałego przebywania w pozycji stojącej

• Podczas posiłku

• W trakcie przebywania w zatłoczonym i/lub gorącym miejscu

• Aktywacja układu autonomicznego przed omdleniem: zblednięcie, 

wzmożona potliwość i/lub nudności/wymioty

• Podczas obracania głową lub ucisku na zatokę szyjną (guzy, golenie 

się, ciasny kołnierzyk)

• Brak choroby serca

Omdlenie spowodowane hipotensją ortostatyczną

• Podczas przebywania w pozycji stojącej lub po nim

• Długotrwałe przebywanie w pozycji stojącej

• W pozycji stojącej po wysiłku

• Hipotensja poposiłkowa

• Związek czasowy z rozpoczęciem podawania lub zmianami daw-

kowania leków naczyniorozkurczowych lub diuretyków, prowadzą-

cymi do obniżenia ciśnienia tętniczego

• Obecność neuropatii autonomicznej lub parkinsonizmu

Omdlenie kardiogenne

• Podczas wysiłku lub w pozycji leżącej

• Kołatanie serca o nagłym początku bezpośrednio poprzedzające 

omdlenie

• Niewyjaśniony zgon w młodym wieku w wywiadach rodzinnych

• Obecność strukturalnej choroby serca lub choroby wieńcowej

• Obraz EKG przemawiający za omdleniem spowodowanym arytmią:

 — blok dwuwiązkowy (zdefiniowany jako blok lewej lub prawej 

odnogi pęczka Hisa połączony z blokiem przedniej lub tylnej 

wiązki lewej odnogi)

 — inne zaburzenia przewodnictwa śródkomorowego (czas trwa-

nia zespołu QRS ≥ 0,12 s)

 — blok przedsionkowo-komorowy II stopnia typu Mobitz I (pe-

riodyka Wenckebacha) lub blok przedsionkowo-komorowy 

I stopnia ze znacznym wydłużeniem odstępu PQ

 — bezobjawowa niewielka nieadekwatna bradykardia zatokowa 

(40–50/min) lub migotanie przedsionków z wolną czynnością 

komór (40–50/min) bez wpływu leków działających chrono-

tropowo ujemnie

 — nieutrwalony częstoskurcz komorowy

 — zespoły QRS z cechami preekscytacji

 — wydłużenie lub skrócenie odstępu QT

 — wczesna repolaryzacja

 — uniesienie odcinka ST o morfologii typu 1 w odprowadzeniach 

V1–V3 (obraz zespołu Brugadów)

 — ujemne załamki T w prawokomorowych odprowadzeniach 

przedsercowych, fale epsilon sugerujące ARVC

 — przerost lewej komory sugerujący kardiomiopatię przerostową

ARVC — arytmogenna kardiomiopatia prawej komory; EKG — elektrokar-
diogram
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strona internetowa KP). Niepotrzebne hospitalizacje pacjen-
tów z grupy niskiego ryzyka mogą być szkodliwe [87]. Mimo 
że identyfikacja pacjentów z grupy wysokiego ryzyka w celu 
zapewnienia wczesnej, szybkiej i intensywnej diagnostyki ma 
zasadnicze znaczenie, to nie wszyscy pacjenci z grupy wyso-
kiego ryzyka potrzebują hospitalizacji [80].

W tabeli 7 wymieniono grupy pacjentów z cechami wyso-
kiego ryzyka, którzy mogą wymagać dłuższego pobytu w izbie 
przyjęć/na oddziale ratunkowym i/lub szybszej diagnostyki 
na oddziale diagnostyki i leczenia omdleń, lub też przyję-
cia do szpitala w celu wykonania testów diagnostycznych, 
procedur i interwencji. Co więcej, niniejsza grupa robocza 
uważa, że wdrożenie nowych ścieżek opieki i schematów 
organizacyjnych, takich jak oddziały obserwacyjne w ramach 
szpitalnej izby przyjęć/oddziału ratunkowego (emergency 
department observation units) oraz szpitalne i ambulatoryjne 
ośrodki diagnostyki i leczenia omdleń (syncope units) (ryc. 6),  
oferuje bezpieczne i skuteczne możliwości alternatywne wo-
bec hospitalizacji w przypadkach wymienionych w tabeli 7.  
W jednoośrodkowej pracy opartej na stanowisku ekspertów 
[40] wykazano, że strategia postępowania obejmująca krótki 
pobyt na szpitalnym oddziale ratunkowym z obserwacją 
przez ≤ 48 h połączony z szybką ścieżką kierowania pacjen-
tów do ośrodka diagnostyki i leczenia omdleń spowodowała 
zmniejszenie odsetka pacjentów przyjmowanych do szpitala 
do 29% [77]. Spośród pacjentów, których nie przyjęto do 
szpitala, 20% wypisano po krótkiej obserwacji na szpitalnym 
oddziale ratunkowym, 20% skierowano szybką ścieżką do 
ośrodka diagnostyki i leczenia omdleń, a 31% wypisano 
bezpośrednio (tj. bez obserwacji) ze szpitalnej izby przy-
jęć/oddziału ratunkowego [77].

Skale stratyfikacji ryzyka. Opracowano kilka klinicznych 
algorytmów decyzyjnych dotyczących postępowania z pacjen-
tami po omdleniu w szpitalnej izbie przyjęć/na oddziale ratun-
kowym, których celem jest stratyfikacja ryzyka u pacjentów 
z omdleniem na podstawie wywiadów, badania przedmioto-
wego i obrazu EKG (dodatkowa tab. 3 — patrz uzupełniające 
dane, strona internetowa KP) [26, 34–36, 44, 88]. Żaden z tych 
algorytmów nie jest powszechnie stosowany w szpitalnych 
izbach przyjęć/na oddziałach ratunkowych z powodu małej 
czułości i swoistości stwierdzanej w zewnętrznych badaniach 
walidacyjnych lub też z powodu braku takiej zewnętrznej wa-
lidacji [70, 78–85]. Kliniczne algorytmy decyzyjne dotyczące 
omdlenia nie są lepsze niż ocena lekarska pod względem prze-
widywania poważnych niepomyślnych następstw w krótkoter-
minowej obserwacji [86]. Na podstawie klinicznych algorytmów 
decyzyjnych można przewidywać niepomyślne następstwa, ale 
większość zgonów i wiele niepomyślnych następstw u pacjen-
tów z omdleniem wiąże się z chorobą podstawową będącą 
przyczyną omdlenia, a nie z samym omdleniem [58], zwłaszcza 
w obserwacji długoterminowej [56].

Nawet jeżeli jakość dostępnych dowodów jest umiar-
kowana, to na podstawie kilku badań powszechnie uważa 
się, że w porównaniu z oceną kliniczną obecnie dostępne 
schematy stratyfikacji ryzyka nie charakteryzują się więk-
szą czułością, swoistością lub wartością prognostyczną 
pod względem przewidywania poważnych niepomyślnych 
następstw w krótkoterminowej obserwacji po wystąpieniu 
omdlenia. Nie powinno się zatem ich wykorzystywać jako 
jedynego sposobu stratyfikacji ryzyka w szpitalnych izbach 
przyjęć/na oddziałach ratunkowych.

3 — Postępowanie zgodnie z algorytmem 
stratyfikacji ryzyka (ryc. 6)

Tak

Tak

Nie

Nie

Omdlenie jest
jednym z objawów
ostrej choroby
podstawoweja

Rozpoznanie jest
pewne lub wysoce
prawdopodobne

Ścieżka postępowania
w danej chorobie
podstawowej

Odpowiednie
leczenie

1 — Czy omdlenie jest głównym powodem, 
dla którego pacjent trafił do izby przyjęć?

2 — Czy rozpoznanie jest niepewne
(po ocenie wstępnej w izbie przyjęć)?

Rycina 5. Postępowanie u pacjentów trafiających do szpitalnej izby przyjęć/na oddział ratunkowy z powodu przemijającej utraty przytom-
ności, u których podejrzewa się omdlenie (zmodyfikowane na podstawie pracy Casagranda i wsp. [40])
aTa kategoria obejmuje, na przykład, zatorowość płucną objawiającą się dusznością, bólem w klatce piersiowej o charakterze opłucnowym oraz omdleniem, 
ale nie uraz wtórny do omdlenia
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4.2. TESTY DIAGNOSTYCZNE
4.2.1. Masaż zatoki szyjnej

Wystąpienie przerwy w czynności komór trwającej > 3 s 
i/lub obniżenia skurczowego BP o > 50 mm Hg podczas masa-
żu zatoki szyjnej określa się jako nadwrażliwość zatoki szyjnej. 
Jest to częste znalezisko u starszych mężczyzn bez omdlenia. 
U pacjentów bez omdlenia nieprawidłowe reakcje obserwuje 
się często (≤ 40%), zwłaszcza jeżeli są oni starsi i występuje 
u nich choroba układu krążenia [89]. Nadwrażliwość zatoki 
szyjnej jest wyjątkowa u pacjentów w wieku < 40 lat [90]. 
Swoistość tego testu zwiększa się, jeżeli u pacjenta z omdle-
niem w wywiadach podczas CSM wywołano omdlenie. 
Spowodowano je natomiast tylko u 5% osób bez objawów 
w wieku > 65 lat [89]. Z powyższych względów rozpoznanie 
zespołu zatoki szyjnej (CSS) wymaga wywołania takich samych 
objawów jak występujące spontanicznie, a ponadto u pacjenta 
musiało wystąpić omdlenie o niejasnej przyczynie, którego 

charakterystyka odpowiada mechanizmowi odruchowemu. 
W takiej sytuacji podczas CSM zwykle występuje asystolia 
trwająca > 6 s [91]. Częstość występowania CSS zgodnie z po-
daną wyżej definicją wyniosła 8,8%, kiedy CSM wykonano po 
wstępnej ocenie u 1855 kolejnych pacjentów w wieku > 40 lat 
z omdleniem o charakterystyce odpowiadającej mechanizmo-
wi odruchowemu [92, 93]. W wieloośrodkowym badaniu [94], 
którego celem była weryfikacja wytycznych ESC z 2009 roku, 
wykonanie CSM było wskazane po ocenie wstępnej u 73% 
spośród 700 pacjentów, natomiast diagnostyczny wynik tego 
badania uzyskano u 12% osób. Dokładną metodologię i wy-
niki CSM przedstawiono w części 5 praktycznych instrukcji 
dostępnych w internecie (patrz strona internetowa KP).

Głównymi powikłaniami CSM są powikłania neurologicz-
ne. W łącznej analizie danych z 4 badań [90, 95–97], która 
objęła 8720 pacjentów, TIA lub udar mózgu zaobserwowano 
u 21 pacjentów (0,24%).

Postępowanie u pacjentów po omdleniu w szpitalnej izbie przyjęć/na oddziale ratunkowym

Zalecenia Klasaa Poziomb

Zaleca się, aby pacjentów z cechami niskiego ryzyka, u których prawdopodobnie wystąpiło omdlenie odruchowe 
lub sytuacyjne bądź omdlenie spowodowane hipotensją ortostatyczną, wypisywać ze szpitalnej izby przyjęć/z od-
działu ratunkowego [27, 35, 36, 49–54, 58, 62, 69]

I B

Zaleca się, aby u pacjentów obciążonych cechami wysokiego ryzyka dokonywać wczesnej i intensywnej oceny 
w ośrodku diagnostyki i leczenia omdleń (syncope unit) lub na oddziale obserwacyjnym szpitalnej izby przy-
jęć/oddziału ratunkowego (jeżeli taki oddział jest dostępny) bądź ich hospitalizować [26, 27, 35, 36, 44–46, 50, 
55–57, 59, 60, 70–76]

I B

Zaleca się, aby pacjentów, u których nie stwierdza się cech ani wysokiego, ani niskiego ryzyka, obserwować 
w szpitalnej izbie przyjęć/na oddziale ratunkowym lub w ośrodku diagnostyki i leczenia omdleń (syncope unit), 
zamiast hospitalizować [40, 63–65, 77]

I B

W celu stratyfikacji ryzyka w szpitalnej izbie przyjęć/na oddziale ratunkowym można rozważyć stosowanie skal 
stratyfikacji ryzyka [78–86]

IIb B

Dodatkowe wskazówki i perspektywa kliniczna

• Postępowanie w szpitalnej izbie przyjęć/na oddziale ratunkowym w przypadku stanu przedomdleniowego jest takie samo, ponieważ stan ten 
wiąże się z takim samym rokowaniem [66–68]

• Radiologiczne i laboratoryjne badania diagnostyczne, takie jak zdjęcie rentgenowskie klatki piersiowej, tomografia komputerowa głowy, 
rutynowa morfologia krwi obwodowej i badania biochemiczne, a także oznaczenia stężenia dimeru D i markerów sercowych mają małą 
wartość diagnostyczną/wpływ na stratyfikację ryzyka u pacjentów z omdleniem i nie powinny być wykonywane rutynowo, chyba że na taką 
potrzebę wskazują wyniki oceny klinicznej

• U ok. 10% pacjentów z omdleniem ocenianych w szpitalnej izbie przyjęć/na oddziale ratunkowym w ciągu 7–30 dni od tej wizyty wystąpi 
poważne niepomyślne zdarzenie, a u nieco mniej niż połowy z nich takie zdarzenie wystąpi już po pobycie w szpitalnej izbie przyjęć/na od-
dziale ratunkowym (dodatkowa tab. 4 — patrz uzupełniające dane, strona internetowa KP). Zasadnicze znaczenie ma zatem identyfikacja 
tych pacjentów z grupy wysokiego ryzyka w celu przeprowadzenia u nich wczesnej, szybkiej i intensywnej diagnostyki

• Ponieważ ośrodki diagnostyki i leczenia omdleń są zarówno efektywne, jak i wydajne, tę wczesną, szybką i intensywną diagnostykę w większości 
przypadków można prowadzić w trybie ambulatoryjnym (w ośrodku diagnostyki i leczenia omdleń lub na oddziale obserwacyjnym szpitalnej 
izby przyjęć/oddziału ratunkowego). Hospitalizację należy rozważać tylko u pacjentów zagrożonych wystąpieniem poważnego niepomyślnego 
zdarzenia w obserwacji krótkoterminowej

• W celu ograniczenia niepotrzebnych hospitalizacji u pacjentów z wszczepionym urządzeniem do elektroterapii serca, u których wystąpiło 
omdlenie, należy niezwłocznie odczytać pamięć urządzenia

• Skale stratyfikacji ryzyka nie są lepsze niż dobra ocena kliniczna i nie powinny być wykorzystywane jako jedyna metoda stratyfikacji ryzyka 
w szpitalnej izbie przyjęć/na oddziale ratunkowym

aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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Tabela 6. Cechy wysokiego i niskiego ryzyka (wskazujące odpowiednio na poważną lub mało groźną przyczynę) u pacjentów po omdleniu 
poddawanych ocenie wstępnej w szpitalnej izbie przyjęć/na oddziale ratunkowym

CHARAKTERYSTYKA INCYDENTU OMDLENIA

Niskie ryzyko

• Związany z objawami prodromalnymi typowymi dla omdlenia odruchowego (np. zawroty głowy, uczucie gorąca, wzmożona potliwość, 
nudności, wymioty) [36, 49]

• Pod wpływem nagłego, nieoczekiwanego, nieprzyjemnego widoku, dźwięku, zapachu lub bólu [36, 49, 50]
• Po długotrwałym staniu lub podczas przebywania w zatłoczonym, gorącym miejscu [36]
• Podczas posiłku lub po nim [51]
• Wywołany przez kaszel, defekację lub mikcję [52]
• Podczas obracania głową lub ucisku na zatokę szyjną (np. guzy, golenie się, ciasny kołnierzyk) [53]
• Po wstaniu z pozycji leżącej lub siedzącej [54]

Wysokie ryzyko

Istotne cechy wysokiego ryzyka

• Nowe wystąpienie dyskomfortu w klatce piersiowej, duszności, bólu brzucha lub bólu głowy [26, 44, 45]
• Omdlenie podczas wysiłku lub w pozycji leżącej [36]
• Kołatanie serca o nagłym początku bezpośrednio poprzedzające omdlenie [36]

Mniejsze cechy wysokiego ryzyka (wysokie ryzyko tylko wtedy, gdy związane ze strukturalną chorobą serca lub nieprawidłowym EKG):

• Bez objawów ostrzegawczych lub jedynie krótkotrwałe (< 10 s) objawy prodromalne [36, 38, 49, 56]
• Nagły zgon sercowy w młodym wieku w wywiadach rodzinnych [57]
• Omdlenie w pozycji siedzącej [54]

WYWIADY DOTYCZĄCE PRZEBYTYCH CHORÓB

Niskie ryzyko

• Długie wywiady (od lat) nawracających omdleń z cechami niskiego ryzyka o takiej samej charakterystyce jak obecny epizod [58]
• Brak strukturalnej choroby serca [27, 58]

Wysokie ryzyko

Istotne cechy wysokiego ryzyka

• Nasilona strukturalna choroba serca lub choroba wieńcowa (niewydolność serca, mała LVEF lub przebyty zawał serca) [26, 27, 35, 55, 59]

BADANIE PRZEDMIOTOWE

Niskie ryzyko

• Bez nieprawidłowości w badaniu przedmiotowym

Wysokie ryzyko

Istotne cechy wysokiego ryzyka

• Niewyjaśnione skurczowe ciśnienie tętnicze < 90 mm Hg podczas oceny w szpitalnej izbie przyjęć/na oddziale ratunkowym [26, 55]
• Podejrzenie krwawienia z przewodu pokarmowego w badaniu per rectum [44]
• Utrzymująca się bradykardia (< 40/min) w stanie czuwania i u osoby niewytrenowanej fizycznie
• Niewyjaśniony szmer skurczowy [60]

Zależność między nieprawidłową reakcją na CSM a sa-
moistnym omdleniem jest kluczową kwestią, którą badano 
dwoma metodami. Pierwszym sposobem było porównanie 
częstości występowania nawrotów omdlenia przed zastoso-
waniem stymulacji i po jej zastosowaniu. W nierandomizo-
wanych badaniach wykazano mniej nawrotów podczas obser-
wacji u pacjentów leczonych stymulacją niż u pacjentów bez 
stymulacji. Te wyniki potwierdzono w 2 randomizowanych 
próbach klinicznych [98, 99]. Drugą metodą było przeanali-
zowanie występowania epizodów asystolii zarejestrowanych 
za pomocą wszczepionego urządzenia u pacjentów z reakcją 

kardiodepresyjną podczas CSM. Rejestracje długich pauz 
były bardzo częste w dwóch próbach klinicznych, w których 
zastosowano tę metodę [100, 101]. Te wyniki wskazują, 
że dodatnia reakcja na CSM, z powtórzeniem objawów 
u pacjentów z omdleniem, pozwala z dużym prawdopo-
dobieństwem przewidywać występowanie spontanicznych 
epizodów asystolii.

Powszechnie uważa się, że rozpoznanie zespołu za-
toki szyjnej wymaga zarówno powtórzenia spontanicznie 
występujących objawów podczas masażu zatoki szyjnej, 
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jak i cech klinicznych spontanicznego omdlenia odpowia-
dających mechanizmowi odruchowemu. Jakość dowodów 
jest umiarkowana, a dostarczyły ich badania dotyczące 
elektrokardiograficznej korelacji między reakcją na masaż 
zatoki szyjnej a spontanicznymi incydentami, a także po-
średnio badania dotyczące skuteczności stymulacji serca. 
Jest prawdopodobne, że dalsze badania wywrą ważny 
wpływ na pewność szacowania efektu leczenia i mogą 
zmienić tę ocenę.

4.2.2. Stres ortostatyczny
Zmiana pozycji ciała z leżącej na pionową wywołuje 

przemieszczenie krwi z klatki piersiowej do kończyn dolnych 
i jamy brzusznej, co prowadzi do zmniejszenia powrotu 
żylnego i pojemności minutowej serca. Jeżeli nie zadziałają 
mechanizmy kompensacyjne, to obniżenie BP może pro-
wadzić do omdlenia [20, 103, 104]. Kryteria diagnostyczne 
hipotensji ortostatycznej ustalono na podstawie uzgodnień 
ekspertów [6].

Obecnie są dostępne 3 metody oceny odpowiedzi na 
zmianę pozycji ciała z leżącej na pionową [20, 103, 104]: 

aktywne stanie (patrz punkt 4.2.2.1), test pochyleniowy (patrz 
punkt 4.2.2.2) oraz 24-godzinne ambulatoryjne monitorowa-
nie ciśnienia tętniczego (ABPM) (patrz punkt 4.2.3.4).

4.2.2.1. Aktywne stanie
Wskazania. Test ten wykorzystuje się do rozpoznawania 

różnych typów nietolerancji ortostatycznej (patrz internetowa 
tab. 1 w praktycznych instrukcjach dostępnych w internecie 
[patrz strona internetowa KP]). Sfigmomanometr jest od-
powiedni w celu rutynowej oceny klinicznej w przypadku 
klasycznej lub opóźnionej OH ze względu na powszechną 
dostępność i prostotę tej metody. Automatyczne urządzenia 
z mankietem zakładanym na ramię, które są zaprogramowane 
do powtarzania i potwierdzania pomiarów, kiedy odnotuje 
się rozbieżne wartości, są mniej odpowiednie ze względu 
na szybkie obniżenie BP w przypadku OH. Jeżeli stosuje się 
sfigmomanometr, to nie można uzyskać więcej niż 4 pomia-
rów/min bez wywołania zastoju żylnego w kończynie górnej. 
Kiedy potrzebne są częstsze pomiary, jak w przypadku wcze-
snej OH, konieczne jest zastosowanie ciągłego (beat-to-beat) 
nieinwazyjnego pomiaru BP [20, 103, 104].

EKGa

Niskie ryzyko

• Prawidłowe EKG [26, 35, 36, 55]

Wysokie ryzyko

Istotne cechy wysokiego ryzyka Mniejsze cechy wysokiego ryzyka (wysokie ryzyko tylko wtedy, 
gdy wywiady sugerują omdlenie związane z arytmią)

• Zmiany w EKG odpowiadające świeżemu niedokrwieniu
• Blok AV II stopnia typu Mobitz II lub blok AV III stopnia
• AF z wolną czynnością komór (< 40/min)
• Utrzymująca się bradykardia zatokowa (< 40/min) lub nawraca-

jący blok zatokowo-przedsionkowy bądź pauzy w obrębie rytmu 
zatokowego > 3 s w stanie czuwania i u osoby niewytrenowanej 
fizycznie

• Blok odnogi pęczka Hisa, zaburzenia przewodnictwa śródkomo-
rowego, cechy przerostu komory lub załamki Q odpowiadające 
chorobie niedokrwiennej serca bądź kardiomiopatii [44, 56]

• Utrwalony lub nieutrwalony VT
• Dysfunkcja wszczepionego urządzenia do elektroterapii serca 

(stymulatora lub ICD)
• Obraz zespołu Brugadów typu 1 (uniesienie odcinka ST  

o morfologii typu 1 w odprowadzeniach V1–V3) 
• QTc > 460 ms w powtarzanych 12-odprowadzeniowych EKG 

wskazujący na LQTS [46]

• Blok AV II stopnia typu Mobitz I (periodyka Wenckebacha) lub AV 
I stopnia ze znacznym wydłużeniem odstępu PQ

• Bezobjawowa niewielka nieadekwatna bradykardia zatokowa 
(40–50/min) lub AF z wolną czynnością komór (40–50/min) [56]

• Napadowy SVT lub AF [50]
• Zespoły QRS z cechami preekscytacji
• Skrócenie QTc (≤ 340 ms) [46]
• Nietypowe obrazy zespołu Brugadów [46]
• Ujemne załamki T w prawokomorowych odprowadzeniach przed-

sercowych, fale epsilon sugerujące ARVC [46]

ARVC — arytmogenna kardiomiopatia prawej komory; AF — migotanie przedsionków; AV — przedsionkowo-komorowy; EKG — elektrokardiogram; ICD — 
wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LQTS — zespół wydłużonego odstępu QT; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; QTc — skorygowany odstęp QT; 
SVT — częstoskurcz nadkomorowy; VT — częstoskurcz komorowy
aNiektóre kryteria EKG same są diagnostyczne dla przyczyny omdlenia (patrz zalecenia: Kryteria diagnostyczne podczas oceny wstępnej); w takich przypadkach 
wskazane jest odpowiednie leczenie bez dalszej diagnostyki. Autorzy niniejszego dokumentu zdecydowanie proponują posługiwanie się wystandaryzowanymi 
kryteriami wykrywania nieprawidłowości w EKG w celu precyzyjnego rozpoznawania zespołów sercowych definiowanych na podstawie EKG w praktyce szpi-
talnej izby przyjęć/oddziału ratunkowego [61]

Tabela 6. (cd.) Cechy wysokiego i niskiego ryzyka (wskazujące odpowiednio na poważną lub mało groźną przyczynę) u pacjentów po 
omdleniu poddawanych ocenie wstępnej w szpitalnej izbie przyjęć/na oddziale ratunkowym
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Kryteria diagnostyczne. Nieprawidłowe obniżenie BP 
definiuje się jako postępujący i utrzymujący się spadek BP skur-
czowego o ≥ 20 mm Hg lub BP rozkurczowego o ≥ 10 mm Hg  
w stosunku do wartości początkowych bądź obniżenie  
BP skurczowego do < 90 mm Hg. Ta definicja hipotensji 
ortostatycznej różni się od definicji przyjętej w 2011 roku [6]  
w związku z dodaniem wartości progowej 90 mm Hg.  
Niniejsza grupa robocza uważa, że dodanie bezwzględnej 
wartości progowej BP skurczowego wynoszącej 90 mm Hg 
jest użyteczne, zwłaszcza u pacjentów z BP skurczowym 
w pozycji leżącej < 110 mm Hg. Izolowane obniżenie BP 
rozkurczowego jest bardzo rzadkie i jego znaczenie kliniczne 

dla rozpoznania hipotensji ortostatycznej pozostaje ograni-
czone. Ortostatyczny wzrost częstości rytmu serca (HR) jest 
zmniejszony lub nie występuje (zwykle o ≤ 10/min) u pa-
cjentów z neurogenną hipotensją ortostatyczną, natomiast 
zwiększa się, nawet znacznie, u pacjentów z niedokrwistością 
lub hipowolemią. Czy omdlenie i dolegliwości ortostatyczne 
wynikają z hipotensji ortostatycznej, można oceniać z wyko-
rzystaniem informacji podanych w tabeli 8.

4.2.2.2. Test pochyleniowy
Od czasu wprowadzenia tej metody w 1986 roku [105] 

opracowano wiele protokołów różniących się początkową 

Rycina 6. Algorytm stratyfikacji ryzyka w szpitalnej izbie przyjęć/na oddziale ratunkowym (IP/SOR). Cechy niskiego i wysokiego ryzyka 
wymieniono w tabeli 6
Pacjenci z cechami niskiego ryzyka. Pacjenci ci nie wymagają dalszej diagnostyki w szpitalnej izbie przyjęć/na oddziale ratunkowym, ponieważ prawdo-
podobnie występuje u nich omdlenie odruchowe, sytuacyjne lub ortostatyczne. Mogą oni odnosić korzyści z uspokojenia lub poradnictwa [patrz punkt 9.1 
praktycznych instrukcji dostępnych w internecie (patrz strona internetowa KP): informacja ESC dla pacjentów, u których występują omdlenia odruchowe]
Pacjenci z cechami wysokiego ryzyka. Tych pacjentów należy zaliczać do grupy WYSOKIEGO RYZYKA; wymagają oni intensywnej diagnostyki i mogą wy-
magać pilnego leczenia i przyjęcia do szpitala. Pacjenci ci powinni być monitorowani (choć nie jest jasne, jak długo; w większości badań proponuje się okres do 
6 h w szpitalnej izbie przyjęć/na oddziale ratunkowym oraz do 24 h w szpitalu) w warunkach, w których można podjąć resuscytację w przypadku pogorszenia 
się stanu pacjenta [40, 62]
Pacjenci, u których nie ma cech ani wysokiego, ani niskiego ryzyka. Pacjenci ci wymagają oceny eksperta zajmującego się omdleniami, co prawdopo-
dobnie można bezpiecznie przeprowadzić w warunkach ambulatoryjnych [63]. Nie ma bezpośrednich dowodów, że przyjmowanie tych pacjentów do szpitala 
wpływa na rokowanie w tej grupie, natomiast uzyskano dowody korzyści z pobytu tych pacjentów na oddziale obserwacyjnym szpitalnej izby przyjęć/oddziału 
ratunkowego i/lub kierowania ich „szybką ścieżką” do ambulatoryjnego ośrodka diagnostyki i leczenia omdleń [64, 65]
aNajnowsze badania wskazują, że rokowanie u pacjentów ze stanem przedomdleniowym jest podobne jak u pacjentów z omdleniem [66–68]
bPacjenci w tej grupie wciąż mogą wymagać przyjęcia do szpitala z powodu chorób towarzyszących, urazów lub ze względów społecznych. Pacjentów z grupy 
niskiego ryzyka można w razie potrzeby kierować na leczenie do ambulatoryjnego ośrodka diagnostyki i leczenia omdleń

Omdleniea

(po ocenie wstępnej w IP/na SOR)

Tylko cechy
niskiego ryzyka

Prawdopodobnie omdlenie
odruchowe, sytuacyjne

lub ortostatyczne

Pacjenta można wypisać 
bezpośrednio z IP/SORb

Bez cech ani wysokiego,
ani niskiego ryzyka

jeżeli

nawracające

Pacjenta nie powinno się 
wypisywać z IP/SOR

Oddział obserwacji omdleń
(w IP/na SOR lub szpitalny)

(jeżeli dostępny)

Przychodnia diagnostyki
i leczenia omdleń
(jeżeli dostępna)

Dowolna cecha
wysokiego ryzyka

Wszystkie cechy wysokiego 
ryzyka wymagają

intensywnej diagnostyki
— pacjenta nie powinno się 

wypisywać z IP/SOR

Hospitalizacja w celu 
przeprowadzenia

diagnostyki lub leczenia
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fazą stabilizacji, czasem trwania, kątem nachylenia stołu, ro-
dzajem podparcia oraz metodami prowokacji farmakologicz-
nej. Najczęściej stosuje się próbę z zastosowaniem triazotanu 
gliceryny (TNG), podając 300–400 μg TNG podjęzykowo 
po 20-minutowej fazie bez leków [106, 107], a także próbę 
z zastosowaniem izoproterenolu podawanego dożylnie w ma-
łych dawkach, zwiększanych stopniowo w celu zwiększenia 
przeciętnej częstości rytmu serca o mniej więcej 20–25% 
w stosunku do wartości początkowych (zwykle ≤ 3 μg/min) 
[108, 109]. W niedawnym przeglądzie piśmiennictwa [110] 
łączna częstość wyników dodatnich u pacjentów z omdle-
niem wyniosła 66% w przypadku protokołu z TNG oraz 61% 
w przypadku protokołu z izoproterenolem, natomiast częstość 
wyników dodatnich u pacjentów bez omdlenia (grupa kon-
trolna) wynosiła 11–14%, a badanie to odróżniało pacjentów 
z omdleniem od grupy kontrolnej z ilorazem szans wynoszą-
cym 12. Metodologię oraz klasyfikację odpowiedzi opisano 
w części 6 praktycznych instrukcji dostępnych w internecie 
(patrz strona internetowa KP). Zastosowanie rejestracji wideo 
podczas testu pochyleniowego umożliwia obiektywną i wielo-
krotną analizę relacji między objawami klinicznymi a BP i czę-
stością rytmu serca, a także ułatwia ocenę względnego udziału 
bradykardii i hipotensji w omdleniu (patrz punkt 5.2.6.3 oraz 
objaśniające wideo w punkcie 6.3.15 praktycznych instrukcji 
dostępnych w internecie [patrz strona internetowa KP]) oraz 
odróżnienie omdlenia wazowagalnego od psychogennego 
omdlenia rzekomego (patrz punkt 4.2.5).

Sytuacją kliniczną odpowiadającą omdleniu wywołanemu 
podczas testu pochyleniowego jest reakcja wyzwalana w od-
powiedzi na długotrwałe stanie. Test pochyleniowy należy 

rozważać: 1) w celu potwierdzenia rozpoznania omdlenia 
odruchowego u pacjentów, u których podejrzewa się to roz-
poznanie, ale nie potwierdziła go ocena wstępna [105–109, 
111]; a także, 2) by ocenić niewydolność układu autono-
micznego, zwłaszcza w celu wywołania opóźnionej hipotensji 
ortostatycznej (której nie można było wykryć podczas aktyw-
nego stania ze względu na jej opóźniony początek) [23, 24, 
112, 113] oraz zespołu posturalnej tachykardii ortostatycznej 
(POTS) [114]. Test pochyleniowy może pomóc w odróżnieniu 
omdlenia od psychogennego omdlenia rzekomego [115–117].

Test pochyleniowy ma ograniczoną wartość w ocenie 
skuteczności leczenia [118]. Próba ta jest jednak powszechnie 
akceptowana jako użyteczne narzędzie w celu wykazania 
podatności pacjenta na omdlenie odruchowe, zwłaszcza 
z tendencją do obniżenia BP (mechanizm wazodepresyjny) 
i rozpoczęcia w związku z tym leczenia (np. manewry fizycz-
ne, patrz część 5) [119–121].

Punktem końcowym testu pochyleniowego jest odtwo-
rzenie samoistnie występujących objawów w połączeniu ze 
zmianami w układzie sercowo-naczyniowym charaktery-
stycznymi dla wymienionych wyżej wskazań, a mianowicie 
wywołanie odruchowej hipotensji/bradykardii, OH, POTS lub 
PPS. Typowe wyniki testu pochyleniowego przedstawiono 
w części 6 praktycznych instrukcji dostępnych w internecie 
(patrz strona internetowa KP).

Interpretacja wyników testu pochyleniowego u pacjen-
tów z omdleniem odruchowym. W niektórych badaniach 
[122, 123] porównano odpowiedź na test pochyleniowy 
ze spontanicznym omdleniem zarejestrowanym za pomocą 
wszczepialnego pętlowego rejestratora EKG (ILR). Dodatnia 

Tabela 7. Pacjenci po omdleniu z grupy wysokiego ryzyka: kryteria przemawiające za pobytem na oddziale obserwacyjnym szpitalnej izby 
przyjęć/oddziału ratunkowego i/lub przekazaniem pacjenta „szybką ścieżką” do ośrodka diagnostyki i leczenia omdleń bądź wskazujące na 
potrzebę przyjęcia go do szpitala

Kryteria przemawiające za pobytem na oddziale obserwacyjnym 

szpitalnej izby przyjęć/oddziału ratunkowego i/lub przekazaniem 

pacjenta „szybką ścieżką” do ośrodka diagnostyki i leczenia omdleń

Kryteria przemawiające za przyjęciem pacjenta 

do szpitala

Cechy wysokiego ryzyka ORAZ:
• stabilna, rozpoznana strukturalna choroba serca
• ciężka choroba przewlekła 
• omdlenie podczas wysiłku
• omdlenie w pozycji leżącej lub siedzącej
• omdlenie bez objawów prodromalnych
• kołatanie serca w momencie wystąpienia omdlenia
• nieadekwatna bradykardia zatokowa lub blok zatokowo-przedsionkowy
• podejrzenie nieprawidłowej czynności lub nieodpowiedniej interwencji 

wszczepionego urządzenia do elektroterapii serca
• zespoły QRS z cechami preekscytacji
• SVT lub napadowe migotanie przedsionków
• EKG wskazujące na dziedziczną chorobę arytmogenną
• EKG wskazujące na ARVC

Cechy wysokiego ryzyka ORAZ:
• każda potencjalnie ciężka choroba współistniejąca, 

która wymaga hospitalizacji
• uraz spowodowany omdleniem
• potrzeba dalszej pilnej oceny i leczenia, jeżeli nie jest 

to możliwe w inny sposób (tj. na oddziale obserwa-
cyjnym), np. monitorowania EKG, wykonania badania 
echokardiograficznego, badania obciążeniowego, ba-
dania elektrofizjologicznego, koronarografii, oceny/sko-
rygowania nieprawidłowej czynności wszczepionego 
urządzenia do elektroterapii serca itd.

• potrzeba leczenia w związku z omdleniem

ARVC — arytmogenna kardiomiopatia prawej komory; EKG — elektrokardiogram; SVT — częstoskurcz nadkomorowy
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odpowiedź kardiodepresyjna na test pochyleniowy pozwala 
przewidywać z dużym prawdopodobieństwem wystąpienie 
spontanicznego omdlenia z asystolią, natomiast wystąpienie 
dodatniej odpowiedzi wazodepresyjnej, odpowiedzi miesza-
nej lub nawet negatywnej odpowiedzi nie wyklucza występo-
wania asystolii podczas spontanicznego omdlenia [122, 123].

Próba pochyleniowa charakteryzuje się zadowalającymi 
wartościami czułości [124] i swoistości [106, 124, 125], jeśli 
oblicza się je u pacjentów z prawdziwym omdleniem wazo-
wagalnym lub bez omdlenia w wywiadach. Nie można nato-
miast wykonywać tych kalkulacji w populacjach z omdleniem 
o niejasnej przyczynie, kiedy można by mieć nadzieję, że test 
pochyleniowy okaże się rozstrzygający. W tych sytuacjach kli-
nicznych test pochyleniowy okazuje się nieprzydatny (ryc. 7).  
Dodatni wynik testu pochyleniowego uzyskano u 51–56% pa-
cjentów z nietypowymi cechami klinicznymi wskazującymi na 
mechanizm odruchowy [106, 124–128], u 30–36% pacjentów 
z niewyjaśnionym omdleniem po przeprowadzeniu pełnej 
diagnostyki [124, 129] oraz u 45–47% pacjentów z omdle-
niem spowodowanym arytmią [130, 131]. Innymi słowy, test 
pochyleniowy ma niewielką wartość diagnostyczną u tych 
pacjentów, u których ustalenie rozpoznania byłoby najbardziej 
potrzebne. U tych osób dodatni wynik testu pochyleniowego 
ujawnia podatność na stres ortostatyczny [132]. Ta podatność 
na hipotensję (hypotensive susceptibility) odgrywa rolę w wy-
woływaniu omdleń niezależnie od etiologii i mechanizmu 
omdlenia. Na przykład, w przypadku omdlenia arytmicznego 
wywoływanego przez napadowe tachyarytmie przedsionkowe 
mechanizm jest kombinacją samego wystąpienia arytmii oraz 
podatności na hipotensję, której potwierdzenia dostarcza 

dodatni wynik testu pochyleniowego [130, 131]. Wieloczyn-
nikowe mechanizmy są również prawdopodobne w innych 
typach omdlenia kardiogennego, np. w stenozie aortalnej 
[133], kardiomiopatii przerostowej (HCM) [134] oraz zespole 
chorego węzła zatokowego [135, 136]. Obecność lub niewy-
stępowanie podatności na hipotensję tłumaczy występowanie 
omdlenia u niektórych, ale nie wszystkich osób mimo takiej 
samej ciężkości arytmii lub zaburzeń strukturalnych. Test 
pochyleniowy należy obecnie traktować jako sposób ujaw-
nienia tendencji do hipotensji, a nie badanie diagnostyczne 
dla VVS. Ta koncepcja ma praktyczne implikacje dla leczenia 
(patrz punkty 5.1 i 5.2).

4.2.3. Podstawowe testy czynności układu 
autonomicznego

Ocena czynności układu autonomicznego ułatwia wy-
krycie niewydolności tego układu jako przyczyny omdlenia.

4.2.3.1. Próba Valsalvy
Metodologię próby Valsalvy omówiono w punkcie 

7.1.1 praktycznych instrukcji dostępnych w internecie oraz 
w internetowym wideo 2 (patrz strona internetowa KP). Uzy-
skano silne dowody na to, że brak względnego wzrostu BP 
oraz brak wzrostu HR podczas próby Valsalvy jest patogno-
moniczny dla neurogennej OH, występującej w pierwotnej 
i wtórnej niewydolności układu autonomicznego, a nasilenie 
hipotensji i/lub brak kompensacji podczas natężonego wyde-
chu zwykle korelują z nasileniem dysfunkcji autonomicznej 
i związanych z nią objawów [138–143]. Natomiast znaczne 
obniżenie BP ponad to, czego zwykle oczekuje się podczas 

Masaż zatoki szyjnej

Zalecenia Klasaa Poziomb

Wskazania

Masaż zatoki szyjnej jest wskazany u pacjentów w wieku > 40 lat z omdleniem o niejasnej etiologii, którego cha-
rakterystyka odpowiada mechanizmowi odruchowemu [92–94]

I B

Kryteria diagnostyczne

Zespół zatoki szyjnej jest potwierdzony, jeżeli masaż zatoki szyjnej wywołuje bradykardię (asystolię) i/lub obniżenie 
ciśnienia tętniczego, które prowadzą do wystąpienia takich samych objawów, jak te występujące spontanicznie, 
a cechy kliniczne u pacjenta odpowiadają odruchowemu mechanizmowi omdlenia [89, 90, 92, 93, 98–102]

I B

Dodatkowe wskazówki i perspektywa kliniczna

• Omdlenie w wywiadach i jego wywołanie przez masaż zatoki szyjnej definiuje zespół zatoki szyjnej, natomiast dodatni wynik masażu zatoki 
szyjnej bez omdlenia w wywiadach definiuje nadwrażliwość zatoki szyjnej [89, 90, 92, 93]. Nadwrażliwość zatoki szyjnej u pacjentów z niewy-
jaśnionym omdleniem może być nieswoistym znaleziskiem, ponieważ stan ten występuje u ≤ 40% osób starszych, dlatego należy podchodzić 
ostrożnie do takiego wyjaśnienia mechanizmu omdlenia

• Masaż zatoki szyjnej powinno się wykonywać u pacjenta w pozycjach leżącej i pionowej w warunkach ciągłego (beat-to-beat) monitorowania 
ciśnienia tętniczego. Spełnienie tych warunków może być łatwiejsze w pracowni testów pochyleniowych [90]

• Mimo że powikłania neurologiczne są bardzo rzadkie [90, 95–97], to ryzyko wywołania TIA podczas masażu wskazuje, że masaż zatoki szyjnej 
powinien być wykonywany ostrożnie u pacjentów po wcześniejszym TIA, udarze mózgu lub z rozpoznanym zwężeniem tętnicy szyjnej o > 70%

TIA — incydent przemijającego niedokrwienia ośrodkowego układu nerwowego
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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natężonego wydechu, ale z prawidłową odpowiedzią chrono-
tropową podczas próby Valsalvy, może wystąpić u pacjentów 
z podejrzewanym omdleniem sytuacyjnym, tj. występującym 
w pewnych sytuacjach, np. podczas kaszlu, gry na instru-
mentach dętych, śpiewu oraz podnoszenia ciężarów [144].

4.2.3.2. Głębokie oddychanie
Metodologię próby głębokiego oddychania opisano 

w punkcie 7.1.2 praktycznych instrukcji dostępnych w inter-
necie (patrz strona internetowa KP). W warunkach fizjolo-
gicznych częstość rytmu serca zwiększa się podczas wdechu 

Tabela 8. Związek między nietolerancją ortostatyczną a hipotensją ortostatyczną

Omdlenie i dolegliwości ortostatyczne w wywiadach

Objawy wskazujące z dużym prawdopodobień-
stwem na OH: omdlenie i objawy przedomdleniowe 
występują w pozycji stojącej, nie występują w pozycji 
leżącej i są mniej nasilone lub nieobecne w pozycji 
siedzącej; skłonność do występowania objawów 
w godzinach porannych; siedzenie lub leżenie musi 
pomagać; dolegliwości mogą się nasilać bezpośrednio 
po wysiłku fizycznym, po posiłkach lub przy dużych 
temperaturach otoczenia; nie ma objawów aktywacji 
układu autonomicznego

Objawy być może z powodu 
OH: nie występują wszystkie 
cechy wskazujące z dużym 
prawdopodobieństwem na OH

Pomiary BP 
w pozycjach 
leżącej i stojącej

Objawowe nieprawidłowe 
obniżenie BP

Omdlenie z powodu OH (klasa I) Omdlenie prawdopodobnie 
z powodu OH (klasa IIa)

Bezobjawowe nieprawidłowe 
obniżenie BP

Omdlenie prawdopodobnie z powodu OH 
(klasa IIa)

Omdlenie być może 
z powodu OH (klasa IIb)

Bez nieprawidłowego 
obniżenia BP

Nieudowodnione Nieudowodnione

OH — hipotensja ortostatyczna; BP — ciśnienie tętnicze 

Próba aktywnego stania

Zalecenia Klasaa Poziomb

Wskazania

Powtarzane pomiary BP sfigmomanometrem i HR w pozycji stojącej oraz podczas aktywnego stania przez 3 min są 
wskazane podczas oceny wstępnej omdlenia [20, 103, 104]

I C

Ciągły nieinwazyjny (beat-to-beat) pomiar BP i HR można preferować, gdy podejrzewa się krótkotrwałe zmiany BP, 
na przykład w przypadku wczesnej OH [20, 103, 104]

IIb C

Kryteria diagnostyczne

Omdlenie spowodowane OH jest potwierdzone, jeżeli BP skurczowe obniżyło się o ≥ 20 mm Hg lub BP rozkurczowe 
obniżyło się o ≥ 10 mm Hg w porównaniu z wartością początkową bądź BP skurczowe obniżyło się do < 90 mm Hg  
i wystąpiły takie same objawy, jak te występujące spontanicznie [6, 20, 103, 104]

I C

Omdlenie spowodowane OH należy uważać za prawdopodobne, jeżeli nastąpiło bezobjawowe obniżenie BP skur-
czowego o ≥ 20 mm Hg lub BP rozkurczowego o ≥ 10 mm Hg w porównaniu z wartością początkową bądź BP 
skurczowe obniżyło się do < 90 mm Hg, a objawy (z wywiadów) odpowiadają OH [6, 20, 103, 104]

IIa C

Omdlenie spowodowane OH należy uważać za prawdopodobne, jeżeli nastąpiło bezobjawowe obniżenie BP skurczo-
wego o ≥ 20 mm Hg lub BP rozkurczowego o ≥ 10 mm Hg w porównaniu z wartością początkową bądź BP skurczowe 
obniżyło się do < 90 mm Hg, ale nie wszystkie cechy objawów (z wywiadów) odpowiadają OH [6, 20, 103, 104]

IIa C

POTS należy uważać za prawdopodobny, jeżeli nastąpił ortostatyczny wzrost HR (o > 30/min lub do > 120/min 
w ciągu 10 min aktywnego stania) bez OH, który spowodował wystąpienie takich samych objawów, jak te wystę-
pujące spontanicznie [6, 20, 103, 104]

IIa C

Omdlenie spowodowane OH można uznać za możliwe, jeżeli nastąpiło bezobjawowe obniżenie BP skurczowego 
o ≥ 20 mm Hg lub BP rozkurczowego o ≥ 10 mm Hg w porównaniu z wartością początkową bądź BP skurczowe 
obniżyło się do < 90 mm Hg, ale objawy (z wywiadów) w mniejszym stopniu odpowiadają OH [6, 20, 103, 104]

IIb C

BP — ciśnienie tętnicze; HR — częstość rytmu serca; OH — hipotensja ortostatyczna; POTS — zespół posturalnej tachykardii ortostatycznej
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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i zmniejsza podczas wydechu. Zmienność częstości rytmu 
serca podczas głębokiego oddychania (wskaźnik wydechowo-
-wdechowy, expiratory/inspiratory index) u zdrowych osób 
w wieku > 50 lat wynosi ≥ 15/min [145]. Powszechnie uważa 
się, że zmniejszenie lub zniesienie tej zmienności wskazuje na 
dysfunkcję układu przywspółczulnego [142, 143, 146, 147].

4.2.3.3. Inne testy czynnościowe układu 
autonomicznego

Do innych testów służących do oceny aktywności współ-
czulnej w układzie sercowo-naczyniowym należą: obliczanie 
stosunku odstępu R-R 30. do 15. uderzenia serca po pionizacji 
(30:15 ratio), próba oziębienia, próba długotrwałego zaci-
śnięcia dłoni oraz próba obliczeń arytmetycznych w pamięci. 
Dostępne są słabe dowody, że testy te mogą być użyteczne 
[13, 142, 143, 147].

4.2.3.4. Całodobowe ambulatoryjne monitorowanie 
ciśnienia tętniczego i domowe monitorowanie 
ciśnienia tętniczego

Całodobowe ABPM i domowe monitorowanie BP (HBPM)  
są coraz częściej wykorzystywane do rozpoznawania nad-
ciśnienia tętniczego i monitorowania jego leczenia [148]. 
Uzyskano silne dowody na to, że OH często wiąże się z bra-
kiem nocnego obniżenia BP lub nawet wzrostem BP w nocy 
u pacjentów z niewydolnością układu autonomicznego, co ma 
również stosowne implikacje terapeutyczne i prognostyczne 
[140, 148–151] (patrz punkt 7.1.3 praktycznych instrukcji 
dostępnych w internecie [patrz strona internetowa KP]). U tych 
pacjentów ABPM umożliwia ocenę nadciśnienia w nocy, po 
posiłkach, a także spadków BP wywołanych przez wysiłek 
i leki, a także pozwala monitorować działania niepożądane 
leków przeciwdziałających hipotensji i dostarcza danych 

Test pochyleniowy

Zalecenia Klasaa Poziomb

Wskazania

Test pochyleniowy należy rozważyć u pacjentów z podejrzeniem omdlenia odruchowego, OH, POTS lub PPS [23, 24, 
105–109, 111–117]

IIa B

Test pochyleniowy można rozważyć w celu edukacji pacjentów, w tym rozpoznawania objawów i nauki manewrów 
fizycznych [119–121]

IIb B

Kryteria diagnostyczne

Omdlenie odruchowe, OH, POTS lub PPS należy traktować jako prawdopodobne, jeżeli test pochyleniowy powoduje 
wystąpienie takich samych objawów jak występujące spontanicznie, w połączeniu z parametrami hemodynamicznymi 
charakterystycznymi dla tych stanów [23, 24, 105–109, 111–117]

IIa B

Dodatkowe wskazówki i perspektywa kliniczna

• Prawidłowy wynik testu pochyleniowego nie wyklucza rozpoznania omdlenia odruchowego
• Mimo że czułość i swoistość są na dopuszczalnym poziomie, to kiedy się ocenia pacjentów z omdleniem wazowagalnym w porównaniu 

ze zdrową grupą kontrolną w zwykłej sytuacji klinicznej omdlenia o niejasnej przyczynie, dodatni wynik testu pochyleniowego wskazuje na 
obecność podatności na hipotensję, która może występować nie tylko w omdleniu odruchowym, ale również w przypadku innych przyczyn 
omdlenia, w tym niektórych postaci omdlenia kardiogennego. Koncepcja wykazania raczej podatności na hipotensję niż ustalenia rozpoznania 
jest praktycznie użyteczna, ponieważ obecność lub brak podatności na hipotensję odgrywa ważną rolę, gdy podejmuje się decyzje dotyczące 
stymulatoroterapii u pacjentów z omdleniem odruchowym, a także leczenia hipotensyjnego, które jest często stosowane u pacjentów w po-
deszłym wieku z omdleniami (patrz punkty 5.1 i 5.2)

• Reakcja kardiodepresyjna podczas testu pochyleniowego pozwala przewidywać z dużym prawdopodobieństwem spontaniczne omdlenie 
spowodowane asystolią, co ma implikacje terapeutyczne, kiedy się rozważa stymulację serca (patrz punkt 5.2.6). Z kolei wystąpienie reakcji 
naczyniorozkurczowej, odpowiedzi mieszanej lub nawet uzyskanie prawidłowego wyniku testu pochyleniowego nie wyklucza asystolii podczas 
spontanicznego omdlenia [122, 123]

• Test pochyleniowy może ułatwić odróżnienie omdlenia z drgawkami od padaczki [137]
• Test pochyleniowy może mieć wartość w odróżnianiu omdlenia od upadków [23]
• Test pochyleniowy może ułatwić odróżnienie omdlenia od PPS. W przypadku podejrzenia PPS preferuje się wykonywanie testu pochyleniowego 

z monitorowaniem EEG; prawidłowy zapis EEG ułatwia potwierdzenie rozpoznania PPS [116, 117]. Jeżeli nie rejestruje się EEG, to w potwier-
dzeniu tego rozpoznania pomocna będzie rejestracja wideo

• Test pochyleniowy nie powinnien być wykorzystywany do oceny skuteczności farmakoterapii [118]

EEG — elektroencefalogram; OH — hipotensja ortostatyczna; POTS — zespół posturalnej tachykardii ortostatycznej; PPS — psychogenne omdlenie rzekome
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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wskazujących na dodatkowe choroby, takie jak bezdech senny 
[152]. Dostępne są słabe dowody na to, że ABPM może rów-
nież wykrywać nasilenie hipotensji ortostatycznej w trakcie 
codziennej aktywności lepiej niż pojedyncze pomiary BP 
w warunkach gabinetowych [153].

Domowe monitorowanie BP można wykorzystywać do 
diagnostyki przyczyny nietolerancji ortostatycznej, tj. wyja-
śniania, czy objawy wynikają z OH, czy z innych problemów, 
takich jak zawroty głowy lub nierównowaga motoryczna 
w przebiegu choroby Parkinsona bądź zaniku wielonarządo-
wego. Dostępne dowody są słabe. Ten rodzaj monitorowania 
można wykorzystywać do potwierdzania, że BP nie jest niskie 
podczas epizodów PPS [154].

4.2.4. Monitorowanie elektrokardiograficzne 
(nieinwazyjne i inwazyjne)

Roli monitorowania EKG nie można określić w oderwaniu 
od innych metod. Zasadniczo rzecz biorąc, monitorowanie 
EKG jest wskazane tylko wtedy, gdy przed testem występuje 
duże prawdopodobieństwo wykrycia zaburzeń rytmu serca 
związanych z omdleniem, takich jak te wymienione w tabeli 5.

4.2.4.1. Monitorowanie wewnątrzszpitalne
Monitorowanie wewnątrzszpitalne (na łóżku monitoro-

wanym lub za pomocą telemetrii) jest uzasadnione u pacjen-

tów z cechami klinicznymi wysokiego ryzyka (zdefiniowanymi 
w tab. 6), które wskazują na omdlenie spowodowane arytmią, 
zwłaszcza jeżeli monitorowanie zastosuje się bezpośrednio 
po omdleniu. Mimo że monitorowanie EKG jest diagnostycz-
ne tylko w 1,9–17,6% przypadków [158–160], to jest ono 
uzasadnione, aby uniknąć doraźnych zagrożeń dla pacjenta.

4.2.4.2. Monitorowanie holterowskie
Ponieważ u większości pacjentów objawy nie nawracają 

podczas monitorowania, to rzeczywista częstość diagnostycz-
nych wyników monitorowania holterowskiego w nieselek-
cjonowanej populacji może wynosić nawet zaledwie 1–2%. 
U 15% pacjentów objawy nie wiązały się z arytmią [161]. 
U tych pacjentów można więc potencjalnie wykluczyć zabu-
rzenia rytmu serca jako przyczynę omdlenia. Monitorowanie 
holterowskie w diagnostyce omdlenia jest tanie pod względem 
kosztów pojedynczego badania, ale drogie pod względem 
kosztu w przeliczeniu na jedno rozpoznanie [162]. Monito-
rowanie holterowskie w diagnostyce omdlenia może mieć 
większą wartość, jeżeli objawy występują często. Codzienne 
pojedyncze lub wielokrotne LOC mogą zwiększać potencjał 
skorelowania objawów z obrazem EKG.

4.2.4.3. Zewnętrzne rejestratory zdarzeń 
bez pętli pamięci

Zewnętrzne rejestratory zdarzeń pracujące w trybie 
prospektywnej rejestracji bez pętli pamięci są zewnętrznymi 
urządzeniami zakładanymi przez pacjenta, kiedy wystąpią 
objawy. Takie rejestratory mogą być użyteczne w diagnostyce 
kołatania serca [163], natomiast odgrywają marginalną rolę 
w ocenie omdleń.

4.2.4.4. Aplikacje na smartfony
Ponieważ dotychczas dostępne aplikacje na smartfony 

rejestrują EKG w czasie rzeczywistym, to ich obecna rola 
w diagnostyce omdleń pozostaje ograniczona z tych samych 
przyczyn, co rola zewnętrznych rejestratorów zdarzeń pracu-
jących w trybie prospektywnej rejestracji [164, 165]. Domowe 
rejestracje wideo są jednak bardzo użyteczne we wszystkich 
postaciach TLOC (patrz punkt 4.2.5.2).

4.2.4.5. Zewnętrzne pętlowe rejestratory EKG
Zasadniczo rzecz biorąc, wartość diagnostyczna ze-

wnętrznych pętlowych rejestratorów EKG (external loop 
recorders) jest większa niż monitorowania holterowskiego 
[162]. Takie rejestratory mogą być użyteczne u pacjentów ze 
stosunkowo częstymi epizodami omdleń [166–168]. W nie-
dawnym wieloośrodkowym międzynarodowym rejestrze 
częstość wyników diagnostycznych u pacjentów z omdleniem 
wyniosła 24,5%, a najczęstszym znaleziskiem były incydenty 
bradyarytmii. Najsilniejszym wskaźnikiem predykcyjnym dia-
gnostycznego wyniku badania było wczesne monitorowanie 
po wystąpieniu incydentu klinicznego [166].

Rycina 7. Częstość uzyskiwania dodatniego wyniku testu pochy-
leniowego w różnych sytuacjach klinicznych. W tych badaniach 
wykorzystywano protokół westminsterski biernego testu pochylenio-
wego [125], włoski protokół testu pochyleniowego z zastosowaniem 
triazotanu gliceryny (TNG) [106] oraz protokół z zastosowaniem 
klomipraminy [124], oceniając łącznie 1453 pacjentów z omdle-
niem oraz 407 pacjentów w grupie kontrolnej bez omdlenia. Nie 
uwzględniono badań, w których wykorzystywano inne protokoły 
testu pochyleniowego, np. z zastosowaniem izoproterenolu;  
VVS — omdlenie wazowagalne

Test pochyleniowy: częstość wyników dodatnich

92% Typowe VVS, bodziec emocjonalny
 (klomipramina) [126]

78% Typowe VVS, bodziec sytuacyjny
 (TNG) [126]

73–65% Typowe VVS, różne bodźce
 (klomipramina) [124] (TNG) [127]

56–51% Omdlenie prawdopodobnie odruchowe,
 nietypowe (TNG) [128, 129]
47% Omdlenie kardiogenne (TNG) [129]
45% Omdlenie prawdopodobnie spowodowane
 tachyarytmią (próba bierna) [130]
36–30% Niewyjaśnione omdlenie (TNG) [126, 127]
 (klomipramina) [126]

13–8% Osoby bez omdlenia (próba bierna) [125]
 (klomipramina) [124] (NTG) [106]
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4.2.4.6. Telemetria na odległość (w domu)
Ostatnio opracowano zewnętrzne i wszczepialne urzą-

dzenia, które rejestrują EKG w sposób ciągły lub do pamięci 
w trybie 24-godzinnej pętli z bezprzewodową transmisją 
(w czasie rzeczywistym) do ośrodka serwisowego. W kilku 
niedawnych badaniach wykazano, że wprowadzenie moni-
torowania na odległość zwiększa korzyści diagnostyczne i po-
zwala ustalić rozpoznanie wcześniej niż bez monitorowania 
na odległość [169–171].

4.2.4.7. Wszczepialne pętlowe rejestratory EKG
W metaanalizie 5 badań klinicznych z randomizacją 

i grupą kontrolną (RCT) [172–176] 660 pacjentów z nie-
wyjaśnionym omdleniem przypisano losowo do poddania 
ich konwencjonalnej strategii obejmującej zastosowanie 
zewnętrznego pętlowego rejestratora EKG, test pochyleniowy 
oraz badanie elektrofizjologiczne (EPS) lub długotrwałe moni-

torowanie za pomocą ILR. Stwierdzono, że wszczepienie ILR 
na początku diagnostyki wiązało się z 3,7-krotnym wzrostem 
prawdopodobieństwa rozpoznania [95% przedział ufności (CI) 
2,7–5,0] w porównaniu z konwencjonalną strategią (dodatko-
wa tab. 5 — patrz uzupełniające dane, strona internetowa KP).  
Zastosowanie ILR było bardziej efektywne kosztowo niż 
strategia konwencjonalna [172, 173, 177, 178].

W łącznej analizie danych z 9 badań [179], obejmujących 
506 pacjentów z niewyjaśnionym omdleniem, na koniec 
pełnej ujemnej diagnostyki stwierdzono korelację między 
omdleniem a EKG u 176 pacjentów (35%). U 56% z nich 
w momencie zarejestrowanego incydentu wystąpiła asystolia 
(lub w nielicznych przypadkach bradykardia), u 11% — ta-
chyarytmia, a u 33% — nie stwierdzono arytmii. Stan/objawy 
przedomdleniowe w znacznie mniejszym stopniu wiązały się 
z arytmią niż omdlenie. Podobne wyniki uzyskano później 
podczas rozszerzonego stosowania ILR we wczesnej fazie 

Podstawowe testy czynności układu autonomicznego

Zalecenia Klasaa Poziomb

Próba Valsalvy

Próbę Valsalvy należy rozważyć w celu oceny czynności układu autonomicznego u pacjentów z podejrzeniem 
neurogennej OH [138–143]

IIa B

Próbę Valsalvy można rozważyć w celu potwierdzenia tendencji do obniżenia BP w niektórych postaciach omdle-
nia sytuacyjnego, np. podczas kaszlu, gry na instrumentach dętych, śpiewania lub podnoszenia ciężarów [144]

IIb C

Próba głębokiego oddychania

Próbę głębokiego oddychania należy rozważyć w celu oceny czynności układu autonomicznego u pacjentów 
z podejrzeniem neurogennej OH [142, 143, 146, 147]

IIa B

Inne testy czynności układu autonomicznego

Inne testy czynności układu autonomicznego (obliczanie stosunku odstępu R-R 30. do 15. uderzenia serca po 
pionizacji [30:15 ratio], próba oziębienia, próba długotrwałego zaciśnięcia dłoni oraz próba obliczeń arytmetycz-
nych w pamięci) można rozważyć w celu oceny czynności układu autonomicznego u pacjentów z podejrzeniem 
neurogennej OH [13, 142, 143, 147]

IIb C

ABPM

ABPM zaleca się w celu wykrycia nadciśnienia tętniczego w nocy u pacjentów z niewydolnością układu autono-
micznego [140, 148–151]

I B

ABPM należy rozważyć w celu wykrycia i monitorowania stopnia nasilenia OH i nadciśnienia tętniczego w pozycji 
leżącej podczas codziennej aktywności u pacjentów z niewydolnością układu autonomicznego [152, 153]

IIa C

ABPM i HBPM można rozważyć w celu wykrycia, czy BP jest nieprawidłowo niskie podczas incydentów sugerują-
cych nietolerancję ortostatyczną

IIb C

Dodatkowe wskazówki i perspektywa kliniczna

• Jeżeli tylko jest to możliwe, to u pacjentów z podejrzeniem omdlenia sytuacyjnego należy powtórzyć sytuację wywołującą omdlenie (np. kaszel, 
przełykanie, śmiech, gra na instrumencie dętym, podnoszenie ciężarów) w warunkach ciągłego (beat-to-beat) nieinwazyjnego monitorowania 
częstości rytmu serca i BP

• Interpretując wyniki testów czynności układu autonomicznego, należy brać pod uwagę wpływ wieku i płci [145, 155–157]
• Możliwości wykonywania testów czynności układu autonomicznego mogą być ograniczone u pacjentów z otępieniem. Pacjenci z drżeniem 

lub parkinsonizmem mogą nie być w stanie wykonać próby długotrwałego zaciśnięcia dłoni. Próba oziębienia może wywołać dyskomfort 
u pacjentów z objawem Raynauda [147]

ABPM — ambulatoryjne monitorowanie ciśnienia tętniczego; BP — ciśnienie tętnicze; HBPM — domowe monitorowanie ciśnienia tętniczego; OH — hipo-
tensja ortostatyczna
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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oceny pacjentów z nawracającym omdleniem o niejasnym 
podłożu, bez kryteriów wysokiego ryzyka ani strukturalnej 
choroby serca [176, 180–183], a także w przypadku po-
dejrzenia omdlenia odruchowego [184–186]. Stwierdzono 
w szczególności, że u ok. 50% z tych pacjentów podczas 
omdlenia wystąpiła asystolia.

Stosowanie ILR badano również w kilku innych sytu-
acjach klinicznych poza niewyjaśnionym omdleniem:

• u pacjentów z blokiem odnogi pęczka Hisa (BBB), u któ-
rych napadowy blok przedsionkowo-komorowy (AV) 
jest prawdopodobny mimo ujemnego wyniku pełnego 
badania elektrofizjologicznego: łączna analiza danych 
z trzech badań wykazała, że podczas monitorowania za 
pomocą ILR wykryto arytmię u 41% z tych pacjentów 
(w tym napadowy blok AV u 70%) [174, 187, 188] 
(dodatkowa tab. 6 — patrz uzupełniające dane, strona 
internetowa KP);

• u pacjentów, u których podejrzewano padaczkę, ale 
leczenie okazało się nieskuteczne: w łącznej analizie 
danych udokumentowano za pomocą ILR napad u 62% 
pacjentów, a u 26% pacjentów wynikał on z przyczyny 
arytmicznej [137, 189–191] (dodatkowa tab. 7 — patrz 
uzupełniające dane, strona internetowa KP);

• u pacjentów z niewyjaśnionymi omdleniami: w łącznej 
analizie danych udokumentowano za pomocą ILR na-
pad u 70% pacjentów, a u 14% badanych wynikał on 
z przyczyny arytmicznej [191–194] (dodatkowa tab. 8  
— patrz uzupełniające dane, strona internetowa KP);

• u pacjentów z HCM, arytmogenną kardiomiopatią prawej 
komory (ARVC) lub pierwotnymi chorobami elektrycz-
nymi serca (patrz punkt 5.4).

4.2.4.8. Kryteria diagnostyczne
„Złotym standardem” rozpoznania omdlenia spowodo-

wanego arytmią jest korelacja między objawami a rejestracją 
EKG [195, 196]. Z jednej strony, wystąpienie bezobjawowej 
istotnej arytmii — zdefiniowanej jako długotrwała asystolia  
(≥ 3 s), tachyarytmia nadkomorowa z szybką czynnością komór 
(tj. > 160/min przez > 32 uderzenia) lub częstoskurcz komo-
rowy (VT) — jest to znalezisko uznawane przez kilku autorów 
za diagnostyczne [185, 188, 197–199]. Z drugiej strony, mimo 
że braku udokumentowanej arytmii podczas epizodu omdlenia 
nie można uznać za konkretne rozpoznanie, to pozwala to na 
wykluczenie arytmii jako mechanizmu omdlenia. Podstawą 
większości dowodów przemawiających za powyższymi kry-
teriami diagnostycznymi jest pośrednio korzyść ze swoistego 
leczenia wdrażanego na podstawie monitorowania EKG, które 
zapobiegało nawrotom omdleń [172, 184–186, 188, 200].

Nawet jeżeli jakość danych jest umiarkowana, to 
na podstawie wyników z kilku  prób klinicznych z grupą 
kontrolną powszechnie uważa się, że wykazanie korelacji 
między omdleniem a udokumentowaną arytmią, a także 
wystąpienie pewnych bezobjawowych istotnych arytmii 

(zdefiniowanych wyżej) pozwala rozpoznać przyczynę 
omdlenia i należy zastosować odpowiednie leczenie.

Głównym ograniczeniem wszystkich urządzeń do 
monitorowania EKG jest niemożność rejestracji BP razem 
z EKG. W przypadku omdlenia odruchowego udokumento-
wanie bradykardii/asystolii podczas incydentu omdlenia nie 
wyklucza możliwości, że główną przyczyną omdlenia jest 
ukryty odruch hipotensyjny, a bradykardia/asystolia to wtórne 
i późniejsze zjawisko. Ta kwestia ma ważne implikacje dla 
leczenia (patrz część 5). Klasyfikację zapisów EKG oraz praw-
dopodobnych zjawisk patofizjologicznych leżących u ich pod-
łoża przedstawiono w internetowej tabeli 6 oraz w części 8  
praktycznych instrukcji dostępnych w internecie (patrz strona 
internetowa KP).

4.2.5. Rejestracja wideo w przypadku 
 podejrzenia omdlenia
4.2.5.1. Rejestracja wideo w szpitalu

W przypadku PNES połączenie rejestracji wideo z reje-
stracją elektroencefalogramu (EEG) stwarza największą szansę 
ustalenia rozpoznania [204]. W przypadku omdlenia oraz 
psychogennego omdlenia rzekomego rejestracja wideo może 
odgrywać podobną rolę, ale prawdopodobnie jest wykorzy-
stywana zbyt rzadko (patrz część 7). Zastosowanie rejestracji 
wideo podczas testu pochyleniowego umożliwia obiektywną 
i powtarzalną analizę relacji między objawami klinicznymi 
a BP i HR, ułatwiając w ten sposób odróżnienie VVS od PPS. 
To podejście dostarczyło nowych danych patofizjologicznych 
dotyczących omdlenia [9]. Zainstalowanie kamery wideo na 
stole do testów pochyleniowych umożliwia dokładną ocenę 
twarzy i głowy, co jest przydatne, kiedy ocenia się początek 
i koniec LOC [9, 205] Rejestracja wideo w trakcie psycho-
gennego PPS wywołanego podczas testu pochyleniowego 
[116] potwierdza, że do pozornej TLOC dochodzi, gdy BP 
i HR nie są niskie. Dołączenie rejestracji EEG jeszcze bardziej 
zwiększa prawdopodobieństwo rozpoznania PPS. Wykazano, 
że tą metodą można wykazać łączne występowanie zarówno 
VVS, jak i PPS [117].

4.2.5.2. Domowa rejestracja wideo
Domowa rejestracja wideo (za pomocą smartfonów) 

jest bardzo użyteczna we wszystkich postaciach TLOC, 
umożliwiając ocenę objawów towarzyszących incydentowi. 
W przypadku niepewności diagnostycznych należy nakłaniać 
pacjentów i ich krewnych do rejestracji incydentów, jeżeli 
jest to możliwe. Postęp w diagnostyce padaczki zmierza 
w kierunku długotrwałej rejestracji wideo i EEG w domach 
pacjentów [206, 207]. Kiedy różnicuje się omdlenie z PPS, 
doświadczenie wskazuje, że szansa uzyskania zapisu wideo 
jest większa w przypadku PPS, co prawdopodobnie jest 
rezultatem dużej częstości występowania i długiego czasu 
trwania napadów u pacjentów z PPS. Rzadko udaje się za-
rejestrować początek incydentu [206]. Domowe rejestracje 
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wideo umożliwiają rozpoznawanie złożonych incydentów, 
takich jak drgawki padaczkowe wywołane omdleniem [208].

4.2.6. Badanie elektrofizjologiczne
Wskazania. W przeglądzie 8 badań obejmujących 

625 pacjentów z omdleniem, u których wykonano EPS 

[209], dodatnie wyniki występowały głównie u pacjentów 
ze strukturalną chorobą serca. W ostatnich latach opraco-
wanie wartościowych diagnostycznie metod nieinwazyjnych, 
tj. długotrwałego monitorowania EKG, które pozwala częściej 
ustalić rozpoznanie, zmniejszyło znaczenie EPS jako testu 
diagnostycznego. W praktyce klinicznej dane z rejestrów 

Monitorowanie elektrokardiograficzne (EKG)

Zalecenia Klasaa Poziomb

Wskazania

Niezwłoczne monitorowanie w warunkach szpitalnych (na łóżku monitorowanym lub za pomocą telemetrii) jest 
wskazane u pacjentów z grupy wysokiego ryzyka (zgodnie z definicją z tab. 6)

I C

Monitorowanie holterowskie należy rozważyć u pacjentów z częstymi omdleniami lub stanami przedomdleniowymi 
(≥ 1 incydent/tydz.) [161]

IIa B

Zastosowanie zewnętrznych pętlowych rejestratorów EKG należy rozważać wcześnie po incydencie będącym przy-
czyną oceny u pacjentów, u których odstęp między występowaniem objawów wynosi ≤ 4 tyg. [162, 166, 168, 201]

IIa B

Zastosowanie ILR jest wskazane we wczesnej fazie oceny pacjentów z nawracającymi omdleniami o niejasnej przyczynie, 
niespełniających kryteriów wysokiego ryzyka (wymienionych w tab. 6) oraz z dużym prawdopodobieństwem nawrotu 
incydentu w okresie do wyczerpania się baterii urządzenia [175, 176, 181–184, 202]; dodatkowa tab. 5 — patrz 
uzupełniające dane, strona internetowa KP

I A

Zastosowanie ILR jest wskazane u pacjentów spełniających kryteria wysokiego ryzyka (wymienione w tab. 6), jeżeli 
dokładna ocena nie wykazała przyczyny omdlenia ani nie doprowadziła do zastosowania swoistego leczenia, a nie 
ma konwencjonalnych wskazań do wszczepienia ICD w ramach prewencji pierwotnej lub wszczepienia stymulatora 
[174, 180, 187, 188, 195]; dodatkowe tab. 5 i 6 — patrz uzupełniające dane, strona internetowa KP

I A

Zastosowanie ILR należy rozważyć u pacjentów z podejrzewanym lub pewnym omdleniem odruchowym, u których 
występują częste lub nasilone incydenty omdleń [184–186]

IIa B

Zastosowanie ILR można rozważyć u pacjentów, u których podejrzewano padaczkę, ale jej leczenie okazało się nie-
skuteczne [137, 189–191]; dodatkowa tab. 7 — patrz uzupełniające dane, strona internetowa KP

IIb B

Zastosowanie ILR można rozważyć u pacjentów z niewyjaśnionymi upadkami [191–194]; dodatkowa tab. 8 — patrz 
uzupełniające dane, strona internetowa KP

IIb B

Kryteria diagnostyczne

Omdlenie spowodowane arytmią jest potwierdzone, jeżeli stwierdzono korelację między omdleniem a arytmią (bra-
dyarytmią lub tachyarytmią) [172, 184–186, 188, 200]

I B

Jeżeli nie doszło do omdlenia w trakcie monitorowania, to omdlenie spowodowane arytmią należy uważać za 
prawdopodobne, jeśli wykryto okresy bloku przedsionkowo-komorowego II stopnia typu Mobitz II lub bloku przed-
sionkowo-komorowego III stopnia, pauzę komorową > 3 s (z możliwym wyjątkiem młodych wytrenowanych osób, 
okresu snu lub migotania przedsionków w trakcie stosowania strategii kontroli częstości rytmu komór) lub utrwaloną 
napadową tachyarytmię nadkomorową z szybką czynnością komór albo częstoskurcz komorowy [185, 188, 197–199]

IIa C

Dodatkowe wskazówki i perspektywa kliniczna

• Należy zdawać sobie sprawę z tego, że dobór pacjentów przed testem wpływa na uzyskiwane wyniki. Do monitorowania należy wybierać 
pacjentów cechujących się dużym prawdopodobieństwem incydentów arytmii. Długość okresu monitorowania (i jego metodę) należy wybierać 
zależnie od ryzyka oraz przewidywanej częstości występowania nawrotów omdleń [158–160, 183]

• Do monitorowania nie należy wybierać pacjentów z jednoznacznym wskazaniem do wszczepienia ICD, stymulatora lub zastosowania innego 
leczenia niezależnie od jednoznacznego ustalenia rozpoznania przyczyny omdlenia

• Do monitorowania należy wybierać pacjentów cechujących się dużym prawdopodobieństwem ponownego wystąpienia omdlenia w rozsądnym 
czasie. Ze względu na nieprzewidywalność występowania nawrotów omdleń należy być przygotowanym na to, że niekiedy trzeba czekać 
nawet 4 lata lub dłużej, zanim wykaże się korelację między omdleniem a arytmią [203]

• Jeżeli nie ma udokumentowanej arytmii, to stanu przedomdleniowego nie można traktować jako równoważnego omdleniu, natomiast udo-
kumentowanie istotnej arytmii w momencie wystąpienia stanu przedomdleniowego można traktować jako diagnostyczne znalezisko [199]

• Nieobecność arytmii podczas omdlenia wyklucza omdlenie spowodowane arytmią

ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator; ILR — wszczepialny pętlowy rejestrator EKG
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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wskazują, że badanie to wykonuje się u około 3% pacjentów 
z niewyjaśnionym omdleniem, których oceniają kardiolodzy, 
a nawet jeszcze rzadziej, jeżeli oceny dokonują inni specja-
liści [71]. Mimo to EPS pozostaje użyteczne w celu ustalenia 
rozpoznania w następujących szczególnych sytuacjach kli-
nicznych: bezobjawowa bradykardia zatokowa (podejrzenie 
zahamowania zatokowego będącego przyczyną omdlenia), 
blok dwuwiązkowy (zagrażający blok AV wysokiego stopnia), 
podejrzenie tachyarytmii.

Kryteria diagnostyczne:
4.2.6.1. Bezobjawowa bradykardia zatokowa: 
podejrzenie zahamowania zatokowego będącego 
przyczyną omdlenia

Prawdopodobieństwo (przed testem) omdlenia związa-
nego z bradykardią jest stosunkowo duże, jeżeli stwierdza się 
bezobjawową bradykardię zatokową (< 50/min) lub blok za-
tokowo-przedsionkowy, zwykle udokumentowane w 12-od-
prowadzeniowym EKG lub za pomocą monitorowania EKG. 
Wartość prognostyczna wydłużonego czasu powrotu rytmu 
zatokowego (SNRT) nie została dobrze zdefiniowana. Niepra-
widłową odpowiedź definiuje się jako SNRT ≥ 1,6 lub 2 s bądź 
jako skorygowany SNRT ≥ 525 ms [210]. W jednym badaniu 
obserwacyjnym wykazano zależność między wydłużonym 
SNRT podczas EPS a wpływem stymulacji na objawy [211]. 
W innym małym prospektywnym badaniu dowiedziono, że 
skorygowany SNRT ≥ 800 ms wiązał się z 8-krotnie wyższym 
ryzykiem omdlenia niż SNRT poniżej tej wartości [212].

4.2.6.2. Omdlenie u pacjenta z blokiem 
dwuwiązkowym (zagrażający blok 
przedsionkowo-komorowy wysokiego stopnia)

U pacjentów z blokiem dwuwiązkowym i omdleniem 
istnieje wyższe ryzyko wystąpienia bloku AV wysokiego stop-
nia [213]. Wydłużenie odstępu czasu przewodzenia przez 
włókna Hisa-Purkinjego (H-V) do ≥ 70 ms lub wyindukowanie 
bloku AV II bądź III stopnia przez stymulację lub obciążenie 

farmakologiczne (ajmalina, prokainamid lub dizopiramid) 
pozwala zidentyfikować grupę wyższego ryzyka wystąpienia 
bloku AV. Po połączeniu powyższych elementów protokołu 
EPS w starszych pracach dodatni wynik tego badania miał 
dodatnią wartość predykcyjną wyłonienia pacjentów, u któ-
rych wystąpi blok AV, wynoszącą nawet ≥ 80% [214–216]. Te 
wyniki pośrednio potwierdzono w niedawnych badaniach, 
w których wykazano istotne zmniejszenie częstości wystę-
powania nawrotów omdleń u pacjentów z wydłużonym od-
stępem H-V, którym wszczepiono stymulator, w porównaniu 
z grupą kontrolną składającą się z nieleczonych pacjentów 
z ujemnym wynikiem EPS [188], lub też grupą, w której empi-
rycznie wszczepiano stymulator [217]. Te wyniki uzasadniają 
zwiększenie klasy zaleceń dla leczenia zależnego od wyniku 
EPS (tj. stymulacji serca) u pacjentów z dodatnim wynikiem 
tego badania z klasy IIa do klasy I.

Nawet jeżeli jakość danych jest umiarkowana, to 
powszechnie uważa się, że dodatni wynik EPS wskazuje 
na napadowy blok AV jako prawdopodobny mecha-
nizm omdlenia.

Z kolei w przybliżeniu u 1/3 pacjentów z ujemnym 
wynikiem EPS, u których wszczepiono ILR, w trakcie dalszej 
obserwacji wystąpił przemijający lub trwały blok AV [187]. 
Badanie elektrofizjologiczne ma więc małą ujemną war-
tość predykcyjną.

Umieralność wśród pacjentów z omdleniem i blokiem 
dwuwiązkowym jest duża. Jednak ani omdlenie, ani wydłu-
żony odstęp H-V nie wiązały się ze zwiększonym ryzykiem 
zgonu, a leczenie za pomocą stymulatora nie obniżało tego 
ryzyka [213].

4.2.6.3. Podejrzenie tachyarytmii
U pacjentów z omdleniem poprzedzonym krótkotrwałym 

kołataniem serca o nagłym początku, wskazującym na tachy-
arytmię nadkomorową lub VT, EPS może być wskazane w celu 
oceny dokładnego mechanizmu, zwłaszcza jeżeli zabieg tera-
peutycznej ablacji przezcewnikowej uważa się za korzystny.

U pacjentów po przebytym zawale serca z zachowaną 
frakcją wyrzutową lewej komory (LVEF) wywołanie utrwalone-
go jednokształtnego VT ma dużą wartość predykcyjną dla tej 
arytmii jako przyczyny omdlenia [218], natomiast wywołanie 
migotania komór (VF) uważa się za znalezisko nieswoiste [37]. 
Niewywołanie komorowych zaburzeń rytmu serca pozwala 
zidentyfikować grupę niższego ryzyka omdlenia spowodo-
wanego arytmią [219].

Rola EPS oraz stosowania prowokacji farmakologicznej 
lekami antyarytmicznymi klasy I u pacjentów z omdleniem 
i podejrzeniem zespołu Brugadów pozostaje dyskusyjna. 
W niedawnej metaanalizie [220] ryzyko incydentów arytmicz-
nych było nieco zwiększone u pacjentów z niewyjaśnionym 
omdleniem w wywiadach lub spontanicznie występującym 
obrazem zespołu Brugadów typu 1 w EKG, u których wywoła-
no VT lub VF podczas stymulacji 1 lub 2 impulsami. Natomiast 

Rejestracja wideo w przypadku podejrzenia omdlenia

Zalecenia Klasaa Poziomb

Należy rozważyć domową rejestrację wideo 
spontanicznie występujących incydentów. 
Lekarze powinni zachęcać pacjentów i ich 
krewnych do wykonywania domowych 
rejestracji wideo spontanicznie występują-
cych incydentów [206, 208]

IIa C

Można rozważyć rejestrację wideo podczas 
testu pochyleniowego w celu zwiększenia 
wiarygodności klinicznych obserwacji wy-
wołanych incydentów [9, 116, 117, 205]

IIb C

aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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niemożność wywołania arytmii u takich osób niekoniecznie 
wyklucza ryzyko arytmii, zwłaszcza u pacjentów z cechami 
wysokiego ryzyka.

4.2.7. Endogenna adenozyna i inne biomarkery
Biomarkery sercowe o uznanej roli, takie jak troponina 

sercowa i peptyd natriuretyczny typu B, wykorzystuje się do 
odróżniania omdlenia kardiogennego od omdlenia z innych 
przyczyn, a także do identyfikacji strukturalnej choroby serca 
[223–225].

4.2.7.1. Test z adenozyną lub trifosforanem 
adenozyny i stężenie adenozyny w osoczu

Postuluje się, że w niewyjaśnionych omdleniach bez 
objawów prodromalnych uczestniczy purynergiczny szlak 

sygnałowy, w tym adenozyna i jej receptory [4, 226]. Małe 
stężenie adenozyny w osoczu wiąże się z napadowym blo-
kiem AV lub CSS, natomiast duże stężenie obserwuje się 
u osób ze skłonnością do hipotensji/rozkurczu naczyń i VVS. 
Wykonywano też próbę prowokacyjną z zastosowaniem 
adenozyny lub trifosforanu adenozyny (ATP) w celu wyka-
zania przydatności potwierdzenia wrażliwości na adenozynę 
i skłonności do napadowych reakcji kardiodepresyjnych 
w doborze właściwych kandydatów do wszczepienia stymula-
tora [4, 227, 228]. Próba ta wymaga szybkiego wstrzyknięcia 
(w ciągu < 2 s) bolusa 20 mg ATP lub adenozyny podczas 
monitorowania EKG. Wywołanie bloku przedsionkowo-ko-
morowego z asystolią trwającą > 6 s lub bloku przedsion-
kowo-komorowego trwającego > 10 s uważa się za niepra-
widłowe. Wynik próby z zastosowaniem ATP był dodatni 

Badanie elektrofizjologiczne (EPS)

Zalecenia Klasaa Poziomb

Wskazania

U pacjentów z omdleniem i przebytym zawałem serca lub innym stanem związanym z obecnością blizny w mięśniu 
sercowym EPS jest wskazane, jeżeli po nieinwazyjnej ocenie omdlenie pozostaje niewyjaśnione [218]

I B

U pacjentów z omdleniem i blokiem dwuwiązkowym EPS należy rozważyć, jeżeli po nieinwazyjnej ocenie omdlenie 
pozostaje niewyjaśnione [188, 214–217, 221]

IIa B

U pacjentów z omdleniem i bezobjawową bradykardią zatokową EPS można rozważyć w nielicznych przypadkach, 
jeżeli nie udało się wykazać korelacji między omdleniem a bradykardią za pomocą badań nieinwazyjnych (np. moni-
torowania EKG) [210–212]

IIb B

U pacjentów z omdleniem poprzedzonym nagłym i krótkotrwałym kołataniem serca można rozważyć EPS, jeżeli po 
nieinwazyjnej ocenie omdlenie pozostaje niewyjaśnione

IIb C

Leczenie zależne od wyniku EPS

U pacjentów z niewyjaśnionym omdleniem i blokiem dwuwiązkowym wszczepienie stymulatora jest wskazane 
w przypadku odstępu H-V w warunkach spoczynkowych ≥ 70 ms bądź wystąpienia bloku II lub III stopnia w obrębie 
układu Hisa-Purkinjego podczas stymulacji przedsionków ze stopniowo zwiększaną częstością albo podczas próby 
farmakologicznej [188, 214–217, 221]

I B

U pacjentów z niewyjaśnionym omdleniem i przebytym zawałem serca lub innym stanem związanym z obecnością 
blizny w mięśniu sercowym zaleca się, aby postępowanie w przypadku wywołania utrwalonego jednokształtnego VT 
było zgodne z obecnymi wytycznymi ESC dotyczącymi komorowych zaburzeń rytmu [46]

I B

U pacjentów bez strukturalnej choroby serca z omdleniem poprzedzonym nagłym i krótkotrwałym kołataniem serca 
zaleca się, aby postępowanie w przypadku wywołania tachyarytmii nadkomorowej z szybką czynnością komór lub VT, 
które powodują wystąpienie objawowego obniżenia ciśnienia tętniczego albo innych takich samych objawów, jak te 
występujące spontanicznie, było zgodne z obecnymi wytycznymi ESC [46, 222]

I C

U pacjentów z omdleniem i bezobjawową bradykardią zatokową należy rozważyć wszczepienie stymulatora, jeżeli 
stwierdza się wydłużenie skorygowanego SNRT [210–212]

IIa B

Dodatkowe wskazówki i perspektywa kliniczna

• Zasadniczo rzecz biorąc, o ile dodatni wynik EPS pozwala przewidywać przyczynę omdlenia, o tyle na podstawie ujemnego wyniku badania 
nie można wykluczyć omdlenia spowodowanego arytmią i uzasadniona jest dalsza ocena

• Wywołania wielokształtnego VT lub VF u pacjentów z kardiomiopatią niedokrwienną lub rozstrzeniową nie można uznawać za diagnostyczne 
dla przyczyny omdlenia

• Zasadniczo EPS nie jest przydatne u pacjentów z omdleniem, prawidłowym EKG, bez choroby serca i bez kołatania serca

EKG — elektrokardiogram; ESC — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; SNRT — czas powrotu rytmu zatokowego; VF — migotanie komór;  
VT — częstoskurcz komorowy
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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u większości pacjentów z omdleniem o nieznanej przyczynie 
(zwłaszcza bez objawów prodromalnych i bez strukturalnej 
choroby serca [4]), ale nie w grupie kontrolnej, co sugeruje, 
że napadowy blok AV może być przyczyną niewyjaśnionego 
omdlenia. Mimo że stymulacja serca może prowadzić do 
znacznego zmniejszenia częstości występowania incydentów 
omdleń u pacjentów w podeszłym wieku z niewyjaśnionym 
omdleniem i dodatnim wynikiem próby z ATP [229], to we 
wcześniejszych badaniach nie stwierdzono korelacji między 
blokiem przedsionkowo-komorowym wywołanym przez 
ATP a obrazem EKG (udokumentowanym za pomocą ILR) 
podczas spontanicznego omdlenia [122, 123, 227]. Mała 
wartość predykcyjna tej próby nie przemawia więc za jej 
rutynowym wykorzystywaniem w doborze pacjentów do 
stymulacji serca, natomiast dodatni wynik wskazuje na to, że 
warto dążyć do potwierdzenia rozpoznania omdlenia spowo-
dowanego asystolią za pomocą długotrwałego monitorowania 
EKG. Rola uwalniania endogennej adenozyny w wyzwalaniu 
szczególnej postaci omdlenia z asystolią [tzw. omdlenie za-
leżne od adenozyny (adenosine-sensitive syncope)] pozostaje 
przedmiotem badań.

4.2.7.2. Biomarkery sercowo-naczyniowe
Stężenie niektórych biomarkerów sercowo-naczynio-

wych jest zwiększone w dysfunkcji układu autonomicznego 
leżącej u podłoża omdleń, np. u pacjentów z hipotensją 
ortostatyczną stwierdza się zwiększone stężenia kopeptyny 
(wazopresyny), endoteliny 1 i N-końcowego fragmentu pro-
peptydu peptydu natriuretycznego typu B [113, 230, 231], 
natomiast stężenie przedsionkowego peptydu natriuretycz-
nego może być zmniejszone w POTS [113]. Wykorzystanie 
biomarkerów sercowo-naczyniowych w diagnostyce omdleń 

wymaga uzyskania więcej danych i ich weryfikacji w nieza-
leżnych kohortach.

4.2.7.3. Biomarkery immunologiczne
U pacjentów z OH i POTS opisano autoprzeciwciała 

przeciwko receptorom adrenergicznym, ale potrzebne są 
dalsze badania [232–234].

4.2.8. Echokardiografia
U pacjentów z podejrzeniem choroby serca echokar-

diografia potwierdza lub wyklucza to podejrzenie w mniej 
więcej takich samych proporcjach i odgrywa ważną rolę 
w stratyfikacji ryzyka [235, 236]. U bardzo niewielu pacjentów 
echokardiografia pozwala zidentyfikować przyczynę omdlenia 
i niepotrzebne są żadne dalsze badania (tj. w przypadku cięż-
kiej stenozy aortalnej, guza serca lub skrzepliny upośledzającej 
przepływ krwi, tamponady serca lub rozwarstwienia aorty) 
[237–239]. W przeglądzie piśmiennictwa stwierdzono, że 
śluzak prawego lub lewego przedsionka objawiał się omdle-
niem w < 20% przypadków [240–244].

4.2.8.1. Echokardiografia wysiłkowa
Echokardiograficzną próbę wysiłkową w pionowej lub 

półleżącej pozycji ciała w celu wykrycia dającego się wywo-
łać zawężenia drogi odpływu lewej komory należy rozważyć 
u pacjentów z HCM, którzy zgłaszają omdlenie podczas 
wysiłku lub zależne od pozycji ciała, zwłaszcza jeżeli nawraca 
ono w podobnych okolicznościach (np. podczas szybkiego 
wchodzenia/wbiegania po schodach lub wykonywania próby 
Valsalvy). Za wartość progową, przy której zawężenie drogi 
odpływu staje się istotne hemodynamicznie, przyjmuje się 
zwykle gradient wynoszący ≥ 50 mm Hg [245–249].

Echokardiografia

Zalecenia Klasaa Poziomb

Wskazania

Echokardiografia jest wskazana w celu ustalenia rozpoznania i stratyfikacji ryzyka u pacjentów z podejrzeniem struk-
turalnej choroby serca [235, 236]

I B

Echokardiografia dwuwymiarowa i doplerowska podczas wysiłku fizycznego w pozycji stojącej, siedzącej lub półleżącej 
w celu wykrycia dającego się wywołać zawężenia drogi odpływu lewej komory jest wskazana u pacjentów z kardiomio-
patią przerostową, omdleniem w wywiadach oraz spoczynkowym lub dającym się wywołać szczytowym chwilowym 
gradientem ciśnienia w drodze odpływu lewej komory < 50 mm Hg [245–249]

I B

Kryteria diagnostyczne

Stenoza aortalna, guzy serca lub skrzepliny upośledzające przepływ krwi, tamponada serca i rozwarstwienie aorty są 
najbardziej prawdopodobnymi przyczynami omdlenia, kiedy w badaniu echokardiograficznym stwierdza się typowe 
cechy tych stanów [237–244]

I C

Dodatkowe wskazówki i perspektywa kliniczna

• U pacjentów bez podejrzenia choroby serca po zebraniu wywiadów, przeprowadzeniu badania przedmiotowego i zarejestrowaniu EKG echokar-
diografia nie dostarcza dodatkowych użytecznych obserwacji, a więc można sądzić, że samo omdlenie nie jest wskazaniem do echokardiografii

• Należy rozważyć tomografię komputerową lub rezonans magnetyczny u wybranych pacjentów z omdleniem, którego podejrzewaną przyczyną 
jest strukturalna choroba serca, jeżeli echokardiografia nie jest diagnostyczna

aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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4.2.9. Próba wysiłkowa
Omdlenia wywołane przez wysiłek fizyczny są rzadkie, 

a piśmiennictwo ogranicza się do opisów przypadków. Pró-
bę wysiłkową należy wykonywać u pacjentów, u których 
incydent omdlenia wystąpił podczas wysiłku fizycznego lub 
wkrótce po nim. Omdlenie może wystąpić w trakcie wysiłku 
lub bezpośrednio po jego zakończeniu i należy rozróżniać 
te dwie sytuacje. Omdlenie występujące podczas wysiłku 
wynika prawdopodobnie z przyczyn sercowych (mimo że 
w niektórych przypadkach wykazano, że może to być prze-
jaw nasilonego odruchowego rozkurczu naczyń), natomiast 
omdlenie występujące po wysiłku niemal zawsze jest spowo-
dowane mechanizmem odruchowym [250–252]. Wykazano, 
że związany z tachykardią, wywołany przez wysiłek blok AV  
II i III stopnia jest umiejscowiony dystalnie w stosunku do 
węzła AV [253] i pozwala przewidywać progresję do trwałego 
bloku przedsionkowo-komorowego [254, 255]. W spoczyn-
kowym EKG często stwierdza się zaburzenia przewodnic-
twa śródkomorowego [253, 254], ale opisywano również 
przypadki z prawidłowym spoczynkowym EKG [256, 257]. 
Nie ma danych przemawiających za wskazaniami do próby 
wysiłkowej w całej populacji pacjentów z omdleniem.

4.2.10. Koronarografia
U pacjentów z omdleniem, u których występują istot-

ne zwężenia tętnic wieńcowych, przezskórna interwencja 
wieńcowa nie wiąże się z istotnym zmniejszeniem częstości 
ponownych hospitalizacji z powodu omdlenia [258]. Sama 
koronarografia nie ma wartości diagnostycznej w określaniu 

przyczyny omdlenia. Cewnikowanie serca należy więc wyko-
nywać w przypadku podejrzenia niedokrwienia lub zawału 
serca z takich samych wskazań jak u pacjentów bez omdlenia.

5. Leczenie

5.1. OGÓLNE ZASADY LECZENIA OMDLEŃ
Podstawami ogólnych zasad leczenia są stratyfikacja 

ryzyka oraz, jeżeli jest to możliwe, identyfikacja swoistych 
mechanizmów omdlenia (ryc. 8).

Należy brać pod uwagę następujące trzy główne zasa-
dy postępowania:

• skuteczność leczenia, którego celem jest zapobieganie 
nawrotom omdleń, zależy głównie od mechanizmu 
omdlenia, a nie jego etiologii. Bradykardia jest częstym 
mechanizmem omdlenia. Stymulacja serca to najlepszy 
sposób leczenia bradykardii, ale jej skuteczność jest 
mniejsza, jeżeli jednocześnie występuje hipotensja (patrz 
tab. 9 oraz dodatkowa tab. 9 — patrz uzupełniające dane, 
strona internetowa KP). Leczenie omdlenia z powodu 
odruchu hipotensyjnego lub OH jest trudniejsze, ponie-
waż swoiste metody leczenia pozostają mniej skuteczne;

• często leczenie w celu zapobiegania nawrotom omdlenia 
różni się od leczenia choroby podstawowej. Postępowa-
nie u pacjentów z grupy wysokiego ryzyka SCD wymaga 
uważnej oceny indywidualnego ryzyka u danego chorego 
(patrz punkt 5.5);

• częstość występowania nawrotów omdleń często zmniej-
sza się samoistnie po dokonaniu oceny pacjenta, nawet 
jeżeli nie zastosowano swoistego leczenia. Zasadniczo 
rzecz biorąc, omdlenie nawraca u < 50% pacjentów 
w ciągu 1–2 lat (dodatkowa tab. 10 — patrz uzupeł-
niające dane, strona internetowa KP). To zmniejszenie 
częstości występowania omdleń wydaje się wyraźniejsze, 
kiedy nie ma jednoznacznego anatomicznego substra-
tu omdleń, jak w przypadku omdlenia odruchowego 
i omdlenia o niewyjaśnionej przyczynie. Powód tego 
zmniejszenia częstości występowania omdleń nie jest 
znany. Zaproponowano kilka potencjalnych wytłuma-
czeń klinicznych, statystycznych oraz psychologicznych 

Próba wysiłkowa

Zalecenia Klasaa Poziomb

Wskazania

Próba wysiłkowa jest wskazana u pacjentów, 
u których omdlenie wystąpiło podczas wysił-
ku fizycznego lub wkrótce po nim

I C

Kryteria diagnostyczne

Omdlenie spowodowane blokiem przed-
sionkowo-komorowym II lub III stopnia jest 
potwierdzone, jeżeli blok przedsionkowo-
-komorowy wystąpi podczas wysiłku, nawet 
bez omdlenia [253–257]

I C

Omdlenie odruchowe jest potwierdzone, 
jeżeli omdlenie zostanie ponownie wywo-
łane bezpośrednio po wysiłku w sytuacji 
znacznego obniżenia ciśnienia tętniczego 
[250–252]

I C

Dodatkowe wskazówki i perspektywa kliniczna

Nie ma danych przemawiających za rutynowym wykonywaniem próby 
wysiłkowej u pacjentów z omdleniem

aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych

Koronarografia

Zalecenia Klasaa Poziomb

Wskazania

U pacjentów z omdleniem należy rozważać 
te same wskazania do koronarografii, co 
u pacjentów bez omdlenia [258]

IIa C

Dodatkowe wskazówki i perspektywa kliniczna

Sama koronarografia nie ma wartości diagnostycznej w określaniu 
przyczyny omdlenia

aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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i prawdopodobnie wszystkie one odgrywają pewną rolę 
(dodatkowa tab. 10 — patrz uzupełniające dane, strona 
internetowa KP). Niezależnie od przyczyn ta możliwość 
samoistnej poprawy ma ważne praktyczne znaczenie 
dla leczenia, które może zostać odroczone w stanach 
niskiego ryzyka. Konsekwencją samoistnego zmniejszenia 
częstości występowania omdleń jest to, że każde lecze-
nie mające zapobiegać omdleniom wydaje się bardziej 
skuteczne niż w rzeczywistości, co powoduje, że wyniki 
badań obserwacyjnych dotyczących leczenia mają wąt-
pliwą wartość, jeżeli nie ma grupy kontrolnej.

5.2. LECZENIE OMDLENIA ODRUCHOWEGO
Mimo łagodnego przebiegu nawracające i nieprzewi-

dywalne omdlenia odruchowe mogą być przyczyną istotnej 
niesprawności. Podstawą leczenia u tych pacjentów jest 

postępowanie niefarmakologiczne, w tym edukacja, modyfi-
kacje stylu życia oraz zapewnienie o niegroźnym charakterze 
tego stanu.

Dodatkowe leczenie może być konieczne u pacjen-
tów z ciężkimi postaciami zgodnie z definicjami podanymi 
w punkcie 2.3 praktycznych instrukcji dostępnych w interne-
cie (patrz strona internetowa KP), w szczególności gdy bardzo 
częste omdlenia wpływają na jakość życia, kiedy nawraca-
jące omdlenia bez objawów prodromalnych lub z bardzo 
krótkotrwałymi objawami prodromalnymi narażają pacjenta 
na ryzyko urazu, a także kiedy omdlenia występują podczas 
aktywności związanej z wysokim ryzykiem (np. podczas 
prowadzenia pojazdów mechanicznych, obsługi urządzeń, 
latania, wyczynowego uprawiania sportu itd.). Tylko 14% 
pacjentów w wysoce wyselekcjonowanej populacji z omdle-
niem odruchowym, kierowanych do wyspecjalizowanych 

Rycina 8. Podstawami ogólnych zasad leczenia są stratyfikacja ryzyka i identyfikacja, o ile to możliwe, swoistych mechanizmów odpowie-
dzialnych za omdlenie; ARVC — arytmogenna kardiomiopatia prawej komory; DCM — kardiomiopatia rozstrzeniowa; EKG — elektrokar-
diogram; HCM — kardiomiopatia przerostowa; ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LQTS — zespół wydłużonego odstępu QT; 
SCD — nagły zgon sercowy

Leczenie omdlenia
Ocena diagnostyczna

Omdlenie odruchowe
i nietolerancja ortostatyczna

Omdlenie kardiogenne Niewyjaśnione
i wysokie ryzyko SCD

Nieprzewidywalne
lub duża częstość

występowania

Przewidywalne
lub mała częstość 

występowania

Rozważyć swoiste 
leczenie lub 

odroczenie leczenia 
(zależnie od 

udokumentowanych 
zmian w EKG)

Zwykle wystarcza 
edukacja, 

uspokojenie
pacjenta i unikanie 

czynników 
wyzwalających

Zaburzenia rytmu
Choroba

strukturalna (serce 
lub sercowo-płucna)

tj. choroba wieńcowa, DCM, HCM, ARVC, 
LQTS, zespół Brugadów

Swoiste leczenie 
arytmii

odpowiedzialnej
za omdlenia

Leczenie choroby 
podstawowej

Rozważyć stosunek korzyści
do ryzyka w przypadku leczenia

za pomocą ICD

Tabela 9. Oczekiwana częstość występowania nawrotów omdlenia po wszczepieniu stymulatora w różnych sytuacjach klinicznych (dalsze 
szczegóły: dodatkowa tab. 9 — patrz uzupełniające dane, strona internetowa KP)

Sytuacja kliniczna
Oczekiwana częstość występowania nawrotów omdlenia 

w ciągu 2 lat po wszczepieniu stymulatora

Omdlenie z powodu udokumentowanej bradykardii 
+ brak mechanizmu hipotensyjnego

Duża skuteczność (częstość nawrotów ≤ 5%)

Omdlenie z powodu udokumentowanej bradykardii 
+ towarzyszący mechanizm hipotensyjny

Umiarkowana skuteczność (częstość nawrotów 5–25%)

Omdlenie z powodu podejrzewanej bradykardii 
+ towarzyszący mechanizm hipotensyjny

Mała skuteczność (częstość nawrotów > 25%)
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ośrodków diagnostyki i leczenia omdleń, może wymagać 
takiego dodatkowego leczenia [186]. Zasadniczo rzecz biorąc, 
nie ma żadnego leczenia, które byłoby właściwe w każdej 
postaci omdlenia odruchowego. Najważniejszym czynni-

kiem wpływającym na wybór leczenia jest wiek pacjenta. 
Algorytm decyzyjny dotyczący wyboru leczenia zależnie od 
wieku, ciężkości incydentów omdleń oraz postaci klinicznej 
przedstawiono na rycinie 9.

Rycina 9. Schematyczny praktyczny algorytm decyzyjny dotyczący leczenia pierwszego rzutu w przypadku omdlenia odruchowego (na 
podstawie wywiadów i wyników badań dodatkowych) zależnie od wieku pacjenta, ciężkości omdleń i postaci klinicznej. Młodsi pacjen-
ci to osoby w wieku < 40 lat, natomiast starsi to osoby w wieku > 60 lat; w przedziale wiekowym 40–60 lat strategie nakładają się. 
Ciężkość omdlenia odruchowego zdefiniowano w tekście wytycznych. Czas trwania objawów prodromalnych jest w znacznym stopniu 
subiektywnym i nieprecyzyjnym kryterium. Czas trwania ≤ 5 s odróżnia omdlenie spowodowane arytmią od omdlenia odruchowego [49]; 
u pacjentów bez strukturalnej choroby serca czas trwania > 10 s może odróżniać omdlenie odruchowe od kardiogennego [38]. W praktyce 
objawy prodromalne są „nieobecne lub bardzo krótkie”, jeżeli pacjent nie ma wystarczająco dużo czasu, aby zareagować, na przykład 
usiąść lub się położyć. Określenie „fenotyp niskiego ciśnienia tętniczego” opisuje pacjentów z przewlekle niskim ciśnieniem (zasadniczo 
ciśnienie skurczowe ok. 110 mm Hg, z jednoznacznymi wywiadami nietolerancji ortostatycznej i ortostatycznych omdleń wazowagalnych). 
Określenie „dominujący mechanizm kardiodepresyjny” opisuje pacjentów, u których cechy kliniczne i wyniki badań dodatkowych wska-
zują, że za omdlenie odpowiada głównie nagły mechanizm kardiodepresyjny. Jedną z takich wskazówek jest brak objawów prodromal-
nych, a więc pacjentów bez objawów prodromalnych po dokładniejszej analizie można zaliczyć do tej kategorii; BP — ciśnienie tętnicze;  
ILR — wszczepialny pętlowy rejestrator EKG

Uwagi:
• można oczekiwać nakładania się między wymienionymi podgrupami
• w wybranych przypadkach stymulację serca można stosować u pacjentów w wieku < 40 lat. Niniejsza grupa robocza nie może sformu-

łować zaleceń dotyczących tej kwestii ze względu na brak wystarczających dowodów z badań
• w wybranych przypadkach u pacjentów w wieku > 60 lat można stosować fludrokortyzon. Niniejsza grupa robocza nie może sformułować 

zaleceń dotyczących tej kwestii ze względu na brak wystarczających dowodów z badań
• midodrynę można stosować u pacjentów w dowolnym wieku, mimo że dostępne badania przeprowadzono u młodych pacjentów
• u pacjentów z nieobecnymi lub krótkotrwałymi objawami prodromalnymi należy kontynuować diagnostykę w celu wyjaśnienia mecha-

nizmu omdlenia i uzyskania wskazówek terapeutycznych
• czasami można rozważyć strategię opartą na zastosowaniu ILR również u pacjentów w wieku < 40 lat
aSpontaniczny lub udokumentowany w badaniach dodatkowych (w wymienionej kolejności): masażu zatoki szyjnej, testu pochyleniowego bądź rejestracji za 
pomocą ILR

Omdlenie odruchowe

Edukacja, modyfikacje stylu życia 
(klasa I)

Ciężka/nawracająca postać

Fenotyp
niskiego BP

Objawy
prodromalne

Tak
Nieobecne lub
bardzo krótkie

Leki hipotensyjne Dominujący mechanizm 
kardiodepresyjnya

• Fludrokortyzon
• Midodryna
 (klasa IIb)

Młodsi Starsi

Manewry przeciw-
działające obniżeniu 

BP (klasa IIa)

Odstawienie/
/zmniejszenie
dawek leków 

hipotensyjnych 
(klasa IIa)

Stymulacja serca 
(klasa IIa/IIb)

Patrz ryc. 10

Leczenie zależne
od wyników oceny

za pomocą ILR
— w wybranych 

przypadkach (klasa I); 
patrz punkt 4.2.4

Trening pionizacyjny 
(klasa IIb)
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5.2.1. Edukacja i modyfikacje stylu życia
Edukacja i modyfikacje stylu życia nie były oceniane 

w randomizowanych badaniach, ale zgodnie uważa się, że 
należy je wdrażać jako leczenie pierwszego rzutu we wszyst-
kich przypadkach. To postępowanie obejmuje zapewnienie 
pacjenta o łagodnym (niegroźnym) charakterze choroby, 
edukację dotyczącą świadomości oraz w miarę możliwości 
unikania czynników i sytuacji wyzwalających omdlenie 
(np. odwodnienie i/lub przebywanie w gorących, zatłoczo-
nych miejscach), a także wczesne rozpoznawanie objawów 
prodromalnych, aby można było niezwłocznie usiąść lub się 
położyć i aktywować manewry przeciwdziałające obniżeniu 
BP. O ile to możliwe, czynnikom wyzwalającym należy prze-
ciwdziałać bezpośrednio, np. hamować kaszel w przypadku 
omdleń kaszlowych, oddawać mocz w pozycji siedzącej itd. 
Zaleca się również zwiększoną doustną podaż płynów. Za-
proponowano suplementację soli w dawce 120 mmol chlorku 
sodu/dobę [259]. Ogółem u > 50% pacjentów z nawracają-
cymi epizodami omdleń w ciągu poprzedzających 1–2 lat nie 
obserwuje się nawrotów omdleń w ciągu następnych 1–2 lat, 
a u osób z nawrotami nasilenie omdleń zmniejsza się o > 70% 
w porównaniu z wcześniejszym okresem. Najbardziej praw-
dopodobnym powodem tego zmniejszenia częstości wystę-
powania omdleń są efekty edukacji i uspokojenia (dodatkowa 
tab. 10 — patrz uzupełniające dane, strona internetowa KP). 
Przykład instrukcji dla pacjenta można znaleźć w punkcie 9.1  
praktycznych instrukcji dostępnych w internecie (informacja 
ESC dla pacjentów, u których występują omdlenia odruchowe; 
patrz strona internetowa KP).

Mimo braku kontrolowanych badań powszechnie 
uważa się, że edukacja i modyfikacje stylu życia przyno-
szą duże korzyści pod względem zmniejszenia częstości 
występowania nawrotów omdleń.

5.2.2. Przerwanie lub zmniejszenie intensywności 
leczenia hipotensyjnego

Unikanie leków obniżających BP, tj. wszystkich leków 
hipotensyjnych, azotanów, diuretyków, neuroleptyków 
o działaniu przeciwdepresyjnym oraz leków dopaminergicz-
nych, odgrywa zasadniczą rolę w zapobieganiu nawrotom 
omdleń. W małej randomizowanej próbie klinicznej [260] 
przeprowadzonej w grupie 58 pacjentów (średni wiek 
74 ± 11 lat) z wazodepresyjnym omdleniem odruchowym 
rozpoznanym na podstawie testu pochyleniowego lub CSM, 
którzy przyjmowali średnio 2,5 leku hipotensyjnego, prze-
rwanie leczenia naczynioaktywnego lub ograniczenie jego 
intensywności spowodowało zmniejszenie częstości występo-
wania głównego złożonego punktu końcowego obejmującego 
omdlenie, stan/objawy przedomdleniowe oraz inne zdarzenia 
niepożądane z 50% do 19% (ryzyko względne 0,37) w ciągu 
9 miesięcy obserwacji w porównaniu z grupą kontrolną, 
w której kontynuowano leczenie hipotensyjne. W badaniu 
Systolic Blood Pressure Intervention Trial (SPRINT) [261] u pa-

cjentów z grupy wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego, 
którzy już stosowali leki hipotensyjne, docelowe skurczowe BP 
wynoszące 120 mm Hg wiązało się z ok. 2-krotnie wyższym 
ryzykiem omdlenia w porównaniu z grupą kontrolną z do-
celowym BP skurczowym 140 mm Hg. W krótkoterminowej 
randomizowanej próbie klinicznej [262] przeprowadzonej 
w grupie 32 pacjentów z CSS przerwanie leczenia rozszerzają-
cego naczynia spowodowało zmniejszenie wielkości odruchu 
wazodepresyjnego wywołanego podczas CSM.

Uzyskano dane umiarkowanej jakości na to, że 
przerwanie/ograniczenie intensywności leczenia hipo-
tensyjnego, z rezygnacją z docelowego skurczowego BP 
wynoszącego 140 mm Hg, powinno być skuteczne pod 
względem zmniejszenia częstości występowania nawrotów 
omdleń u pacjentów z podatnością na hipotensję. Jest 
prawdopodobne, że dalsze badania istotnie wpłyną na 
pewność szacowania tego efektu leczenia.

5.2.3. Manewry fizyczne przeciwdziałające 
obniżeniu ciśnienia tętniczego

Izometryczne skurcze mięśni zwiększają pojemność minu-
tową serca i BP w fazie zagrażającego omdlenia odruchowego. 
W 3 badaniach klinicznych [119, 120, 263] oraz 1 prospek-
tywnej, wieloośrodkowej próbie klinicznej z randomizacją 
[121] oceniono skuteczność przeciwdziałających obniżeniu BP 
manewrów fizycznych (PCM) w obrębie kończyn dolnych lub 
górnych i wykazano, że w większości przypadków pozwalały 
one pacjentowi uniknąć utraty przytomności lub opóźnić jej 
wystąpienie. W badaniu Physical Counterpressure Manoeu-
vres Trial (PC-Trial) [121] 223 pacjentów w wieku 38 ± 15 lat 
z nawracającym omdleniem odruchowym i dającymi się 
rozpoznać objawami prodromalnymi przypisano losowo do 
samego wystandaryzowanego konwencjonalnego leczenia 
lub konwencjonalnego leczenia w połączeniu ze szkoleniem 
w zakresie PCM. Przeżycie bez nawrotu omdlenia było dłuższe 
w grupie PCM (p w teście log-rank = 0,018), co spowodo-
wało obniżenie ryzyka względnego o 39% (95% CI 11–53). 
Nie obserwowano zdarzeń niepożądanych. Ograniczeniem 
tego sposobu leczenia jest to, że nie można go stosować 
u pacjentów, u których objawy prodromalne są krótkotrwałe 
lub nie występują, a ponadto PCM są mniej skuteczne u pa-
cjentów > 60 lat [264]. Instrukcje, w jaki sposób wykonywać 
PCM, można znaleźć w punkcie 9.2 praktycznych instrukcji 
dostępnych w internecie (patrz strona internetowa KP).

Uzyskano dane umiarkowanej jakości na to, że PCM 
skutecznie ograniczają występowanie nawrotów omdleń 
u pacjentów w wieku < 60 lat z długotrwałymi i dającymi 
się rozpoznać objawami prodromalnymi.

5.2.4. Trening pionizacyjny
U wysoce zmotywowanych młodych pacjentów z na-

wracającymi objawami wazowagalnymi wyzwalanymi przez 
stres ortostatyczny zaproponowano leczenie polegające na 
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stopniowo wydłużanych okresach wymuszonej pionowej 
pozycji ciała (tzw. trening pionizacyjny) w celu zmniejszenia 
częstości występowania nawrotów omdleń [265]. Mimo że 
niektóre badania wskazywały na niewielkie korzyści z ambu-
latoryjnego treningu pionizacyjnego [266, 267], w większości 
kontrolowanych prób klinicznych nie stwierdzono istotnego 
efektu [268–272]. Co więcej, ograniczeniem tego leczenia jest 
niski stopień przestrzegania przez pacjentów zaleceń dotyczą-
cych kontynuacji treningu pionizacyjnego przez długi czas.

Z wielu prób klinicznych uzyskano wystarczające do-
wody na to, że trening pionizacyjny charakteryzuje się nie-
wielką skutecznością pod względem zmniejszenia częstości 
nawrotów omdleń u młodych pacjentów z długotrwałymi 
i dającymi się rozpoznać objawami prodromalnymi. Jest 
mało prawdopodobne, aby dalsze badania istotnie wpły-
nęły na pewność szacowania tego efektu leczenia.

5.2.5. Farmakoterapia
Farmakoterapię można rozważyć u pacjentów z na-

wracającymi omdleniami mimo edukacji i modyfikacji stylu 
życia, w tym szkolenia w zakresie PCM. W leczeniu omdlenia 
odruchowego badano wiele leków, w większości przypadków 
uzyskując rozczarowujące wyniki. Mimo że wyniki niekon-
trolowanych badań lub krótkoterminowych kontrolowanych 
prób klinicznych były zadowalające, w kilku długotermino-
wych prospektywnych próbach klinicznych z udziałem grupy 
kontrolnej przyjmującej placebo nie wykazano — z pewnymi 
wyjątkami — korzyści ze stosowania aktywnego leku w po-
równaniu z placebo.

5.2.5.1. Fludrokortyzon
Fludrokortyzon, którego działanie powoduje zwiększe-

nie zwrotnego wchłaniania sodu w nerkach i wzrost obję-
tości osocza, może przeciwdziałać fizjologicznej kaskadzie 
prowadzącej do ortostatycznego odruchu wazowagalnego 
[273]. Mechanizm działania tego leku można przyrównać do 
mechanizmu działania wlewu fizjologicznego roztworu soli, 
który także okazał się skuteczny w badaniach służących oce-
nie efektów takiego wlewu w modelu testu pochyleniowego 
[274]. Do badania Prevention of Syncope Trial (POST) 2 [275] 
włączono 210 młodych pacjentów (mediana wieku 30 lat) 
z niskim prawidłowym BP i bez chorób współistniejących, 
których losowo przypisano do podawania fludrokortyzonu 
(w dawce stopniowo zwiększanej w przedziale 0,05–0,2 mg 
raz/d.) lub placebo. Ocena głównego punktu końcowego 
wykazała jedynie marginalne, nieistotne statystycznie zmniej-
szenie częstości występowania omdleń w grupie otrzymującej 
fludrokortyzon w porównaniu z grupą przyjmującą placebo 
(ryzyko względne 0,69, 95% CI 0,46–1,03; p = 0,069), 
które stało się bardziej istotne, kiedy analizę ograniczono 
do pacjentów otrzymujących dawkę 0,2 mg/dobę w fazie 
stabilizacji po 2 tygodniach. Korzyść kliniczna z leczenia flu-
drokortyzonem była niewielka; w ocenie po 12 miesiącach 

omdlenia nadal występowały u 44% pacjentów w grupie 
przyjmującej fludrokortyzon, co było odsetkiem tylko nieco 
mniejszym od  60,5% stwierdzanych w grupie przyjmującej 
placebo. Jednocześnie podobna liczba pacjentów przerwała 
leczenie fludrokortyzonem z powodu działań niepożądanych, 
co spowodowało zrównanie stosunku korzyści do ryzyka. 
Fludrokortyzonu nie powinno się stosować u pacjentów 
z nadciśnieniem tętniczym lub niewydolnością serca. Lek ten 
był nieskuteczny w małych badaniu z randomizacją metodą 
podwójnie ślepej próby u dzieci [276].

Uzyskano dane o umiarkowanej jakości na to, że flu-
drokortyzon może być skuteczny jako lek ograniczający 
występowanie nawrotów omdleń u młodych pacjentów 
z niskim prawidłowym BP bez chorób współistniejących. 
Jest prawdopodobne, że dalsze badania istotnie wpłyną 
na pewność szacowania tego efektu leczenia.

5.2.5.2. Agoniści receptorów alfa-adrenergicznych
Ponieważ brak odpowiedniego skurczu naczyń obwo-

dowych jest częsty w omdleniu odruchowym, stosuje się leki 
naczynioskurczowe z grupy agonistów receptorów alfa-ad-
renergicznych (etylefryna i midodryna). Etylefrynę oceniano 
w dużym badaniu klinicznym z randomizacją metodą po-
dwójnie ślepej próby z grupą kontrolną przyjmującą placebo 
[277]. Podczas obserwacji nie stwierdzono różnic częstości 
występowania omdleń ani czasu do nawrotu omdlenia między 
pacjentami leczonymi etylefryną w dawce 25 mg 2 razy/dobę 
a grupą przyjmującą placebo. Midodryna (zwykle w dawce 
2,5–10 mg 3 ×/d.) okazała się skuteczna w małych badaniach, 
ale żadne z nich nie spełniało kryteriów przełomowej próby kli-
nicznej. W niedawnym przeglądzie systematycznym tych prób 
klinicznych [278] wykazano, że pewność szacowania efektu 
leczenia była umiarkowana z powodu braku precyzji oraz błę-
du selekcji danych. Najczęstszymi działaniami niepożądanymi, 
które prowadziły do przerwania przyjmowania midodryny, 
były nadciśnienie tętnicze w pozycji leżącej, reakcje pilo-
motoryczne oraz problemy z oddawaniem moczu (niepełne 
opróżnianie pęcherza moczowego, trudność z rozpoczęciem 
mikcji lub parcie naglące). Głównym ograniczeniem leczenia 
midodryną jest konieczność częstego dawkowania tego leku, 
co zmniejsza przestrzeganie zaleceń terapeutycznych przez 
pacjentów w długoterminowej obserwacji. W sumie dane te 
wskazują, że przewlekła farmakoterapia agonistami recepto-
rów alfa-adrenergicznych może mieć niewielką przydatność 
w omdleniu odruchowym i nie można zalecać długotrwałego 
leczenia w przypadku sporadycznie występujących objawów.

Uzyskano sprzeczne wyniki wielu prób klinicznych 
wskazujące na to, że leki z grupy agonistów receptorów 
alfa-adrenergicznych mogą być skuteczne jako leki ogra-
niczające występowanie nawrotów omdleń u pacjentów 
z ortostatyczną postacią omdlenia wazowagalnego. Jest 
prawdopodobne, że dalsze badania istotnie wpłyną na 
pewność szacowania tego efektu leczenia.
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5.2.5.3. Beta-adrenolityki
Zakładano, że ze względu na ujemne działanie inotropowe 

beta-adrenolityki będą zmniejszać stopień aktywacji mecha-
noreceptorów komór w omdleniu odruchowym. Tej teorii nie 
potwierdzono w wynikach prób klinicznych. Beta-adrenolityki 
nie okazały się skuteczne w omdleniu wazowagalnym w dwóch 
randomizowanych, podwójnie zaślepionych, kontrolowanych 
próbach klinicznych [279, 280]. Nie ma uzasadnienia dla 
stosowania beta-adrenolityków w innych postaciach omdlenia 
zależnego od mechanizmów nerwowych. Należy podkreślić, 
że leki z tej grupy mogą nasilać bradykardię w CSS.

Z wielu prób klinicznych uzyskano wystarczające 
dowody na to, że beta-adrenolityki nie są odpowiednie 
jako leki zmniejszające częstość występowania nawrotów 
omdleń. Ich działania pożądane i niepożądane są ści-
śle zrównoważone.

5.2.5.4. Inne leki
Paroksetyna, selektywny inhibitor zwrotnego wychwytu 

serotoniny, była skuteczna w jednej próbie klinicznej z grupą 
kontrolną przyjmującą placebo, do której włączano pacjen-
tów z 1 ośrodka z bardzo nasilonymi objawami [281]. Tych 
wyników nie potwierdzono w innych badaniach i nie mają 
uzasadnienia na podstawie danych eksperymentalnych. 
Z kolei w badaniach u ludzi z użyciem antagonistów róż-
nych podtypów receptora serotoniny wykazano zmniejszoną 
tolerancję testu pochyleniowego [1, 282]. W małej randomi-
zowanej próbie klinicznej pochodna benzodiazepiny była 
równie skuteczna jak metoprolol [283]. Analog somatostatyny 
(oktreotyd) [284] stosowano tylko u nielicznych pacjentów 
z nietolerancją ortostatyczną i nie można właściwie ocenić 
efektów działania tego leku.

5.2.5.5. Nowe metody leczenia w szczególnych 
podgrupach pacjentów

Fenotyp małego stężenia adenozyny (low-adenosine 
phenotype). W serii opisów przypadków teofilina wydawa-
ła się skuteczna u pacjentów z nawracającymi epizodami 
omdlenia/stanu przedomdleniowego o nagłym początku, 
u których wspólną cechą biologiczną było małe stężenie 
adenozyny we krwi [285, 286]. Teofilina jest nieselektywnym 
antagonistą receptora adenozyny o potencjalnej skuteczności 
w przypadkach, w których podejrzewa się udział adenozyny 
w mechanizmie omdlenia. Porównanie okresów stosowania 
i niestosowania teofiliny u tych samych pacjentów, przepro-
wadzone z wykorzystaniem długotrwałego monitorowania 
EKG, wykazało, że objawy ustąpiły, a liczba epizodów dłu-
gotrwałej asystolii spektakularnie się zmniejszyła z mediany 
1,11/miesiąc podczas 13 miesięcy nieleczenia do 0/miesiąc 
podczas 20 miesięcy leczenia teofiliną.

Fenotyp małego stężenia noradrenaliny (low-nore-
pinephrine phenotype). U pacjentów z ortostatycznym 
omdleniem wazowagalnym występuje niewspółmierność 

między aktywnością nerwów współczulnych a uwalnianiem 
noradrenaliny (norepinefryny) z zakończeń nerwowych 
[287]. Inhibitory transportu noradrenaliny (reboksetyna 
i sibutramina) powodują wybiórcze zwiększenie napięcia 
układu współczulnego podczas stresu poprzez hamowanie 
zwrotnego wychwytu noradrenaliny w synapsach neuronów 
współczulnych. W przeprowadzonym metodą podwójnie śle-
pej próby, randomizowanym krzyżowym badaniu reboksetyna 
i sibutramina hamowały lub zmniejszały odruch wazowagalny 
podczas testu pochyleniowego [288]. W otwartym, prospek-
tywnym badaniu klinicznym u 7 pacjentów z nasilonymi 
objawami, którzy nie zareagowali na żadne wcześniejsze 
leczenie, sibutramina spowodowała zmniejszenie częstości 
występowania epizodów omdleń o 94% w okresie do 6 mie-
sięcy obserwacji [289].

Ablacja unerwienia autonomicznego serca (ganglionic 
plexus ablation). W niektórych badaniach obserwacyj-
nych i opisach przypadków donoszono, że ablacja prądem 
o częstotliwości radiowej powodująca zniszczenie zwojów 
nerwu błędnego znajdujących się w pobliżu węzła zatoko-
wego i węzła przedsionkowo-komorowego znosiła aktywność 
włókien eferentnych nerwu błędnego podczas omdlenia 
wazowagalnego [290, 291]. Ze względu na słabe uzasadnie-
nie takiego leczenia, małą liczebność leczonych grup, słabe 
udokumentowanie wyników obserwacji, ryzyko zabiegowe 
oraz brak grup kontrolnych obecnie dostępne dowody są 
jednak niewystarczające, aby potwierdzić skuteczność ablacji 
zwojów nerwu błędnego.

5.2.6. Stymulacja serca
Stała stymulacja serca może być skuteczna, jeżeli asystolia 

jest dominującą cechą omdlenia odruchowego. Wykazanie 
zależności między objawami a bradykardią powinno być celem 
oceny klinicznej u pacjentów z omdleniem i prawidłowym 
spoczynkowym EKG. Skuteczność stymulacji zależy od sytuacji 
klinicznej. Porównanie wyników leczenia w różnych sytuacjach 
przedstawiono w dodatku internetowym (dodatkowa tab. 9  
— patrz uzupełniające dane, strona internetowa KP). Na rycinie 
10 podsumowano zalecenia dotyczące wskazań do stymulacji.

5.2.6.1. Dowody z prób klinicznych u pacjentów 
z podejrzewanym lub pewnym omdleniem 
odruchowym i elektrokardiograficznie 
udokumentowaną asystolią

W 2 badaniach obserwacyjnych stymulacja serca zmniej-
szała nasilenie omdleń u pacjentów z udokumentowanym 
omdleniem spowodowanym asystolią o 92% [184] i 83% 
[200], ale nie zapobiegała wszystkim incydentom omdleń. 
W randomizowanym, przeprowadzonym metodą podwójnie 
ślepej próby badaniu Third International Study on Syncope of 
Uncertain Etiology (ISSUE)-3 trial [185] 77 pacjentów, u któ-
rych za pomocą ILR udokumentowano omdlenie z asystolią 
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trwającą ≥ 3 s lub asystolię bez omdlenia trwającą ≥ 6 s, 
przypisano losowo do stymulacji dwujamowej z funkcją 
odpowiedzi na spadek częstości rytmu serca (rate drop 
response) lub tylko nastawioną na tryb czuwania. W trakcie 
obserwacji oszacowana 2-letnia częstość występowania 
nawrotów omdleń wyniosła 57% w grupie niepoddawanej 
stymulacji i 25% w grupie, w której stymulację stosowano (p 
w tekście log-rank = 0,039). Ryzyko nawrotu omdlenia było 
zmniejszone o 57%. W podgrupie ILR wieloośrodkowego 
badania Syncope Unit Project (SUP) 2 [292] oszacowana 
częstość występowania nawrotów omdlenia podczas stymu-
lacji wyniosła 11% po roku, 24% po 2 latach oraz 24% po 
3 latach i była istotnie mniejsza od częstości obserwowanej 
u nieleczonych pacjentów w grupie kontrolnej. Powyższe 
dowody uzasadniają zalecenie klasy IIa.

Uzyskano wystarczające dowody na to, że należy 
rozważać stymulację dwujamową w celu zmniejszenia 
częstości występowania nawrotów omdleń, kiedy wykazano 
korelację między objawami a obrazem EKG u pacjentów 
w wieku ≥ 40 lat z cechami klinicznymi odpowiadającymi 
charakterystyce populacji ocenianej w badaniach ISSUE.

5.2.6.2. Dowody z prób klinicznych u pacjentów 
z zespołem zatoki szyjnej

Dowody wskazujące na korzyści ze stymulacji serca 
u pacjentów z kardiodepresyjną postacią CSS są ograniczone 
do kilku małych kontrolowanych prób klinicznych i retro-
spektywnych badań obserwacyjnych. W przeglądzie [293] 
obejmującym 12 badań z udziałem łącznie 601 pacjentów 
leczonych stymulacją i 305 nieleczonych pacjentów czę-
stość występowania nawrotów omdleń w trakcie obserwacji 
wynosiła 0–20% podczas stymulacji, przy czym zawsze była 

większa u nieleczonych pacjentów, u których obserwowano 
częstość nawrotów w przedziale 20–60%. W metaanalizie 
3 badań [293] z udziałem grupy kontrolnej, złożonej z nie-
leczonych pacjentów, omdlenie wystąpiło ponownie u 9% 
spośród 85 pacjentów leczonych stymulacją i u 38% spośród 
91 pacjentów w grupie kontrolnej (ryzyko względne 0,24, 
95% CI 0,12–0,48). W jednoośrodkowym rejestrze obej-
mującym 169 kolejnych pacjentów leczonych stymulatorem 
oszacowana częstość występowania nawrotów omdlenia 
wyniosła 7% po roku, 16% po 3 latach oraz 20% po 5 latach 
[90]. W podgrupie z CSS w wieloośrodkowym badaniu 
SUP 2 [292] oszacowana częstość występowania nawrotów 
omdlenia podczas stymulacji wyniosła 9% po roku, 18% po 
2 latach oraz 20% po 3 latach i była istotnie mniejsza od 
częstości obserwowanej u nieleczonych pacjentów w grupie 
kontrolnej, która wyniosła odpowiednio 21%, 33% i 43%. 
Biorąc pod uwagę podobne wyniki leczenia u pacjentów 
ze spontaniczną odruchową asystolią oraz pacjentów z CSS, 
niniejsza grupa robocza opowiedziała się w głosowaniu za 
zmniejszeniem klasy zalecenia stymulacji u pacjentów z CSS 
z klasy I (jak w wytycznych ESC z 2013 r. dotyczących sty-
mulacji [294]) do klasy IIa.

Mimo braku dużych RCT uzyskano wystarczające 
dowody na to, że należy rozważać dwujamową stymu-
lację serca w celu zmniejszenia częstości występowania 
nawrotów omdleń u pacjentów z CSS z przeważającym 
mechanizmem kardiodepresyjnym.

Skuteczność stymulacji w CSS ograniczają 2 dobrze znane 
czynniki — postacie mieszane [93, 98] (patrz także część 5, 
praktycznych instrukcji dostępnych w internecie [patrz strona 
internetowa KP]) oraz związek z dodatnim wynikiem testu 
pochyleniowego. U pacjentów z dodatnim wynikiem testu 

Rycina 10. Podsumowanie wskazań do stymulacji u pacjentów z omdleniem odruchowym; CI-CSS — kardiodepresyjna postać zespołu 
zatoki szyjnej

Omdlenie odruchowe

Spontaniczna 
asystolia/

/pauza

Niespowodowana 
chorobą serca 

(czynnościowa) 
(klasa IIa)

CI-CSS
(klasa IIa)

Asystolia podczas testu
pochyleniowego (klasa IIb)

• Zależna od aktywności nerwu błędnego
• Zależna od adenozyny

Omdlenie zależne
od adenozyny

(klasa IIb)

Wyindukowana 
asystolia/

/pauza

Nieudokumentowane 
omdlenie
(klasa III)

Bez wskazań
do stymulacji

Stymulacja 
wskazana

Nie
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pochyleniowego prawdopodobieństwo nawrotu omdlenia po 
zastosowaniu stymulacji dwujamowej jest 3-krotnie większe 
niż u pacjentów z ujemnym wynikiem testu pochyleniowe-
go [293, 295], a więc w przypadku dodatniego wyniku tej 
próby należy zalecać ostrożność przy podejmowaniu decyzji 
o wszczepieniu stymulatora.

5.2.6.3. Dowody z prób klinicznych u pacjentów 
z omdleniem wazowagalnym wywołanym 
podczas testu pochyleniowego

Skuteczność stymulacji u pacjentów z VVS wywołanym 
podczas testu pochyleniowego oceniano w 5 wieloośrodko-
wych RCT [296–300]. W łącznej analizie wyników tych prób 
klinicznych, obejmującej 318 pacjentów, omdlenie wystąpiło 
ponownie u 21% pacjentów leczonych stymulacją i 44% 
pacjentów bez stymulacji (p < 0,001). W metaanalizie wszyst-
kich badań stwierdzono nieistotne zmniejszenie częstości wy-
stępowania omdleń o 17% w badaniach przeprowadzonych 
metodą podwójnie ślepej próby oraz o 84% w badaniach, 
w których w grupie kontrolnej nie wszczepiano stymulatora 
[301]. Zasadniczo rzecz biorąc, stymulacja była nieskuteczna 
w tych próbach klinicznych, do których włączano pacjen-
tów bez asystolii podczas testu pochyleniowego [299, 300]. 
Wszystkie te badania mają ograniczenia, a ich bezpośrednie 
porównywanie jest nieco utrudnione ze względu na ważne 
różnice protokołów badań, głównie pod względem doboru 
pacjentów. W sumie wydaje się, że w typowych populacjach 
z VVS stymulacja ma tylko marginalną skuteczność.

Uzasadnieniem stymulacji serca jest przewaga odruchu 
kardiodepresyjnego u niektórych pacjentów, ponieważ sty-
mulacja nie odgrywa roli w zapobieganiu rozkurczowi naczyń 
i obniżeniu BP. W subanalizie badania ISSUE-3 [302] odpo-
wiedź asystoliczna podczas testu pochyleniowego pozwalała 
przewidywać podobną asystolię podczas spontanicznego 
omdlenia udokumentowanego za pomocą ILR z dodatnią 
wartością predykcyjną wynoszącą 86%. W podgrupie testu 
pochyleniowego w badaniu SUP 2 [292] wśród 38 pacjentów 
z przeważającym odruchem kardiodepresyjnym (z asystolią 
trwającą średnio 22 ± 16 s) oszacowana częstość występo-
wania nawrotów omdlenia podczas stymulacji wyniosła 3% 
po roku, 17% po 2 latach oraz 23% po 3 latach; te odsetki 
były istotnie mniejsze niż odsetki obserwowane w nieleczo-
nej grupie kontrolnej i podobne jak u pacjentów z CSS lub 
z asystolią udokumentowaną w EKG. W niedawnej wielo-
ośrodkowej krzyżowej RCT przeprowadzonej u 46 pacjentów 
w wieku > 40 lat z często nawracającym (> 5 epizodów 
w ciągu życia) VVS w mechanizmie kardiodepresyjnym [303] 
omdlenie nawróciło w trakcie 24-miesięcznej obserwacji 
u 4 (9%) pacjentów leczonych stymulatorem dwujamowym 
z funkcją regulacji częstości stymulacji w trybie zamkniętej 
pętli (closed-loop stimulation) w porównaniu z 21 (46%) 
pacjentami, u których zastosowano pozorowaną stymulato-
roterapię (wyłączony stymulator) (p = 0,0001).

Stosując rejestrację wideo podczas testu pochyleniowego, 
Saal i wsp. [205] wykazali ostatnio, że u 1/3 pacjentów z asystolią 
wystąpiła ona na 3 s przed omdleniem lub jeszcze później, a więc 
odruch kardiodepresyjny wystąpił zbyt późno, aby być główną 
przyczyną omdlenia. U pozostałych 2/3 pacjentów z asystolią 
podczas testu pochyleniowego przyczyną omdlenia musiał być 
głównie mechanizm kardiodepresyjny lub połączenie mechani-
zmu kardiodepresyjnego i naczyniorozkurczowego.

Obraz kliniczny jest prawdopodobnie równie ważny 
jak dodatni wynik testu pochyleniowego, kiedy wybiera się 
pacjentów, którzy mogą odnieść korzyść ze stymulacji serca. 
Populacja w badaniu SUP 2 charakteryzowała się starszym 
średnim wiekiem, wywiadami nawracających omdleń, które 
zaczęły występować dopiero w średnim lub starszym wieku, 
a także częstymi urazami, prawdopodobnie z powodu niewy-
stępowania objawów ostrzegających przed omdleniem [292].

Ze względu na sprzeczne wyniki randomizowanych 
prób klinicznych oszacowana korzyść ze stymulacji dwu-
jamowej u pacjentów z reakcją kardiodepresyjną wykazaną 
podczas testu pochyleniowego jest niewielka. Opinie wy-
rażane przez ekspertów są rozbieżne. Jest bardzo prawdo-
podobne, że dalsze badania istotnie wpłyną na zalecenia. 
Powszechnie natomiast uważa się, że nie należy oferować 
stymulacji pacjentom z dodatnim wynikiem testu pochy-
leniowego bez mechanizmu kardiodepresyjnego i uza-
sadnione są dalsze testy diagnostyczne (np. zastosowanie 
ILR) w celu udokumentowania mechanizmu spontanicznie 
występującego odruchu.

5.2.6.4. Dowody z prób klinicznych u pacjentów 
z omdleniem zależnym od adenozyny

Terminem tym określa się różne stany kliniczne, których 
wspólną cechą jest domniemana rola adenozyny w występo-
waniu omdleń sklasyfikowanych w tabeli 3 jako nieklasyczne 
postaci omdlenia odruchowego.

Ostatnio opisano nową jednostkę kliniczną, nazwaną 
idiopatycznym blokiem AV (idiopathic atrioventricular block), 
u pacjentów z długimi wywiadami omdleń, u których podczas 
nawrotu omdlenia zarejestrowano napadowy blok AV [5]. 
U tych chorych nie stwierdzano nieprawidłowości w sercu ani 
cech choroby układu bodźcoprzewodzącego w EKG i EPS, 
natomiast charakteryzowali się oni bardzo małym stężeniem 
adenozyny w osoczu i dużą częstością wywoływania przemi-
jającego całkowitego bloku AV po wstrzyknięciu egzogennej 
adenozyny. Po wszczepieniu stymulatora w ciągu bardzo 
długiego okresu obserwacji nie obserwowano nawrotów 
omdleń ani też wystąpienia trwałego bloku AV.

Ostatnio opisano również jednostkę nazwaną „omdle-
niem z małym stężeniem adenozyny” (low-adenosine syn-
cope) u pacjentów z niewyjaśnionym omdleniem o nagłym 
początku bez objawów prodromalnych, prawidłowym sercem 
i prawidłowym EKG [4]. Kliniczna, laboratoryjna i biologiczna 
charakterystyka tych pacjentów jest podobna do obserwowa-
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nej u pacjentów z idiopatycznym napadowym blokiem AV. 
W przeciwieństwie do VVS wynik testu pochyleniowego jest 
zwykle ujemny [4, 226]. Nie obserwowano nawrotów omdle-

nia po wszczepieniu stymulatora u 10 pacjentów, u których 
w EKG udokumentowano asystolię z powodu zahamowania 
zatokowego lub bloku AV [286].

Leczenie omdlenia odruchowego

Zalecenia Klasaa Poziomb

Edukacja i modyfikacje stylu życia

U wszystkich pacjentów wskazane są: objaśnienie rozpoznania, uspokojenie chorego, wyjaśnienie ryzyka nawrotu, a także 
unikanie czynników i sytuacji wywołujących; dodatkowa tab. 10 — patrz uzupełniające dane, strona internetowa KP

I B

Przerwanie/zmniejszenie intensywności leczenia hipotensyjnego

U pacjentów z omdleniem w mechanizmie naczyniorozkurczowym należy rozważyć, jeżeli to możliwe, modyfikację 
lub przerwanie leczenia hipotensyjnego [260–262]

IIa B

Manewry fizyczne

Izometryczne manewry przeciwdziałające obniżeniu ciśnienia tętniczego należy rozważyć u pacjentów w wieku < 60 lat 
z objawami prodromalnymi [119–121, 263, 264]

IIa B

Trening pionizacyjny można rozważyć w celu edukacji młodych pacjentów [265–272] IIb B

Farmakoterapia

Fludrokortyzon można rozważyć u młodych pacjentów z ortostatycznym omdleniem wazowagalnym, niskim prawi-
dłowym ciśnieniem tętniczym oraz bez przeciwwskazań do stosowania tego leku [275]

IIb B

Midodrynę można rozważyć u pacjentów z ortostatycznym omdleniem wazowagalnym [278] IIb B

Beta-adrenolityki nie są wskazane [279, 280] III A

Stymulacja serca

Stymulację serca należy rozważyć w celu zmniejszenia częstości występowania nawrotów omdleń u pacjentów 
w wieku > 40 lat, z udokumentowaną spontaniczną objawową asystolią trwającą > 3 s lub bezobjawową asystolią 
trwającą > 6 s, spowodowaną zahamowaniem zatokowym, blokiem przedsionkowo-komorowym lub kombinacją 
obu tych zaburzeń [184, 185, 200, 292]

IIa B

Stymulację serca należy rozważyć w celu zmniejszenia częstości występowania nawrotów omdleń u pacjentów w wie-
ku > 40 lat z kardiodepresyjną postacią zespołu zatoki szyjnej, u których występują często nawracające nieprzewidy-
walne omdlenia [90, 292, 293]

IIa B

Stymulację serca można rozważyć w celu zmniejszenia częstości występowania nawrotów omdleń u pacjentów 
w wieku > 40 lat z asystolią wywołaną podczas testu pochyleniowego, u których występują często nawracające 
nieprzewidywalne omdlenia [292, 297, 298, 303]

IIb B

Stymulację serca można rozważyć w celu zmniejszenia częstości występowania nawrotów omdleń u pacjentów z ce-
chami klinicznymi omdlenia zależnego od adenozyny [5, 227, 286]

IIb B

Stymulacja serca nie jest wskazana, jeżeli nie udokumentowano mechanizmu kardiodepresyjnego [299, 300] III B

Dodatkowe wskazówki i perspektywa kliniczna

• Zasadniczo rzecz biorąc, żadne leczenie nie jest w stanie całkowicie zapobiec nawrotom omdleń w długoterminowej obserwacji. Rozsądnym 
celem leczenia jest ograniczenie nasilenia tego problemu

• Fakt, że stymulacja może być skuteczna, nie oznacza, że zawsze jest ona konieczna. Należy podkreślić, że decyzja o wszczepieniu stymula-
tora musi być podejmowana w kontekście klinicznym — omdlenie odruchowe jest zasadniczo łagodnym (niegroźnym) stanem, który często 
występuje u młodych pacjentów, stymulacja serca powinna więc być ograniczona do wysoce wyselekcjonowanej, małej podgrupy pacjentów 
z ciężkim omdleniem odruchowym. Odpowiednimi kandydatami do stymulacji serca są starsi pacjenci z wywiadami nawracających omdleń, 
które wystąpiły w średnim lub starszym wieku i wiążą się z częstymi urazami, prawdopodobnie z powodu braku objawów ostrzegawczych. 
Mimo stymulacji serca u mniejszości pacjentów wciąż można oczekiwać nawrotów omdleń

• Odpowiedź na test pochyleniowy jest najsilniejszym wskaźnikiem predykcyjnym skuteczności stymulatora [309]. U pacjentów z prawidłowym 
wynikiem testu pochyleniowego ryzyko nawrotu omdlenia jest tak niskie, jak u pacjentów leczonych stymulatorem z powodu wewnątrzserco-
wego bloku przedsionkowo-komorowego. Jest bardzo mało prawdopodobne, aby dalsze badania zmieniły pewność szacowania tego efektu 
leczenia. Natomiast u pacjentów z dodatnim wynikiem testu pochyleniowego ryzyko nawrotu omdlenia jest wyższe, z szerokim przedziałem 
ufności, co sprawia, że szacowana korzyść ze stymulacji pozostaje niepewna. Uzasadnione są dalsze badania

aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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W małej wieloośrodkowej próbie klinicznej [227] prze-
prowadzonej u 80 wysoce wyselekcjonowanych pacjentów 
w podeszłym wieku z niewyjaśnionym i nieprzewidywalnym 
omdleniem, u których wykazano pozytywną odpowiedź na 
dożylne wstrzyknięcie bolusa 20 mg ATP, stymulacja dwuja-
mowa spowodowała istotne zmniejszenie częstości nawrotów 
omdleń w 2-letniej obserwacji z 69% w grupie kontrolnej do 
23% w grupie aktywnego leczenia.

Uzyskano słabe dowody na to, że stymulacja dwu-
jamowa może być użyteczna jako metoda zmniejszająca 
częstość występowania nawrotów omdleń u pacjentów 
z cechami klinicznymi omdlenia zależnego od adenozyny. 
Udokumentowanie bradyarytmii podczas spontanicznego 
omdlenia pozostaje preferowanym kryterium kwalifikacji 
do stymulacji.

5.2.6.5. Wybór trybu stymulacji
W kilku małych kontrolowanych badaniach [304, 

305] oraz 1 rejestrze [306] wykazano, że w CSS stymulacja 
dwujamowa jest lepsza niż jednojamowa pod względem 
przeciwdziałania obniżeniu BP podczas CSM oraz zapobie-
gania nawrotom objawów. Nawet jeżeli jakość dowodów jest 
słaba, to stymulację dwujamową preferuje się powszechnie 
w praktyce klinicznej.

U pacjentów z VVS stymulację dwujamową stosowano 
najczęściej z funkcją rate drop response, która powodowała 
włączenie szybkiej stymulacji dwujamowej, jeżeli urządzenie 
wykryło szybki spadek HR. Porównania stymulacji dwujamo-
wej z funkcją closed-loop stimulation z konwencjonalną sty-
mulacją dwujamową dokonano z wykorzystaniem protokołu 
krzyżowego w 2 małych badaniach. Wykazano w nich mniej-
szą liczbę nawrotów omdlenia podczas stymulacji z funkcją 
closed-loop stimulation, zarówno podczas powtórzonego 
testu pochyleniowego [307], jak i w trakcie 18-miesięcznej 
obserwacji klinicznej [308].

5.2.6.6. Dobór pacjentów do stymulacji 
i proponowany algorytm

To, że stymulacja jest skuteczna, nie oznacza, że zawsze 
jest potrzebna. U pacjentów z omdleniem odruchowym 
stymulacja serca powinna być leczeniem ostatniego wyboru 
i należy ją rozważać tylko u wysoce wyselekcjonowanych 
pacjentów, tj. w wieku ≥ 40 lat (najczęściej > 60 lat), 
u których występuje ciężka postać omdlenia odruchowego 
z częstymi nawrotami związanymi z wysokim ryzykiem 
urazu, często z powodu niewystępowania objawów pro-
dromalnych [186]. Mimo że narasta sceptycyzm dotyczący 
dokładności diagnostycznego testu pochyleniowego w ocenie 
omdleń, to nowe dane przemawiają za wykorzystywaniem 
testu pochyleniowego do oceny odruchowej podatności 
na hipotensję [132], co może pozwalać na identyfikację 
pacjentów z reakcją hipotensyjną towarzyszącą omdleniu, 

u których istnieje mniejsze prawdopodobieństwo korzystnej 
odpowiedni na stałą stymulację serca (patrz punkt 4.2.2.2). 
W metaanalizie [309] indywidualnych danych pacjentów 
z 4 badań przeprowadzonych w populacji z odruchowym 
omdleniem spowodowanym asystolią, które udokumento-
wano za pomocą ILR, oszacowana 3-letnia częstość wystę-
powania nawrotów omdleń wyniosła 2% (95% CI ± 4%) 
u pacjentów z ujemnym wynikiem testu pochyleniowego oraz 
33% (95% CI ± 20%) u pacjentów z dodatnim wynikiem tej 
próby, a dodatni wynik testu pochyleniowego był jedynym 
istotnym predyktorem nawrotu omdlenia z ryzykiem względ-
nym wynoszącym 4,3. Pacjenci z podatnością na hipotensję 
wymagają stosowania środków przeciwdziałających tej ten-
dencji w połączeniu ze stymulacją serca, np. przerwania lub 
zmniejszenia intensywności leczenia hipotensyjnego oraz 
podawania fludrokortyzonu lub midodryny.

Algorytm przedstawiony na rycinie 11 ostatnio prospek-
tywnie zweryfikowano w wieloośrodkowym badaniu pragma-
tycznym, w którym wykazano małą częstość występowania 
nawrotów omdleń podczas stymulacji, wynoszącą 9% po 
roku i 15% po 2 latach, a odsetki te były istotnie mniejsze od 
częstości (odpowiednio 22% i 37%) zaobserwowanej w grupie 
kontrolnej bez stymulacji [186].

5.3. LECZENIE HIPOTENSJI ORTOSTATYCZNEJ 
I ZESPOŁÓW NIETOLERANCJI 
ORTOSTATYCZNEJ

Obecne strategie leczenia OH podsumowano na ryci-
nie 12.

5.3.1. Edukacja i modyfikacje stylu życia
Edukacja dotycząca charakteru choroby w połączeniu 

ze wskazówkami dotyczącymi stylu życia, przedstawionymi 
w punkcie 5.2.1, może znacznie ograniczyć objawy ortostatycz-
ne, mimo że wzrost BP jest stosunkowo mały (10–15 mm Hg);  
nawet niewielkie zwiększenie ciśnienia w pozycji stojącej, ale 
do wartości mieszczących się już w przedziale autoregulacji, 
może spowodować znaczną zmianę czynnościową. W wy-
krywaniu nieprawidłowego dobowego profilu BP pomocna 
może być jego ambulatoryjna rejestracja. Takie monitorowa-
nie może również ułatwić wykrycie nadciśnienia w pozycji 
leżącej lub w nocy u leczonych pacjentów.

5.3.2. Odpowiednie nawodnienie i spożycie soli
Ważnym celem jest zwiększenie objętości zewnątrz-

komórkowej. Jeżeli nie występuje nadciśnienie tętnicze, 
to należy instruować pacjentów o potrzebie zapewnienia 
odpowiedniej podaży soli i wody, docelowo 2–3 l płynów 
oraz 10 g chlorku sodu dziennie [310]. Donoszono, że 
szybkie wypicie zimnej wody jest skutecznym sposobem 
zwalczania nietolerancji ortostatycznej i hipotensji popo-
siłkowej [311].
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5.3.3. Przerwanie podawania leków 
naczynioaktywnych lub zmniejszenie 
intensywności takiego leczenia

W kilku badaniach, w których oceniano związek między 
lekami naczynioaktywnymi (tj. wszystkimi lekami hipotensyj-
nymi, azotanami, diuretykami, neuroleptykami o działaniu 
przeciwdepresyjnym oraz lekami dopaminergicznymi) a OH 
i upadkami, uzyskano sprzeczne wyniki [312]. Intensywne 
leczenie hipotensyjne może jednak zwiększać ryzyko OH. 
Można je zdefiniować jako większe dawki leków hipoten-
syjnych, większą liczbę leków hipotensyjnych lub obniżanie 
BP do wartości docelowych < 140/90 mm Hg. Łączna 
liczba stosowanych leków hipotensyjnych [313] lub stoso-
wanie ≥ 3 leków może być istotnym predyktorem OH [314]. 
Inhibitory konwertazy angiotensyny, antagoniści receptora 
angiotensynowego i antagoniści wapnia rzadziej wiążą się 
z występowaniem OH niż beta-adrenolityki i diuretyki tia-
zydowe [315–318].

Główną strategią postępowania w przypadku polekowej 
niewydolności układu autonomicznego jest wyeliminowanie 
leku będącego czynnikiem przyczynowym. Jakość dowodów 
jest umiarkowana. Jest prawdopodobne, że przyszłe RCT 
z dłuższym czasem obserwacji istotnie wpłyną na określenie 
wypadkowego stosunku korzyści do ryzyka w związku z od-
stawieniem leków odpowiedzialnych za omdlenia.

5.3.4. Manewry przeciwdziałające obniżeniu 
ciśnienia tętniczego

Należy zachęcać do wykonywania PCM, takich jak krzy-
żowanie nóg i przysiady, u pacjentów z objawami ostrzegaw-
czym, którzy są w stanie takie manewry wykonywać [319].

5.3.5. Pasy na brzuch i/lub pończochy uciskowe
Grawitacyjnemu zaleganiu krwi w łożysku żylnym u star-

szych pacjentów można przeciwdziałać, stosując pasy na 
brzuch lub pończochy uciskowe [23, 320, 321].

Rycina 11. Algorytm decyzyjny dotyczący stymulacji w omdleniu odruchowym; CI-CSS — kardiodepresyjna postać zespołu zatoki szyjnej; 
ILR — wszczepialny pętlowy rejestrator EKG

Stymulacja w omdleniu odruchowym: algorytm decyzyjny

Ciężkie, nawracające, 
nieprzewidywalne 

omdlenia, wiek > 40 lat?
Cechy kliniczne

Wykonać masaż
zatoki szyjnej i test
pochyleniowy

Asystolia podczas testu 
pochyleniowego?

Nie ma wskazań do stymulacji

Tak

Tak

CI-CSS?

Nie

Nie

Nie

Nie

Nie ma wskazań do stymulacji

Tak i wynik testu 
pochyleniowego 

ujemny

Wszczepić stymulator DDD

Wszczepić stymulator DDD
i przeciwdziałać skłonności
do hipotensji

Tak i wynik testu 
pochyleniowego 

dodatni

Wszczepić stymulator DDD

Wszczepić ILR Asystolia?

Tak i wynik testu 
pochyleniowego 

ujemny

Tak i wynik testu 
pochyleniowego 

dodatni

Wszczepić stymulator DDD

Wszczepić stymulator DDD 
i przeciwdziałać skłonności 
do hipotensji
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5.3.6. Sypianie w łóżku z uniesionym wezgłowiem
Sypianie w łóżku z uniesionym wezgłowiem (> 10 stopni) 

zapobiega poliurii w nocy, utrzymuje korzystniejszy rozkład 
płynów ciała i zmniejsza nadciśnienie w nocy [104, 322, 323].

5.3.7. Midodryna
Agonista receptorów alfa-adrenergicznych — midodryna 

— jest użytecznym uzupełnieniem leczenia pierwszego rzutu 
u pacjentów z przewlekłą niewydolnością układu autonomicz-
nego. Nie można tego leku traktować jako rozwiązującego 
wszystkie problemy ani nie jest on pomocny u wszystkich 
pacjentów, ale u niektórych jest bardzo przydatny. Nie ulega 
wątpliwości, że midodryna zwiększa BP zarówno w pozycji 
leżącej, jak i pionowej, a także zmniejsza objawy OH. Sku-
teczność midodryny (w dawkach 2,5–10 mg 3 ×/d.) wykazano 
w 3 randomizowanych próbach klinicznych z udziałem grupy 
kontrolnej przyjmującej placebo [324–326].

Pożądane efekty działania midodryny przeważają 
nad jej działaniami niepożądanymi. Jakość dowodów jest 
umiarkowana i jest prawdopodobne, że dalsze badania 
istotnie wpłyną na szacowaną korzyść z leczenia.

5.3.8. Fludrokortyzon
Fludrokortyzon (0,1–0,3 mg 1 ×/d.) jest mineralokorty-

koidem, który zwiększa retencję sodu w nerkach i powoduje 
wzrost objętości wewnątrznaczyniowej [327]. Dowody na 
korzyść fludrokortyzonu pochodzą z 2 małych badań obser-
wacyjnych (w połączeniu z sypianiem w łóżku z uniesionym 
wezgłowiem) oraz 1 podwójnie zaślepionej próby klinicznej 
u 60 pacjentów. W badaniach obserwacyjnych wykazano 

poprawę parametrów hemodynamicznych, a w próbie kli-
nicznej u leczonych pacjentów objawy były mniejsze, zaś BP 
wyższe [322, 327, 328].

Pożądane efekty działania fludrokortyzonu przeważają 
nad jego działaniami niepożądanymi. Jakość dowodów jest 
umiarkowana i jest prawdopodobne, że dalsze badania 
istotnie wpłyną na szacowaną korzyść z leczenia.

5.3.9. Dodatkowe leczenie
Dodatkowe i rzadziej stosowane leczenie, w monotera-

pii lub w skojarzeniu, obejmuje desmopresynę u pacjentów 
z nocną poliurią, oktreotyd w hipotensji poposiłkowej, ery-
tropoetynę w przypadku niedokrwistości, pirydostygminę, 
stosowanie laski lub kijków podczas chodzenia, częste małe 
posiłki oraz rozsądne ćwiczenia mięśni kończyn dolnych 
i brzucha, zwłaszcza pływanie. Skuteczność tych metod 
została gorzej wykazana [104].

5.3.10. Nowe metody farmakoterapii 
w szczególnych grupach pacjentów

Droksydopa, prekursor noradrenaliny, jest agonistą re-
ceptorów alfa- i beta-adrenergicznych o działaniu centralnym 
i obwodowym, który amerykańska Agencja ds. Żywności i Le-
ków (FDA) zarejestrowała do leczenia objawowej neurogennej 
OH. Stosowanie droksydopy w leczeniu neurogennej OH 
oceniono ostatnio w 4 krótkoterminowych RCT [329–332], 
w których uczestniczyło łącznie 485 pacjentów. W badaniach 
tych wykazano niewielki wzrost skurczowego BP w pozycji 
stojącej oraz korzyść objawową z droksydopy w porównaniu 
z placebo pod względem niektórych aspektów jakości życia po 

Rycina 12. Praktyczny schemat leczenia hipotensji ortostatycznej

Omdlenie z powodu hipotensji ortostatycznej

Edukacja, modyfikacje stylu życia 
(klasa I)

Manewry przeciw-
działające obniżeniu 
ciśnienia tętniczego 

(klasa IIa)

Odstawienie/zmniejszenie dawek 
leków naczynioaktywnych

(klasa IIa)

Odpowiednie nawodnienie
i podaż soli (klasa I)

Jeżeli objawy utrzymują się:

Pończochy
uciskowe

(klasa IIa)

Sypianie w łóżku
z uniesionym 
wezgłowiem

(klasa IIa)

Midodryna

(klasa IIa)

Fludrokortyzon 

(klasa IIa)
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2 tygodniach leczenia, ale po 8 tygodniach nie obserwowano 
już korzyści z tego leku [333]. Obecnie dostępne dowody są 
więc niewystarczające, aby potwierdzić skuteczność droksy-
dopy podczas długoterminowego stosowania.

5.4. ZABURZENIA RYTMU SERCA JAKO 
PIERWOTNA PRZYCZYNA

5.4.1. Omdlenie z powodu choroby układu 
przewodzenia zatokowo-przedsionkowego lub 
przedsionkowo-komorowego serca

Obecne strategie postępowania u pacjentów z omdle-
niem z powodu bradykardii z przyczyn wewnątrzsercowych 
podsumowano na rycinie 13.

5.4.1.1. Choroba węzła zatokowego
Zasadniczo rzecz biorąc, leczenie za pomocą stymu-

latora jest wskazane i okazało się skuteczne w chorobie 
węzła zatokowego, jeżeli na podstawie zapisu EKG podczas 
spontanicznego omdlenia udokumentowano, że za omdle-
nie odpowiada przemijające zahamowanie zatokowe lub 
blok zatokowo-przedsionkowy [334–338]. Częstą sytuacją 
jest omdlenie u pacjentów z długą pauzą zatokową po 
ustąpieniu tachyarytmii w zespole bradykardia–tachykardia, 
spowodowane nieprawidłowo wydłużonym czasem powrotu 
automatyzmu chorego węzła zatokowego. Stała stymulacja 
serca nie wpływa na przeżywalność.

Jeżeli wykazano korelację między objawami a obra-
zem EKG, to zasadniczo uważa się, że stymulacja serca 
jest skuteczna i użyteczna w celu zmniejszenia objawów.

Jeżeli nie występują powyższe sytuacje, to omdlenie 
występuje ponownie mimo odpowiedniej stymulacji u ok. 
15–28% pacjentów w ciągu 5 lat [339–341] (dodatkowa 
tab. 9 — patrz uzupełniające dane, strona internetowa KP). 
Wynika to z częstego związku odruchowego mechanizmu 
naczyniorozkurczowego z chorobą węzła zatokowego. 
W populacji z chorobą węzła zatokowego i omdleniem 
nadwrażliwość zatoki szyjnej i dodatni wynik testu pochy-
leniowego obserwuje się u ≤ 50% pacjentów. Przyczyną 
omdlenia jest więc często zwiększona podatność na bra-
dykardię/hipotensję zależną od mechanizmów nerwowych 
[135, 136]. Odruchowy mechanizm omdlenia dobrze 
pasuje do nieprzewidywalnej historii naturalnej nawrotów 
omdlenia. Lekarze powinni zdawać sobie sprawę z tego, 
że w takich przypadkach skuteczność stymulacji nie jest 
dobrze udokumentowana. Z praktycznego punktu widze-
nia stymulacja serca może być rozsądnym rozwiązaniem 
u pacjentów z chorobą węzła zatokowego, u których 
udokumentowano bezobjawową pauzę w czynności ko-
mór trwającą > 3 s (z wyjątkiem młodych wytrenowanych 
osób, epizodów podczas snu oraz pacjentów przyjmujących 
leki), jeżeli można wykluczyć konkurencyjne rozpoznanie, 
tj. hipotensję [294]. Nieprawidłowy SNRT zwiększa praw-
dopodobieństwo skuteczności stymulacji serca (patrz punkt 
4.2.6.1) [210–212].

Jeżeli nie wykazano korelacji między objawami a ob-
razem EKG, to stymulacja serca może być rozsądnym 
rozwiązaniem u pacjentów z chorobą węzła zatokowego 
i omdleniem, u których udokumentowano bezobjawową 
pauzę (lub pauzy).

Wyeliminowanie leków, które mogą nasilić lub ujawnić 
podatność na bradykardię, jest ważnym elementem strategii 
zapobiegania nawrotom omdlenia. Przezskórne metody 
ablacji wewnątrzsercowej w celu uzyskania kontroli tachy-
arytmii przedsionkowych mają coraz większe znaczenie 
u wybranych pacjentów, u których zespół chorego węzła 
zatokowego przybiera postać zespołu bradykardia–tachy-
kardia, ale są one rzadko wykorzystywane w celu zapobie-
gania omdleniom.

Leczenie hipotensji ortostatycznej (OH)

Zalecenia Klasaa Poziomb

U wszystkich pacjentów wskazane są: obja-
śnienie rozpoznania, uspokojenie chorego, 
wyjaśnienie ryzyka nawrotu, a także unikanie 
czynników i sytuacji wywołujących

I C

Wskazane są odpowiednie nawodnienie 
i podaż soli [310, 311]

I C

Należy rozważyć modyfikację lub przerwanie 
farmakoterapii hipotensyjnej [312–318]

IIa B

Należy rozważyć izometryczne manewry 
przeciwdziałające obniżeniu ciśnienia tęt-
niczego [319]

IIa C

Należy rozważyć stosowanie pasów na 
brzuch i/lub pończoch uciskowych w celu 
zmniejszenia zalegania krwi w łożysku żyl-
nym [23, 320, 321]

IIa B

Należy rozważyć sypianie w łóżku z unie-
sionym wezgłowiem (> 10 stopni) w celu 
zwiększenia objętości wewnątrznaczyniowej 
[104, 322, 323]

IIa C

Należy rozważyć stosowanie midodryny, 
jeżeli objawy się utrzymują [324–326]

IIa B

Należy rozważyć stosowanie fludrokor-
tyzonu, jeżeli objawy się utrzymują [322, 
327, 328]

IIa C

Dodatkowe wskazówki i perspektywa kliniczna

• U osób z rozpoznaną OH i obciążonych czynnikami ryzyka upadków 
należy unikać intensywnego leczenia hipotensyjnego; jako cel lecze-
nia należy przyjąć skurczowe ciśnienie tętnicze 140–150 mm Hg,  
a także należy rozważyć odstawienie leków

• Spośród leków hipotensyjnych należy preferencyjne stosować 
inhibitory konwertazy angiotensyny, antagonistów receptora an-
giotensynowego i antagonistów wapnia, zwłaszcza u pacjentów 
z grupy wysokiego ryzyka upadków, natomiast należy unikać 
diuretyków i beta-adrenolityków, ponieważ ich stosowanie wiąże 
się z OH oraz upadkami

aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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5.4.1.2. Choroba układu przewodzenia 
przedsionkowo-komorowego

Stymulacja serca jest metodą z wyboru w leczeniu 
omdleń związanych z objawowym blokiem AV (ryc. 13). 
Mimo że nie przeprowadzono formalnych RCT dotyczących 
stymulacji w bloku AV III stopnia lub II stopnia typu Mobitz II, 
niektóre badania obserwacyjne wskazują, że stymulacja jest 
bardzo skuteczną metodą zapobiegania nawrotom omdleń, 
kiedy udokumentowano blok AV. Langenfeld i wsp. [341] 
zaobserwowali zmniejszenie częstości występowania omdleń 
z 44% do 3,4% w ciągu 5 lat obserwacji u 115 pacjentów 
leczonych stymulacją z powodu bloku AV; w podgrupie 
z omdleniem przed wszczepieniem stymulatora częstość 
występowania nawrotów wyniosła 7%. Później Sud i wsp. 
[200] donieśli o niewystępowaniu nawrotów omdleń, a Aste 
i wsp. [255] opisali częstość występowania nawrotów wyno-
szącą 1% po 5 latach od wszczepienia stymulatora w grupie 
73 pacjentów z udokumentowanym trwałym lub przemija-
jącym blokiem AV (dodatkowa tab. 9 — patrz uzupełniające 
dane, strona internetowa KP).

5.4.1.3. Blok odnogi pęczka Hisa  
i niewyjaśnione omdlenie

Obecność bloku dwuwiązkowego wskazuje, że przy-
czyną omdlenia może być całkowity blok AV. Mimo to osta-
tecznego rozpoznania bloku AV dokonuje się u mniej niż 
połowy pacjentów z blokiem dwuwiązkowym i omdleniem, 

u podobnego odsetka rozpoznaje się ostatecznie omdlenie 
odruchowe, a u ok. 15% na koniec pełnej diagnostyki przy-
czyna omdlenia pozostaje niewyjaśniona [342]. Ponadto 
wśród pacjentów, którym wszczepiono ILR, w przybliżeniu 
u połowy nie wystąpiło omdlenie w ciągu > 2 lat od implan-
tacji [187, 188, 342, 343]. Z kolei wszczepienie stymulatora 
bez udokumentowania bloku AV (empiryczna stymulacja) 
narażało pacjentów na ryzyko nawrotu omdlenia w długo-
terminowej obserwacji w ok. 1/4 przypadków, natomiast 
u połowy pacjentów było niepotrzebne [217, 344]. Oznacza 
to, że ostatecznie właściwe było wszczepienie tylko co 4. sty-
mulatora. Nie wykazano wreszcie, aby leczenie za pomocą 
stymulatora powodowało poprawę przeżywalności. Powyższe 
względy uzasadniają wskazanie klasy IIb w wytycznych ESC 
dotyczących stymulacji [294].

Aby przezwyciężyć te problemy, u pacjentów z LVEF > 35% 
w wytycznych ESC dotyczących stymulacji [294] zaleca się 
EPS, a następnie wszczepienie ILR, jeżeli wynik tego badania 
nie jest rozstrzygający. Kiedy stosowano tę strategię, stymulator 
wszczepiono u mniej więcej połowy pacjentów, a u pacjen-
tów ze stymulatorem ponowne wystąpienie omdlenia po 
wszczepieniu stymulatora odnotowano w 0–7% przypadków 
[188, 217]. Taka strategia była bezpieczna, ale niniejsza 
grupa robocza zdaje sobie sprawę z tego, że w warunkach 
rzeczywistej praktyki klinicznej empiryczne wszczepienie 
stymulatora może być akceptowalne u wybranych pacjentów 
z grupy wysokiego ryzyka nawrotu prowadzącego do urazu 

Rycina 13. Podsumowanie wskazań do stymulacji u pacjentów z omdleniem z powodu bradykardii z przyczyn wewnątrzsercowych; AV 
— przedsionkowo-komorowy; EKG — elektrokardiogram; EPS — badanie elektrofizjologiczne; H-V — czas przewodzenia przez włókna 
Hisa-Purkinjego; ILR — wszczepialny pętlowy rejestrator EKG; SND — dysfunkcja węzła zatokowego

Omdlenie z powodu wewnątrzsercowej
SND lub bloku AV

Bradykardia
udokumentowana w EKG

Objawowa
SND

(klasa I)

Wykazano
zależność między 
bradykardią 
zatokową
a omdleniem

Nie wykazano 
zależności między 
bradykardią 
zatokową
a omdleniem

Bezobjawowa 
SND

(klasa IIa)

Blok AV
II i III stopnia

(klasa I)

Dodatni
wynik EPS lub ILR

(klasa I)

Ujemny 
wynik EPS lub ILR 
lub nie wykonano

(klasa IIb)

Blok dwuwiązkowy (bez bradykardii 
udokumentowanej w EKG)

Stymulacja 
wskazana

• Utrzymujacy
 się blok AV
• Napadowy blok AV
 (wąskie QRS lub
 blok odnogi
 pęczka Hisa)
• AF z wolną
 czynnością komór

• Odstęp H-V > 70 ms
 lub wyindukowany
 blok AV
• Objawowa
 pauza > 3 s
• Bezobjawowa
 pauza > 6 s

Stymulacja 
empiryczna 
(mechanizm 
niepewny)
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(np. u pacjentów w podeszłym wieku z nieprzewidywalnymi 
omdleniami) i że uzasadniona pozostaje indywidualna ocena 
stosunku korzyści do ryzyka (ryc. 14).

Nawet jeżeli jakość dowodów jest umiarkowana, to 
powszechnie uważa się, że u pacjentów z blokiem dwu-
wiązkowym i dodatnim wynikiem EPS lub udokumento-
wanym napadowym blokiem AV podczas długotrwałego 
monitorowania EKG stymulacja serca bardzo skutecznie 
zapobiega nawrotom omdleń. Dowody skuteczności stra-
tegii empirycznej stymulacji są słabe, a szacowana korzyść 
z leczenia — niepewna.

Omdlenie nie wiąże się ze zwiększoną częstością wystę-
powania nagłych zgonów u pacjentów z zachowaną czyn-
nością serca, natomiast u pacjentów z BBB i niewydolnością 
serca, przebytym zawałem serca lub niską frakcją wyrzutową 
obserwowano dużą łączną częstość zgonów (w tym zgonów 
nagłych ok. 1/3 przypadków) [345–347]. Wydaje się też, że 
ta duża umieralność ogólna i częstość występowania nagłych 
zgonów są związane głównie z podstawową strukturalną 
chorobą serca i tachyarytmiami komorowymi. W tej ostatniej 
sytuacji omdlenie jest raczej czynnikiem ryzyka niż przyczyną 
zgonów [218]. Niestety, nie wydaje się, aby programowana 

Rycina 14. Algorytm leczenia u pacjentów z niewyjaśnionym omdleniem i blokiem dwuwiązkowym; CRT-D — stymulator do terapii resyn-
chronizującej z funkcją defibrylatora; EPS — badanie elektrofizjologiczne; ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator; ILR — wszczepialny 
pętlowy rejestrator EKG; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory

Blok dwuwiązkowy i niewyjaśnione omdlenie

LVEF ≤ 35%

ICD/CRT-D
(klasa I)

Rozważyć EPS
(klasa IIa)

Obserwacja kliniczna

Wszczepić ILR
(klasa I)

Stymulacja 
empiryczna

(klasa IIb)

Odpowiednie 
leczenie

Odpowiednie 
leczenie

(jeżeli wynik ujemny)

(jeżeli wynik ujemny)

LVEF > 35%

Rycina 15. Wybór leczenia u pacjentów z omdleniem spowodowanym tachyarytmią jako pierwotną przyczyną; ICD — wszczepialny kar-
diowerter-defibrylator

Omdlenie spowodowane tachyarytmią

Tachyarytmia nadkomorowa

Ablacja
przezcewnikowa

(klasa I)

Leki
antyarytmiczne

(klasa IIa)

Leki
antyarytmiczne

(klasa IIa)

Ablacja
przezcewnikowa

(klasa I)

ICD
(klasa I/IIa)

Tachyarytmia komorowa
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stymulacja komór pozwalała trafnie identyfikować tych 
pacjentów, a więc wyindukowanie komorowych zaburzeń 
rytmu (VA) powinno być interpretowane ostrożnie [345, 346]. 
W rezultacie zastosowanie wszczepialnego kardiowertera-

-defibrylatora (ICD) lub terapii resynchronizującej z funkcją 
defibrylacji (CRT-D) jest wskazane u pacjentów z BBB i za-
stoinową niewydolnością serca lub przebytym zawałem serca 
i upośledzoną czynnością skurczową lewej komory w celu za-

Leczenie omdlenia spowodowanego zaburzeniami rytmu serca

Zalecenia Klasaa Poziomb

Bradykardia (pochodzenia wewnątrzsercowego)

Stymulacja serca jest wskazana, jeśli wykazano zależność między omdleniem a objawową bradykardią spowodowaną:

• zespołem chorego węzła zatokowego [210–212, 334–338] I B

• blokiem przedsionkowo-komorowym [200, 255, 341] I B

Stymulacja serca jest wskazana u pacjentów z przemijającym/napadowym blokiem przedsionkowo-komorowym  
III lub II stopnia (włącznie z migotaniem przedsionków z wolną czynnością komór), nawet jeżeli nie udokumentowano 
korelacji między objawami a obrazem EKG

I C

Stymulację serca należy rozważyć, kiedy zależność między omdleniem a bezobjawową dysfunkcją węzła zatokowego 
została słabiej wykazana [135, 136, 210–212, 339, 340]

IIa C

Stymulacja serca nie jest wskazana u pacjentów z odwracalnymi przyczynami bradykardii III C

Blok dwuwiązkowy

Stymulacja serca jest wskazana u pacjentów z omdleniem, blokiem dwuwiązkowym oraz dodatnim wynikiem badania 
elektrofizjologicznego lub blokiem przedsionkowo-komorowym udokumentowanym za pomocą ILR [188, 217]

I B

Stymulację serca można rozważyć u pacjentów z niewyjaśnionym omdleniem i blokiem dwuwiązkowym [217, 255, 344] IIb B

Tachyarytmia

Ablacja przezcewnikowa jest wskazana u pacjentów z omdleniem z powodu tachyarytmii nadkomorowej lub VT w celu 
zapobiegania nawrotom omdleń [46]

I B

Wszczepienie ICD jest wskazane u pacjentów z omdleniem z powodu VT i LVEF ≤ 35% [46] I A

Wszczepienie ICD jest wskazane u pacjentów z omdleniem i przebytym zawałem serca, u których wywołano VT podczas 
badania elektrofizjologicznego [218]

I C

Wszczepienie ICD należy rozważyć u pacjentów z LVEF > 35% i nawracającymi omdleniami z powodu VT, jeżeli ablacja 
przezcewnikowa i farmakoterapia zawiodły lub nie mogły być zastosowane [46]

IIa C

Należy rozważyć leczenie antyarytmiczne, w tym stosowanie leków kontrolujących częstość rytmu komór, u pacjentów 
z omdleniem z powodu tachyarytmii nadkomorowej lub VT

IIa C

Dodatkowe wskazówki i perspektywa kliniczna

• Głównymi czynnikami pozwalającymi przewidywać skuteczność stymulacji w zapobieganiu nawrotom omdleń są: wykazana zależność mię-
dzy objawami a bradykardią oraz brak towarzyszącej podatności na hipotensję (tab. 8 oraz dodatkowa tab. 9 — patrz uzupełniające dane, 
strona internetowa KP). Kiedy ta zależność jest słabiej wykazana lub występuje pewien mechanizm hipotensyjny, to u mniejszości pacjentów 
omdlenie może nawracać

• Stymulacja nie jest wskazana w niewyjaśnionym omdleniu bez danych wskazujących na jakiekolwiek zaburzenia przewodzenia
• U mniej niż połowy pacjentów z blokiem dwuwiązkowym i omdleniem rozpoznaje się ostatecznie omdlenie kardiogenne, chociaż to prawdo-

podobieństwo jest różne zależnie od rodzaju bloku dwuwiązkowego. Zaleca się przeprowadzenie wszelkich użytecznych badań (np. masaż 
zatoki szyjnej, badanie elektrofizjologiczne lub wszczepienie ILR) w celu wywołania omdlenia/udokumentowania jego mechanizmu przed 
podjęciem decyzji o wszczepieniu stymulatora lub wyborze właściwego leczenia

• Po przeprowadzeniu rozsądnej diagnostyki pacjenci w podeszłym wieku z blokiem dwuwiązkowym i niewyjaśnionym omdleniem mogą od-
nosić korzyści z empirycznego wszczepienia stymulatora, zwłaszcza jeżeli omdlenie jest nieprzewidywalne (bez objawów prodromalnych lub 
z krótkotrwałymi objawami prodromalnymi) bądź wystąpiło w pozycji leżącej albo podczas wysiłku

• Jeżeli wskazane jest wszczepienie ICD, to urządzenie to zapobiega nagłym zgonom sercowym, ale może nie zapobiec omdleniu z powodu 
nawrotu VT [31, 348]. Dlatego w przypadku omdlenia z powodu VT (włącznie z sytuacją, w której tego rozpoznania dokonano na podstawie 
wywołania VT podczas badania elektrofizjologicznego), zawsze należy, o ile to możliwe, podjąć próbę ablacji przezcewnikowej w połączeniu 
z wszczepieniem ICD

EKG — elektrokardiogram; ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator; ILR — wszczepialny pętlowy rejestrator EKG; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej 
komory; VT — częstoskurcz komorowy
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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pobiegania SCD, ale może nie zapobiegać nawrotom omdleń, 
które często wynikają z przyczyn innych niż arytmia, takich jak 
OH lub odruchowa reakcja naczyniorozkurczowa. Strategię 
postępowania u pacjentów z niewyjaśnionym omdleniem 
i blokiem dwuwiązkowym podsumowano na rycinie 14.

5.4.2. Omdlenie spowodowane tachyarytmią 
z przyczyn wewnątrzsercowych

Obecne strategie postępowania u pacjentów z omdle-
niem spowodowanym tachyarytmią z przyczyn wewnątrzser-
cowych podsumowano na rycinie 15.

5.4.2.1. Napadowe tachyarytmie nadkomorowe
U pacjentów z napadowym częstoskurczem węzłowym, 

nawrotnym częstoskurczem AV, typowym trzepotaniem 
przedsionków lub ektopowym częstoskurczem wiążącym 
się z omdleniem leczeniem pierwszego wyboru jest ablacja 
przezcewnikowa. U tych pacjentów rola farmakoterapii jest 
ograniczona do leczenia pomostowego do czasu ablacji, 
a także leczenia w przypadku niepowodzenia ablacji. U pa-
cjentów, u których omdlenie jest związane z migotaniem 
przedsionków lub nietypowym trzepotaniem przedsionków, 
decyzje terapeutyczne powinny być indywidualizowane.

5.4.2.2. Napadowy częstoskurcz komorowy
Omdlenie wywołane przez torsade de pointes nie jest 

rzadkie, a arytmia ta jest spowodowana — w formie nabytej 
— działaniem leków wydłużających odstęp QT. Leczenie 
polega na natychmiastowym przerwaniu podawania leku 
podejrzewanego o taki efekt. U pacjentów z omdleniem 
z powodu VT zaleca się ablację przezcewnikową lub farma-
koterapię w celu zapobiegania nawrotom omdleń zarówno 
w przypadku występowania, jak i niewystępowania struktu-
ralnej choroby serca (ryc. 15). Szczegółowe wskazówki doty-
czące stosowania leków antyarytmicznych u pacjentów z VT 
można znaleźć w wytycznych ESC z 2015 roku dotyczących 
VA i prewencji SCD [46].

Wszczepienie ICD jest wskazane u pacjentów z omdle-
niem i zaburzoną czynnością serca, a także VT lub VF bez 
dającej się skorygować przyczyny. Mimo że ICD może nie 
zapobiegać nawrotom omdleń u tych pacjentów [31, 348], 
to jest on wskazany w celu obniżenia ryzyka SCD (patrz 
wytyczne ESC z 2015 roku dotyczące VA i prewencji SCD 
[46]). Wszczepienie ICD jest również wskazane u pacjentów 
z omdleniem i przebytym zawałem serca, u których podczas 
EPS wywołano VT [346] (patrz punkt 4.2.6).

U pacjentów z zachowaną czynnością skurczową wska-
zanie do wszczepienia ICD jest słabsze, ponieważ w próbach 
klinicznych nie oceniano tej kwestii. Jeżeli jednak VT jest 
przyczyną omdlenia, to niniejsza grupa robocza uważa, 
że wszczepienie ICD jest uzasadnione, jeżeli ablacja prze-
zcewnikowa i farmakoterapia zawiodły lub nie mogły być 
zastosowane (ryc. 15).

5.5. LECZENIE OMDLENIA WTÓRNEGO 
DO STRUKTURALNEJ CHOROBY SERCA, 
NACZYŃ KRĄŻENIA PŁUCNEGO  
LUB DUŻYCH NACZYŃ

Omdlenie kardiogenne rozpoznaje się również wtedy, 
gdy do omdlenia dochodzi u pacjentów z ciężką stenozą 
aortalną, świeżym zawałem lub niedokrwieniem mięśnia 
sercowego, HCM, nieprawidłową masą w sercu (śluzak 
przedsionka, kulista skrzeplina itd.), chorobami osierdzia/tam-
ponadą serca, wrodzonymi anomaliami tętnic wieńcowych, 
dysfunkcją protezy zastawkowej, zatorowością płucną, 
ostrym rozwarstwieniem aorty lub nadciśnieniem płucnym 
(patrz punkt 4.1.1). Strukturalna choroba serca lub naczyń 
krążenia płucnego może występować u niektórych pacjentów 
z omdleniem, a częstość występowania tych chorób zwiększa 
się u starszych pacjentów. Sama obecność choroby serca nie 
oznacza jednak, że omdlenie jest związane z tą chorobą. 
U niektórych z tych pacjentów występują typowe omdlenia 
odruchowe, u innych, na przykład pacjentów z zawałem 
ściany dolnej lub stenozą aortalną, podstawowa choroba 
serca może odgrywać rolę w wyzwalaniu lub nasilaniu me-
chanizmu odruchowego, a jeszcze inna możliwość jest taka, 
że podstawowa choroba serca może być substratem zaburzeń 
przewodzenia, arytmii nadkomorowej lub VA będących 
przyczyną omdlenia.

Pomimo braku prób klinicznych dotyczących tej kwe-
stii powszechnie uważa się, że w przypadku omdlenia 
wtórnego do strukturalnej choroby serca celem leczenia 
jest nie tylko zapobieganie nawrotom omdleń, ale również 
leczenie choroby podstawowej i obniżenie ryzyka zgonu.

5.6. LECZENIE NIEWYJAŚNIONEGO OMDLENIA 
U PACJENTÓW Z GRUPY WYSOKIEGO 
RYZYKA NAGŁEGO ZGONU SERCOWEGO

Zasadniczy problem w tej sytuacji klinicznej polega na 
ocenie, czy u pacjenta nie ma wskazań do wszczepienia 
ICD, ponieważ omdlenie może wynikać z przemijającej, 
samoograniczającej się tachyarytmii komorowej (VT z szybką 
czynnością komór lub VF), której jeszcze nie udokumentowa-
no z powodu krótkiego czasu trwania [349]. Omdlenie z po-
wodu udokumentowanego VT lub VF wykracza poza zakres 
tematyki omawianej w tej części; patrz punkt 5.4.2. Ogólnych 
wskazówek dostarczają wytyczne ESC z 2015 roku dotyczące 
VA i prewencji SCD [46].

5.6.1. Definicja
Zasadniczo rzecz biorąc, omdlenie w wywiadach u pa-

cjentów ze strukturalną chorobą serca lub dziedzicznym 
zespołem arytmicznym wiąże się z 2- do 4-krotnie wyższym 
ryzykiem zgonu [348, 350–353], ale ryzyko to różni się między 
poszczególnymi stanami [354–356]. Co więcej, przeprowa-
dzono bardzo niewiele badań dotyczących stosowania ICD 
u pacjentów z omdleniem związanym z dysfunkcją lewej ko-
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mory [31, 348], kardiomiopatią lub dziedzicznymi zespołami 
arytmicznymi [357]. W niniejszych wytycznych uzupełniono 
wcześniejsze wytyczne ESC dotyczące VA i prewencji SCD 
[46], przedstawiając dokładną definicję niewyjaśnionego 
omdlenia oraz formułując zalecenia dotyczące diagnostyki 
i postępowania w różnych sytuacjach klinicznych.

• Na potrzeby tej części „niewyjaśnione omdlenie” de-
finiuje się jako omdlenie, które nie spełnia żadnego 
kryterium diagnostycznego klasy I podanego w tabelach 
z zaleceniami w części 4. W przypadku występowania 
cech klinicznych opisanych w tej części niewyjaśnione 
omdlenie uważa się za omdlenie, którego przyczyna 
prawdopodobnie jest arytmiczna.
Jeżeli mechanizm omdlenia jest inny niż arytmiczny, to 

postępowanie u pacjentów z grupy wysokiego ryzyka SCD 
jest takie samo jak u pacjentów bez omdlenia.

5.6.2. Dysfunkcja skurczowa lewej komory
Wykazano korzyści z wszczepienia ICD w celu obniżenia 

ryzyka zgonu. Dlatego pacjentom z niewyjaśnionym omdle-
niem, u których występuje uznane wskazanie do wszczepienia 
ICD zgodnie z obecnymi wytycznymi [46], należy wszczepiać 
ICD przed oceną mechanizmu omdlenia i niezależnie od 
niej, nawet jeżeli na koniec pełnej diagnostyki mechanizm 
omdlenia jest nieznany lub niepewny. Mimo że ta strategia 
może ułatwić wydłużenie życia, u pacjentów często wciąż 
pozostaje ryzyko nawrotu omdlenia, co wskazuje na potrzebę 
dokładnej identyfikacji mechanizmu omdlenia i zastosowania, 
o ile to możliwe, swoistego leczenia.

Dostępnych jest niewiele danych na temat częstości 
występowania i implikacji prognostycznych niewyjaśnionego 
omdlenia u nieselekcjonowanych pacjentów z dysfunkcją 
lewej komory lub kardiomiopatią rozstrzeniową o etiologii 
innej niż niedokrwienna, u których zaburzenie czynności 
skurczowej jest mniej nasilone i nie spełnia kryteriów uzna-
wanych obecnie za wskazania do wszczepienia ICD [358]. 
Dane z badań obserwacyjnych w wyselekcjonowanych 
kohortach wskazują na dużą częstość występowania arytmii 
komorowych, wyładowań ICD oraz zgonów wśród pacjentów 
z niewyjaśnionym omdleniem w wywiadach, ale ze względu 
na brak grupy kontrolnej nie dowodzą korzyści z wszczepienia 
ICD [27, 28, 359, 360]. Niniejsza grupa robocza uważa, że 
należy rozważać wszczepienie ICD u pacjentów z niewyja-
śnionym omdleniem i zaburzeniem czynności skurczowej, 
które nie spełnia kryteriów uznawanych obecnie za wskazanie 
do wszczepienia ICD w celu obniżenia ryzyka nagłego zgonu.

5.6.3. Kardiomiopatia przerostowa
Niewyjaśnione omdlenie jest niezależnym wskaźnikiem 

predykcyjnym SCD i uzasadnionego wyładowania ICD. 
W przeglądzie systematycznym przeciętne ryzyko względ-
ne związane z niewyjaśnionym omdleniem (niezależnie 
od jego definicji) wyniosło 2,68 (95% CI 0,97–4,38) [361]. 

Wskazania do wszczepienia kardiowertera-defibrylatora (ICD) 
u pacjentów z niewyjaśnionym omdleniema i dysfunkcją 
skurczową lewej komory

Zalecenia Klasaa Poziomb

Leczenie za pomocą ICD zaleca się w celu 
zmniejszenia częstości występowania SCD 
u pacjentów z objawową niewydolnością 
serca (II–III klasa wg NYHA) i LVEF ≤ 35% 
po ≥ 3 miesiącach optymalnego leczenia 
zachowawczego, u których można ocze-
kiwać przeżycia ≥ 1 roku w dobrym stanie 
czynnościowym [46]

I A

Należy rozważyć wszczepienie ICD u pacjen-
tów z niewyjaśnionym omdleniemc i zaburze-
niem czynności skurczowej lewej komory, ale 
bez wskazań do wszczepienia ICD zgodnie 
z obecnymi kryteriami, w celu obniżenia 
ryzyka nagłego zgonu [27, 28, 359, 360]

IIa C

Zamiast wszczepienia ICD można rozważyć 
wszczepienie ILR u pacjentów z nawracający-
mi niewyjaśnionymi omdleniamia i zaburze-
niem czynności skurczowej lewej komory, ale 
bez wskazań do wszczepienia ICD zgodnie 
z obecnymi kryteriami

IIb C

Dodatkowe wskazówki i perspektywa kliniczna

• Wystąpienie omdlenia wiąże się ze zwiększeniem umieralności 
niezależnie od przyczyny omdlenia [348]. Omdlenie jest więc 
czynnikiem ryzyka incydentów zagrażających życiu

• Decyzja o wszczepieniu ICD lub pogłębieniu diagnostyki 
(np. wszczepieniu ILR) u pacjentów z niewyjaśnionym omdleniem 
zależy od globalnej oceny klinicznej stanów występujących u pa-
cjenta, potencjalnych korzyści i szkód w związku z rozważanym 
leczeniem, a także występowania innych czynników ryzyka SCD

ILR — wszczepialny pętlowy rejestrator EKG; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej 
komory; NYHA — Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; SCD — nagły 
zgon sercowy
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cNiewyjaśnione omdlenie definiuje się jako omdlenie, które nie spełnia żad-
nego kryterium diagnostycznego klasy I podanego w tabelach z zaleceniami 
w części 4. W przypadku występowania cech klinicznych opisanych w tej części 
niewyjaśnione omdlenie uważa się za czynnik ryzyka tachyarytmii komorowych

W największym dotychczasowym badaniu wieloośrodkowym 
(> 3600 pacjentów z HCM) omdlenie było niezależnym 
wskaźnikiem predykcyjnym wystąpienia złożonego punktu 
końcowego obejmującego SCD i wyładowania ICD (ryzyko 
względne 2,05, 95% CI 1,48–2,82) [350]. Profilaktyczne 
wszczepienie ICD jest właściwe u osób z innymi cechami 
wskazującymi na wysokie ryzyko SCD, które wykorzystuje się 
do szacowania 5-letniego ryzyka SCD w modelu ryzyka SCD 
w HCM (HCM Risk-SCD) [245]. Do tych cech należą: wiek, 
SCD w wywiadach rodzinnych, maksymalna grubość ściany 
lewej komory, wymiar lewego przedsionka oraz występowanie 
nieutrwalonego VT.
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5.6.4. Arytmogenna kardiomiopatia  
prawej komory

Mimo że dostępne dane są ograniczone i niejednorodne, 
wskazują one, że niewyjaśnione omdlenie jest wskaźnikiem 
ryzyka arytmicznego w ARVC [46, 351, 362, 363]. Podejmując 
decyzje dotyczące wszczepienia ICD, należy brać pod uwagę 
inne znane czynniki ryzyka incydentów arytmicznych [46]: 
częste epizody nieutrwalonego VT, przedwczesny nagły zgon 
w wywiadach rodzinnych, rozległe zajęcie prawej komory, 
znaczne poszerzenie zespołu QRS, późne wzmocnienie 
w rezonansie magnetycznym (MRI) serca po podaniu gadolinu 
(w tym zajęcie lewej komory), dysfunkcję lewej komory oraz 
wywołanie VT podczas EPS [46].

5.6.5. Pacjenci z dziedzicznymi chorobami 
arytmogennymi
5.6.5.1. Zespół wydłużonego odstępu QT

Incydenty omdleń w zespole wydłużonego odstępu QT 
(LQTS) wiążą się ze zwiększonym ryzykiem późniejszego 
nagłego zatrzymania krążenia. Roczna częstość SCD w niele-
czonym LQTS wynosi 0,9% wśród wszystkich pacjentów, nato-
miast 5% wśród pacjentów z omdleniem [352, 364]. Leczenie 
beta-adrenolitykiem znacznie obniża ryzyko omdlenia i SCD, 
ale wystąpienie nagłego zatrzymania krążenia i nawracających 
epizodów omdlenia podczas leczenia beta-adrenolitykiem 
wiąże się z takim samym ryzykiem śmiertelnych incydentów 
jak u nieleczonych pacjentów [46]. Z tego powodu należy 
rozważyć leczenie za pomocą ICD u pacjentów z LQTS 
i nawracającym niewyjaśnionym omdleniem mimo leczenia 
beta-adrenolitykiem, zwłaszcza w przypadkach dobrego 
przestrzegania zaleceń terapeutycznych, braku czynników 
wywołujących, a także w LQTS typu 2 i 3. W tej sytuacji 
należy również rozważyć odnerwienie współczulne lewej 
połowy serca, zwłaszcza w LQTS typu 1 [46].

5.6.5.2. Zespół Brugadów
Omdlenie w wywiadach może zwiększać ryzyko incy-

dentów arytmicznych 2–3-krotnie w porównaniu z ryzykiem 
u pacjentów bez objawów. W największym rejestrze (1029 pa-
cjentów) częstość występowania incydentów arytmicznych 
(utrwalony VT lub VF, uzasadniona interwencja ICD lub 
nagły zgon) u pacjentów z zespołem Brugadów wyniosła 
7,7% rocznie wśród osób z nagłym zatrzymaniem krążenia 
w wywiadach, 1,9% rocznie wśród pacjentów z omdleniem 
oraz 0,5% rocznie wśród pacjentów bez objawów [353]. 
Natomiast w innym badaniu częstość uzasadnionych wyłado-
wań ICD była podobna u pacjentów bez objawów i chorych 
z omdleniem w wywiadach, a tę różnicę można, być może, 
wytłumaczyć doborem pacjentów oraz dużą częstością wy-
stępowania omdleń niearytmicznych [355].

Po rozważeniu wszystkich tych danych niniejsza grupa 
robocza uważa za rozsądne rozważanie wszczepienia ICD 
w przypadku niewyjaśnionego omdlenia. W nowych bada-

Wskazania do wszczepienia kardiowertera-defibrylatora (ICD) 
u pacjentów z niewyjaśnionym omdleniema i kardiomiopatią 
przerostową

Zalecenia Klasab Poziomc

Zaleca się, aby decyzje dotyczące wszcze-
pienia ICD u pacjentów z niewyjaśnionym 
omdleniema podejmować na podstawie skali 
ryzyka SCD w kardiomiopatii przerostowej 
(HCM Risk-SCD) zaproponowanej w wytycz-
nych ESCd [245]

I B

Zamiast wszczepienia ICD należy rozważyć 
wszczepienie ILR u pacjentów z nawracają-
cymi niewyjaśnionymi omdleniamia, u których 
ryzyko SCD oceniane w skali ryzyka SCD 
w kardiomiopatii przerostowej (HCM Risk-
-SCD)d [245] jest niskie

IIa C

Dodatkowe wskazówki i perspektywa kliniczna

• Decyzja o wszczepieniu ICD lub pogłębieniu diagnostyki 
(np. wszczepieniu ILR) u pacjentów z niewyjaśnionym omdleniem 
zależy od globalnej oceny klinicznej stanów występujących u pa-
cjenta, potencjalnych korzyści i szkód w związku z rozważanym 
leczeniem, a także występowania innych czynników ryzyka SCD

ESC — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; ILR — wszczepialny pętlowy 
rejestrator EKG; SCD — nagły zgon sercowy
aNiewyjaśnione omdlenie definiuje się jako omdlenie, które nie spełnia żad-
nego kryterium diagnostycznego klasy I podanego w tabelach z zaleceniami 
w części 4. W przypadku występowania cech klinicznych opisanych w tej części 
niewyjaśnione omdlenie uważa się za czynnik ryzyka tachyarytmii komorowych
bKlasa zaleceń
cPoziom wiarygodności danych
dInternetowy kalkulator ryzyka w tej skali jest dostępny pod adresem: http://
www.doc2do.com/hcm/webHCM.html. Znajduje się on również w aplikacji 
ESC Pocket Guidelines App dostępnej we wszystkich internetowych sklepach 
z aplikacjami na smartfony

Wskazania do wszczepienia kardiowertera-defibrylatora (ICD) 
u pacjentów z niewyjaśnionym omdleniema i arytmogenną 
kardiomiopatią prawej komory (ARVC)

Zalecenia Klasab Poziomc

Wszczepienie ICD można rozważyć u pacjen-
tów z ARVC i niewyjaśnionym omdleniema 
w wywiadach [46]

IIb C

Zamiast wszczepienia ICD należy rozważyć 
wszczepienie ILR u pacjentów z nawracający-
mi niewyjaśnionymi omdleniamia, u których 
ryzyko SCD oceniane na podstawie analizy 
wieloparametrycznej, uwzględniającej inne 
znane czynniki ryzyka SCD, jest niskie

IIa C

ILR — wszczepialny pętlowy rejestrator EKG; SCD — nagły zgon sercowy
aNiewyjaśnione (lub niepewne) omdlenie definiuje się jako omdlenie, które 
nie spełnia żadnego kryterium diagnostycznego klasy I podanego w tabe-
lach z zaleceniami w części 4. W przypadku występowania cech klinicznych 
opisanych w tej części niewyjaśnione omdlenie uważa się za czynnik ryzyka 
tachyarytmii komorowych
bKlasa zaleceń
cPoziom wiarygodności danych
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niach [356, 365] opublikowanych po ogłoszeniu wytycznych 
ESC z 2015 roku dotyczących VA i prewencji SCD [46] 
wykazano, że omdlenia niearytmiczne są częste w zespole 
Brugadów i wydają się mniej groźne, a więc należy unikać 
wszczepiania ICD pacjentom z omdleniem uznanym za 
niearytmiczne zgodnie z definicją podaną w tej części. 
W wątpliwych przypadkach coraz częściej wykorzystuje się 
ILR do wykluczenia VA jako przyczyny omdlenia [365, 366].

Podejmując ostateczną decyzję o wszczepieniu ICD u pa-
cjentów z zespołem Brugadów i niewyjaśnionym omdleniem, 
trzeba również uwzględniać inne czynniki ryzyka incydentów 
arytmicznych, w tym: spontanicznie występujący obraz 
zespołu Brugadów typu 1 w EKG, nagły zgon w wywiadach 
rodzinnych, możliwość wywołania VF za pomocą jednego lub 
dwóch przedwczesnych pobudzeń komorowych podczas EPS, 

fragmentowany zespół QRS, wczesną repolaryzację w odpro-
wadzeniach kończynowych, zwiększony odstęp od szczytu 
do końca załamka T (Tpeak-Tend interval) oraz wydłużony odstęp 
PQ [220, 367–371]. Polekowy obraz zespołu Brugadów  
typu 1 w EKG wiąże się z niższym ryzykiem nagłego zgonu 
niż spontanicznie występujący obraz typu 1.

5.6.5.3. Inne postacie
Ze względu na brak badań, w których oceniono by 

niewyjaśnione omdlenia w innych postaciach dziedzicz-
nych chorób arytmicznych, takich jak katecholaminergiczny 
wielokształtny VT, zespół wczesnej repolaryzacji oraz zespół 
krótkiego odstępu QT, niniejsza grupa robocza nie jest w stanie 
sformułować szczegółowych zaleceń dotyczących diagnostyki 
i leczenia niewyjaśnionego omdlenia w tych sytuacjach. Wię-
cej informacji można znaleźć w wytycznych ESC z 2015 roku 
dotyczących VA i prewencji SCD [46].

6. Szczególne kwestie

6.1. OMDLENIE U PACJENTÓW  
Z CHOROBAMI WSPÓŁISTNIEJĄCYMI 
I ZESPOŁEM KRUCHOŚCI

Podejście do oceny i postępowania u starszych pacjentów 
z omdleniem jest podobne jak w innych grupach wiekowych, 
jednak należy zwrócić szczególną uwagę na pewne dodat-
kowe cechy wynikające ze związanych z wiekiem chorób 
współistniejących, a także zespołu kruchości [372–374].

Wskazania do wszczepienia kardiowertera-defibrylatora 
(ICD) u pacjentów z niewyjaśnionym omdleniema i zespołem 
Brugadów

Zalecenia Klasab Poziomc

Należy rozważyć wszczepienie ICD u pa-
cjentów ze spontanicznym diagnostycznym 
obrazem zespołu Brugadów typu 1 w EKG, 
u których wystąpiło niewyjaśnione omdleniea 
[46, 353, 355, 365, 366]

IIa C

Zamiast wszczepienia ICD należy rozważyć 
wszczepienie ILR u pacjentów z nawracający-
mi niewyjaśnionymi omdleniamia, u których 
ryzyko SCD oceniane na podstawie analizy 
wieloparametrycznej, uwzględniającej inne 
znane czynniki ryzyka SCD, jest niskie

IIa C

EKG — elektrokardiogram; ILR — wszczepialny pętlowy rejestrator EKG;  
SCD — nagły zgon sercowy
aNiewyjaśnione (lub niepewne) omdlenie definiuje się jako omdlenie, które 
nie spełnia żadnego kryterium diagnostycznego klasy I podanego w tabe-
lach z zaleceniami w części 4. W przypadku występowania cech klinicznych 
opisanych w tej części niewyjaśnione omdlenie uważa się za czynnik ryzyka 
tachyarytmii komorowych
bKlasa zaleceń
cPoziom wiarygodności danych

Wskazania do wszczepienia kardiowertera-defibrylatora 
(ICD) u pacjentów z niewyjaśnionym omdleniema i zespołem 
wydłużonego odstępu QT (LQTS)

Zalecenia Klasab Poziomc

Należy rozważyć wszczepienie ICD w po-
łączeniu z leczeniem beta-adrenolitykiem 
u pacjentów z LQTS, u których wystąpiło 
niewyjaśnione omdleniea w trakcie stosowania 
odpowiedniej dawki beta-adrenolityku [46]

IIa B

Należy rozważyć lewostronną sympatektomię 
u pacjentów z objawowym LQTS, jeżeli:
1. beta-adrenolityki są nieskuteczne, nieto-

lerowane lub przeciwwskazane
2. leczenie za pomocą ICD jest przeciwwska-

zane lub pacjent nie zgodził się na takie 
leczenie albo

3. u pacjentów z wszczepionym ICD i leczo-
nych beta-adrenolitykiem dochodzi do 
licznych wyładowań ICD [46]

IIa C

Zamiast wszczepienia ICD należy rozważyć 
wszczepienie ILR u pacjentów z nawracający-
mi niewyjaśnionymi omdleniamia, u których 
ryzyko nagłego zgonu sercowego oceniane 
na podstawie analizy wieloparametrycznej, 
uwzględniającej inne znane czynniki ryzyka 
nagłego zgonu sercowego, jest niskie

IIa C

Dodatkowe wskazówki

Beta-adrenolityki zaleca się u wszystkich pacjentów z klinicznym 
rozpoznaniem LQTS, z możliwym wyjątkiem pacjentów z LQTS typu 3

ILR — wszczepialny pętlowy rejestrator EKG
aNiewyjaśnione (lub niepewne) omdlenie definiuje się jako omdlenie, które 
nie spełnia żadnego kryterium diagnostycznego klasy I podanego w tabe-
lach z zaleceniami w części 4. W przypadku występowania cech klinicznych 
opisanych w tej części niewyjaśnione omdlenie uważa się za czynnik ryzyka 
tachyarytmii komorowych
bKlasa zaleceń
cPoziom wiarygodności danych
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6.1.1. Choroby współistniejące 
a polifarmakoterapia

Choroby współistniejące wpływają na diagnostykę 
omdlenia i decyzje terapeutyczne [33, 375]. U starszych 
pacjentów często stwierdza się nieprawidłowe wyniki więcej 
niż jednego badania i może u nich występować więcej niż 
jedna możliwa przyczyna omdlenia [372, 374, 376]. Z kolei 
rozpoznania towarzyszących chorób układu sercowo-naczy-
niowego, takich jak stenoza aortalna lub migotanie przedsion-
ków [377], niekoniecznie oznaczają, że można z nim wiązać 
incydent omdlenia [378–380]. 

Polifarmakoterapia, w tym stosowanie różnych leków 
wpływających na układ sercowo-naczyniowy, leków psycho-
tropowych (neuroleptyków i przeciwdepresyjnych) oraz leków 
dopaminergicznych, także zwiększa ryzyko omdleń i upadków 
[381–385], natomiast przerwanie leczenia hipotensyjnego lub 
zmniejszenie jego intensywności obniża to ryzyko [260]. Na-
leży uważnie ocenić stosowanie leków o ujemnym działaniu 
dromotropowym i chronotropowym u starszych pacjentów 
z omdleniami lub upadkami.

Hipotensja z omdleniem może niekiedy prowadzić do 
ogniskowych incydentów neurologicznych, nawet u pacjen-
tów bez istotnego zwężenia tętnicy szyjnej („TIA z powodu 
hipotensji”). Mimo że te incydenty neurologiczne występują 
tylko u 6% pacjentów z nawracającym omdleniem, niewła-
ściwe rozpoznanie w takich przypadkach jest szczególnie 
ważne, ponieważ może prowadzić do stosowania leków hipo-
tensyjnych w celu obniżenia BP (np. jeżeli ogniskowe objawy 
neurologiczne przypisuje się błędnie patologii naczyniowej, 
a nie hipotensji), co powoduje dalszy wzrost ryzyka omdleń 
i incydentów neurologicznych [386].

Mimo braku dużych kontrolowanych prób klinicznych 
i w sumie niezbyt wysokiej jakości dostępnych badań po-
wszechnie uważa się, że korzyści ze zmniejszenia dawek lub 
odstawienia leków hipotensyjnych i psychotropowych jedno-
znacznie przeważają nad niepożądanymi efektami (np. po-
wikłaniami) wysokiego BP. Jest prawdopodobne, że dalsze 
badania istotnie wpłyną na pewność szacowania tego efektu.

6.1.2. Upadki
U ponad połowy starszych pacjentów incydenty omdleń 

mogą występować bez świadków zdarzenia, co oznacza, 
że nie ma możliwości zebrania wywiadów od innych osób 
i różnicowanie między upadkiem a omdleniem jest trudne 
[387]. Jeżeli upadki, które wystąpiły bez świadków zdarzenia, 
nie są spowodowane mechanicznym poślizgnięciem się lub 
potknięciem (tj. nie wynikają z takich okoliczności i pozostają 
niewyjaśnione), to jest prawdopodobne, że u pacjenta wy-
stąpił incydent omdlenia, ale nie miał on świadomości LOC  
(ryc. 16) [388, 389]. Postępowanie w takich przypadkach 
jest takie samo jak w przypadku omdlenia [191, 194, 390].

Mimo braku kontrolowanych prób klinicznych 
i w sumie niezbyt wysokiej jakości dostępnych badań 

powszechnie uważa się, że postępowanie w przypadku 
niewyjaśnionych upadków powinno być takie samo jak 
w przypadku niewyjaśnionego omdlenia.

6.1.3. Ocena czynności poznawczej i testy 
sprawności fizycznej

Związane z wiekiem pogorszenie pamięci lub bardziej 
zaawansowane postacie zaburzeń czynności poznawczej 
często wiążą się ze słabą zdolnością przypominania sobie 
zdarzeń z przeszłości i w związku z tym niemożnością 
zebrania dokładnych wywiadów dotyczących ocenianego 
incydentu. W takich okolicznościach informacje na temat 
objawów prodromalnych, niezależnie od tego, czy doszło do 
LOC, czy nie, a także objawów występujących po incydencie 
mogą być niemiarodajne [373, 389, 391–394]. Zaleca się 
ocenę czynności poznawczej w celu oceny dokładności in-
formacji z wywiadów, a także ogólną ocenę fizykalną w celu 
identyfikacji chorób współistniejących, które wpływają na 
diagnostykę i odpowiedź na leczenie (takich jak choroba 
Parkinsona, zaburzenia chodu i równowagi, przebyty udar 
mózgu, polineuropatia itd.).

Mimo braku dużych kontrolowanych prób klinicznych 
i w sumie niezbyt wysokiej jakości dostępnych badań 
powszechnie uważa się, że ocena starszych pacjentów 
z omdleniami lub niewyjaśnionymi upadkami może wy-
magać oceny czynności poznawczej i testów sprawności 
fizycznej w połączeniu z oceną samego omdlenia. Jest 
prawdopodobne, że dalsze badania istotnie wpłyną na 
pewność szacowania tego efektu.

6.2. OMDLENIE U PACJENTÓW PEDIATRYCZNYCH
6.2.1. Ocena diagnostyczna

Ocena diagnostyczna u pacjentów pediatrycznych jest 
podobna jak u osób dorosłych. We wczesnym dzieciństwie 
występują dwa szczególne stany [399]:

• dziecięce omdlenia odruchowe (zwane również „bez-
dechami z bladością”, pallid breath-holding spells lub 
odruchowymi drgawkami anoksemicznymi, reflex anoxic 
seizures), wywołane przez krótkotrwały nieprzyjemny bo-
dziec i występujące w mechanizmie kardiodepresyjnym 
zależnym od aktywności nerwu błędnego;

• bezdechy z sinicą (cyanotic breath-holding spells), cha-
rakteryzujące się ustaniem oddychania podczas płaczu, 
co prowadzi do sinicy i zwykle TLOC.
Dokładne zebranie wywiadów osobistych i rodzinnych 

oraz standardowa rejestracja EKG są najważniejszymi meto-
dami odróżniania łagodnego omdlenia odruchowego (w tym 
również odruchowych drgawek anoksemicznych lub bez-
dechów) od innych przyczyn. W przypadku obciążających 
wywiadów rodzinnych należy najpierw wziąć pod uwagę 
genetyczne przyczyny elektrycznych chorób serca. U nie-
których dzieci z omdleniem odruchowym także stwierdza 
się obciążające wywiady rodzinne [400]. Wydaje się, że test 
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pochyleniowy wiąże się z dużą częstością wyników fałszywie 
ujemnych oraz fałszywie dodatnich i powinien być ostroż-
nie wykorzystywany jako metoda identyfikacji omdlenia 
odruchowego. Ponieważ protokoły testu pochyleniowego 
powszechnie stosowane u osób dorosłych mogą nie być 
wystarczająco swoiste u nastolatków, w jednym z badań za-
stosowano krótszy czas pionizacji (10 min pod kątem 60 lub 
70 stopni) i wykazano swoistość > 85% [401].

U młodych pacjentów omdlenie rzadko może być począt-
kowym przejawem nietypowych, ale groźnych dla życia stanów, 
takich jak LQTS, zespół Kearnsa-Sayre’a (niedowład mięśni 
gałkoruchowych z postępującymi zaburzeniami przewodzenia 
przedsionkowo-komorowego), zespół Brugadów, katecholami-
nergiczny wielokształtny VT, zespół Wolffa-Parkinsona-White’a, 
ARVC, HCM, tętnicze nadciśnienie płucne, zapalenie mięśnia 
sercowego, zaburzenia rytmu po naprawie wrodzonej wady 
serca lub nieprawidłowe odejście tętnicy wieńcowej.

Niektóre aspekty wywiadów mogą wskazywać na podłoże 
kardiogenne i powinny skłaniać do diagnostyki kardiologicznej.

• Wywiady rodzinne: przedwczesny SCD w wieku < 40 lat 
i/lub choroba serca w wywiadach rodzinnych.

• Rozpoznana lub podejrzewana choroba serca.
• Bodźce wywołujące: głośny dźwięk, przerażenie i/lub 

skrajny stres emocjonalny.
• Omdlenie podczas wysiłku fizycznego, w tym pływania.
• Omdlenie bez objawów prodromalnych, w pozycji leżą-

cej lub podczas snu bądź poprzedzone bólem w klatce 
piersiowej lub kołataniem serca.

6.2.2. Leczenie
Podejście do leczenia jest takie samo jak u osób doro-

słych. Należy jednak podkreślić, że skuteczność środków 
farmakologicznych i treningu pionizacyjnego w leczeniu 

nawracającego omdlenia odruchowego nie została określona 
ze względu na brak właściwie zaprojektowanych prób klinicz-
nych w populacji pediatrycznej. Co więcej, nawet w przypad-
ku VVS z długotrwałą asystolią należy unikać wszczepiania 

Omdlenie u pacjentów z chorobami współistniejącymi  
i zespołem kruchości

Zalecenia Klasaa Poziomb

U starszych pacjentów zaleca się wieloczyn-

nikową ocenę i interwencję, ponieważ może 

u nich występować więcej niż jedna możliwa 

przyczyna omdlenia i niewyjaśnionego upad-

ku [33, 372–374, 376–380]

I B

U starszych pacjentów z omdleniem lub 

niewyjaśnionym upadkiem zaleca się ocenę 

czynności poznawczej i testy sprawności 

fizycznej [373, 389, 391–394]

I C

U starszych pacjentów z omdleniem lub 

niewyjaśnionym upadkiem należy rozważyć 

modyfikację leczenia lub odstawienie leków 

mogących być przyczyną tego incydentu, 

w tym zwłaszcza leków hipotensyjnych 

i psychotropowych [260, 381–385]

IIa B

U pacjentów z niewyjaśnionym upadkiem 

należy rozważyć taką samą ocenę jak w przy-

padku niewyjaśnionego omdlenia [191, 194, 

387–390]

IIa C

Dodatkowe wskazówki i perspektywa kliniczna

• U niektórych pacjentów w podeszłym wieku z zespołem kruchości 

dokładność oceny będzie zależeć od możliwości wykonania róż-

nych testów diagnostycznych, a także rokowania. Poza tym ocena 

u sprawnie poruszających się starszych osób dorosłych z prawi-

dłową czynnością poznawczą i bez zespołu kruchości musi być 

dokonywana w takim sam sposób jak u osób młodszych [393, 395]

• Pomiary BP w pozycji stojącej, masaż zatoki szyjnej i test pochy-

leniowy są dobrze tolerowane nawet u osób w podeszłym wieku 

z zespołem kruchości i zaburzeniem czynności poznawczej [96, 

396, 397]

• Nierzadko pacjenci z niewyjaśnionym upadkami — nawet jeżeli 

podczas pomiarów BP w pozycji stojącej, masażu zatoki szyjnej i/lub 

testu pochyleniowego wywołano omdlenie — negują przemijającą 

utratę przytomności, wykazując w ten sposób amnezję dotyczącą 

tego stanu [388, 389]

• Brak stabilizacji BP w pozycji stojącej obserwuje się nawet u 40% 

samodzielnie funkcjonujących osób w wieku > 80 lat, kiedy mierzy 

się ciśnienie tętnicze w sposób ciągły [398]. Taki brak stabilizacji BP 

skurczowego jest czynnikiem ryzyka późniejszych upadków i omdleń

• Jeżeli nie ma relacji świadków zdarzenia, to różnicowanie między 

upadkami, padaczką, TIA i omdleniem może być trudne

BP — ciśnienie tętnicze; TIA — incydent przemijającego niedokrwienia ośrod-
kowego układu nerwowego
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych

Rycina 16. Schemat postępowania u chorych z niewyjaśnionymi 
upadkami

Upadek u osoby dorosłej

Inny niż przypadkowe 
poślizgnięcie się

lub potknięcie

Niewyjaśniony upadek, 
„omdlenie

prawdopodobne”

Wyjaśniony upadek,
tj. zaburzenia chodu/

/równowagi, dysfunkcja 
poznawcza, zagrożenie 

środowiskowe

Taka sama ocena jak
w przypadku

niewyjaśnionego
omdlenia

Przypadkowe
poślizgnięcie się

lub potknięcie
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stymulatora ze względu na relatywnie przemijający i niegroźny 
charakter tego zespołu [402].

Podsumowując, ocena i postępowanie w przypadku 
omdleń u pacjentów pediatrycznych opierają się na nastę-
pujących głównych zasadach:

• omdlenia u dzieci są częste, w większości mają podłoże 
odruchowe, a tylko u mniejszości występuje przyczyna 
potencjalnie zagrażająca życiu;

• podstawami różnicowania między niegroźnymi i po-
ważnymi przyczynami są głównie wywiady, badanie 
przedmiotowe i ocena EKG;

• u dzieci z wywiadami wskazującymi na VVS, prawi-
dłowym obrazem EKG i bez wywiadów rodzinnych 
w kierunku arytmii nie należy wykonywać dalszych 
badań kardiologicznych;

• podstawami leczenia omdlenia odruchowego u młodych 
pacjentów są edukacja i uspokojenie.

7. Psychogenna przemijająca 
utrata przytomności i jej ocena

W przypadku psychogennej TLOC nie ma uogólnionej 
somatycznej dysfunkcji mózgu, ale napady spełniają kryteria 
TLOC (patrz punkt 3.1). Występują dwa typy tych zabu-
rzeń — PPS oraz PNES. W przebiegu PPS nie ma ruchów 
ciała, a więc przypomina ono omdlenie lub dłużej trwającą 
LOC, natomiast w przypadku PNES nasilone ruchy kończyn 
powodują, że napady przypominają drgawki padaczkowe. 
Psychogenne omdlenie rzekome oraz PNES różnią się pod 
względem patofizjologicznym od przypominanych przez nie 
postaci TLOC — BP i HR w przebiegu PPS pozostają prawi-
dłowe lub są podwyższone, a nie zmniejszone, a obraz EEG 
jest prawidłowy zamiast spowolnienia lub spłaszczenia fal 
typowego dla omdlenia. Natomiast w PNES, w przeciwień-
stwie do drgawek padaczkowych, EEG nie ujawnia typowej 
dla padaczki aktywności mózgu podczas napadu [9, 116].

Częstość występowania PPS i PNES zależy prawdopo-
dobnie od ocenianej populacji. Częstość występowania PPS 
wynosi od 1% wśród pacjentów kierowanych do przychodni 
diagnostyki i leczenia omdleń [94] do 8% wśród pacjentów 
kierowanych do specjalistycznych przychodni neurologicz-
nych [116], ale PPS jest prawdopodobnie rozpoznawane 
zbyt rzadko [154].

7.1. ROZPOZNANIE
7.1.1. Kryteria napadów psychogennych  
na podstawie wywiadów

Wcześniejsze wystąpienie urazu psychologicznego nie 
jest niezbędnym warunkiem rozpoznania zaburzeń konwer-
syjnych. Podstawą rozpoznania PPS są wskazówki z wywia-
dów oraz udokumentowanie prawidłowego obrazu EEG, HR 
i BP podczas napadu. Wywiady w przypadkach PPS zwykle 
ujawniają kombinację następujących cech [116, 154, 403]:

1. w większości przypadków czas trwania incydentu PPS jest 
tak krótki, jak w przypadku omdlenia, ale o wiele dłuższy 
czas trwania jest użyteczną wskazówką diagnostyczną — pa-
cjenci mogą leżeć na ziemi/podłodze przez 15–30 min;

2. oczy są zwykle otwarte w przypadku drgawek padaczko-
wych i omdlenia, natomiast zwykle zamknięte w prze-
biegu psychogennej TLOC;

3. częstość napadów jest duża — w ciągu tygodnia lub 
nawet dnia może wystąpić kilka napadów;

4. zwykle nie ma dającego się zidentyfikować bodźca 
wywołującego, ani wzmożonej potliwości, zblednięcia 
skóry lub nudności przed incydentem;

5. wystąpienie urazu nie wyklucza PNES ani PPS.
Wszystkie te cechy powinny występować podczas więk-

szości napadów. Występowanie innych cech wskazujących 
na prawdziwe omdlenie, zazwyczaj VVS, nie przemawia 
przeciwko rozpoznaniu PPS.

7.1.2. Udokumentowanie głównych objawów 
podczas napadu

Następujące cechy są istotne podczas napadu:
• rejestracja wideo lub obserwacja kliniczna, w tym prowoko-

wanie napadu podczas testu pochyleniowego. Główne cechy: 
pozycja ciała jak we śnie, z zamkniętymi oczami i brakiem 
reakcji na bodźce słowne lub dotykowe, jeżeli dokonuje się 
takiej oceny. Drugorzędowe cechy: subtelne objawy przed-
miotowe nieodpowiadające LOC, takie jak drganie powiek, 
ruchy gałek ocznych, przełykanie, zachowane napięcie mięśni, 
prawidłowe ruchy niewystępujące w przypadku prawdziwej 
LOC, opór przy próbie otwarcia oczu pacjenta;

• BP: prawidłowe lub podwyższone podczas TLOC;
• EEG: prawidłowy obraz czuwania z zamkniętymi oczami, 

tj. zwykle aktywność alfa, podczas TLOC.
Referencyjną metodą rozpoznania psychogennego omdle-

nia rzekomego jest udokumentowanie napadu — za pomocą 
domowego nagrania wideo lub podczas testu pochyleniowego 
— podczas którego BP, HR i zapis EEG pozostają prawidłowe 
[116, 204, 404]. Referencyjną metodą rozpoznania PNES 
jest udokumentowanie napadu za pomocą monitorowania 
EEG połączonego z rejestracją wideo (wideo-EEG) [204, 404].

7.1.2.1. Postępowanie w przypadku psychogennego 
omdlenia rzekomego

Poinformowanie pacjenta o rozpoznaniu problemu 
psychologicznego może być uważane za trudne, ale jest 
niezbędne ze względu na aspekt uczciwości oraz jako 
pierwszy krok w leczeniu [404]. Powinien tego dokonać 
ten specjalista medycyny somatycznej, który rozpoznaje 
psychogenne omdlenie rzekome [116, 404]. Ważną kwestią 
jest zapewnienie pacjenta, że traktuje się go poważnie, oraz 
że napady występują tak samo niezależnie od jego woli, jak 
omdlenia lub drgawki padaczkowe. Akceptacja rozpoznania 
przez pacjentów może mieć kluczowe znaczenie dla leczenia. 
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W jednym z badań obserwacyjnych [405] poinformowanie 
o rozpoznaniu i objaśnienie go spowodowało natychmiasto-
we zmniejszenie częstości występowania napadów, a 39% 
pacjentów pozostało bez objawów w trakcie obserwacji 
trwającej średnio 4 lata. Pewne wskazówki dotyczące tego, 
jak informować pacjentów, można znaleźć w części 10 prak-
tycznych instrukcji dostępnych w internecie (informacja ESC 
dla pacjentów, u których występują psychogenne omdlenia 
rzekome [patrz strona internetowa KP]).

Zwykłym sposobem leczenia PNES i PPS, jeżeli napady 
utrzymują się po wyjaśnieniu problemu pacjentowi, jest tera-
pia poznawczo-behawioralna. We wstępnej randomizowanej 
próbie klinicznej przeprowadzonej u pacjentów z PNES [406] 
wykazano, że terapia psychologiczna powodowała większe 
zmniejszenia napadów niż niestosowanie leczenia lub lecze-
nie sertraliną. Obecnie nie ma prób klinicznych dotyczących 
leczenia PPS.

8. Neurologiczne przyczyny 
omdlenia i imitujące je stany

W tej części omówiono choroby neurologiczne wywołu-
jące omdlenie lub przypominające je w obrazie klinicznym, 
a także badania neurologiczne wykonywane u pacjentów 
z omdleniem.

8.1. STANY KLINICZNE
8.1.1. Niewydolność układu autonomicznego

Ocenę neurologiczną należy rozważyć w przypadku OH 
spowodowanej niewydolnością układu autonomicznego. 

Do objawów ostrzegawczych należą: wczesna impotencja, 
zaburzenia mikcji, osłabienie węchu, szybkie ruchy gałek 
ocznych, zaburzenia zachowania podczas snu [408, 409], 
parkinsonizm, ataksja, zaburzenie czynności poznawczej oraz 
deficyty czuciowe. W zależności od choroby podstawowej we 
wtórnej niewydolności układu autonomicznego i polekowej 
OH konieczne może być podejście wielodyscyplinarne.

8.1.2. Padaczka i asystolia podczas napadu 
padaczkowego

W tabeli 10 przedstawiono wiele wskazówek ułatwiają-
cych różnicowanie między omdleniem a drgawkami padacz-
kowymi [9, 50, 410, 411]. W rzadkich przypadkach padaczka 
i omdlenie mogą wywoływać się wzajemnie — drgawki pa-
daczkowe mogą być przyczyną omdlenia, a omdlenie może 
być przyczyną drgawek. Pierwsza z tych sytuacji dotyczy 
przypadków asystolii podczas napadu padaczkowego (ictal 
asystole). O ile w przybliżeniu 90% drgawek padaczkowych 
wiąże się z tachykardią, o tyle bradykardia i asystolia występują 
w przebiegu 0,3–0,5% napadów padaczkowych [412, 413]. 
Bradykardia poprzedza asystolię i może też wystąpić blok AV, 
co przypomina obraz EKG omdlenia odruchowego [412, 414]. 
Asystolia związana z padaczką występuje podczas napadów 
częściowych złożonych, a nie podczas drgawek uogólnionych. 
Asystolia związana z padaczką zdarza się tylko podczas nie-
których napadów padaczkowych u danej osoby i pojawia się 
po upływie zmiennego czasu, 5–100 s od wystąpienia napadu 
padaczkowego [415, 416]. Jeżeli asystolia trwa > 8 s, to do-
chodzi do omdlenia [416]. Typowe wywiady są takie, że napad 
częściowy złożony przebiega jak zwykle u danego pacjenta, 
który następnie nagle upada ze zwiotczałymi mięśniami, cze-
mu mogą, ale nie muszą, towarzyszyć krótkotrwałe szarpiące 
ruchy o charakterze mioklonii [416, 417]. Bradykardia, asy-
stolia i blok AV podczas napadu padaczkowego mają zwykle 
samoograniczający się charakter [412] i wynikają z aktywacji 
nerwu błędnego wywołanej przez napad padaczkowy. Ustanie 
aktywności kory mózgowej z powodu hipoperfuzji mózgu 
w przebiegu omdlenia przerywa napad padaczkowy. Leczenie 
wymaga stosowania leków przeciwpadaczkowych i być może 
wszczepienia stymulatora [418]. Asystolia podczas napadu 
padaczkowego prawdopodobnie nie leży u podłoża nagłych 
zgonów w przebiegu padaczki, ponieważ do takich zgonów 
dochodzi typowo u pacjentów z niezaobserwowanymi przez 
inne osoby nocnymi uogólnionymi drgawkami toniczno-klo-
nicznymi, a więc w innym typie padaczki [414, 419]. Należy 
też zauważyć, że większość przypadków nagłego zatrzymania 
krążenia u pacjentów z padaczką wynika z choroby układu 
sercowo-naczyniowego, a nie z asystolii podczas napadu 
padaczkowego [420].

Drugą sytuacją są drgawki padaczkowe w przebiegu 
omdlenia (syncopal epileptic seizure). Hipoksja może wywoły-
wać drgawki padaczkowe [208, 421]. Takie napady w przebie-
gu omdlenia opisano u niemowląt z omdleniem odruchowym 

Rozpoznanie i postępowanie w przypadku psychogennego 
omdlenia rzekomego (PPS)

Zalecenia Klasaa Poziomb

Rozpoznanie

W celu rozpoznania PPS należy rozważyć 
rejestrację wideo spontanicznie występu-
jących napadów przez naocznego świadka 
zdarzenia [116, 154]

IIa C

W celu rozpoznania PPS można rozważyć 
test pochyleniowy, najlepiej z jednoczesną 
rejestracją elektroencefalogramu i monito-
rowaniem wideo [116, 403, 407]

IIb C

Postępowanie

Lekarze, którzy rozpoznają PPS, powinni 
informować pacjenta o tym rozpoznaniu 
[116, 404]

IIa C

W leczeniu PPS można rozważyć terapię 
poznawczo-behawioralną, jeżeli po wyja-
śnieniu problemu napady nadal występują

IIb C

aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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lub napadem bezdechu z sinicą. Typowy incydent omdlenia 
przechodzi nagle w długotrwałe ruchy kloniczne, których czas 
trwania liczy się w minutach. Należy zauważyć, że krócej 
trwające drgawki padaczkowe mogą pozostać niezauważone.

8.1.3. Choroba naczyniowo-mózgowa
Zasadniczo rzecz biorąc, TIA to ogniskowy deficyt neu-

rologiczny bez LOC, natomiast w przypadku omdlenia jest 
odwrotnie. Pojęcie zespołu podkradania tętnicy podobojczy-
kowej odnosi się do odwrócenia przepływu krwi w tętnicy 
kręgowej w kierunku kończyny górnej z powodu zwężenia lub 
niedrożności w proksymalnym odcinku tętnicy podobojczy-
kowej. Incydent przemijającego niedokrwienia ośrodkowego 
układu nerwowego może wystąpić, kiedy tętnica kręgowa 
nie jest w stanie zaopatrywać zarówno kończyny górnej, jak 
i części mózgu podczas intensywnego wysiłku wykonywanego 
kończyną górną. Podkradanie występuje najczęściej po lewej 
stronie. Jeśli podkradanie wykryje się w badaniu ultrasono-

graficznym, to jest ono bezobjawowe w 64% przypadków 
[422]. Podkradanie jest prawdopodobną przyczyną TIA, gdy 
objawy są z obszaru krążenia kręgowo-podstawnego (patrz 
niżej) i wiążą się z wysiłkiem wykonywanym jedną kończy-
ną. Nie ma wiarogodnych doniesień o izolowanej LOC bez 
ogniskowych objawów neurologicznych w przebiegu zespołu 
podkradania tętnicy podobojczykowej.

Związany z tętnicą szyjną TIA zwykle nie prowadzi do 
TLOC. Wyjątkiem są ortostatyczne TIA, związane z kombi-
nacją licznych zwężeń tętnic mózgowych i OH. W rzadkich 
przypadkach może to prowadzić do powtarzających się, orto-
statycznych, krótkotrwałych i stereotypowych TIA [423, 424].

Incydent przemijającego niedokrwienia ośrodkowego 
układu nerwowego w obszarze krążenia kręgowo-pod-
stawnego może być przyczyną LOC, ale zawsze występują 
też objawy ogniskowe, zwykle osłabienie kończyny, ataksja 
z zaburzeniami chodu lub ruchów kończyn, zawroty głowy, 
podwójne widzenie, oczopląs, dyzartria oraz dysfunkcja jamy 

Tabela 10. Różnicowanie między omdleniem a drgawkami padaczkowymi [9, 50, 410, 411]

Cecha kliniczna Omdlenie Drgawki padaczkowe

Użyteczne cechy

Obecność bodźca wyzwalającego Bardzo często Rzadko

Charakter bodźca wyzwalającego Różny zależnie od typów omdlenia: ból, stanie, 
emocje w przypadku omdlenia wazowagalne-
go; swoisty bodziec w przypadku omdlenia 
sytuacyjnego; stanie w przypadku OH

Najlepiej znanym bodźcem są migoczące 
światła; czasami mogą również występować 
inne bodźce

Objawy prodromalne Często objawy przedomdleniowe (aktywacja 
układu autonomicznego w przypadku omdle-
nia odruchowego, zawroty głowy w przypadku 
OH, kołatanie serca w przypadku omdlenia kar-
diogennego)

Aura padaczkowa: powtarzająca się, swoista 
dla danego pacjenta. W tym zjawisko déjà 
vu. Uczucie dyskomfortu promieniującego 
z nadbrzusza do góry (aura nadbrzuszna) i/lub 
nietypowa nieprzyjemna woń

Szczegółowa charakterystyka mioklonii • < 10, nieregularna amplituda, niesynchro-
niczne, niesymetryczne

• Rozpoczynają się później niż następuje 
początek LOC

• 20–100, synchroniczne, symetryczne, 
połowicze

• Ich początek zwykle zbiega się z począt-
kiem LOC

• Wyraźne długotrwałe automatyzmy, takie 
jak żucie lub oblizywanie palców

Przygryzienie języka Rzadko, czubek języka Z boku języka (rzadko obustronnie)

Szybkość powrotu świadomości 10–30 s Niekiedy wiele minut

Splątanie po napadzie Brak zrozumienia sytuacji przez < 10 s w więk-
szości przypadków omdlenia, potem pełna 
przytomność i świadomość

Zaburzenia pamięci, na przykład powtarzanie 
pytania bez jego zapamiętania przez wiele 
minut

Cechy o ograniczonej przydatności

Nietrzymanie moczu/stolca Nierzadko Często

Występowanie mioklonii (charakterystyka 
mioklonii — patrz wyżej)

Bardzo często W ok. 60% przypadków, zależnie od dokład-
ności obserwacji

Otwarte oczy podczas LOC Często Prawie zawsze

Zmęczenie i sen po incydencie Często, zwłaszcza u dzieci Bardzo często

Sina twarz Rzadko Dość często

LOC — utrata przytomności; OH — hipotensja ortostatyczna
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ustnej i gardła. Manifestacja kliniczna obejmująca tylko jeden 
z tych objawów występuje u < 1% pacjentów z niedokrwie-
niem w obszarze krążenia kręgowo-podstawnego [425].

8.1.4. Migrena
Omdlenia, w tym domniemane VVS i nietolerancja orto-

statyczna, częściej występują u pacjentów z migreną, u któ-
rych stwierdza się większą częstość występowania omdleń 
w ciągu całego życia, a nierzadko także częste występowanie 
omdleń [426]. W tej grupie omdlenia i napady migreny rzadko 
występują jednocześnie.

8.1.5. Katapleksja
Mianem katapleksji określa się niedowład lub porażenie 

wywołane przez emocje, zwykle śmiech, ale możliwych jest 
też wiele innych czynników wyzwalających [427]. Pacjenci 
są przytomni nawet wtedy, gdy naoczni świadkowie zdarze-
nia uznają ich za nieprzytomnych, i nie występuje amnezja. 
Katapleksja jest zasadniczą cechą narkolepsji, której innymi 
głównymi objawami są nadmierna senność w ciągu dnia, 
porażenie w momencie rozpoczęcia się snu oraz omamy 
hipnagogiczne. Katapleksja może zostać błędnie wzięta za 
omdlenie, ale również za PPS — w przebiegu tego ostatniego 
może występować częściowa świadomość wydarzeń, a upadki 
w przebiegu katapleksji są częściowo kontrolowane, ponieważ 
porażenie nie musi być od razu całkowite.

8.1.6. Napady padania
Pojęcie napadów padania (drop attacks) jest mylące, 

ponieważ odnosi się je zmiennie do choroby Menière’a, 
atonicznych napadów padaczkowych oraz niewyjaśnionych 
upadków [387]. Swoisty stan również określany mianem na-
padów padania występuje u kobiet w średnim wieku (rzadko 
mężczyzn), które nagle upadają [428]. Zwykle pamiętają one 
uderzenie o podłoże, ale natychmiast po tym incydencie są 
w stanie wstać.

8.2. BADANIA NEUROLOGICZNE
Szczegółowy schemat badań neurologicznych wykony-

wanych w przypadku niewydolności układu autonomicznego 
przedstawiono na rycinie 17.

8.2.1. Elektroencefalografia
U pacjentów z omdleniem obraz EEG między napadami 

jest prawidłowy [410, 430]. Prawidłowe EEG między napada-
mi nie pozwala wykluczyć padaczki, a EEG w padaczce musi 
być zawsze interpretowane w kontekście klinicznym. Nie 
zaleca się EEG, jeżeli najbardziej prawdopodobną przyczyną 
TLOC pozostaje omdlenie, natomiast badanie to zaleca się 
wtedy, gdy prawdopodobną przyczyną jest padaczka lub 
dane kliniczne są niejednoznaczne. Badanie to jest również 
przydatne w celu rozpoznania PPS, jeżeli rejestruje się je 
podczas wywołanego napadu.

8.2.2. Tomografia komputerowa i rezonans 
magnetyczny mózgu

Należy unikać wykonywania tomografii komputerowej 
i MRI w przypadku niepowikłanego omdlenia. Jeżeli badanie 
neurologiczne wskazuje na parkinsonizm, ataksję lub zaburze-
nie czynności poznawczej, to zaleca się MRI. W przypadku 
przeciwwskazań do jego wykonania zaleca się tomografię kom-
puterową w celu wykluczenia zmian ogniskowych w mózgu.

8.2.3. Obrazowanie naczyń
Nie ma badań wskazujących na wartość ultrasonografii 

doplerowskiej tętnic szyjnych u pacjentów z typowym omdle-
niem.

Ocena neurologiczna

Zalecenia Klasaa Poziomb

Ocena neurologiczna jest wskazana w celu 
oceny choroby podstawowej, kiedy omdle-
nie jest spowodowane niewydolnością 
układu autonomicznego

I C

Ocena neurologiczna jest wskazana u pa-
cjentów, u których podejrzewa się, że prze-
mijająca utrata przytomności to napad 
padaczkowy

I C

aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych

Neurologiczne badania dodatkowe

Zalecenia Klasaa Poziomb

Zaleca się MRI mózgu, jeżeli badanie neuro-
logiczne wskazuje na parkinsonizm, ataksję 
lub zaburzenie czynności poznawczej

I C

Zaleca się przesiewowe wykrywanie prze-
ciwciał paranowotworowych i przeciwciał 
przeciwko receptorom acetylocholiny 
w przypadkach ostrego lub podostrego 
początku niewydolności układu autono-
micznego obejmującej wiele aspektów jego 
czynności [432, 433]

I B

EEG, badanie ultrasonograficzne tętnic 
szyi oraz tomografia komputerowa lub 
MRI mózgu nie są wskazane w ramach 
rutynowej oceny pacjentów z omdleniem 
[178, 435–440]

III B

Dodatkowe wskazówki i perspektywa kliniczna

Dodatni wynik oznaczenia dowolnego przeciwciała paranowotworo-
wego lub przeciwciał przeciwko receptorom acetylocholiny powinien 
skłonić do dalszej diagnostyki w kierunku utajonego nowotworu 
złośliwego

EEG — elektroencefalogram; MRI — rezonans magnetyczny
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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8.2.4. Badania laboratoryjne krwi
Ostry lub podostry początek niewydolności układu au-

tonomicznego obejmującej wiele aspektów jego czynności 
wskazuje na przyczynę paranowotworową lub autoimmu-
nologiczną. Zaleca się przesiewowe wykrywanie swoistych 
przeciwciał paranowotworowych; najczęstszymi takimi prze-
ciwciałami są przeciwciała przeciw jądrom neuronów typu 1  
(anty-Hu), natomiast do innych należą autoprzeciwciała 
przeciwko cytoplazmie komórek Purkinjego typu 2 (anti-
-Purkinje cell cytoplasmic autoantibody type 2) i przeciwciała 
przeciwko białku typu 5 pośredniczącemu w odpowiedzi 
na kolapsynę (anti-collapsin response mediator protein 5) 
[431]. Seropozytywność pod względem dowolnego z wyżej 
wymienionych przeciwciał może więc skłaniać do dalszych 
badań w kierunku utajonego nowotworu (np. pozytronowa 
tomografia emisyjna całego ciała po podaniu znakowanej 
fluorodeoksyglukozy) [432].

Dodatni wynik oznaczenia przeciwciał przeciwko recep-
torom acetylocholiny jest serologiczną cechą charakterystyczną 
autoimmunologicznej ganglionopatii autonomicznej [433, 434].

9. Aspekty organizacyjne
9.1. OŚRODEK DIAGNOSTYKI I LECZENIA 

OMDLEŃ (PRZEMIJAJĄCEJ UTRATY 
PRZYTOMNOŚCI)

Od czasu publikacji wytycznych ESC z 2009 roku Grupa 
Robocza Europejskiego Stowarzyszenia Zaburzeń Rytmu 
Serca (EHRA) opublikowała kolejne stanowisko ekspertów 
dotyczące tworzenia wyspecjalizowanych ośrodków diagno-
styki i leczenia omdleń (syncope unit) [63]. W tym stanowisku 
przedstawiono pragmatyczne podejście do uzasadnienia 
funkcjonowania takich ośrodków oraz stawianych im wy-
mogów. Stanowisko to jest skierowane do lekarzy i organów 
administracyjnych zainteresowanych stworzeniem w swoim 
szpitalu ośrodka diagnostyki i leczenia omdleń, który będzie 
spełniał standardy zaproponowane przez ESC, EHRA oraz 
Towarzystwo Zaburzeń Rytmu Serca (Heart Rhythm Society). 
Niżej przedstawiono założenia oraz dowody leżące u podłoża 
zaleceń odnoszących się do ośrodków diagnostyki i leczenia 
omdleń (tab. 11).

Wywiady
Początek objawów (objawy ostre, podostre, przewlekłe, postępujące)

Lista leków (leki naczynioaktywne)

Pierwsza ocena
Ogólne badanie przedmiotowe (serce, płuca, brzuch, stan nawodnienia)

Próba ortostatyczna + testy czynności układu autonomicznego
Badanie neurologiczne

Izolowana niewydolność 
układu autonomicznego

• Przeciwciała przeciwko
 receptorom acetylocholiny
• Przeciwciała związane
 z nowotworami (anty-Hu)
• SPECT serca z 123I-MIBG

Niewydolność układu autonomicz-
nego + neuropatia obwodowa

• Badania przewodzenia nerwów
• Badania laboratoryjne: morfologia krwi
 obwodowej, glukoza na czczo, HbA1c,
 przeciwciała anty-SS A i anty-SS B,
 przeciwciała związane z nowotworami
 (anty-Hu, PCA-2, anty-CRMP-5),
 elektroforeza białek surowicy/moczu,
 badanie w kierunku zakażenia HIV
• Biopsja sztancowa skóry
• Badania genetyczne: rodzinna
 polineuropatia amyloidowa, dziedziczne
 neuropatie czuciowe i autonomiczne
 (jeżeli dodatnie wywiady rodzinne)

Niewydolność układu
autonomicznego + zajęcie
ośrodkowego układu
nerwowego 
(parkinsonizm,
ataksja, zaburzenie
czynności poznawczej)

• Obrazowanie mózgu (MRI)
• Testy czynności poznawczej
• Scyntygra�a z jo�upanem
 znakowanym jodem-123
 (DaTSCAN)

Rycina 17. Diagnostyka niewydolności układu autonomicznego obejmującej układ sercowo-naczyniowy (zaadaptowane z: Fanciulli i wsp. 
[429]); anty-CRMP-5 — przeciwciało przeciwko białku typu 5 pośredniczącemu w odpowiedzi na kolapsynę (collapsin response mediator 
protein 5); anty-Hu — przeciwciała przeciw jądrom neuronów typu 1; HbA1c — hemoglobina A1c; HIV — ludzki wirus nabytego niedoboru 
odporności; 123I-MIBG — metajodobenzylguanidyna znakowana jodem-123; MRI — rezonans magnetyczny; PCA-2 — autoprzeciwciało 
przeciwko cytoplazmie komórek Purkinjego typu 2 (Purkinje cell cytoplasmic autoantibody type 2); SPECT — tomografia emisyjna pojedyn-
czego fotonu; SS-A — antygen A związany z zespołem Sjögrena; SS-B — antygen B związany z zespołem Sjögrena
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9.1.1. Definicja ośrodka diagnostyki 
i leczenia omdleń

Ośrodek diagnostyki i leczenia omdleń to instytucja 
zapewniająca wystandaryzowane podejście do diagnostyki 
i leczenia TLOC i pokrewnych objawów, dysponująca od-
rębnym personelem oraz dostępem do odpowiednich metod 
diagnostycznych i terapeutycznych.

9.1.2. Definicja specjalisty diagnostyki 
i leczenia omdleń

Specjalistę diagnostyki i leczenia omdleń (syncope spe-
cialist) definiuje się jako osobę odpowiedzialną za całość 
postępowania z pacjentem — od stratyfikacji ryzyka do 
rozpoznania, leczenia i dalszej obserwacji, na podstawie 
wystandaryzowanego protokołu. Specjalista diagnostyki i le-
czenia omdleń jest lekarzem, który dysponuje wystarczającą 
wiedzą na temat wskazówek z wywiadów i danych z badania 
przedmiotowego, aby umieć rozpoznać wszystkie główne 
postacie TLOC, włącznie z naśladującymi ją stanami, a także 
zespoły nietolerancji ortostatycznej.

9.1.3. Cele ośrodka diagnostyki i leczenia omdleń
Mimo że korzyści z funkcjonowania ośrodka diagno-

styki i leczenia omdleń lub specjalisty diagnostyki i leczenia 
omdleń w różnych systemach służby zdrowia nie poddano 
rygorystycznej ocenie naukowej lub ekonomicznej, to 
powszechnie przyjmuje się, że wyspecjalizowany ośrodek 
diagnostyki i leczenia omdleń umożliwia poprawę postę-
powania u pacjentów z TLOC — od stratyfikacji ryzyka do 
rozpoznania, leczenia i dalszej obserwacji, a także zapewnia 
lepszą edukację i wyszkolenie wszystkich zaangażowanych 
stron. Jest prawdopodobne, że dalsze badania istotnie wpłyną 
na pewność szacowania tego efektu.

9.1.4. Model ośrodka diagnostyki i leczenia omdleń
Ośrodek diagnostyki i leczenia omdleń powinien za-

pewniać podstawowe leczenie omdlenia odruchowego 
i OH, a także leczenie lub preferencyjny dostęp do innych 

ośrodków prowadzących leczenie omdleń kardiogennych, 
upadków, omdlenia psychogennego oraz padaczki (tab. 12). 
Badania dodatkowe i inne metody oceny dostępne w ośrodku 
diagnostyki i leczenia omdleń wymieniono w tabeli 13.

9.1.5. Dostęp i kierowanie pacjentów do ośrodka 
diagnostyki i leczenia omdleń

Pacjenci mogą być kierowani bezpośrednio przez lekarzy 
podstawowej opieki zdrowotnej, ze szpitalnych izb przyjęć, 
innych instytucji szpitalnych lub ambulatoryjnych bądź 
zgłaszać się samodzielnie. Zaleca się stworzenie specjalnej 
ścieżki szybkiego dostępu, z oddzielną listą oczekujących 
i wyznaczonymi wizytami kontrolnymi. W szczególności 
korzyści z takich ścieżek szybkiego dostępu (ułatwiony do-
stęp z wyznaczeniem terminu wczesnej oceny), wyrażające 
się zmniejszeniem częstości hospitalizacji, powinni odnosić 
pacjenci z grupy niskiego/umiarkowanego ryzyka trafiający 
do izby przyjęć, którzy są kierowani do ośrodka diagnostyki 
i leczenia omdleń albo bezpośrednio z izby przyjęć (bez 
pobytu na oddziale obserwacyjnym), albo po krótkim po-
bycie na oddziale obserwacyjnym przy izbie przyjęć (patrz 
punkt 4.1.2).

9.1.6. Wyniki leczenia i wskaźniki jakości
Grupa Robocza EHRA [63] opracowała następujące 

wstępne wskaźniki jakości, oparte na uzgodnieniach eks-
pertów, jako przybliżone wskazówki dla lekarzy praktyków:
1. bezwzględna częstość TLOC bez rozpoznanej przyczyny 

powinna zostać zmniejszona o 20%;
2. do szpitala z izby przyjęć powinno być przyjmowa-

nych < 20% pacjentów z TLOC z grupy niskiego/umiar-
kowanego ryzyka;

3. ośrodek diagnostyki i leczenia omdleń powinien za-
pewnić zmniejszenie kosztów o 20% w porównaniu ze 
zwykłą praktyką i umożliwić poprawę wyników leczenia 
(tj. częstość ponownych hospitalizacji z powodu omdle-
nia < 5% oraz < 20% pacjentów leczonych stymulacją 
z nawrotem omdlenia w rocznej obserwacji).

Tabela 11. Główne zasady funkcjonowania ośrodka diagnostyki i leczenia omdleń (syncope unit)

• Ośrodek diagnostyki i leczenia omdleń powinien odgrywać wiodącą rolę w oferowaniu świadczeń dla pacjentów z omdleniami, a także 
w edukacji i szkoleniu personelu medycznego, który ma do czynienia z takimi pacjentami

• Ośrodek diagnostyki i leczenia omdleń powinien być prowadzony przez klinicystę z odpowiednią wiedzą na temat przemijającej utraty przy-
tomności, a także dysponować odpowiednim personelem dodatkowym (np. wyspecjalizowany personel pielęgniarski) zależnie od lokalnego 
modelu świadczeń

• Ośrodek diagnostyki i leczenia omdleń powinien zapewniać podstawowe leczenie omdlenia odruchowego i hipotensji ortostatycznej, a także 
leczenie lub preferencyjny dostęp do innych ośrodków prowadzących leczenie omdleń kardiogennych, upadków, psychogennego omdlenia 
rzekomego oraz padaczki

• Pacjenci powinni być kierowani bezpośrednio przez lekarzy rodzinnych, ze szpitalnych izb przyjęć, innych instytucji szpitalnych lub ambulato-
ryjnych bądź zgłaszać się samodzielnie zależnie od stratyfikacji ryzyka. Zaleca się stworzenie specjalnej ścieżki szybkiego dostępu, z oddzielną 
listą oczekujących i wyznaczonymi wizytami kontrolnymi

• W ośrodkach diagnostyki i leczenia omdleń należy wykorzystywać wskaźniki jakości, wskaźniki procesów oraz pożądane cele w zakresie 
wyników leczenia



www.kardiologiapolska.pl

Wytyczne ESC dotyczące rozpoznawania i leczenia omdleń (2018)

1177

9.2. SPECJALISTYCZNY PERSONEL 
PIELĘGNIARSKI OŚRODKA DIAGNOSTYKI 
I LECZENIA OMDLEŃ

9.2.1. Definicja
Specjalistyczny personel pielęgniarski ośrodka diagnostyki 

i leczenia omdleń definiuje się jako doświadczony personel 
dysponujący wystarczającą wiedzą na temat danych z wywia-
dów i badania przedmiotowego, aby móc rozpoznać wszyst-

kie główne postacie TLOC, a także zespoły nietolerancji or-
tostatycznej. Specjalistyczny personel pielęgniarski powinien 
ściśle współpracować ze specjalistami diagnostyki i leczenia 
omdleń. Główne kompetencje specjalistycznego personelu 
pielęgniarskiego obejmują odpowiednio ukierunkowaną 
i wyspecjalizowaną aktywność kliniczną, występowanie w roli 
rzeczników pacjentów, edukację i szkolenie, prowadzenie 
audytów i badań naukowych, a także konsultacje między 

Tabela 12. Struktura ośrodka diagnostyki i leczenia omdleń

Personel ośrodka diagnostyki i leczenia omdleń obejmuje:

1. jednego lub więcej lekarzy dowolnej specjalności, którzy są specjalistami w zakresie diagnostyki i leczenia omdleń. Ze względu na wielodyscy-
plinarny charakter postępowania w przypadku przemijającej utraty przytomności każdy ośrodek powinien wyłonić specjalistów pracujących 
w ośrodku diagnostyki i leczenia omdleń, a także konsultantów

2. dodatkowy personel fachowy zaangażowany w dalsze elementy opieki nad pacjentami z omdleniami. Mogą to być lekarze, wyspecjalizo-
wany personel pielęgniarski lub inny personel oferujący wielodyscyplinarne umiejętności, a także zapewniający wsparcie administracyjne. 
Role odgrywane przez poszczególnych członków zespołu mogą być różne zależnie od lokalnych okoliczności i indywidualnych umiejętności. 
Pielęgniarki mogą odgrywać ważną rolę w ocenie wstępnej, wizytach kontrolnych w przychodni, doborze badań dodatkowych (włącznie 
z testem pochyleniowym), a także implantacji/zakładaniu pętlowych rejestratorów EKG zgodnie z ustalonymi protokołami i miejscowymi 
regulacjami prawnymi (patrz tab. 14)

3. biorąc pod uwagę to, że ośrodek diagnostyki i leczenia omdleń powinien być zintegrowany w ramach organizacji szpitalnej, specjaliści 
diagnostyki i leczenia omdleń oraz inny personel nie muszą być zatrudnieni na pełnym etacie, ale często mają też inne obowiązki zależnie 
od liczby pacjentów diagnozowanych i leczonych w ośrodku

Ośrodek, schemat postępowania i sprzęt

1. Ośrodek diagnostyki i leczenia omdleń oferuje większość świadczeń pacjentom ambulatoryjnym, ale także pacjentom trafiającym do izby 
przyjęć oraz pacjentom szpitalnym

2. Ośrodek powinien funkcjonować zgodnie z ustalonym schematem (protokołem) postępowania obejmującym diagnostykę i leczenie, uzgod-
nionym przez wszystkie zaangażowane strony

3. Dostępne muszą być odpowiednio wyposażone pomieszczenia
4. Niezbędny sprzęt/badania dodatkowe:

 — 12-odprowadzeniowe EKG i 3-odprowadzeniowe monitorowanie EKG
 — urządzenie do nieinwazyjnego ciągłego (beat-to-beat) monitorowania BP z możliwością rejestracji zapisu do późniejszej analizy
 — stół do testów pochyleniowych
 — aparaty do monitorowania holterowskiego/zewnętrzne rejestratory pętlowe
 — ILRa

 — odczyt ILR
 — 24-godz. monitorowanie BP
 — podstawowe testy czynności układu autonomicznego

5. Wdrożone procedury dostępu do innych badań dodatkowych:
 — echokardiografia
 — badanie elektrofizjologiczne
 — badania obciążeniowe
 — obrazowanie ośrodkowego układu nerwowego

6. Konsultacje specjalistyczne (kardiologia, neurologia, choroby wewnętrzne, geriatria, psychologia) w razie potrzeb

Leczenie

Pacjenci z omdleniem powinni być leczeni pod opieką ośrodka diagnostyki i leczenia omdleń, chyba że są wymagane zewnętrzne umiejętności 
i doświadczenie

Zarządzanie bazą danych

Ośrodek diagnostyki i leczenia omdleń musi prowadzić i przechowywać dokumentację medyczną, która powinna również obejmować dalszą 
obserwację pacjentów, jeżeli jest to właściwe. Ta baza danych stworzy również możliwość współpracy naukowej z innymi ośrodkami diagnostyki 
i leczenia omdleń

BP — ciśnienie tętnicze; EKG — elektrokardiogram; ILR — wszczepialny pętlowy rejestrator EKG
aILR mogą wszczepiać albo lekarze pracujący w ośrodku diagnostyki i leczenia omdleń, albo — na ich zlecenie — kardiolodzy spoza ośrodka
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przedstawicielami poszczególnych dyscyplin i w obrębie 
dyscyplin medycznych.

9.2.2. Rola i umiejętności specjalistycznego 
personelu pielęgniarskiego

Specjalistyczny personel pielęgniarski powinien dyspo-
nować umiejętnościami w zakresie przeprowadzania/wy-
konywania i interpretacji usystematyzowanych wywiadów, 
12-odprowadzeniowego EKG, rutynowych badań laborato-
ryjnych krwi, testu pochyleniowego, próby aktywnego stania, 
testów czynności układu autonomicznego, monitorowania 
EKG (monitorowanie holterowskie i/lub zewnętrzne pętlowe 
rejestratory EKG), ABPM, monitorowania leczenia za po-
mocą ILR, a także późniejszych decyzji dotyczących losów 
pacjentów i monitorowania odpowiedzi na leczenie. Inne 
umiejętności, np. kontrola stymulatorów, będą zależeć od 
przyjętego modelu świadczeń. Obowiązki specjalistycznego 
personelu pielęgniarskiego mogą obejmować nadzór nad 
kontrolą czynników ryzyka sercowo-naczyniowego u pa-
cjentów w trakcie dalszej obserwacji w przychodni, badanie 
i monitorowanie czynności układu autonomicznego, udział 
w leczeniu VVS i OH (w tym edukację w zakresie PCM), 
a także obsługę zewnętrznych i wewnętrznych pętlowych 
rejestratorów EKG, monitorów holterowskich i aparatów do 
ABPM [63] (tab. 14).

Specjalistyczny personel pielęgniarski powinien od-
grywać ważną rolę w opracowywaniu i realizacji strategii 
i procesów komunikacji między wszystkimi zaangażowanymi 
stronami w obrębie ośrodka diagnostyki i leczenia omdleń 

— w tym pacjentami i lekarzami — a także zasadniczą rolę 
w edukacji i szkoleniu razem ze specjalistami diagnostyki 
i leczenia omdleń. Specjalistyczny personel pielęgniarski po-
winien być zaangażowany w regularne audyty oraz zbieranie 
danych w celu uzyskania informacji na temat wskaźników 
jakości. Dalsze wskazówki — patrz wideo w części 11  
praktycznych instrukcji dostępnych w internecie (patrz strona 
internetowa KP).

Mimo że zestaw umiejętności specjalistycznego 
personelu pielęgniarskiego nie został poddany rygory-
stycznej ocenie naukowej lub ekonomicznej, przyjmuje 
się powszechnie, że specjalistyczny personel pielęgniar-
ski powinien dysponować umiejętności niezbędnymi do 
oceny i leczenia omdleń oraz innych postaci przemijającej 
utraty przytomności. Konieczne są dalsze badania w celu 
wykazania korzyści.

10. Podsumowanie 
— zasady postępowania

Grupa Robocza ESC sformułowała 19 prostych zasad 
diagnostyki i postępowania u pacjentów z TLOC zgodnie 
z wytycznymi ESC dotyczącymi rozpoznawania i leczenia 
omdleń na rok 2018:

ROZPOZNANIE: OCENA WSTĘPNA
1. Podczas oceny wstępnej należy odpowiedzieć na nastę-

pujące cztery główne pytania:
• Czy rozważane zdarzenie było incydentem TLOC?

Tabela 13. Badania i metody oceny dostępne w ośrodku diagnostyki i leczenia omdleń

Ocena wstępna

Wywiady i badanie przedmiotowe, w tym pomiary BP przez 3 min pionizacjia

12-odprowadzeniowe standardowe EKG

Dalsze badania i metody oceny (tylko jeżeli wskazane)

Badania laboratoryjne krwi Elektrolity, hemoglobina, troponina, peptyd natriuretyczny typu B, glukoza, dimer D, gazometria krwi tętni-
czej/wysycenie hemoglobiny tlenem

Próby prowokacyjne Masaż zatoki szyjnej, test pochyleniowy

Monitorowanie Zewnętrzne pętlowe rejestratory EKG, ILR, monitorowanie EKG przez 1–7 dni, monitorowanie BP przez 24–48 h

Testy czynności układu 
autonomicznego

Próba stania, próba Valsalvy, próba głębokiego oddychania, próba oziębienia i/lub ustalone procedury dostępu 
do innych testów czynności układu autonomicznego

Ocena kardiologiczna Ustalone procedury dostępu do echokardiografii, badań obciążeniowych, badania elektrofizjologicznego, 
koronarografii

Ocena neurologiczna Ustalone procedury dostępu do neurologicznych badań dodatkowych (tomografia komputerowa, rezonans 
magnetyczny, EEG, wideo-EEG)

Ocena geriatryczna Ustalone procedury dostępu do metod oceny ryzyka upadków (czynność poznawcza, chód i równowaga, 
wzrok, czynniki środowiskowe) oraz rehabilitacji w celu poprawy chodu i równowagi

Ocena psychologiczna 
lub psychiatryczna

Ustalone procedury dostępu do konsultacji psychologicznej lub psychiatrycznej (problemy z zakresu zdrowia 
psychicznego lub psychogenne omdlenie rzekome)

BP — ciśnienie tętnicze; EEG — elektroencefalogram; EKG — elektrokardiogram; ILR — wszczepialny pętlowy rejestrator EKG
aOcena posturalnej tachykardii ortostatycznej może wymagać dłuższego okresu stania
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Tabela 14. Rola lekarzy i innego personelu w wykonywaniu procedur i badań dodatkowych

Procedura lub badanie

Lekarz ośrodka 

diagnostyki 

i leczenia omdleń

Inny personel 

ośrodka diagnostyki 

i leczenia omdleń

Personel spoza 

ośrodka diagnostyki 

i leczenia omdleń

Wywiady ×

Standaryzowane wywiady (np. zastosowanie technologii 
i algorytmów informatycznych)

×

12-odprowadzeniowe EKG ×

Badania krwi ×

Echokardiografia i inne metody obrazowe ×

Masaż zatoki szyjnej ×

Próba aktywnego stania ×

Test pochyleniowy (×)a ×

Podstawowe testy czynności układu autonomicznego ×

Monitorowanie EKG (holterowskie, zewnętrzne pętlowe 
rejestratory EKG): wykonywanie badań i interpretacja

× ×

ILR × (×)b

Monitorowanie na odległość ×

Inne badania kardiologiczne (badania obciążeniowe, 
badanie elektrofizjologiczne, koronarografia)

×

Badania neurologiczne (tomografia komputerowa, 
rezonans magnetyczny, EEG, wideo-EEG)

×

Wszczepianie stymulatorów i ICD, ablacja przezcewnikowa ×

Edukacja pacjentów, trening metodami biologicznego sprzę-
żenia zwrotnegoc oraz instruktaż w zakresie fizycznych ma-
newrów przeciwdziałających obniżeniu ciśnienia tętniczego

× ×

Ostateczna ocena i sporządzanie dokumentacji klinicznej ×

Komunikacja z pacjentami, lekarzami kierującymi, innymi 
zaangażowanymi stronami

× ×

Dalsza obserwacja × ×

EEG — elektroencefalogram; EKG — elektrokardiogram; ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator; ILR — wszczepialny pętlowy rejestrator EKG
aLekarz nie musi przebywać w pomieszczeniu, w którym wykonuje się badania, ale lekarz odpowiednio wyszkolony w zakresie resuscytacji musi pozostawać 
w pobliżu
bObecnie tylko w niewielu krajach
cBiologiczne sprzężenie zwrotne oznacza, że sesja treningu w zakresie fizycznych manewrów przeciwdziałających obniżeniu ciśnienia tętniczego obejmuje zwrotne 
przekazywanie pacjentowi informacji z urządzenia do ciągłego monitorowania ciśnienia tętniczego. Każdy manewr jest demonstrowany i objaśniany. Manewry 
pacjent ćwiczy pod nadzorem, a natychmiastowe zwrotne przekazywanie zarejestrowanych parametrów umożliwia optymalizację sposobu wykonywania manewru

• Jeżeli wystąpiła TLOC, to czy miała ona charakter omdle-
nia, czy nie?

• W przypadku podejrzenia omdlenia — czy można 
dokonać jednoznacznego rozpoznania etiologicznego?

• Czy dostępne są dane wskazujące na wysokie ryzyko 
incydentu sercowo-naczyniowego lub zgonu?

2. Podczas oceny incydentu TLOC, której dokonuje się 
w szpitalnej izbie przyjęć/na oddziale ratunkowym, na-
leży odpowiedzieć na następujące trzy główne pytania:

• Czy występuje poważna przyczyna, którą można ziden-
tyfikować?

• Jeżeli przyczyna jest niepewna, to jakie jest ryzyko po-
ważnych niepomyślnych następstw?

• Czy pacjent powinien zostać przyjęty do szpitala?

3. Od wszystkich pacjentów należy zebrać pełne wywiady, 
przeprowadzić badanie przedmiotowe (włącznie z pomia-
rem BP w pozycji stojącej) i zarejestrować standardowe EKG.

4. U pacjentów z grupy wysokiego ryzyka należy niezwłocz-
nie rozpocząć monitorowanie EKG (na łóżku monitoro-
wanym lub za pomocą telemetrii), jeżeli podejrzewa się 
omdlenie spowodowane arytmią.

5. Należy wykonać badanie echokardiograficzne, jeżeli 
uprzednio rozpoznano chorobę serca lub uzyskano dane 
wskazujące na strukturalną chorobę serca bądź omdlenie 
wynikające z przyczyny sercowo-naczyniowej.

6. Należy wykonać CSM u pacjentów w wieku > 40 lat 
z omdleniem o niejasnej przyczynie, którego charakte-
rystyka odpowiada mechanizmowi odruchowemu.
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7. Należy wykonać test pochyleniowy w przypadku po-
dejrzenia omdlenia odruchowego lub spowodowanego 
przyczyną ortostatyczną.

8. Należy wykonać badania laboratoryjne krwi, jeżeli 
jest to wskazane klinicznie, np. hematokryt i liczba 
krwinek czerwonych, gdy podejrzewa się krwawienie, 
wysycenie krwi tętniczej tlenem i gazometrię, kiedy 
podejrzewa się hipoksję, stężenie troponiny, jeżeli 
podejrzewa się omdlenie związane z niedokrwieniem 
serca, stężenie dimeru D, kiedy podejrzewa się zato-
rowość płucną itd.

ROZPOZNANIE: DALSZE BADANIA
9. Należy przeprowadzić długotrwałe monitorowanie 

EKG (za pomocą zewnętrznego lub wszczepialnego 
rejestratora) u pacjentów z nawracającym ciężkim, 
niewyjaśnionym omdleniem spełniających wszystkie 
3 poniższe warunki:

• cechy kliniczne lub obraz EKG sugerują omdlenie spo-
wodowane arytmią;

• istnieje duże prawdopodobieństwo ponownego wystą-
pienia omdlenia w ciągu rozsądnego czasu;

• pacjent może odnieść korzyść ze swoistego leczenia, 
jeżeli zostanie ustalona przyczyna omdlenia.

10. Należy wykonać EPS u pacjentów z niewyjaśnionym 
omdleniem i blokiem dwuwiązkowym (zagrażający blok 
AV wysokiego stopnia) lub podejrzeniem tachyarytmii.

11. Należy wykonać próbę wysiłkową u pacjentów, u których 
incydent omdlenia wystąpił podczas wysiłku fizycznego 
lub wkrótce po nim.

12. Należy rozważyć podstawowe testy czynności układu 
autonomicznego (próba Valsalvy i próba głębokiego od-
dychania) i ABPM w celu oceny czynności układu autono-
micznego u pacjentów z podejrzeniem neurogennej OH.

13. Należy rozważyć rejestrację wideo (w domu lub w szpita-
lu) w przypadku TLOC, jeżeli podejrzewa się, że incydent 
ten nie miał charakteru omdlenia.

LECZENIE
14. U wszystkich pacjentów z omdleniem odruchowym lub 

OH wskazane są: objaśnienie rozpoznania, uspokojenie 
chorego, wyjaśnienie ryzyka nawrotu, a także udzielenie 
wskazówek, w jaki sposób unikać czynników i sytuacji 
wywołujących. Te środki są podstawą leczenia i wywierają 
duży wpływ na zmniejszenie częstości występowania 
ponownych omdleń.

15. U pacjentów z ciężkimi postaciami omdlenia odrucho-
wego należy wybrać jedną lub więcej spośród następu-
jących dodatkowych swoistych metod leczenia zależnie 
od cech klinicznych:
• midodrynę lub fludrokortyzon u młodych pacjentów 

z fenotypem niskiego BP;
• manewry przeciwdziałające obniżeniu BP (w razie 

potrzeby włącznie z treningiem pionizacyjnym) 
u młodych pacjentów z objawami prodromalnymi;

• strategię postępowania zależnego od wyników moni-
torowania za pomocą ILR u wybranych pacjentów bez 
objawów prodromalnych lub z jedynie krótkotrwałymi 
objawami prodromalnymi;

• przerwanie/zmniejszenie intensywności leczenia hipo-
tensyjnego, z rezygnacją z docelowego skurczowego 
BP wynoszącego 140 mm Hg, u starszych pacjentów 
z nadciśnieniem;

• wszczepienie stymulatora u starszych pacjentów 
z przeważającym mechanizmem kardiodepresyjnym.

16. U pacjentów z OH należy wybrać jedną lub więcej 
spośród następujących dodatkowych swoistych metod 
leczenia zależnie od ciężkości stanu klinicznego:
• edukację dotyczącą modyfikacji stylu życia;
• odpowiednie nawodnienie i spożycie soli;
• przerwanie/zmniejszenie intensywności leczenia hi-

potensyjnego;
• manewry przeciwdziałające spadkowi BP;
• pasy na brzuch i/lub pończochy uciskowe;
• sypianie w łóżku z uniesionym wezgłowiem;
• midodrynę lub fludrokortyzon.

17. Należy zadbać o to, aby u wszystkich pacjentów 
z omdleniem kardiogennym zastosować swoiste le-
czenie arytmii i/lub choroby podstawowej będącej 
przyczyną omdlenia.

18. Należy ocenić potencjalne korzyści i szkody w związku 
z wszczepieniem ICD u pacjentów z niewyjaśnionym 
omdleniem z grupy wysokiego ryzyka SCD (np. pacjen-
tów z dysfunkcją skurczową lewej komory, HCM, ARVC 
lub dziedziczną chorobą arytmogenną). W takiej sytuacji 
niewyjaśnione omdlenie definiuje się jako omdlenie, 
które nie spełnia żadnego kryterium diagnostycznego 
klasy I podanego w tabelach z zaleceniami w niniejszych 
wytycznych i uważa się je za omdlenie o prawdopodob-
nej przyczynie arytmicznej.

19. Jeżeli powyższe reguły zawiodą lub nie można ich 
odnosić do konkretnego pacjenta, to trzeba ponownie 
ocenić proces diagnostyczny i rozważyć alternatywne 
sposoby leczenia. Należy pamiętać o tym, że wytyczne 
pełnią tylko rolę doradczą. Mimo że ich podstawą są 
najlepsze dostępne dowody z badań naukowych, to 
leczenie powinno być dostosowane do indywidualnych 
potrzeb pacjenta.

11. Luki w dowodach i dziedziny 
przyszłych badań

Lekarze odpowiedzialni za postępowanie u pacjentów 
TLOC często muszą podejmować decyzje terapeutyczne 
bez podstawy w postaci odpowiednich dowodów z ba-
dań naukowych lub uzgodnionej opinii ekspertów. Niżej 
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zamieszczono krótką listę wybranych, często spotykanych 
problemów, które zasługują na ocenę w przyszłych bada-
niach klinicznych.

ROZPOZNANIE: LUKA MIĘDZY NAJLEPSZYMI 
DOSTĘPNYMI DOWODAMI Z BADAŃ 
NAUKOWYCH A POTRZEBĄ UPOWSZECHNIENIA 
TYCH KONCEPCJI W PRAKTYCE KLINICZNEJ

Obserwuje się dużą zmienność praktyki oceny omdleń, 
a także postępowania zgodnego z zaleceniami zawartymi 
w opublikowanych wytycznych. Brak systematycznego 
podejścia do oceny TLOC wiąże się z większymi kosztami 
opieki zdrowotnej i socjalnej, niepotrzebnymi hospitalizacjami 
i procedurami diagnostycznymi, wydłużeniem hospitalizacji, 
mniejszą częstością ustalenia rozpoznania przyczyny, a także 
większą częstością błędnych rozpoznań i nawrotów objawów.

Potrzebne są zatem:
1. duże badania kliniczne, w których zostanie oceniona 

wartość diagnostyczna wystandaryzowanego, usys-
tematyzowanego podejścia opartego na wytycznych, 
a także stopień przestrzegania tych zaleceń w praktyce.
Mimo odpowiedniego zalecenia zawartego w wytycz-

nych ESC dotyczących omdleń ośrodki diagnostyki i leczenia 
omdleń nie są powszechnie tworzone w praktyce klinicznej. 
Przeszkody utrudniające tworzenie takich ośrodków obejmują 
brak odpowiednich zasobów, brak odpowiedniego wyszkolo-
nego personelu, a także złożony obraz kliniczny, który spra-
wia, że pacjenci trafiają do różnych instytucji służby zdrowia 
i wymagają zaangażowania personelu rożnych specjalności. 
Dowody na przydatność ośrodków diagnostyki i leczenia 
omdleń pozostają dyskusyjne.

Potrzebne są zatem:
2. duże badania kliniczne, w których zostanie oceniona 

przewaga postępowania prowadzonego w wyspecja-
lizowanych ośrodkach diagnostyki i leczenia omdleń 
w porównaniu z konwencjonalnym postępowaniem.

ROZPOZNANIE: POTRZEBA NOWYCH TESTÓW 
DIAGNOSTYCZNYCH I URZĄDZEŃ

Rejestracja BP ma zasadnicze znaczenie w większości 
sytuacji klinicznych związanych z TLOC i dostarczy waż-
nych informacji dla leczenia omdleń. Niestety, obecne 
systemy do długoterminowej rejestracji BP (lub zastępczych 
parametrów) nie są optymalne dla potrzeb diagnostycznych 
w ocenie omdleń.

Potrzebne są zatem:
3. opracowanie i walidacja nowych wieloparametrycz-

nych urządzeń diagnostycznych, które będą mogły 
rejestrować rytm serca i BP (oraz, być może, inne 
parametry fizjologiczne, takie jak wysycenie krwi tle-
nem w krążeniu mózgowym oraz EEG) w momencie 
wystąpienia incydentu omdlenia.

LECZENIE: BRAK DOWODÓW SKUTECZNOŚCI 
WIĘKSZOŚCI DOSTĘPNYCH METOD LECZENIA

Przeprowadzono jedynie kilka małych RCT dotyczących 
leczenia omdlenia. Ponadto nawroty omdlenia są nieprzewi-
dywalne, a częstość ich występowania często zmniejsza się 
samoistnie po dokonaniu oceny klinicznej, nawet jeżeli nie 
zastosuje się swoistego leczenia. Konsekwencją tego samo-
istnego zmniejszenia częstości występowania omdleń jest to, 
że każde leczenie mające zapobiegać omdleniom wydaje 
się bardziej skuteczne niż w rzeczywistości, co sprawia, że 
wyniki badań obserwacyjnych dotyczących leczenia mają 
wątpliwą wartość, jeżeli nie ma grupy kontrolnej. Żadne 
leczenie nie może być skuteczne u wszystkich pacjentów. 
Wszystkie metody leczenia powinny być oceniane w jedno-
rodnych podgrupach.

Istnieje więc duża i pilna potrzeba przeprowadzenia 
RCT, w których zostanie oceniona skuteczność następujących 
strategii i metod leczenia:
4. farmakoterapia ukierunkowana na poszczególne pod-

grupy omdlenia odruchowego;
5. stymulatoroterapia ukierunkowana na poszczególne 

podgrupy omdlenia odruchowego w mechanizmie kar-
diodepresyjnym;

6. farmakoterapia omdlenia zależnego od OH;
7. leczenie za pomocą ICD ukierunkowane na poszcze-

gólne podgrupy pacjentów z niewyjaśnionym omdle-
niem z grupy ryzyka SCD.

LECZENIE: POTRZEBA NOWYCH METOD 
LECZENIA

Istnieje potrzeba rozwoju medycyny spersonalizowanej. 
Postęp wiedzy na temat mechanizmów biochemicznych leżą-
cych u podłoża określonych postaci omdlenia odruchowego 
umożliwi opracowanie nowych metod leczenia w takich 
szczególnych sytuacjach. Na przykład ostatnio zidentyfi-
kowano fenotypy małego stężenia adenozyny oraz małego 
stężenia noradrenaliny.

Potrzebne są zatem:
8. randomizowane próby kliniczne dotyczące skuteczno-

ści teofiliny (i innych antagonistów ksantyny) w omdle-
niu z małym stężeniem adenozyny oraz inhibitorów 
transportu noradrenaliny w omdleniu z małym stęże-
niem noradrenaliny.
Omdlenie jest przemijającym zjawiskiem. Idealne leczenie 

powinno się więc stosować tylko wtedy, gdy jest potrzebne.
Potrzebne są zatem:

9. randomizowane próby kliniczne dotyczące stosowania 
swoistego leczenia na życzenie, opartego na wykorzy-
staniu swoistych sensorów, podobnie jak w przypadku 
wstrzykiwaczy do podawania adrenaliny w astmie 
oskrzelowej lub leczenia w postaci aerozolu donosowego 
w przypadku napadowych tachyarytmii nadkomorowych.
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12. Podsumowanie najważniejszych zaleceń

Zalecenia Klasaa Poziomb

Kryteria diagnostyczne podczas oceny wstępnej 

Omdlenie wazowagalne jest bardzo prawdopodobne, jeżeli omdlenie jest wywoływane przez ból, strach lub pozy-
cję stojącą i wiąże się z typowymi narastającymi objawami prodromalnymi (zblednięcie, wzmożona potliwość i/lub 
nudności) [8, 13–17]

I C

Sytuacyjne omdlenie odruchowe jest bardzo prawdopodobne, jeżeli omdlenie występuje podczas działania lub bez-
pośrednio po wystąpieniu swoistych czynników wyzwalających, które wymieniono w tab. 3 [8, 13–17]

I C

Omdlenie spowodowane OH jest potwierdzone, jeżeli omdlenie występuje w pozycji stojącej i jednocześnie stwierdza 
się istotną OH [18–24]

I C

Omdlenie spowodowane arytmią jest wysoce prawdopodobne, jeżeli w EKG stwierdza się [25–39]:
• utrzymującą się bradykardię zatokową < 40/min lub pauzy w obrębie rytmu zatokowego > 3 s w stanie czuwania 

i u osoby niewytrenowanej fizycznie
• blok AV II stopnia typu Mobitz II lub blok AV III stopnia
• naprzemiennie występujący blok lewej i prawej odnogi pęczka Hisa
• VT lub szybką napadową tachyarytmię nadkomorową
• nieutrwalone epizody wielokształtnego VT oraz wydłużenie lub skrócenie odstępu QT
• zaburzenia czynności stymulatora lub ICD z pauzami

I C

Postępowanie u pacjentów po omdleniu w szpitalnej izbie przyjęć/na oddziale ratunkowym

Zaleca się, aby pacjentów z cechami niskiego ryzyka, u których prawdopodobnie wystąpiło omdlenie odruchowe 
lub sytuacyjne bądź omdlenie spowodowane OH, wypisywać ze szpitalnej izby przyjęć/oddziału ratunkowego  
[27, 35, 36, 49–54, 58, 62, 69]

I B

Zaleca się, aby u pacjentów z cechami wysokiego ryzyka dokonywać wczesnej i intensywnej oceny w ośrodku diagno-
styki i leczenia omdleń (syncope unit) lub na oddziale obserwacyjnym szpitalnej izby przyjęć/oddziału ratunkowego 
(jeżeli taki oddział jest dostępny) bądź ich hospitalizować [26, 27, 35, 36, 44–46, 50, 55–57, 59, 60, 70–76]

I B

Zaleca się, aby pacjentów, u których nie stwierdza się cech ani wysokiego, ani niskiego ryzyka, obserwować w szpi-
talnej izbie przyjęć/na oddziale ratunkowym lub w ośrodku diagnostyki i leczenia omdleń (syncope unit), zamiast 
hospitalizować [40, 63–65, 77]

I B

Masaż zatoki szyjnej

Masaż zatoki szyjnej jest wskazany u pacjentów w wieku > 40 lat z omdleniem o niejasnej etiologii, którego cha-
rakterystyka odpowiada mechanizmowi odruchowemu [92–94]

I B

Zespół zatoki szyjnej jest potwierdzony, jeżeli masaż zatoki szyjnej wywołuje bradykardię (asystolię) i/lub obniżenie 
BP, które prowadzą do wystąpienia takich samych objawów, jak te występujące spontanicznie, a cechy kliniczne 
u pacjenta odpowiadają odruchowemu mechanizmowi omdlenia [89, 90, 92, 93, 98–102]

I B

Próba aktywnego stania

Powtarzane pomiary BP sfigmomanometrem i częstości rytmu serca w pozycji stojącej oraz podczas aktywnego stania 
przez 3 min są wskazane podczas wstępnej oceny omdlenia [20, 103, 104]

I C

Omdlenie spowodowane OH jest potwierdzone, jeżeli BP skurczowe obniżyło się o ≥ 20 mm Hg lub BP rozkurczowe 
obniżyło się o ≥ 10 mm Hg w porównaniu z wartością początkową bądź BP skurczowe obniżyło się do < 90 mm Hg  
i wystąpiły takie same objawy, jak te występujące spontanicznie [6, 20, 103, 104]

I C

Monitorowanie EKG

Niezwłoczne monitorowanie w warunkach szpitalnych (na łóżku monitorowanym lub za pomocą telemetrii) jest 
wskazane u pacjentów z grupy wysokiego ryzyka (zgodnie z definicją w tab. 6).

I C

Stosowanie ILR jest wskazane we wczesnej fazie oceny pacjentów z nawracającymi omdleniami o niejasnej przyczynie, 
niespełniających kryteriów wysokiego ryzyka (wymienionych w tab. 6) oraz z dużym prawdopodobieństwem nawrotu 
incydentu w okresie do wyczerpania się baterii urządzenia [175, 176, 181–184, 202]; dodatkowa tab. 5 — patrz 
uzupełniające dane, strona internetowa KP

I A

Stosowanie ILR jest wskazane u pacjentów spełniających kryteria wysokiego ryzyka (wymienione w tab. 6), jeżeli 
dokładna ocena nie wykazała przyczyny omdlenia ani nie doprowadziła do zastosowania swoistego leczenia, a nie 
ma konwencjonalnych wskazań do wszczepienia ICD w ramach prewencji pierwotnej lub wszczepienia stymulatora 
[174, 180, 187, 188, 195]; dodatkowe tab. 5 i 6 — patrz uzupełniające dane, strona internetowa KP

I A
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Zalecenia Klasaa Poziomb

Omdlenie spowodowane arytmią jest potwierdzone, jeżeli stwierdzono korelację między omdleniem a arytmią (bra-
dyarytmią lub tachyarytmią) [172, 184–186, 188, 200]

I B

Badanie elektrofizjologiczne

U pacjentów z omdleniem i przebytym zawałem serca lub innym stanem związanym z obecnością blizny w mięśniu 
sercowym badanie elektrofizjologiczne jest wskazane, jeżeli po nieinwazyjnej ocenie omdlenie pozostaje niewyja-
śnione [218]

I B

U pacjentów z niewyjaśnionym omdleniem i blokiem dwuwiązkowym wszczepienie stymulatora jest wskazane 
w przypadku odstępu H-V w warunkach spoczynkowych ≥ 70 ms bądź wystąpienia bloku II lub III stopnia w obrębie 
układu Hisa-Purkinjego podczas stymulacji przedsionków ze stopniowo zwiększaną częstością lub podczas próby 
farmakologicznej [188, 214–217, 221]

I B

U pacjentów z niewyjaśnionym omdleniem i przebytym zawałem serca lub innym stanem związanym z obecnością 
blizny w mięśniu sercowym zaleca się, aby postępowanie w przypadku wywołania utrwalonego jednokształtnego 
VT było zgodne z obecnymi wytycznymi ESC dotyczącymi komorowych zaburzeń rytmu [46]

I B

U pacjentów bez strukturalnej choroby serca z omdleniem poprzedzonym nagłym i krótkotrwałym kołataniem serca 
zaleca się, aby postępowanie w przypadku wywołania tachyarytmii nadkomorowej z szybką czynnością komór lub 
VT, które powodują wystąpienie objawowego obniżenia BP lub innych takich samych objawów, jak te występujące 
spontanicznie, było zgodne z obecnymi wytycznymi ESC [46, 222]

I C

Echokardiografia

Echokardiografia jest wskazana w celu ustalenia rozpoznania i stratyfikacji ryzyka u pacjentów z podejrzeniem 
strukturalnej choroby serca [235, 236]

I B

Próba wysiłkowa

Próba wysiłkowa jest wskazana u pacjentów, u których omdlenie wystąpiło podczas wysiłku fizycznego lub wkrótce 
po nim

I C

Omdlenie spowodowane blokiem AV II lub III stopnia jest potwierdzone, jeżeli blok AV wystąpi podczas wysiłku, 
nawet bez omdlenia [253–257]

I C

Omdlenie odruchowe jest potwierdzone, jeżeli omdlenie zostanie ponownie wywołane bezpośrednio po wysiłku 
w sytuacji znacznego obniżenia BP [250–252]

I C

Leczenie omdlenia odruchowego

U wszystkich pacjentów wskazane są: objaśnienie rozpoznania, uspokojenie chorego, wyjaśnienie ryzyka nawrotu, 
a także unikanie czynników i sytuacji wywołujących; dodatkowa tab. 10 — patrz uzupełniające dane, strona inter-
netowa KP

I B

Beta-adrenolityki nie są wskazane [279, 280] III A

Stymulacja serca nie jest wskazana, jeżeli nie udokumentowano mechanizmu kardiodepresyjnego [299, 300] III B

Leczenie OH

U wszystkich pacjentów wskazane są: objaśnienie rozpoznania, uspokojenie chorego, wyjaśnienie ryzyka nawrotu, 
a także unikanie czynników i sytuacji wywołujących

I C

Wskazane są odpowiednie nawodnienie i podaż soli [310, 311] I C

Leczenie omdlenia spowodowanego zaburzeniami rytmu serca

Stymulacja serca jest wskazana, jeżeli wykazano zależność między omdleniem a objawową bradykardią [200, 
210–212, 255, 334–338, 341]

I B

Stymulacja serca jest wskazana u pacjentów z przemijającym/napadowym blokiem AV III lub II stopnia (włącznie 
z migotaniem przedsionków z wolną czynnością komór), nawet jeżeli nie udokumentowano korelacji między obja-
wami a obrazem EKG

I C

Stymulacja serca nie jest wskazana u pacjentów z odwracalnymi przyczynami bradykardii III C

Stymulacja serca jest wskazana u pacjentów z omdleniem, blokiem dwuwiązkowym oraz dodatnim wynikiem badania 
elektrofizjologicznego lub blokiem AV udokumentowanym za pomocą ILR [188, 217]

I B

Ablacja przezcewnikowa jest wskazana u pacjentów z omdleniem z powodu tachyarytmii nadkomorowej lub VT 
w celu zapobiegania nawrotom omdleń

I C

Wszczepienie ICD jest wskazane u pacjentów z omdleniem z powodu VT i LVEF ≤ 35% [46] I A

Wszczepienie ICD jest wskazane u pacjentów z omdleniem i przebytym zawałem serca, u których wywołano VT 
podczas badania elektrofizjologicznego [218]

I C
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13. Uzupełniające dane 
i praktyczne instrukcje 
dostępne w internecie

Uzupełniające dane (Supplementary Data) z dodatko-
wymi tabelami uzupełniającym zasadniczy tekst wytycznych, 
a także praktyczne instrukcje dostępne w internecie (Web 
Practical Instructions) — dodatkowy dokument zawierający 
słowniczek definicji różnych terminów związanych z omdle-
niem, zapisy krzywych, filmy wideo, algorytmy i listy kontrolne 
— są dostępne na stronach internetowych czasopism „Euro-
pean Heart Journal” oraz „Kardiologia Polska” (KP), a także 
na stronie internetowej ESC pod adresem: www.escardio.
org/guidelines. 
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(Hiszpania), Jean-Philippe Collet (Francja), Ioan Mircea Co-
man (Rumunia), Veronica Dean (Francja), Victoria Delgado 
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Zalecenia Klasaa Poziomb

Wskazania do wszczepienia ICD u pacjentów z niewyjaśnionym omdleniem i dysfunkcją skurczową lewej komory

Leczenie za pomocą ICD zaleca się w celu zmniejszenia częstości występowania nagłych zgonów sercowych u pacjen-
tów z objawową niewydolnością serca (II–III klasa wg NYHA) i LVEF ≤ 35% po ≥ 3 miesiącach optymalnego leczenia 
zachowawczego, u których można oczekiwać przeżycia ≥ 1 roku w dobrym stanie czynnościowym [46]

I A

Omdlenie u pacjentów z chorobami współistniejącymi i zespołem kruchości

U starszych pacjentów zaleca się wieloczynnikową ocenę i interwencję, ponieważ może u nich występować więcej 
niż jedna możliwa przyczyna omdlenia i niewyjaśnionego upadku [33, 372–374, 376–380]

I B

Ocena neurologiczna

Ocena neurologiczna jest wskazana w celu oceny choroby podstawowej, kiedy omdlenie jest spowodowane niewy-
dolnością układu autonomicznego

I C

AV — przedsionkowo-komorowy; BP — ciśnienie tętnicze; EKG — elektrokardiogram; ESC — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; H-V — czas przewo-
dzenia przez włókna Hisa-Purkinjego; ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator; ILR — wszczepialny pętlowy rejestrator EKG; LVEF — frakcja wyrzutowa 
lewej komory; NYHA — Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; OH — hipotensja ortostatyczna; VT — częstoskurcz komorowy
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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Dodatkowa tabela 1. Częstość występowania przyczyn omdlenia zależnie od wieku

Wiek Źródło Omdlenie 
odruchowe (%)

Hipotensja 
ortostatyczna (%)

Przyczyny 
sercowe (%)

TLOC inna niż 
omdlenie (%)

Niewyja-
śnione (%)

Miejsce 
zbierania danych

< 40 lat Olde 
Nordkamp [1]

51 2,5 1,1 18 27 IP/SOR i oddział dla 
pacjentów z bólem 
w klatce piersiowej 

(chest pain unit)

40–60 lat Olde 
Nordkamp [1]

37 6 3 19 34 IP/SOR i oddział dla 
pacjentów z bólem 
w klatce piersiowej 

(chest pain unit)

< 65 lat Del Rosso [2] 68,5 0,5 12 – 19 Oddział kardiologiczny

> 60/65 lat Del Rosso [2] 52 3 34 – 11 Oddział kardiologiczny

Ungar [3] 62 8 11 – 14 Oddział geriatryczny

Olde 
Nordkamp [1]

25 8,5 13 12,5 41 IP/SOR i oddział dla 
pacjentów z bólem 
w klatce piersiowej 

(chest pain unit)

> 75 lat Ungar [3] 36 30 16 – 9 Oddział geriatryczny. 
Uwaga: u dalszych 

8% pacjentów etiologia 
była wieloczynnikowa 
lub związana z lekami

IP/SOR — szpitalna izba przyjęć/oddział ratunkowy; TLOC — przemijająca utrata przytomności
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Dodatkowa tabela 2. Częstość występowania przyczyn omdlenia w populacji ogólnej, wśród pacjentów trafiających do szpitalnych  
izb przyjęć/na oddziały ratunkowe oraz w ośrodkach specjalistycznych

Miejsce 
zbierania 
danych

Źródło Omdlenie 
odruchowe 

(%)

Hipotensja 
ortostatyczna 

(%)

Przyczyny 
sercowe 

(%)

TLOC inna 
niż omdlenie 

(%)

Niewy-
jaśnione 

(%)

Uwagi

Populacja 
ogólna

Badanie 
z Framingham [4]

21 9,4 9,5 9 37 Średni wiek w momencie włączenia 
do badania 51 ± 14 lat, wyłącza-
no nastolatków. Inne przyczyny 
omdlenia (leki itd.) stwierdzono 
u 14,3% populacji. Ponadto 44% 
populacji nie zgłosiło się do lekarza

Szpitalna 
izba przyjęć/ 
/oddział 
ratunkowy

Ammirati [5] 35 6 21 20 17

Sarasin [6] 38a 24a 11 8 19

Blanc [7] 48 4 10 13 24

Disertori [8] 45 6 11 17 19

Olde 
Nordkamp [1]

39 5 5 17 33

Zakres 35–48 4–24 5–21 8–20 17–33

Wyspecjalizo-
wany ośrodek 
diagnostyki 
i leczenia 
omdleń

Alboni [9] 56 2 23 1 18 W ramach oddziału kardiolo-
gicznego

Chen [10] 56 6 37 3 20 W ramach oddziału kardiologicz-
nego. Suma odsetków procento-
wych > 100%, ponieważ u 18,4% 
pacjentów rozpoznano > 1 przy-
czynę

Shen [11] 65 10 6 2 18 W ramach szpitalnej izby przy-
jęć/oddziału ratunkowego

Brignole [12] 65 10 13 6 5 Wieloośrodkowe badanie obej-
mujące 19 ośrodków diagnostyki 
i leczenia omdleń, z pacjentami 
kierowanymi ze szpitalnych izb 
przyjęć/oddziałów ratunkowych 
i wystandaryzowaną ścieżką dia-
gnostyczną (interaktywne opro-
gramowanie wspierające podej-
mowanie decyzji i centralne mo-
nitorowanie)

Ammirati [13] 73 1 6 2 18 Pacjenci kierowani w trybie ambu-
latoryjnym

Zakres 56–73 1–10 6–37 1–6 5–20

TLOC — przemijająca utrata przytomności
aPewne różnice definicji diagnostycznych
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Dodatkowa tabela 3. Stratyfikacja ryzyka podczas oceny wstępnej w prospektywnych badaniach populacyjnych

Badanie Czynniki ryzyka Skala Punkty końcowe
Wyniki (kohorta 

walidacyjna)

San Francisco 
[14]

• Nieprawidłowe EKG
• Zastoinowa niewydolność serca
• Duszność 
• Hematokryt < 30%
• BP skurczowe < 90 mm Hg

Bez ryzyka: 0 czynników
Ryzyko ≥ 1 czynnik

Poważne incydenty 
w ciągu 7 dni

Czułość 98%, 
swoistość 56%

Martin i wsp. 
[15]

• Nieprawidłowe EKG
• Arytmia komorowa w wywiadach
• Zastoinowa niewydolność serca w wy-

wiadach
• Wiek > 45 lat

0–4 
(1 pkt za każdy czynnik)

Roczne ryzyko ciężkiej 
arytmii lub zgonu 
z przyczyn arytmicznych

0 pkt. — 0%
1 pkt — 5%
2 pkt. — 16%
3 lub 4 pkt. — 27%

OESIL [16] • Nieprawidłowe EKG
• Choroba układu sercowo-naczyniowego 

w wywiadach
• Brak objawów prodromalnych
• Wiek > 65 lat

0–4 
(1 pkt za każdy czynnik)

Umieralność ogólna 
w ciągu roku

0 pkt. — 0%
1 pkt. — 0,6%
2 pkt. — 14%
3 pkt. — 29%
4 pkt. — 53%

EGSYS [17] • Kołatanie serca przed omdleniem (+ 4)
• Nieprawidłowe EKG i/lub choroba serca 

(+ 3)
• Omdlenie podczas wysiłku (+ 3)
• Omdlenie w pozycji leżącej (+2)
• Autonomiczne objawy prodromalnea (–1)
• Czynniki predysponujące i/lub wywołu-

jąceb (–1)

Suma punktów dodatnich 
i ujemnych

Umieralność ogólna 
w ciągu 2 lat

Prawdopodobieństwo 
omdlenia kardiogennego

< 3pkt. — 2%
≥ 3 pkt. — 21%

< 3 pkt. — 2%
3 pkt. — 13%
4 pkt. — 33%
> 4 pkt. — 77%

ROSE [18] • Stężenie BNP ≥ 300 pg/ml
• Bradykardia (częstość rytmu serca ≤ 50/min)
• Krew utajona w kale
• Hemoglobina ≤ 90 g/l
• Ból w klatce piersiowej związany 

z omdleniem
• Załamki Q w EKG
• Wysycenie hemoglobiny tlenem ≤ 94% 

podczas oddychania powietrzem atmos-
ferycznym

Bez ryzyka: 0 czynników
Ryzyko ≥ 1 czynnik

Ryzyko poważnego 
incydentu lub zgonu 
w ciągu miesiąca (taki 
incydent wystąpił u 7,1% 
pacjentów)

Czułość 87%, swo-
istość 65%, ujemna 
wartość predykcyj-
na 98%

Badanie 
kanadyjskie 
[19]

• Skłonność do występowania objawów 
prodromalnych (–1)

• Choroba serca w wywiadach (+1)
• BP skurczowe < 90  

lub > 180 mm Hg (+2)
• Zwiększone stężenie troponiny (+2)
• Oś zespołu QRS < –30º lub > 100º (+1)
• Czas trwania QRS > 130 ms (+1)
• QTc > 480 ms (+2)
• Rozpoznanie omdlenia wazowagalnego 

w izbie przyjęć (–2)
• Rozpoznanie omdlenia kardiogennego 

w izbie przyjęć (+2)

Suma punktów dodatnich 
i ujemnych (od –3 do +11)

Ryzyko poważnego incy-
dentu w ciągu 30 dni

Od 0,4% dla wyniku 
–3 pkt. do 84% dla 
wyniku +11 pkt.

W tej tabeli przedstawiono kilka różnych badań, w których oceniano wpływ różnych parametrów klinicznych na wyniki obserwacji pacjentów z omdleniem. 
W sumie stwierdzono, że nieprawidłowy EKG, starszy wiek oraz dane wskazujące na chorobę serca wskazują na gorsze rokowanie w ciągu 1–2 lat obserwacji
BNP — peptyd natriuretyczny typu B; BP — ciśnienie tętnicze; EKG — elektrokardiogram; EGSYS — Evaluation of Guidelines in Syncope Study; OESIL —  
Osservatorio Epidemiologico sulla Sincope nel Lazio; ROSE — Risk Stratification Of Syncope in the Emergency Department; QTc — skorygowany odstęp QT
aNudności/wymioty
bGorące, zatłoczone miejsce/długotrwała pionizacja/strach, ból lub emocje
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Dodatkowa tabela 5. Metaanaliza randomizowanych prób klinicznych, w których porównano wartość strategii diagnostycznej opartej na 
zastosowaniu wszczepialnego rejestratora pętlowego EKG (ILR) oraz konwencjonalnej strategii u pacjentów z niewyjaśnionym omdleniem

Badanie
Grupa ILR, 

n/N (%)

Grupa kontrolna, 

n/N (%)

Względne 

prawdopodobieństwo
95% CI p

RAST  
2001 [31]

14/27 (52) 6/30 (20) 2,6 1,2–5,8 0,01

EaSyAS  
2006 [32]

43/101 (43) 7/97 (7) 5,9 2,8–12 0,001

Da Costa 
2013 [33]

15/41 (37) 4/37 (11) 3,4 1,2–9,3 0,01

FRESH  
2014 [34]

18/39 (46) 2/39 (5) 9,0 2,2–36 0,001

EaSyAS II 
2016 [35]

62/125 (50) 21/121 (17) 2,9 1,9–4,4 0,001

Łącznie 152/333 (46) 40/324 (12) 3,6 2,4–5,3 0,001

Test heterogenności: p = 0,26
CI — przedział ufności; EaSyAS — Eastbourne Syncope Assessment Study; FRESH — French Study on Implantable Holter Recorders in Syncope; 
RAST — Randomized Assessment of Syncope Trial

Dodatkowa tabela 6. Wyniki stosowania wszczepialnego rejestratora pętlowego EKG (ILR) u pacjentów z niewyjaśnionym omdleniem 
i blokiem odnogi pęczka Hisa

Liczba 

pacjentów 

z ILR, n

Incydent 

udokumentowany 

za pomocą ILR, n

Arytmia 

udokumentowana 

za pomocą ILR, n

Blok przedsion-

kowo-komorowy 

udokumentowany 

za pomocą ILR, n

Bez incydentu 

udokumentowa-

nego za pomocą 

ILR, n

Brignole 2001 [36] 52 24 22 12 28

Moya 2011 [37] 108 52 45 36 56

Da Costa 2013 [33] 41 15 15 11 26

Łącznie 201 91 (45%) 82 (41%) 59 (29%) 110 (55%)

Dodatkowa tabela 7. Wyniki stosowania wszczepialnych rejestratorów pętlowych EKG (ILR) u pacjentów z podejrzewaną, ale niepotwier-
dzoną padaczką

Liczba pacjentów 

z ILR, n

Incydent udokumento-

wany za pomocą ILR

Arytmia udokumento-

wana za pomocą ILR

Bez incydentu 

udokumentowanego 

za pomocą ILR

Simpson 2000 [38] 1 1 (100%) 0 (0%) 0 (0%)

Kanjwal 2009 [39] 3 3 (100%) 3 (100%) 0 (0%)

Zaidi 2000 [40] 10 2 (20%) 2 (20%) 9 (80%)

Ho 2006 [41] 14 6 (43%) 0 (0%) 8 (57%)

Petkar 2012 [42] 103 69 (67%) 28 (27%) 34 (33%)

Maggi 2014 [43] 28 17 (61%) 8 (29%) 11 (39%)

Łącznie 159 98 (62%) 41 (26%) 61 (38%)
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Dodatkowa tabela 8. Wyniki stosowania wszczepialnych rejestratorów pętlowych EKG (ILR) u pacjentów z niewyjaśnionymi upadkami

Liczba pacjentów 

z ILR, n

Incydent 

udokumentowany 

za pomocą ILR, n (%)

Diagnostyczna arytmia 

udokumentowana 

za pomocą ILR, n (%)

Bez incydentu 

udokumentowanego 

za pomocą ILR, n (%)

Armstrong 2003 [44] 6 3 (50) 1 (15) 3 (50)

Ryan 2010 [45] 71 48 (68) 3 (4) 23 (32)

Maggi 2014 [43] 29 16 (55) 7 (24) 13 (45)

Bhangu 2016 [46] 70 56 (80) 14 (20) 14 (20)

Łącznie 176 123 (70) 25 (14) 53 (36)

Dodatkowa tabela 9. Stymulacja serca u pacjentów z omdleniem — porównanie wyników w różnych sytuacjach klinicznych

Sytuacja
Narzędzie 

diagnostyczne

Omdlenie w mechani-

zmie bradykardii

Ponowne wystąpienie 

omdlenia podczas 

stymulacji

Piśmiennictwo

Udokumentowany 
napadowy blok AV

EKG (standardowe 
lub długotrwałe 
monitorowanie)

Wykazane 1% po 5 latach
0% po 4 latacha

0% po 3,5 roku
7% po 5 latach

Aste [47]
Brignole [48]
Sud [49]
Langenfeld [50]

Nieudokumentowany 
napadowy blok AV 
u pacjentów z blokiem 
odnogi pęczka Hisa

Dodatni wynik EPS Prawdopodobne Ok. 7% po 2 latach B4 [37]

Ocena kliniczna Podejrzewane 13,5% po 2 latach
14% po 5 latach

PRESS [51]
Aste [47]

Zespół chorego węzła 
zatokowego

Ocena kliniczna Podejrzewane 15% po 5 latach
22% po 5 latach
28% po 5 latach

Sgarbossa [52]
DANPACE [53]
Langenfeld [50]

Asystolia, bez struktu-
ralnej choroby serca, 
omdlenie odruchowe 
prawdopodobne

EKG (standardowe 
lub długotrwałe 
monitorowanie)

Wykazane 12% po 2 latach
24% po 3 latach
25% po 2 latach

ISSUE 2 [54]
SUP 2 [55]
ISSUE 3 [56]

Zespół zatoki szyjnej 
(postać kardiodepresyjna)

Masaż zatoki szyjnej Prawdopodobne 10% po roku
11% po 5 latach
16% po 3 latach
16% po 4 latach
20% po 5 latach

Claesson [57]
Lopes [58]
SUP 2 [55]
Brignole [59]
Gaggioli [60]

Omdlenie wywołane 
podczas testu pochylenio-
wego (postać z asystolią)

Test pochyleniowy Prawdopodobne 6% po 5 latach
7% po 3 latach
23% po 3 latach
9% po 2 latach

VASIS [61]
SYDIT [62]
SUP 2 [55]
SPAIN [73]

Omdlenie wywołane pod-
czas testu pochyleniowe-
go (postać bez asystolii)

Test pochyleniowy Możliwe 22% po 1 roku
33% po 6 miesiącach 
44% po 1 roku

VPS I [63]
VPS II [64]
SYNPACE [65]

Niewyjaśnione omdlenie Próba z ATP Podejrzewane 23% po 3 latach ATP Study [66]

ATP — trifosforan adenozyny; AV — przedsionkowo-komorowy; B4 — Bradycardia Detection in Bundle Branch Block; DANPACE — Danish Multicenter Ran-
domized Trial on Single Lead Atrial Pacing vs. Dual-chamber Pacing in Sick Sinus Syndrome; EKG — elektrokardiogram; EPS — badanie elektrofizjologiczne; 
ISSUE — International Study on Syncope of Unknown Etiology; PRESS — Prevention of Syncope Through Permanent Cardiac Pacing in Patients with Bifascicular 
Block; SUP — Syncope Unit Project; SYDIT — Syncope Diagnosis and Treatment Study; SYNPACE — Vasovagal Syncope and Pacing Trial; VASIS — Vasovagal 
Syncope International Study; VPS — Vasovagal Pacemaker Study
aIdiopatyczny blok AV u pacjentów z małym stężeniem adenozyny
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Dodatkowa tabela 10. Nawroty omdlenia u pacjentów pozostawionych bez leczenia (z wyjątkiem edukacji i modyfikacji stylu życia) po 
ocenie diagnostycznej

Piśmiennictwo Etiologia

Liczba omdleń 

na pacjenta przed 

oceną diagnostyczną, 

mediana (IQR) lub 

średnia ± SD

Pacjenci z nawrotem 

omdlenia po ocenie 

diagnostycznej (%)

Dodatkowe uwagi

Sheldon i wsp. [67] VVS, ujemny wynik test 
pochyleniowego

Mediana 3/rok 41% po 2 latach Bez leczenia

Sheldon i wsp. [67] VVS, dodatni wynik testu 
pochyleniowego

Mediana 4/rok 37% po 2 latach Bez leczenia

VPS I [63] VVS, dodatni wynik testu 
pochyleniowego

6 (3–40) w poprzedzają-
cym roku

70% po 1 roku Bez leczenia

PC-Trial [68] VVS, dodatni lub ujemny 
wynik testu pochylenio-
wego

3 (2–5) w poprzedzających 
2 latach

51% po 14 miesiącach 
(zmniejszenie rocznego 
obciążenia o 80%)

Edukacja, modyfikacja stylu 
życia

Aydin i wsp. [69] VVS, dodatni lub ujemny 
wynik testu pochylenio-
wego

4,2 ± 0,4 27% po 2 latach (zmniej-
szenie miesięcznego 
obciążenia o 77%)

Edukacja, modyfikacja stylu 
życia

VASIS-Etilefrine [70] VVS, dodatni wynik testu 
pochyleniowego

4 (3–17) w poprzedzają-
cych 2 latach

24% po 1 roku Podawanie placebo

POST [71] VVS, dodatni wynik testu 
pochyleniowego

3 (1–6) w poprzedzającym 
roku

35% po 1 roku Podawanie placebo

Madrid i wsp. [72] VVS, dodatni wynik testu 
pochyleniowego

Mediana 3/rok 46% po 1 roku Podawanie placebo

VPS II [64] VVS, dodatni wynik testu 
pochyleniowego

4 (3–12) w poprzedzają-
cym roku

40% po 6 miesiącach Leczenie pozorowane 
(wyłączony stymulator)

SYNPACE [65] VVS, dodatni wynik testu 
pochyleniowego

4 (3–6) w poprzedzających 
6 miesiącach

44% po 1 roku Leczenie pozorowane 
(wyłączony stymulator)

VASIS [61] Omdlenie odruchowe 
— typ kardiodepresyjny, 
dodatni wynik testu pochy-
leniowego

3 (3–4,5) w poprzedzają-
cych 2 latach

50% po 2 latach Bez leczenia

SPAIN [73] VVS — typ kardiodepre-
syjny, dodatni wynik testu 
pochyleniowego

> 5 w ciągu całego życia 46% po 2 latach Leczenie pozorowane 
(wyłączony stymulator)

Solari i wsp. [74] Zespół zatoki szyjnej 0,5 (0–1)/rok 0 (0–0)/rok (zmniejszenie 
obciążenia o 87%)

Bez leczenia

SUP 2 [55] Omdlenie odruchowe 3 (2–4) w poprzedzających 
2 latach

33% po 2 latach (zmniej-
szenie rocznego obciążenia 
o 85%)

ILR

ISSUE 2 [54] Omdlenie odruchowe 4 (3–5) w poprzedzających 
2 latach

49% po 2 latach ILR

ISSUE 3 [56] Omdlenie odruchowe 5 (3–6) w poprzedzających 
2 latach

57% po 2 latach Leczenie pozorowane 
(wyłączony stymulator)

PICTURE [75] Niewyjaśnione omdlenie Mediana 4 w poprzedzają-
cych 2 latach

36% po 1 roku ILR

Donateo i wsp. [76] Niewyjaśnione omdlenie, 
dodatni wynik próby  
z zastosowaniem ATP

3 (2–5) w poprzedzającym 
roku

50% po 18 miesiącach ILR

ATP Study [66] Niewyjaśnione omdlenie, 
dodatni wynik próby z ATP

Brak danych 69% po 2 latach Leczenie pozorowane 
(wyłączony stymulator)
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Komentarz do powyższej tabeli
Często obserwuje się, że częstość występowania nawro-

tów omdleń zmniejsza się samoistnie po dokonaniu oceny 
klinicznej, nawet jeżeli nie zastosowano swoistego leczenia. 
Ogółem u > 50% pacjentów z nawracającymi epizodami 
omdleń w ciągu poprzedzających 1–2 lat nie obserwuje się 
nawrotów omdleń w następnych 1–2 latach, a u osób z na-
wrotami nasilenie omdleń zmniejsza się o > 70% w porów-
naniu z wcześniejszym okresem. To zmniejszenie częstości 
występowania omdleń wydaje się wyraźniejsze, kiedy nie 
ma jednoznacznego anatomicznego substratu omdleń, jak 
w przypadku omdlenia odruchowego i omdlenia o niewy-
jaśnionej przyczynie. Przyczyny tego zmniejszenia częstości 
występowania omdleń nie są znane. Zaproponowano kilka 
potencjalnych wytłumaczeń klinicznych, statystycznych 
oraz psychologicznych i wszystkie one prawdopodobnie 
odgrywają pewną rolę. Najbardziej prawdopodobnym po-
wodem tego zmniejszenia częstości występowania omdleń 
są zapewne efekty edukacji i uspokojenia. Dzięki ocenie 
diagnostycznej pacjent rozumie mechanizm omdlenia i został 
poinstruowany, jak rozpoznawać objawy prodromalne i czyn-
niki wywołujące, a więc uczy się, jak zapobiegać nawrotom 
lub ograniczać następstwa utraty przytomności. Z efektem 
edukacji i uspokojenia ściśle związany jest efekt oczekiwania 
(expectancy effect) [79–81]. Efekt oczekiwania ze strony 
pacjenta jest formą reaktywności występującą podczas 
leczenia zachowawczego, kiedy pacjent oczekuje danego 
wyniku leczenia, co nieświadomie wpływa na te wyniki, 

lub podaje oczekiwany wynik leczenia. Efekt oczekiwania 
ze strony lekarza polega na tym, że lekarz świadomie lub 
nieświadomie wpływa na zachowanie pacjenta. Występo-
wanie efektu oczekiwania w przypadku omdleń może być 
tylko domniemane. Efekt oczekiwania w związku z leczeniem 
pozorowanym lub stosowaniem placebo wydaje się jednak 
niewielki, o ile w ogóle występuje, ponieważ w kontrolowa-
nych próbach klinicznych przedstawionych w dodatkowej 
tabeli 10 częstość występowania nawrotów omdleń podczas 
stosowania leczenia pozorowanego lub placebo nie różniła 
się od częstości występowania nawrotów omdleń podczas 
niestosowania leczenia [82]. Zaproponowano wreszcie dwa 
czysto statystyczne wytłumaczenia. Jednym z nich jest efekt 
regresji do średniej [83]. Wiadomo, że występowanie na-
wrotów omdleń nie jest stałe, ale ulega fluktuacjom w czasie, 
ze szczytem występowania w momencie oceny wstępnej 
(średnia przed testem). Jeżeli zmienna ma wartość ekstremal-
ną w momencie pierwszego pomiaru, to podczas drugiego 
pomiaru jej wartość będzie bardziej zbliżona do przeciętnej 
(średnia po teście). Nawet w przypadku niezastosowania żad-
nego leczenia częstość występowania omdleń u pacjentów 
objętych nadzorem ulegnie zatem regresji do średniej [84, 
85]. Drugim wytłumaczeniem jest rozkład Poissona. U pa-
cjentów z często nawracającymi omdleniami wazowagalnymi 
dni występowania omdleń były losowo rozłożone w czasie, 
z łatwymi do zidentyfikowania i idiosynkratycznymi stałymi 
częstości występowania, które ściśle pasują do rozkładu 
Poissona [86].

Piśmiennictwo Etiologia

Liczba omdleń 

na pacjenta przed 

oceną diagnostyczną, 

mediana (IQR) lub 

średnia ± SD

Pacjenci z nawrotem 

omdlenia po ocenie 

diagnostycznej (%)

Dodatkowe uwagi

ISSUE [77] Niewyjaśnione omdlenie, 
strukturalna choroba serca

2 (1–4) w poprzedzających 
2 latach

19% po 15 miesiącach ILR

ISSUE [36] Omdlenie kardiogenne, 
blok odnogi pęczka Hisa

3 (2–4) w poprzedzających 
2 latach

48% po 15 miesiącach ILR

B4 [37] Omdlenie kardiogenne, 
blok odnogi pęczka Hisa

2 (1–3) w poprzedzających 
6 miesiącach

33% po 19 miesiącach ILR

PRESS [51] Omdlenie kardiogenne, 
blok odnogi pęczka Hisa

1 (1–2) w poprzedzających 
6 miesiącach

14% po 2 latach Leczenie pozorowane 
(wyłączony stymulator)

THEOPACE [78] Zespół chorego węzła 
zatokowego

3,2 ± 4,3 30% po 4 latach Bez leczenia

ATP — trifosforan adenozyny; B4 — Bradycardia Detection in Bundle Branch Block; ILR — wszczepialny pętlowy rejestrator EKG; IQR — rozstęp międzykwarty-
lowy; ISSUE — International Study on Syncope of Unknown Etiology; PC-Trial — Physical Counterpressure Manoeuvres Trial; PICTURE — Place of Reveal In the 
Care Pathway and Treatment of Patients with Unexplained Recurrent Syncope; POST — Prevention of Syncope Trial; PRESS — Prevention of Syncope Through 
Permanent Cardiac Pacing in Patients with Bifascicular Block; SD — odchylenie standardowe; SUP — Syncope Unit Project; SYNPACE — Vasovagal Syncope 
and Pacing Trial; THEOPACE — The Effects of Oral Theophylline and of a Permanent Pacemaker on the Symptoms and Complications of Sick Sinus Syndrome; 
VASIS — Vasovagal Syncope International Study; VPS — Vasovagal Pacemaker Study; VVS — omdlenie wazowagalne

Dodatkowa tabela 10 (cd.). Nawroty omdlenia u pacjentów pozostawionych bez leczenia (z wyjątkiem edukacji i modyfikacji stylu 
życia) po ocenie diagnostycznej
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1. Praktyczne instrukcje 
do punktu 3.1: słowniczek 
niepewnych pojęć

Piśmiennictwo dotyczące omdlenia i pokrewnych stanów 
może być mylące ze względu na niespójności terminologicz-
ne. Znaczenie niektórych pojęć zatarło się, wprowadzono 
też nowe terminy konkurujące ze starszymi, często równie 
odpowiednimi. Istnieją też regionalne różnice interpretacji 
znaczenia różnych słów. Celem niniejszego słowniczka jest 
wyjaśnienie nazewnictwa i zwiększenie zgodności z defini-
cjami omdlenia oraz pokrewnych pojęć przyjętymi przez 
Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne (ESC).

1.1.	 PRZEMIJAJĄCA	UTRATA	PRZYTOMNOŚCI	
(BLACKOUT)

Wydaje się, że termin „blackout” jest używany głównie 
w Wielkiej Brytanii, gdzie odpowiada pojęciowo przemijającej 
utracie przytomności (TLOC) w sensie, w którym termin ten 
jest stosowany przez ESC. Dowodzi tego tytuł wytycznych 
brytyjskiego National Institute for Health and Care Excellen-
ce: „Transient loss of consciousness (‘blackouts’) in over 16s 
(CG109)” [Przemijająca utrata przytomności u osób w wieku 
powyżej 16 lat]. We wprowadzeniu autorzy stwierdzili, że 
termin medyczny odpowiadający określeniu „blackout” to 
przemijająca utrata przytomności.

Etymologia i zakres znaczeniowy słowa blackout w języku 
angielskim („zaciemnienie”, od black — czarny) sugerują, że 
pochodzi ono od zaburzeń widzenia, które mogą występować 
tuż przed utratą przytomności w przebiegu omdlenia. Fakt, 
że można zaobserwować hipoperfuzję siatkówki, wskazuje 
na utratę czynności siatkówki, zanim nastąpi utrata czynności 
mózgu, co wynika ze zmian ciśnienia wewnątrzczaszkowego 
lub innych właściwości perfuzji siatkówki. Taka utrata wzroku 
nie występuje w przypadku innych przyczyn TLOC i nie jest 
powszechna w przypadku omdlenia, a więc w dosłownym 
sensie słowo blackout nie odpowiada dokładnie omdleniu 
lub przemijającej utracie przytomności.

Określenie „blackout” jest zbyt regionalne i nieprecyzyj-
ne, aby mogło być stosowane w celach naukowych, natomiast 
może być przydatne podczas rozmów z pacjentami.

1.2.	 BEZDECHY	(BREATH-HOLDING SPELLS)
W kontekście przemijającej utraty przytomności pojęcie 

bezdechów odnosi się do napadów występujących u małych 
dzieci. Wyróżnia się zwykle dwa typy: bezdechy z bladością 
(pallid breath-holding spells) i bezdechy z sinicą (cyanotic bre-
ath-holding spells). Bezdech z bladością wiąże się z bradykardią 
lub asystolią wyzwoloną przez strach lub ból [1], a więc te 
napady odpowiadają kardiodepresyjnemu typowi omdlenia 
wazowagalnego (VVS). Zaburzenia oddychania nie odgrywają 
istotnej roli w patofizjologii tych napadów [1]. W przypadku 
bezdechów z bladością określenie „breath-holding” („ze wstrzy-
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maniem oddechu”) jest więc niewłaściwe. Natomiast w typie 
z sinicą czynność oddechowa odgrywa zasadniczą rolę: napad 
rozpoczyna się, kiedy dziecko zostanie zranione lub przestra-
szone, po czym następuje ustanie oddychania w fazie wydechu 
[2]. Wtórnie może dojść do zaburzeń krążenia, co z kolei pro-
wadzi do utraty przytomności. Ta unikatowa charakterystyka 
patofizjologiczna nie występuje u starszych dzieci ani u osób 
dorosłych. Zarówno typ z bladością, jak i typ z sinicą może się 
pojawić u tego samego dziecka, wskazując na skłonność do 
nieprawidłowej aktywności odruchowej układu autonomicz-
nego, prowadzącej do upośledzenia krążenia lub oddychania.

Angielskie określenie „breath holding” może również 
sugerować, że dzieci wstrzymują oddech świadomie, do 
czego nie dochodzi w przypadku powyższych dwóch typów 
zaburzeń. Niektóre dzieci mogą świadomie wstrzymywać 
oddech, ale prawdopodobnie jest niemożliwe, aby w ten 
sposób stracić przytomność.

Bezdechy z bladością (pallid breath-holding spells) to 
kardiodepresyjny typ omdlenia wazowagalnego u małych 
dzieci, bez udziału oddychania w jego patofizjologii. Zaleca 
się, aby w celu zmniejszenia niejasności terminologicznych 
zamiast określenia „breath-holding spells” stosować takie 
terminy, jak „kardiodepresyjny typ omdlenia wazowagalnego” 
(cardioinhibitory vasovagal syncope).

Bezdechy z sinicą (cyanotic breath-holding spells) to uni-
katowa postać TLOC u małych dzieci, w których aktywność 
odruchowa jest przyczyną niezamierzonego bezdechu w fazie 
wydechu, a następnie wtórnych zaburzeń krążenia.

1.3.	 OMDLENIE	Z	DRGAWKAMI/KONWULSJAMI	
(CONVULSIVE SYNCOPE)

Drgawki lub konwulsje (convulsions) to gwałtowne skur-
cze mięśni; w terminologii neurologicznej pojedynczy nagły 
mimowolny ruch nazywa się mioklonią. Mioklonie w trakcie 
omdlenia występują, kiedy w elektroencefalogramie widoczne 
są fale wolne, ale nie płaski zapis [3]. Mioklonie w trakcie 
omdleń są na tyle częste, że można stwierdzić, iż samo wy-
stępowanie mioklonii nie wystarcza, aby uznać dany epizod 
za drgawki padaczkowe. To rozróżnienie zależy natomiast 
od synchroniczności, rytmiczności i prawdopodobnie liczby 
ruchów: w trakcie omdlenia obserwuje się tylko kilka takich 
ruchów, natomiast w przebiegu uogólnionych drgawek są 
one liczne (20–100).

Określenie „omdlenie z drgawkami” (convulsive syncope) 
nie oznacza drgawek padaczkowych. Występowanie mioklo-
nii w trakcie omdlenia nie wskazuje na ciężką hipoperfuzję 
ani żadną określoną przyczynę omdlenia, a więc dodanie 
określenia „drgawkowy” (convulsive) do słowa „omdlenie” 
nie ma wyraźnej dodatkowej wartości.

1.4.	 NAPADY	PADANIA	(DROP ATTACKS)
Określenie „napady padania” może być wykorzystywane 

do opisywania nagłych upadków, występujących bez wyraź-

nych objawów ostrzegawczych i bez oczywistej zewnętrznej 
przyczyny, takiej jak potknięcie się o coś. Pacjenci mogą 
w taki sposób opisywać upadek; zwykle nie mają świadomo-
ści utraty przytomności (LOC). Takie incydenty powinny być 
klasyfikowane jako niewyjaśnione upadki lub upadki inne niż 
przypadkowe poślizgnięcie się lub potknięcie (non-accidental 
falls), a nie jako „napady padania”.

W czysto opisowym sensie termin „napady padania” nie 
wskazuje na żadną określoną przyczynę. Termin ten stosuje się 
jednak również w odniesieniu do co najmniej trzech konkret-
nych chorób: w przypadku padaczki opisuje się w ten sposób 
drgawki atoniczne, w chorobie Menière’a nagłe upadki bez 
zawrotów głowy, a jeszcze jednym wariantem określanym tym 
terminem jest swoisty zespół o nieznanej etiologii polegający 
na tym, że kobiety w średnim lub podeszłym wieku nagle 
upadają podczas chodzenia, zwykle na kolana, bez utraty 
przytomności [4].

Określenie „napad padania” (drop attack) może być 
wykorzystywane jako nieswoisty termin opisujący upadki, ale 
nie wskazuje na konkretne rozpoznanie.

W kontekście upadków określenia „niewyjaśnione upad-
ki” lub „upadki inne niż przypadkowe poślizgnięcie się lub 
potknięcie” (non-accidental falls) są preferowane w stosunku 
do „napadów padania”.

Termin „napady padania” (drop attacks) może być wy-
korzystywany do opisywania szczególnej postaci upadków 
u kobiet w średnim lub podeszłym wieku [4], dla której nie 
ma innego odpowiedniego określenia.

1.5.	 DYSAUTONOMIA/DYSAUTONOMICZNY
Kiedy słowa te stosuje się do opisania „rodzinnej dys-

autonomii” (zespół Rileya-Daya), mają one określone i jasne 
znaczenie. Poza tym kontekstem określenie „dysautonomia” 
jest jednak wykorzystywane w odniesieniu do dowolnych 
nieprawidłowości czynności autonomicznego układu ner-
wowego i obejmuje tak zasadniczo różniące się choroby, jak: 
neurogenna hipotensja ortostatyczna (OH), omdlenie odru-
chowe i zespół posturalnej tachykardii ortostatycznej (POTS). 
W niektórych kontekstach określenie to jest zarezerwowane 
dla podgrupy chorób będących przedmiotem zainteresowa-
nia specjalistów zajmujących się autonomicznym układem 
nerwowym, tj. chorób będących przyczyną neurogennej 
hipotensji ortostatycznej.

Pojęcie „dysautonomia” ma dobrze ustalone miejsce 
w terminie „rodzinna dysautonomia” (zespół Rileya-Daya).

Dla potrzeb naukowych preferuje się stosowanie swo-
istych terminów oznaczających choroby lub grupy chorób 
o wspólnym podłożu patofizjologicznym zamiast nieswoistego 
pojęcia „dysautonomii”. 

Choroby charakteryzujące się upośledzeniem czynności 
układu autonomicznego, zwykle wywołujące neurogenną 
hipotensję ortostatyczną, najlepiej jest określać mianem 
„niewydolności układu autonomicznego” (autonomic failure).
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1.6.	 OMDLENIE	(FAINT)
Angielski rzeczownik „faint” może być potocznym syno-

nimem terminu „omdlenie” (syncope), ale w tym kontekście 
jest on prawdopodobnie częściej stosowany do opisywania 
VVS niż omdlenia niezależnie od jego przyczyny. Czasownik 
„to faint” ma te same konotacje.

Czasownik „to faint” i rzeczownik „faint” są zbyt nie-
precyzyjne, aby mogły być stosowane w celach naukowych, 
natomiast mogą być przydatne podczas rozmów z pacjentami.

1.7.	 OMDLENIE	Z	HIPERWENTYLACJĄ	
(HYPERVENTILATION SYNCOPE)

Rola hiperwentylacji w omdleniach jest złożona: hiper-
wentylacja zmniejsza przepływ krwi w mózgu poprzez skurcz 
naczyń, ale również (poprzez ujemne ciśnienie w klatce 
piersiowej) zwiększa powrót żylny z pozytywnymi efektami. 
Wypadkowy wpływ omdleń o różnych przyczynach na krą-
żenie systemowe i mózgowe nie został w pełni wyjaśniony. 
Należy zauważyć, że termin „zespół hiperwentylacji” został 
uwzględniony w piątym wydaniu klasyfikacji zaburzeń psy-
chicznych Amerykańskiego Towarzystwa Psychiatrycznego 
(Diagnostic Statistical Manual Fifth Edition), ale jego objawy 
są znacznie bliższe napadom paniki niż omdleniu. Efekty 
emocjonalne i krążeniowe związane z hiperwentylacją mogą 
więc odgrywać rolę w wywoływaniu omdlenia, ale dostępnych 
jest zbyt mało danych, aby uważać hiperwentylację za ważną 
przyczynę omdleń.

Nie ma powodu, aby uważać „omdlenie z hiperwentyla-
cją” (hyperventilation syncope) za odrębną jednostkę.

1.8.	 OMDLENIE	NEUROGENNE	(NEURALLY 
MEDIATED SYNCOPE)

„Omdlenie neurogenne” jest synonimem omdlenia 
odruchowego. Podobnie jak ten ostatni termin, określenie 
„neurogenne” kładzie nacisk na rolę autonomicznego układu 
nerwowego w zaburzeniu prawidłowej regulacji czynności 
układu krążenia, natomiast w odróżnieniu od „omdlenia 
odruchowego” nie podkreśla roli czynnika wyzwalającego 
w wywołaniu omdlenia. Należy zauważyć, że omdlenie spo-
wodowane hipotensją ortostatyczną również może mieścić się 
w dosłownym zakresie znaczeniowym określenia „omdlenie 
neurogenne” (zależne od czynności układu nerwowego), ale 
w praktyce to ostatnie określenie rezerwuje się dla omdle-
nia odruchowego.

Omdlenie neurogenne to akceptowany synonim omdle-
nia odruchowego.

1.9.	 OMDLENIE	NEUROKARDIOGENNE	
(NEUROCARDIOGENIC SYNCOPE)

Pojęcie „omdlenia neurokardiogennego” pojawia się 
w piśmiennictwie jako alternatywne określenie omdlenia od-
ruchowego lub VVS, co powoduje, że termin ten jest niejed-
noznaczny. Określenie „wazowagalne” jest starsze, prostsze, 

częściej używane i bardziej odpowiednie, ponieważ podkreśla 
zarówno naczyniorozkurczowy („wazo-”), jak i kardiodepre-
syjny („-wagalny”) szlak efektorowy. Z podobnych względów 
preferuje się określenie „omdlenie odruchowe”. Co więcej, 
termin „neurokardiogenny” nie wskazuje jednoznacznie, 
czym są składowe neurologiczna i kardiologiczna, a ponadto 
ignoruje mechanizm wazodepresyjny (naczyniorozkurczowy).

Nie ma potrzeby stosowania więcej synonimów omdle-
nia odruchowego lub VVS, a więc określenie „omdlenie 
neurokardiogenne” powinno być zastępowane jednym 
z tych terminów.

1.10.	 OMDLENIE	Z	PRZYCZYN	
NEUROLOGICZNYCH	(NEUROLOGICAL 
SYNCOPE)

Wyrażenie „omdlenie z przyczyn neurologicznych” 
(neurological syncope) jest rzadko definiowane. Kiedy się je 
spotyka, jego zastosowanie sugeruje, że w tym przypadku 
termin „omdlenie” nie jest używany w sensie przyjętym przez 
ESC, ale w o wiele szerszym znaczeniu, prawdopodobnie 
odpowiadającym TLOC. Mimo że autonomiczny układ 
nerwowy odgrywa rolę w omdleniu odruchowym, omdleniu 
spowodowanym OH, a nawet w omdleniu kardiogennym, 
nie ma potrzeby określenia jakiegokolwiek przejawu tego 
udziału jako „neurologicznego”.

Nie ma potrzeby używania terminu „omdlenie z przy-
czyn neurologicznych”; w zamian należy stosować szczegó-
łowe terminy.

1.11.	 ZESPÓŁ	POSTURALNEJ	TACHYKARDII	
ORTOSTATYCZNEJ	(POSTURAL 
ORTHOSTATIC TACHYCARDIA SYNDROME)

Zespół posturalnej tachykardii ortostatycznej nazywany 
jest również zespołem tachykardii posturalnej (postural tachy-
cardia syndrome). Słowo „posturalny” nie jest ograniczone 
do żadnej konkretnej pozycji ciała, natomiast określenie 
„ortostatyczny” oznacza pionową pozycję ciała (od greckich 
słów oznaczających „prosty, wyprostowany” i „stać”). Istnieje 
niewielkie ryzyko błędnego zrozumienia tych terminów, po-
nieważ skrót obu nazw to POTS (czasami PoTS), a wszystkie 
opisy i definicje kładą nacisk na stanie jako czynnik wywołu-
jący dolegliwości i tachykardię.

Ponieważ słowo „ortostatyczny” w nazwie POTS pod-
kreśla pionową pozycję ciała, ten wariant jest preferowany 
w stosunku do terminu „zespół tachykardii posturalnej”. 

1.12.	 OMDLENIE	PSYCHOGENNE	(PSYCHOGENIC 
SYNCOPE)

U pacjentów mogą występować objawy utraty przy-
tomności nawet wtedy, kiedy somatyczna czynność mózgu 
jest prawidłowa. Epizody pozornej utraty przytomności bez 
dużych ruchów ciała ani kończyn nazywa się najczęściej „psy-
chogennym omdleniem rzekomym” [psychogenic pseudosyn-



www.kardiologiapolska.pl

Michele Brignole et al.

e6

cope (PPS)]. Ten termin kładzie nacisk na to, jak wyglądają 
napady (tj. omdlenie), ale czym nie są (tj. omdlenie rzekome), 
a jednocześnie wskazuje na podłoże (tj. psychogenne). Pod-
czas takich napadów nie stwierdza się hipoperfuzji mózgu, 
a więc termin „omdlenie” jest niewłaściwy.

Termin „omdlenie psychogenne” jest niewłaściwy pod 
względem patofizjologicznym. Preferowanym terminem 
opisującym postać psychogennej TLOC, która przypomina 
omdlenie, jest psychogenne omdlenie rzekome.

1.13.	 ODRUCHOWE	DRGAWKI	ANOKSEMICZNE	
(REFLEX ANOXIC SEIZURE)

Termin „odruchowe drgawki anoksemiczne” opisuje 
epizody omdleń u małych dzieci, zwłaszcza przebiegające 
z miokloniami, Użycie słowa „drgawki” (seizure) w tym ter-
minie nie ma wskazywać na padaczkę, a jedynie opisywać 
napad bez żadnych swoistych konotacji patofizjologicznych. 
Słowo „drgawki” jest jednak zwykle silnie wiązane z padaczką. 
Ponieważ takie napady są często błędnie brane za padaczkę 
z powodu powierzchownie podobnych objawów, stosowana 
terminologia powinna jak najbardziej zapobiegać myleniu 
tych sytuacji. Patrz także „Bezdechy”.

Termin „odruchowe drgawki anoksemiczne” oznacza 
omdlenie odruchowe u małych dzieci. W celu uniknięcia my-
lenia takich epizodów z drgawkami padaczkowymi preferowa-
ne są precyzyjniejsze terminy, takie jak „VVS u małych dzieci”.

1.14.	DRGAWKI	(SEIZURES)
W niektórych przypadkach angielskie słowo „seizure” 

(drgawki) może być odnoszone do napadów, które mogą 
obejmować zarówno padaczkę, jak i omdlenie. Termin 
„psychogenne drgawki niepadaczkowe” [psychogenic non-
-epileptic seizures (PNES)] również sugeruje, że określenie 
„drgawki” nie jest ograniczone tylko do drgawek padacz-
kowych. Mimo to dla wielu osób termin „drgawki” suge-
ruje napady padaczkowe. Jeżeli zakres znaczeniowy tego 
określenia jest niejednoznaczny, istnieje ryzyko pomylenia 
omdlenia z padaczką. 

Aby uniknąć mylenia omdlenia z drgawkami padacz-
kowymi, najlepiej nie stosować angielskiego słowa „seizure” 
(drgawki) w szerokim zakresie znaczeniowym obejmującym 
również omdlenie.

W każdym przypadku możliwej niejednoznaczności 
zaleca się używanie terminu „epileptic seizures” (drgawki pa-
daczkowe).

1.15.	 OMDLENIE	WAZODEPRESYJNE	
(VASODEPRESSOR/VASODEPRESSIVE 
SYNCOPE)

W starszym piśmiennictwie termin „omdlenie wazode-
presyjne” (vasodepressor/vasodepressive syncope) stosowano 
jako alternatywny w stosunku do VVS. Rozróżnienie między 
dwoma szlakami efektorowymi omdlenia odruchowego ozna-
cza, że obecne znaczenie tego terminu jest ograniczone do 

jednego z tych szlaków i nie obejmuje drugiego, kardiodepre-
syjnego. Należy zauważyć, że określenie „wazodepresyjny” 
w kontekście omdlenia odruchowego odnosi się do niepra-
widłowego zmniejszenia naczynioskurczowej aktywności 
współczulnej, czego efektem jest rozkurcz naczyń.

Określenie „wazodepresyjny” najlepiej stosować w celu 
opisania patofizjologicznego mechanizmu omdlenia odrucho-
wego, a termin „omdlenie wazodepresyjne” tylko w przypad-
ku omdlenia odruchowego bez bradykardii.

2. Praktyczne instrukcje 
do punktu 3.2: klasyfikacja, 
patofizjologia, epidemiologia, 
rokowanie, jakość życia 
i koszty

2.1.	 PATOFIZJOLOGIA
2.1.1. Omdlenie odruchowe

W przypadku omdlenia odruchowego szlaki aferentne 
(zaznaczone na czerwono na internetowej rycinie 1) prze-
kazują informacje z receptorów w układzie krążenia i recep-
torów trzewnych do mózgu. Odruch może być aktywowany 
przez niestabilność hemodynamiczną (o której świadczy 
centralna hipowolemia, spadek ciśnienia tętniczego i/lub 
tachykardia), objawy z przewodu pokarmowego, ból oraz 
inne czynniki wyzwalające. Wyższe czynności mózgu, takie 
jak bodźce emocjonalne, także mogą ułatwiać aktywację 
odruchu lub wyzwalać go bezpośrednio. Głównymi kompo-
nentami eferentnymi odruchu (zaznaczonymi na niebiesko 
na internetowej rycinie 1) są bradykardia lub asystolia, a także 
rozszerzenie naczyń pojemnościowych w trzewiach i kończy-
nach dolnych, prowadzące do spadku ciśnienia tętniczego. 
Połączenie tego efektu naczyniorozkurczowego i bradykardii, 
obu mogących mieć różne nasilenie, prowadzi do wystąpienia 
różnych postaci klinicznych omdlenia odruchowego, tj. typu 
naczyniodepresyjnego, kardiodepresyjnego lub mieszanego.

Do większości epizodów omdlenia dochodzi w pozycji 
stojącej. Podstawowe znaczenie dla zrozumienia patofizjologii 
omdlenia ma koncepcja centralnej objętości krwi (tj. jej puli 
dostępnej w czterech jamach serca oraz naczyniach płucnych 
i innych dużych naczyniach w klatce piersiowej). Mała central-
na objętość krwi z powodu zalegania krwi w układzie żylnym 
poniżej przepony jest głównym czynnikiem prowadzącym do 
omdlenia, ponieważ serce nigdy nie może wypompować wię-
cej krwi niż jej do niego dopływa [5]. Głównymi adaptacjami 
układu krążenia do pionowej pozycji ciała są skurcz tętniczek 
i żylnych naczyń pojemnościowych w obszarze trzewi, a także 
wzrost napięcia mięśni szkieletowych i brzusznych, powodu-
jący zwiększenie powrotu żylnego. Zasadnicze znaczenie dla 
szybkiej adaptacji hemodynamicznej do pionowej pozycji 
ciała ma kontrola czynności naczynioruchowej przez odruch 
z baroreceptorów tętniczych.



www.kardiologiapolska.pl

Praktyczne instrukcje do wytycznych ESC dotyczących rozpoznawania i leczenia omdleń (2018)

e7

Na wzmiankę zasługuje też patofizjologia ortostatycz-
nego VVS. W tym przypadku omdlenie jest poprzedzone 
4- do 6-minutowym okresem, w którym ciśnienie tętnicze 
(BP) jest niestabilne i ulega niewielkiemu zmniejszeniu [6]. 
Nieprawidłowe funkcjonowanie baroreceptorów może 
zdezorganizować aktywność włókien współczulnych w na-
czyniach, prowadząc w ten sposób do nieefektywnej ak-
tywności naczynioskurczowej przed omdleniem [7]. Jest to 

spowodowane postępującym zmniejszaniem się pojemności 
minutowej serca, zapewne z powodu zalegania krwi w naczy-
niach żylnych poniżej przepony. To zmniejszenie pojemności 
minutowej serca jest ważniejsze niż redukcja całkowitego 
oporu obwodowego, który nie u wszystkich osób ulega 
zmniejszeniu, a nawet może się zwiększyć [6, 8–11]. Opór 
obwodowy może zmniejszać się przed omdleniem jedynie 
w przypadku omdlenia wazodepresyjnego, ale nie „czysto” 

Bodźce emocjonalne

Bodźce somatyczne
i trzewne

Rozkurcz naczyń (trzewia)

Omdlenie odruchowe
Rozkurcz naczyń
(kończyny dolne)

Bradykardia/
/asystolia

Bodźce
hemodynamiczne

Podwzgórze

Ośrodek
naczynioruchowy

Baroreceptory tętnicze 
w zatoce szyjnej

Baroreceptory 
tętnicze w łuku aorty

Przedzwojowe 
włókna eferentne

Naczynia 
krwionośne

Naczynia 
krwionośne

Włókna aferentne
z receptorów 

somatycznych
i narządów trzewnych

Zazwojowe 
włókna eferentne

Nerw błędny

Węzeł 
zatokowy

Nerw językowo-gardłowy

Internetowa rycina 1. Mechanizm omdlenia odruchowego w ujęciu anatomicznym. Szlaki aferentne (zaznaczone kolorem czerwonym) 
przekazują informacje z receptorów w układzie krążenia i narządach trzewnych do mózgu. Baroreceptory tętnicze znajdują się w łuku aorty 
i zatoce szyjnej; są to receptory wrażliwe na rozciąganie, które ulegają aktywacji, kiedy ściana naczynia zostanie rozciągnięta w wyniku 
wzrostu ciśnienia tętniczego. Aferentne włókna nerwowe z zatoki szyjnej i łuku aorty biegną odpowiednio nerwem językowo-gardłowym 
(IX) i nerwem błędnym (X) do ośrodków naczynioruchowych w pniu mózgu. Wyższe czynności mózgowe (bodźce emocjonalne) również 
mogą aktywować ten odruch. Szlaki eferentne (zaznaczone kolorem niebieskim) obejmują nerw błędny zaopatrujący serce oraz włókna 
współczulne unerwiające serce i naczynia krwionośne. Mechanizmami eferentnymi są bradykardia/asystolia i rozkurcz naczyń kończyn 
dolnych oraz naczyń pojemnościowych w łożysku trzewnym
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kardiodepresyjnego [12]. Te postępujące zmiany w układzie 
krążenia wyzwalają w końcu odruch, w którym swoją rolę 
odgrywają mechanizmy kardiodepresyjny i wazodepresyjny 
(tj. naczyniorozkurczowy) [13–15].

Za omdlenie odruchowe mogą wreszcie odpowiadać 
inne mechanizmy eferentne niż proste zahamowanie czyn-
ności układu współczulnego, w tym ostatnio zaproponowana 
zwiększona aktywność białka transportującego noradrenalinę. 
Prowadzi ona do szybszego usuwania noradrenaliny z zakoń-
czeń nerwowych, zmniejszając skurcz naczyń [16].

2.1.2. Hipotensja ortostatyczna i inne zespoły 
nietolerancji ortostatycznej

W przypadku omdlenia spowodowanego OH czynno-
ściowe i strukturalne zaburzenia autonomicznego układu 

nerwowego prowadzą do niewystarczającego wzrostu oporu 
obwodowego i częstości rytmu serca (HR) po przyjęciu po-
zycji stojącej. W pierwotnej i wtórnej niewydolności układu 
autonomicznego włókna współczulne unerwiające układ 
krążenia nie są w stanie spowodować wzrostu całkowitego 
oporu obwodowego w pionowej pozycji ciała. Stres grawi-
tacyjny w połączeniu z niewydolnością naczynioskurczową, 
chronotropową i inotropową powoduje zaleganie krwi 
w naczyniach żylnych poniżej przepony oraz zmniejszenie 
powrotu żylnego i pojemności minutowej serca, co prowadzi 
do spadku ciśnienia tętniczego.

Na internetowej rycinie 2 przedstawiono szlak aferentny 
(zaznaczony na czerwono), który przekazuje informacje z ba-
roreceptorów tętniczych w tętnicach szyjnych i łuku aorty. Te 
informacje docierają do ośrodka naczynioruchowego w rdze-

Bodźce hemodynamiczne
(hipotensja)

Niewydolność 
chronotropowa

Niedostateczny
skurcz naczyń

Miejsca uszkodzenia 
autonomicznego
układu nerwowego

Niewydolność układu
autonomicznego

Podwzgórze

Ośrodek 
naczynioruchowy

Nerw językowo-gardłowy

Nerw błędny

Baroreceptory tętnicze
w łuku aorty

Zazwojowe
włókna eferentne

Naczynia 
krwionośne

Węzeł 
zatokowy

Przedzwojowe 
włókna eferentne

Baroreceptory tętnicze
w zatoce szyjnej

Internetowa rycina 2. Mechanizm niewydolności układu autonomicznego (hipotensja ortostatyczna). Szlak aferentny (zaznaczony ko-
lorem czerwonym) przekazuje informacje z baroreceptorów tętniczych w tętnicach szyjnych i łuku aorty do ośrodka naczynioruchowego 
w rdzeniu przedłużonym. Szlak eferentny (zaznaczony kolorem niebieskim) reguluje dwie podstawowe odpowiedzi w układzie krążenia: 
częstość rytmu serca i napięcie naczyń
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niu przedłużonym. Szlak eferentny (zaznaczony na niebiesko) 
reguluje dwie podstawowe odpowiedzi w układzie krążenia: 
HR i napięcie naczyń. Zasadniczą rolę odgrywa wzrost napię-
cia naczyń, natomiast wzrost HR nie jest ważnym czynnikiem. 
Degeneracja jąder autonomicznych w ośrodkowym układzie 
nerwowym i/lub obwodowe odnerwienie autonomiczne 
mogą prowadzić do podstawowej cechy charakterystycznej 
dla niewydolności układu autonomicznego, tj. OH, a w końcu 
do omdlenia [17].

Postacie nietolerancji ortostatycznej zależne od niepra-
widłowej aktywności autonomicznego układu nerwowego 
w układzie krążenia obejmują klasyczną OH, wczesną OH, 
opóźnioną OH, POTS oraz VVS, które w tym kontekście moż-
na nazwać ortostatycznym VVS [18, 19]. Zespoły nietolerancji 
ortostatycznej, które mogą stanowić przyczynę omdlenia, 
przedstawiono w internetowej tabeli 1.

Klasyczną OH definiuje się jako utrzymujący się spa-
dek skurczowego BP o ≥ 20 mm Hg, rozkurczowego BP 
o ≥ 10 mm Hg lub też utrzymujący się spadek skurczowego 
BP do < 90 mm Hg w ciągu 3 minut aktywnego stania lub 
testu pochyleniowego pod kątem co najmniej 60 stopni [18]. 
W przypadku nadciśnienia w pozycji leżącej jako kryterium 
diagnostyczne należy brać pod uwagę spadek skurczowego 
BP o ≥ 30 mm Hg. Ortostatyczny wzrost HR jest zmniejszo-
ny w przypadku neurogennej OH (zwykle o < 10 uderzeń 
na minutę), ponieważ autonomiczna kontrola HR jest 
upośledzona. Natomiast w przypadku OH spowodowanej 
hipowolemią ortostatyczny wzrost HR jest zachowany lub 
nawet zwiększony. Klasyczna OH może być objawowa lub 
bezobjawowa. Objawy zależą bardziej od bezwzględnych 
wartości BP niż od wielkości jego spadku [20]. Ich wystąpienie 
zależy również prawdopodobnie od ważnej roli odgrywanej 
przez autoregulację przepływu mózgowego [21]. Nasilenie 
objawów różni się znacznie między pacjentami, co ma 
znaczenie dla decyzji terapeutycznych. Klasyczna OH wiąże 
się ze zwiększeniem umieralności i częstości występowania 
chorób układu krążenia [22]. 

Wczesna OH charakteryzuje się spadkiem skurczowego 
BP o > 40 mm Hg i/lub rozkurczowego BP o > 20 mm Hg 
w ciągu 15 sekund stania [18]. Następnie BP samoistnie 
i szybko powraca do normy, a więc okres hipotensji i objawów 
jest krótki (< 40 s), ale wciąż może być przyczyną omdlenia. 
Najnowsze wyniki wskazują, że szybkość wzrostu BP po jego 
początkowym spadku po pionizacji ma ważne znaczenie pro-
gnostyczne: powolny wzrost ciśnienia jest negatywnym czyn-
nikiem prognostycznym u osób w podeszłym wieku [23, 24].

Opóźnioną OH definiuje się jako OH występującą 
po upływie ponad 3 minut testu pochyleniowego lub pró-
by aktywnego stania [18]. Charakteryzuje się ona powoli 
postępującym spadkiem BP. Niewystępowanie bradykardii 
ułatwia odróżnienie opóźnionej OH od omdlenia odru-
chowego. Postępujące zmniejszanie się centralnej objętości 
krwi spowodowane opóźnioną OH może jednak wywołać 

omdlenie odruchowe. Opóźniona OH jest nierzadka u osób 
w podeszłym wieku. U tych pacjentów przypisuje się ją 
wzrostowi sztywności serca, które jest wtedy bardziej wraż-
liwe na zmniejszenie obciążenia wstępnego i upośledzenie 
kompensacyjnych odruchów naczynioskurczowych [17, 25]. 
Może to być również łagodna forma klasycznej hipotensji 
ortostatycznej, zwłaszcza jeżeli wiąże się z parkinsonizmem 
lub cukrzycą [26, 27].

POTS: u niektórych pacjentów, najczęściej młodych 
kobiet, występuje ciężka nietolerancja ortostatyczna (zawro-
ty głowy, kołatanie serca, drżenie, uogólnione osłabienie, 
zamglone widzenie i męczliwość), ze znacznym ortosta-
tycznym wzrostem HR (o > 30 uderzeń na minutę lub 
do > 120 uderzeń na minutę w ciągu 10 minut stania lub 
testu pochyleniowego), bez hipotensji ortostatycznej. U pa-
cjentów w wieku 12–19 lat kryterium diagnostyczne stanowi 
wzrost HR o > 40 uderzeń na minutę [18]. Niekiedy dochodzi 
następnie do VVS. POTS wiąże się z często z fizycznym odtre-
nowaniem, niedawnym zakażeniem, zespołem przewlekłego 
zmęczenia, zespołem nadmiernej ruchomości stawów oraz 
całym spektrum nieswoistych objawów, takich jak ból głowy 
i ból w klatce piersiowej. Patofizjologia tego zespołu jest 
przedmiotem dyskusji i prawdopodobnie jest niejednorod-
na: postulowano odtrenowanie, procesy immunologiczne, 
nadmierne zaleganie krwi w naczyniach żylnych oraz stan 
nadmiernej aktywności adrenergicznej [28, 29].

Charakterystyka spadku BP w przebiegu ortostatycznego 
VVS różni się od spadku BP w klasycznej OH. W przypadku 
ortostatycznego VVS ciśnienie tętnicze zaczyna się obniżać po 
kilku minutach od przyjęcia pozycji stojącej, a tempo spadku 
ciśnienia zwiększa się, dopóki pacjent nie zemdleje, położy się 
bądź nastąpi i jedno i drugie. W rezultacie niskie BP utrzymuje 
się tylko przez krótki czas. W klasycznej OH ciśnienie zaczyna 
się obniżać natychmiast po przyjęciu pozycji stojącej, a potem 
tempo spadku ciśnienia zmniejsza się, a więc niskie BP może 
się utrzymywać przez wiele minut [30].

Badanie podmiotowe u pacjentów z nietolerancją orto-
statyczną może ujawnić następujące objawy [28, 31]:
1. Zawroty głowy, uczucie pustki w głowie, osłabienie, 

męczliwość i/lub senność;
2. Kołatanie serca (pacjent może określać tym mianem 

nieprawidłowe uderzenia serca w omdleniu z przyczyn 
sercowych, ale także tachykardię zatokową w przebie-
gu omdlenia odruchowego, hipotensji ortostatycznej 
lub POTS);

3. Bladość, wzmożona potliwość i/lub nudności: objawy 
aktywacji autonomicznej (omdlenie odruchowe);

4. Ból szyi i barków, ból w dolnej części pleców lub ból 
w okolicy przedsercowej (klasyczna hipotensja ortosta-
tyczna, najczęściej niewydolność autonomiczna);

5. Zaburzenia słuchu: pogorszenie słuchu, trzaski, szum 
uszny i/lub wrażenie, jakby dźwięki dochodziły z odle-
głości (wszystkie przyczyny);
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Internetowa tabela 1. Zespoły nietolerancji ortostatycznej, które mogą być przyczyną omdlenia

Zespół
Uzupełniający test 

diagnostyczny

Czas od pionizacji 

do nieprawidło-

wej reakcji BP

Patofizjologia 
Najczęstsze 

objawy

Charakterystyka 

pacjentów/ 

/najczęstsze stany 

towarzyszące

Wczesna OH Ciągły pomiar BP (be-
at-to-beat) podczas 
próby aktywnego sta-
nia (od pozycji leżącej 
do stojącej)

0–15 sekund Przemijająca dyspro-
porcja między rzutem 
serca a TPR

Zawroty głowy, za-
burzenia widzenia 
po kilku sekundach 
od pionizacji (rzad-
ko omdlenie)

Młode, asteniczne 
osoby; starszy wiek, 
po lekach (alfa-adre-
nolityki)

Klasyczna OH Próba aktywnego sta-
nia; test pochyleniowy

< 3 minut Niedostateczny wzrost 
TPR i HR w niewydol-
ności układu auto-
nomicznego, będący 
przyczyną zalegania 
krwi; alternatywnie 
znaczne zmniejszenie 
objętości wewnątrz-
naczyniowej

Zawroty głowy, męcz-
liwość, osłabienie, 
zaburzenia wzroku 
i słuchu

Zespół kruchości, 
po lekach (wszystkie 
leki naczynioak-
tywne i diuretyki), 
niewydolność układu 
autonomicznego, 
hipowolemia

Opóźniona OH, 
czasami następnie 
omdlenie odruchowe

Test pochyleniowy; 
próba aktywnego 
stania

> 3 minut Patofizjologia niepew-
na, prawdopodobnie 
postępujący spadek 
powrotu  ży lnego 
i mały rzut serca

Długotrwałe objawy 
prodromalne (zawroty 
głowy, męczliwość, 
osłabienie, zaburzenia 
wzroku i słuchu, ból 
w okolicy lędźwiowej, 
szyi lub okolicy przed-
sercowej), po których 
może wystąpić omdle-
nie odruchowe

Zespół kruchości, 
rozpoczynająca się 
niewydolność układu 
autonomicznego, 
po lekach (wszystkie 
leki naczynioaktywne 
i diuretyki), choroby 
współistniejące

Ortostatyczne omdle-
nie wazowagalne

Test pochyleniowy Zwykle długotrwałe 
stanie

Odruch wazowagalny 
spowodowany postę-
pującym zaleganiem 
krwi, z końcową ak-
tywacją szlaku naczy-
niorozkurczowego 
i/lub kardiodepresyj-
nego, często poprze-
dzony aktywacją ukła-
du autonomicznego

Aktywacja układu 
autonomicznego 
(nudności, bladość, 
potliwość) poprzedza 
omdlenie

Częstsze u kobiet. Or-
tostatyczne omdlenie 
wazowagalne może 
być związane z prze-
wlekłą nietolerancją 
ortostatyczną

POTS Próba aktywnego sta-
nia lub test pochyle-
niowy

< 10 minut — niepra-
widłowa reakcja HR

Nieprawidłowy wzrost 
HR bez towarzyszące-
go spadku BP. Prawdo-
podobne mechanizmy: 
znaczne odtrenowa-
nie, procesy immuno-
logiczne, nadmierne 
zaleganie krwi w ży-
łach i stan hiperadre-
nergiczny

Nietolerancja ortosta-
tyczna (zawroty gło-
wy, kołatanie serca, 
drżenie, osłabienie, 
zaburzenia widzenia 
i męczliwość). Omdle-
nie jest rzadkie i zwy-
kle wywołane przez 
aktywację odruchu 
wazowagalnego

Nadreprezentacja 
młodych kobiet, 
niedawne zakażenie 
lub uraz, zespół nad-
miernej ruchomości 
stawów

BP — ciśnienie tętnicze; HR — częstość rytmu serca; OH — hipotensja ortostatyczna; POTS — zespół posturalnej tachykardii ortostatycznej; TPR — całkowity 
opór obwodowy
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6. Zaburzenia widzenia: zamglone widzenie, rozjaśnienie 
obrazu, utrata widzenia barwnego, widzenie tunelowe 
oraz w końcu utrata wzroku (wszystkie przyczyny);

7. Omdlenie.
Te objawy typowo występują w pozycji stojącej, ustępują 

w pozycji siedzącej lub leżącej oraz mogą być bardziej nasilo-
ne rano, podczas ekspozycji na duże temperatury otoczenia 
oraz po posiłkach lub wysiłku fizycznym.

2.1.3. Omdlenie kardiogenne
Najczęstszymi sercowymi przyczynami omdlenia są 

pierwotne bradyarytmie, takie jak zespół chorego węzła 
zatokowego i blok przedsionkowo-komorowy (AV), oraz 
tachyarytmie (nadkomorowe lub komorowe). U pacjentów 
z strukturalnymi chorobami serca (zawał serca lub kardiomio-
patia przerostowa) również może wystąpić omdlenie, zwykle 
z powodu zaburzeń rytmu. Zatorowość płucna jest często 
nierozpoznawaną przyczyną u pacjentów hospitalizowanych 
z powodu omdlenia [32].

2.1.3.1. Zaburzenia rytmu serca
Zaburzenia rytmu serca są najczęstszą sercową przyczy-

ną omdlenia. Wszystkie rodzaje zaburzeń rytmu wywołują 
omdlenie poprzez krytyczne zmniejszenie pojemności mi-
nutowej serca, ale do występowania omdleń przyczynia się 
wiele czynników dodatkowych: rodzaj arytmii (nadkomorowa 
lub komorowa), częstość rytmu komór (zbyt wolna lub zbyt 
szybka), czynność lewej komory, pozycja ciała oraz adekwat-
ność naczyniowych mechanizmów kompensacyjnych. Do 
tych ostatnich należą odruchy naczynioskurczowe zależne od 
baroreceptorów, inicjowane przez nagłą hipotensję [33, 34].

W zespole chorego węzła zatokowego występuje niepra-
widłowa czynność węzła zatokowego, której przyczyną jest 
albo nieprawidłowy automatyzm, albo zaburzenia przewo-
dzenia zatokowo-przedsionkowego. W tej sytuacji omdlenie 
jest spowodowane długimi pauzami wynikającymi z zaha-
mowania zatokowego lub zatokowo-przedsionkowego oraz 
niewydolności mechanizmu generowania rytmu zastępczego, 
ale także może mieć podłoże odruchowe [35].

Największy związek z omdleniami wykazują zasadniczo 
nasilone postacie nabytego bloku AV (blok II stopnia typu 
Mobitza, zaawansowany blok II stopnia i całkowity blok AV). 
W takich sytuacjach rytm serca może się stać zależny od 
dodatkowych (zastępczych) rozruszników (które często są 
niepewne), jak w przypadku zastępczego rytmu węzłowego 
lub komorowego.

Do omdlenia lub stanu przedomdleniowego może dojść 
w momencie wystąpienia napadowej tachyarytmii, zanim 
zadziałają naczyniowe mechanizmy kompensacyjne [33, 
34]. Powrót przytomności następuje zwykle, zanim ustąpi 
tachyarytmia, ale niekiedy stan nieprzytomności może się 
utrzymywać, zwłaszcza jeżeli częstość rytmu komór jest duża 
lub aktywność komorowa jest nieefektywna.

Brady- i tachyarytmie mogą być wywoływane przez 
pewne leki. Leki wydłużające odstęp QT mogą sprzyjać wy-
stępowaniu torsade de pointes w sytuacji bradykardii i pauz 
[zespół nabytego wydłużenia odstępu QT (LQTS)], zwłaszcza 
w przypadku małego stężenia potasu i magnezu. Natomiast 
w przypadku wrodzonego LQTS arytmie występują często 
w następstwie nagłego wzrostu aktywności adrenergicznej 
z powodu wysiłku fizycznego, pobudzenia, nagłych bodźców 
słuchowych lub nagłego przestraszenia. Leki wydłużające 
odstęp QT należą do różnych grup, np. leków antyarytmicz-
nych, rozszerzających naczynia, psychotropowych, przeciwko 
drobnoustrojom, a także niesedatywnych leków antyhistami-
nowych. Na temat dziedzicznego LQTS wiadomo więcej niż 
na temat LQTS wywoływanego przez leki. Niniejsza grupa 
robocza zaleca, aby szukać informacji na aktualnych stronach 
internetowych poświęconych temu zagadnieniu (www.credi-
blemeds.org oraz www.brugadadrugs.org).

2.1.3.2.	Strukturalne	choroby	serca	i	dużych	naczyń
Strukturalne choroby serca i naczyń mogą być przyczyną 

omdlenia, kiedy zwiększone zapotrzebowanie na przepływ 
krwi w układzie krążenia przewyższa upośledzoną zdolność 
serca do zwiększania pojemności minutowej. Omdlenie jest 
poważnym problemem, kiedy wiąże się ze stałym lub dynamicz-
nym zwężeniem/zawężaniem w obrębie drogi odpływu lewej 
komory. Mimo to omdlenie często nie jest wyłącznie skutkiem 
ograniczenia rzutu serca — może ono częściowo wynikać z od-
ruchu wazowagalnego, hipotensji ortostatycznej lub zaburzeń 
rytmu serca. Również zatorowości płucnej może nierzadko 
towarzyszyć omdlenie odruchowe. Prawdopodobnie udział 
mechanizmów odruchowych w zatorowości płucnej może 
tłumaczyć występowanie omdleń u tych pacjentów w przypad-
kach, w których stopień upośledzenia drożności tętnic płucnych 
jest bardzo niewielki i jest mało prawdopodobne, aby mógł on 
być bezpośrednią przyczyną istotnych zaburzeń hemodyna-
micznych [36]. Również zaburzenia rytmu serca, a zwłaszcza 
arytmie komorowe, są często ważnymi przyczynami omdlenia 
u pacjentów ze strukturalnymi chorobami serca, takimi jak zawał 
serca lub kardiomiopatia przerostowa. Mechanizm omdlenia 
może więc być wieloczynnikowy. Jednak nawet kiedy omdlenie 
w przebiegu choroby serca może wynikać głównie z mechani-
zmów odruchowych, te incydenty powinny być klasyfikowane 
jako omdlenie kardiogenne, aby podkreślić potrzebę leczenia 
podstawowej choroby serca, o ile jest to możliwe.

2.2.	EPIDEMIOLOGIA
2.2.1. Częstość występowania omdlenia 
w populacji ogólnej

Incydenty TLOC, które mogą mieć charakter omdlenia, są 
bardzo częste w populacji ogólnej [37]. Wyniki badania epi-
demiologicznego przeprowadzonego w stanie Utah [38] wy-
kazały, że roczna częstość występowania omdleń, które były 
przyczyną oceny medycznej, wyniosła 9,5 na 1000 mieszkań-
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ców, a co dziesiąty pacjent był hospitalizowany. Większość 
osób z omdleniem prawdopodobnie nie poddaje się ocenie 
lekarskiej. Jedynie niewielki odsetek pacjentów zasięga opinii 
specjalisty, a jeszcze mniej osób jest kierowanych do szpitalnej 
izby przyjęć/na oddział ratunkowy (internetowa tabela 2). 
Rozkład występowania pierwszych w życiu incydentów 
omdlenia w zależności od wieku jest bimodalny [39–41]. 
Częstość występowania omdleń jest bardzo duża wśród 
pacjentów w wieku 10–30 lat, mała wśród osób dorosłych 
w średnim wieku 40 lat, a następnie ponownie osiąga szczyt 
wśród pacjentów w wieku > 65 lat. W badaniu z Framingham 
[40] 10-letnia skumulowana częstość występowania omdleń 
wyniosła 11% wśród zarówno mężczyzn, jak i kobiet w wieku 
70–79 lat oraz odpowiednio 17% i 19% wśród mężczyzn 
i kobiet w wieku ≥ 80 lat. Ocenia się, że w sumie w ciągu 
całego życia incydent omdlenia występuje u około połowy 
osób w populacji ogólnej (internetowa rycina 3).

2.2.2. Częstość występowania poszczególnych 
przyczyn omdlenia

Częstość występowania poszczególnych przyczyn 
omdlenia różni się w zależności od wieku oraz okoliczności 
klinicznych, w jakich ocenia się pacjentów (dodatkowe tabele 
1 i 2 — patrz uzupełniające dane, strona internetowa KP). 
Można jednak sformułować pewne uogólnienia:

Omdlenie odruchowe jest najczęstszym typem omdle-
nia we wszystkich sytuacjach klinicznych i wszystkich gru-
pach wiekowych.

Omdlenie kardiogenne jest drugim pod względem 
częstości występowania typem omdlenia. Liczba pacjentów 
z przyczyną sercową różni się znacznie między badaniami. 
Większą częstość występowania omdlenia kardiogennego 
obserwuje się wśród pacjentów ocenianych w szpitalnych 
izbach przyjęć/na oddziałach ratunkowych, zwłaszcza wśród 
starszych osób, a także w ośrodkach kardiologicznych. Omdle-
nie z przyczyn sercowych jest niezwykle rzadkie wśród dzieci, 
nastolatków i młodych osób dorosłych.

U pacjentów w wieku < 40 lat OH jest rzadką przyczy-
ną omdlenia, natomiast zdarza się często wśród pacjentów 
w bardzo podeszłym wieku.

Incydenty TLOC, które nie mają charakteru omdlenia, 
są częstsze wśród pacjentów ocenianych w szpitalnych 
izbach przyjęć/na oddziałach ratunkowych, co odzwiercie-
dla wieloczynnikową złożoność problemów występujących 
u tych osób.

Omdlenie odruchowe jest zdecydowanie najczęstszym 
typem TLOC u osób młodych, natomiast u pacjentów w po-
deszłym wieku często występuje wiele przyczyn, a wywiady 
mogą być mniej wiarygodne niż u osób młodych.

2.3.	ROKOWANIE
2.3.1. Ciężkość omdlenia

Przyczynę, dla której należy definiować „ciężkie omdle-
nie”, stanowi fakt, że taka kategoryzacja może ułatwić opiekę 
nad pacjentem, a także stratyfikację pacjentów dla potrzeb 
naukowych. Omdlenie należy klasyfikować jako ciężkie 
z dwóch powodów:
1. Pierwszy dotyczy „ryzyka przyczynowego” omdlenia, 

tj. ryzyka związanego z chorobą podstawową, która 
była przyczyną omdlenia. Omdlenie z przyczyn kardio-
logicznych wiąże się z dużą chorobowością i znaczną 
umieralnością, co oznacza, że każde omdlenie z powodu 
udowodnionej przyczyny kardiologicznej klasyfikuje się 
jako ciężkie omdlenie, nawet jeżeli dany epizod trwał 
krótko i nie wiązał się z niekorzystnymi następstwami.

2. Drugi powód wiąże się z ryzykiem następstw omdlenia. 
Dotyczy to wpływu, jaki omdlenie ma na życie pacjenta 
z powodu urazów fizycznych, zaburzeń aktywności 
w szkole lub w pracy, wpływu na zdolność prowadzenia 
pojazdów i innych osobistych konsekwencji:
Do urazów fizycznych dochodzi najczęściej wtedy, kiedy 

nie ma objawów ostrzegawczych lub są one krótkotrwałe 
i pacjent nie ma czasu na podjęcie odpowiednich działań, aby 
zapobiec upadkowi lub innym niekorzystnym konsekwencjom 
omdlenia. Ważnym czynnikiem obciążającym są wcześniejsze 
urazy związane z omdleniem.

Zaburzenia aktywności w szkole występują wówczas, 
kiedy omdlenia są przyczyną na tyle dużej absencji, że po-
garszają wyniki w nauce lub wymagają dodatkowych zajęć 
edukacyjnych w celu zapobieżenia takim następstwom.

Internetowa tabela 2. Częstość występowania omdleń zależy od populacji, w której dokonuje się oceny. Zaadaptowano z: Olde Nordkamp 
i wsp. [37] oraz Malasana i wsp. [38]

Oceniana populacja Zapadalność (na 1000 osobolat)

Względna częstość występowania 

(w porównaniu ze 100 pacjentami 

z omdleniem)

Populacja ogólna 18–40 100

Pacjenci zgłaszający się do lekarza 9,3–9,5 25–50

Pacjenci kierowani do specjalisty 3,6 10–20

Pacjenci kierowani do szpitalnej izby przyjęć/ 
/na oddział ratunkowy

0,7–1,8 2–10
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Zaburzenia aktywności w pracy występują wówczas, 
kiedy charakter wykonywanego zawodu powoduje, że nawet 
pojedynczy incydent jest niebezpieczny lub też pacjent nie 
może dalej wykonywać danego zawodu z powodu omdlenia.

Wpływ na zdolność prowadzenia pojazdów: liczy się 
jako poważna konsekwencja, kiedy zgodnie z krajowymi 
przepisami prawnymi pacjent po omdleniu nie może przez 
pewien czas prowadzić pojazdów.

Inne osobiste konsekwencje obejmują: depresję, a także 
istotne upośledzenie zdolności uczestnictwa w aktywnościach 
rodzinnych lub społecznych, które jest przyczyną istotnych 
cierpień osobistych .

2.3.2. Ryzyko zgonu i incydentów zagrażających życiu
Stwierdzono, że wśród osób z omdleniem względne ryzyko 

zgonu z dowolnej przyczyny wynosi 1,31, ryzyko zgonu z po-
wodu choroby wieńcowej lub zawału serca nieprowadzącego 

do zgonu — 1,27, a ryzyko śmiertelnego lub nieprowadzącego 
do zgonu udaru mózgu — 1,06 w porównaniu z grupą kontro-
lną [40]. Zidentyfikowano kilka wskaźników prognostycznych 
(dodatkowa tabela 3 — patrz uzupełniające dane, strona 
internetowa KP). Ogólnie rzecz ujmując:

Niekorzystne rokowanie, w tym ryzyko zgonu, wiąże 
się bardziej z ciężkością choroby podstawowej niż z samym 
omdleniem [40, 42, 43];

Strukturalna choroba serca [44–48] jest głównym czyn-
nikiem ryzyka nagłych zgonów sercowych i umieralności 
ogólnej u pacjentów z omdleniem. U chorych z ciężką 
niewydolnością serca i wszczepionym kardiowerterem-de-
fibrylatorem lub urządzeniem do terapii resynchronizującej 
występowanie omdleń wiąże się z uzasadnionymi wyła-
dowaniami defibrylatora i pozwala przewidywać większą 
umieralność w porównaniu z podobnymi pacjentami bez 
omdlenia [49, 50];
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Internetowa rycina 3. Rozkład wieku i skumulowana częstość występowania pierwszych epizodów omdlenia w populacji ogólnej wśród 
osób w wieku ≤ 80 lat. Dane dla osób w wieku 5–21 lat pochodzą z badania, które przeprowadzili Ganzeboom i wsp. [39], dla osób 
w wieku < 5 lat z badania, które przeprowadzili Lombroso i Lerman [41], a dla osób w wieku 20–80 lat z badania, które przeprowadzili 
Soteriades i wsp. [40]
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U osób z OH ryzyko zgonu, choroby wieńcowej, niewy-
dolności serca lub udaru mózgu jest zwiększone dwukrotnie 
w porównaniu z populacją ogólną, co wynika głównie z więk-
szego nasilenia chorób współistniejących [22, 51];

Rokowanie jest natomiast korzystne u młodych pa-
cjentów, u których wykluczono strukturalną lub elektryczną 
chorobę serca [40].

2.3.3. Nawroty omdleń i ryzyko obrażeń fizycznych
W niedawnym przeglądzie systematycznym częstość wy-

stępowania nawrotów omdleń zwiększała się liniowo z 0,3% 
po 30 dniach do 22% po 2 latach obserwacji [52].

Najsilniejszym wskaźnikiem predykcyjnym nawrotu 
omdlenia jest liczba epizodów omdleń w ciągu 1–2 lat 
poprzedzających ocenę kliniczną [53]. Natomiast wartość 
predykcyjna płci, ciężkości omdlenia, obecności strukturalnej 
choroby serca oraz odpowiedzi na test pochyleniowy jest 
niewielka lub zerowa [53, 54].

Nawroty omdlenia wiążą się ze złamaniami i urazami 
tkanek miękkich u 12% pacjentów [55]. W szpitalnej izbie 
przyjęć/na oddziale ratunkowym niewielki uraz stwierdzono 
w 29,1% przypadków, a uraz poważny — w 4,7% przypad-
ków; największą częstość występowania urazów (43%) zaob-
serwowano u starszych pacjentów z nadwrażliwością zatoki 

Internetowa tabela 3. Wskazówki dotyczące prowadzenia pojazdów przez pacjentów z omdleniami w wywiadach

Zaburzenie będące przyczyną omdlenia Grupa 1 (kierowcy prywatni) Grupa 2 (kierowcy zawodowi)

Zaburzenia rytmu serca

Nieleczone zaburzenia rytmu serca Niezdolni do prowadzenia pojazdów Niezdolni do prowadzenia pojazdów

Zaburzenia rytmu serca, bez zagrożenia życia, 
leczenie zachowawcze

Po zastosowaniu skutecznego leczenia Po zastosowaniu skutecznego leczenia

Zaburzenia rytmu serca, zagrażające życiu (np. cho-
roby dziedziczne), leczenie zachowawcze

Po zastosowaniu skutecznego leczenia Trwałe ograniczenie

Wszczepienie stymulatora Po 1 tygodniu Po wykazaniu prawidłowej czynności 
urządzenia (pierwsza wizyta kontrolna 
po wszczepieniu)

Ablacja przezcewnikowa Po zastosowaniu skutecznego leczenia Po zastosowaniu skutecznego leczenia

Wszczepienie implantowanego kardiowertera- 
-defibrylatora (ICD)

Po 1 miesiącu. Ryzyko może być zwiększone 
w ciągu kilku miesięcy po wyładowaniu ICD 
(3 miesiące)

Trwałe ograniczenie

Strukturalna choroba serca/naczyń płucnych

Po przywróceniu odpowiedniej czynności Po przywróceniu odpowiedniej czynności

Hipotensja ortostatyczna (neurogenna)

Omdlenie w pozycji siedzącej Po zastosowaniu skutecznego leczenia Po zastosowaniu skutecznego leczenia

Omdlenie odruchowe

Pojedynczy incydent/mało nasilone Bez ograniczeń, chyba że omdlenie wystąpiło 
podczas prowadzenia pojazdu

Bez ograniczeń, chyba że omdlenie wystą-
piło podczas prowadzenia pojazdu lub bez 
objawów prodromalnych

Nawracające i ciężkie Po zastosowaniu skutecznego leczenia Po zastosowaniu skutecznego leczenia. 
Należy zachować szczególną ostrożność, 
jeżeli omdlenie wystąpiło podczas prowadze-
nia pojazdu lub bez objawów prodromalnych

Niewyjaśnione omdlenie

Bez ograniczeń, chyba że bez objawów 
prodromalnych, omdlenie wystąpiło podczas 
prowadzenia pojazdu lub występuje ciężka 
strukturalna choroba serca. W wymienionych 
sytuacjach — po ustaleniu rozpoznania i za-
stosowaniu odpowiedniego leczenia

Po ustaleniu rozpoznania i zastosowaniu 
odpowiedniego leczenia

Grupa 1: osoby prywatne kierujące motocyklami, samochodami osobowymi i innymi małymi pojazdami z przyczepą lub bez przyczepy
Grupa 2: kierowcy zawodowi kierujący pojazdami o masie powyżej 3,5 tony lub pojazdami do przewozu pasażerów (> 8 miejsc siedzących z wyłączeniem 
kierowcy). Kierujący taksówkami, małymi karetkami pogotowia i innymi pojazdami stanowią kategorię pośrednią między kierowcami prywatnymi i zawodowymi, 
a zasady postępowania w tej grupie powinny być zgodne z lokalnymi przepisami prawnymi
Uwaga: W grupie 2 okres obserwacji, w którym ocenia się skuteczność leczenia, powinien być zasadniczo dłuższy
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szyjnej [56]. U osób w podeszłym wieku chorobowość wtórna 
do omdleń obejmuje utratę pewności siebie, depresję, oba-
wę przed upadkami, złamania oraz późniejszą konieczność 
pobytu w ośrodku przewlekłej opieki [57].

2.3.4. Ryzyko omdlenia podczas prowadzenia 
pojazdów

Wśród pacjentów z omdleniem w wywiadach częstość 
występowania nawrotów omdlenia podczas prowadzenia 
pojazdu wynosi 3–9.8% [58, 59]. Ryzyko wypadku samo-
chodowego w związku z omdleniem wynosi mniej niż 1% 
rocznie [59]. U wysoce objawowych osób z VVS oszacowa-
ne ryzyko ciężkich obrażeń podczas prowadzenia pojazdu 
było nawet mniejsze od obserwowanego w populacji ogól-
nej [60]. U pacjentów z groźnymi dla życia komorowymi 
zaburzeniami rytmu serca, których włączono do badania 
Antiarrhythmics versus Implantable Defibrillators (AVID) [61], 
objawy sugerujące tachyarytmię nawracały często podczas 
prowadzenia samochodu, ale rzadko prowadziły do wypadku 
samochodowego (0,4% na pacjento-rok). To ryzyko może być 
zwiększone w ciągu 2–4 miesięcy po wyładowaniu wszcze-
pialnego kardiowertera-defibrylatora z powodu większego 
prawdopodobieństwa kolejnych wyładowań [62]. Prowadze-
nie samochodu przez pacjentów z omdleniem w wywiadach 
jest więc zaskakująco bezpieczne.

Mimo to omdlenie w wywiadach można traktować jako 
pośredni czynnik ryzyka wypadków samochodowych. Czę-
stość występowania wypadków samochodowych w ciągu 2 lat 
obserwacji była niemal dwukrotnie większa wśród pacjentów 
z pierwszym w życiu rozpoznaniem omdlenia ustalonym 
w izbie przyjęć/na szpitalnym oddziale ratunkowym lub 
w szpitalu (2,1% rocznie) niż w populacji ogólnej (1,2% rocz-
nie) [63]. Omdlenie należy więc brać pod uwagę jako jeden 
z kilka czynników, kiedy ocenia się zdolność pacjentów do 
prowadzenia pojazdów [63].

Podsumowując, bezwzględne ryzyko wypadków podczas 
prowadzenia pojazdu, które są spowodowane omdleniem, 
jest małe. Oceniając możliwość powrotu do prowadzenia 
pojazdów po incydencie omdlenia, lekarze powinni najpierw 
dokonywać stratyfikacji ryzyka klinicznego u pacjenta, a także 
prawdopodobieństwa ponownego wystąpienia omdlenia. 
Dotyczy to zarówno kierowców prywatnych, jak i zawodo-
wych, niezależnie od lokalnych przepisów prawnych w tym 
zakresie, które mogą dokonywać rozróżnienia między tymi 
dwoma grupami i mogą być różne w poszczególnych krajach 
europejskich. Podstawowe zasady stratyfikacji ryzyka związa-
nego z omdleniem obejmują ocenę objawów prodromalnych, 
częstotliwości, intensywności i czasu trwania incydentów, 
a także ich związku z pozycją ciała oraz warunkami środo-
wiskowymi. Należy także uwzględnić czynniki wywołujące.

W ciągu ostatnich dwóch dziesięcioleci ESC oraz inne 
instytucje opublikowały kilka stanowisk ekspertów [64–70]. 
Opierając się na tych dokumentach, a także na nowym pi-

śmiennictwie, niniejsza grupa robocza zaproponowała wska-
zówki dotyczące prowadzenia pojazdów przez pacjentów 
po omdleniu, które przedstawiono w internetowej tabeli 3.

2.3.5. Ryzyko omdlenia podczas pracy
Omdlenie podczas pracy jest rzadkim zdarzeniem i jego 

konsekwencje pod względem urazowości są zwykle niewielkie 
[71]. Ponieważ jednak omdlenie wiąże się z utratą napięcia 
mięśni, nawet zasadniczo niegroźny epizod wazowagalny 
może się stać niebezpieczny w środowisku pracy stwarza-
jącym wysokie ryzyko. Dlatego też u osób z omdleniem 
konieczna jest stratyfikacja zagrożeń zawodowych związa-
nych z nawrotem omdlenia, zwłaszcza jeżeli długość okresu 
ekspozycji na niebezpieczne warunki jest istotna [65, 72]. 
W takich okolicznościach może być zalecane skierowanie 
pacjenta do specjalisty medycyny pracy.

2.4.	WPŁYW	NA	JAKOŚĆ	ŻYCIA
Nawracające omdlenia wpływają na jakość życia, a sto-

pień wywoływanych przez nie zaburzeń jest proporcjonalny 
do częstości występowania omdleń. U pacjentów z co naj-
mniej 6 incydentami omdleń w ciągu całego życia stwierdzono 
odwrotną zależność między częstością występowania epizo-
dów a ogólnym postrzeganiem stanu zdrowia, która nie ujaw-
niła się u osób z wywiadami mniej niż 6 incydentów omdleń 
w ciągu całego życia [73]. U osób dorosłych, które trafiły do 
referencyjnego ośrodka diagnostyki i leczenia omdleń z po-
wodu przemijającej utraty przytomności, stwierdzono gorsze 
wyniki we wszystkich skalach jakości życia generycznego 
kwestionariusza Short Form-36 niż w populacji ogólnej. Swo-
isty chorobowo kwestionariusz oceny stanu czynnościowego 
u pacjentów z omdleniem wskazał na średnie pogorszenie 
33% spośród wymienionych aktywności, takich jak prowadze-
nie pojazdów [74%]. Płeć żeńska, większe nasilenie chorób 
współistniejących, liczba epizodów omdleń, występowanie 
stanu przedomdleniowego oraz rozpoznanie neurologiczne 
lub psychogenne wiązały się z gorszą jakością życia. Jakość 
życia zwykle poprawia się wraz z upływem czasu [75].

2.5.	HOSPITALIZACJE	I	KWESTIE	EKONOMICZNE
Mimo że porównania kosztów między badaniami są 

trudne ze względu na różnice metod obliczania kosztów 
oraz różnice między systemami opieki zdrowotnej w róż-
nych krajach, zasadniczo uważa się, że leczenie omdleń jest 
drogie, ponieważ omdlenie jest częste w populacji ogólnej 
i w nieunikniony sposób generuje duże bezpośrednie koszty 
kliniczne (wynikające z potrzeby wykonywania wielu badań 
i zasięgania opinii specjalistów), a także pośrednie koszty 
społeczne [76, 77].

W sumie 1–1,5% wizyt w szpitalnych izbach przyjęć jest 
spowodowanych omdleniem, a około 50% tych pacjentów 
jest hospitalizowanych (dodatkowa tabela 4 — patrz uzupeł-
niające dane, strona internetowa KP). Koszty hospitalizacji 
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stanowią > 75% wszystkich wydatków, a większość hospi-
talizacji jest niepotrzebna [78]. Spośród osób trafiających 
do izby przyjęć z powodu omdlenia w ciągu następnych 
7–30 dni umiera 0,8%, a poważne niepożądane następstwa 
odnotowuje się u 3,6% (dodatkowa tabela 4 — patrz uzu-
pełniające dane, strona internetowa KP). Wynika z tego, że 
tylko niewielka podgrupa pacjentów może odnieść korzyści 
z pilnej hospitalizacji.

Jednym z głównych celów specjalistycznego ośrodka 
diagnostyki i leczenia omdleń jest zmniejszenie kosztów 
poprzez ograniczenie niepotrzebnych hospitalizacji oraz wła-
ściwe wykorzystanie testów diagnostycznych [76]. Kwestię tę 
rozwinięto w części 9 głównego tekstu wytycznych.

3. Praktyczne instrukcje 
do punktu 4.1: ocena wstępna

3.1.	 BADANIE	PODMIOTOWE 
JAKO	TEST	DIAGNOSTYCZNY

Badanie podmiotowe u pacjenta z TLOC może być 
traktowane jako test diagnostyczny, który może mieć bardzo 
różną charakterystykę w zależności od tego, jak oraz przez 
kogo uzyskiwane i analizowane są informacje pochodzące od 
pacjenta. Wywiady, jeżeli zostaną zebrane w właściwy sposób, 

są potężnym narzędziem diagnostycznym, które w większości 
przypadków okazuje się jedynym badaniem potrzebnym 
u pacjentów z TLOC, poza badaniem przedmiotowym oraz 
elektrokardiogramem (EKG) [79].

Ocena skuteczności „wywiadów” jako testu diagno-
stycznego ma pewne aspekty rozumowania fizjologicznego. 
W diagnostyce omdlenia nie ma niezależnego badania refe-
rencyjnego, z którym można by porównywać inne metody. 
Jako rozwiązanie tego problemu braku prostej referencyjnej 
metody diagnostycznej w takich stanach, jak TLOC/omdlenie, 
w celu oceny wiarygodności rozpoznania można zapro-
ponować celowaną długoterminową obserwację, najlepiej 
z oceną przez zespół ekspertów, opartą na dalszych badaniach 
i/lub dodatkowych informacjach uzyskiwanych w trakcie tej 
obserwacji, w tym informacjach na temat nawrotów i stanu 
zdrowia [80, 81].

W wieloośrodkowym badaniu [82], w którym posłużono 
się danymi z długoterminowej obserwacji jako metodą wery-
fikacji wartości oceny wstępnej dokonywanej przez lekarzy 
prowadzących, łączny odsetek pewnych (100% pewności) 
i wysoce prawdopodobnych (80–-100% pewności) rozpoznań 
wstępnych wynosił 50–80%. Łączna dokładność diagnostycz-
na oceny wstępnej również była duża, ponieważ wynosiła 
91%. Groźne rozpoznania nie zostały przeoczone.

Internetowa tabela 4. Wyjaśnienie klinicznych cech przemijającej utraty przytomnościa 

Cecha kliniczna Uwagi

Krótki czas trwania LOCb Na podstawie często mało wiarygodnych relacji pacjenta lub naocznych świadków zda-
rzenia:
• Jeżeli zmierzony wiarygodnie, to górna granica czasu trwania TLOC wynosi 5 minut
• Jeżeli jest szacowany, podawane mogą być dłuższe czasy

Nieprawidłowa kontrola motoryczna
• Upadek (utrata kontroli posturalnej)c 
• Nieprawidłowo duże (sztywność) lub małe 

(wiotkość) napięcie mięśni 
• Brak prawidłowych ruchów kończyn 
• Występowanie nieprawidłowych ruchów 

Potwierdzenie upadku wymaga zarówno uzyskania informacji od pacjenta, jak i relacji 
naocznego świadka zdarzenia:
• Upadek z powodu LOC jest bardziej praawdopodobny, jeżeli pacjent nie pamięta same-

go upadku i nie ma danych wskazujących na zastosowanie środków zaradczych, takich 
jak rozłożenie rąk

Pozostałe aspekty kontroli motorycznej wymagają relacji naocznego świadka zdarzenia:
• Sztywność lub wiotkość można ocenić na podstawie sposobu upadania i położenia cia-

ła w pozycji leżącej; naoczny świadek zdarzenia może ocenić napięcie mięśni kończyn, 
szyi lub tułowia

• Brak prawidłowych ruchów ocenia się poprzez obserwację
• Nieprawidłowe ruchy mogą obejmować skurcze mięśni, nieprawidłowe ułożenie 

kończyn, (wygląd) twarzy lub głowy, ruchy oddechowe, otwieranie oczu, wydawanie 
dźwięków i nietrzymanie moczu/stolca

Utrata reagowania na bodźce Potwierdzenie wymaga działania podjętego przez naocznego świadka zdarzenia:
• Brak reakcji na bodźce słowne
• Brak reakcji lub nieprawidłowa reakcja na dotyk lub ból

Amnezja obejmująca okres nieprzytomności Potwierdzenie wymaga uzyskania informacji od pacjenta (czasami relacji naocznego 
świadka zdarzenia)

LOC — utrata przytomności; TLOC — przemijająca utrata przytomności
a„Przemijająca” oznacza, że cechy TLOC ustępują całkowicie
bKrótki czas trwania dotyczy tylko kontroli motorycznej, amnezji i utraty reagowania na bodźce; objawy towarzyszące, takie jak męczliwość lub senność, 
mogą występować przez znacznie dłuższy czas
cUpadku nie można ocenić, kiedy pacjent już znajduje się w pozycji leżącej lub okoliczności zdarzenia uniemożliwiają upadek, np. pacjent siedzi w samocho-
dzie lub w fotelu. Sam upadek nie jest równoznaczny z utratą przytomności
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3.2.	 WYJAŚNIENIE	CECH	KLINICZNYCH	
PRZEMIJAJĄCEJ	UTRATY	PRZYTOMNOŚCI

Przemijająca utrata przytomności charakteryzuje się 
czterema swoistymi cechami: krótkim czasem trwania, niepra-
widłową kontrolą motoryczną, utratą reagowania na bodźce 
i amnezją dotyczącą okresu utraty przytomności. Te swoiste 
cechy charakterystyczne TLOC, które ułatwiają rozpoznanie, 
przedstawiono w internetowej tabeli 4.
• Przemijająca utrata przytomności jest pewna, kiedy wy-

stępują wszystkie te cztery cechy kliniczne.
• Przemijającą utratę przytomności wyklucza spełnienie 

dowolnego z poniższych warunków: kontrola moto-
ryczna była prawidłowa przez cały incydent, reagowanie 
na bodźce było zachowane przez cały incydent lub też 
pacjent pamięta zdarzenia podczas całego incydentu.

• Brak świadomości utraty przytomności nie wyklu-
cza TLOC.

• Jeżeli nie było naocznych świadków zdarzenia, do TLOC 
najprawdopodobniej doszło, jeśli w pamięci pacjenta jest 
wyraźna luka, podczas której nastąpił upadek.

• Upadek bez amnezji najczęściej nie stanowi TLOC, 
jednak do omdlenia może dojść, zwłaszcza u pacjentów 
w podeszłym wieku, bez świadomości utraty przytomno-
ści. Stan przedomdleniowy u osób w podeszłym wieku 
może być przyczyną upadku.
Kryteria TLOC są oparte wyłącznie na wywiadach zebra-

nych od pacjenta oraz relacjach naocznych świadków zda-
rzenia, ponieważ do takich incydentów zwykle nie dochodzi 

w obecności fachowego personelu medycznego. Ponieważ 
rozpoznanie TLOC opiera się na wywiadach, a nie na badaniu 
przedmiotowym w momencie danego incydentu, przyjęte 
kryteria nie gwarantują, że rzeczywiście doszło do utraty 
przytomności, a jedynie, że ten incydent tak wyglądał. Dlatego 
też kategoria TLOC obejmuje choroby z somatyczną utratą 
przytomności, tj. omdlenie i drgawki padaczkowe, a także 
naśladujące je stany psychogenne. Omdlenie, najczęściej 
VVS, znacznie przewyższa pozostałe stany pod względem 
liczby incydentów.

4. Wskazówki z wywiadów 
wykorzystywane 
w diagnostyce przemijającej 
utraty przytomności 
— listy kontrolne wytycznych 
Europejskiego Towarzystwa 
Kardiologicznego

Dane z wywiadów wymienione w sześciu poniższych 
tabelach zostały zebrane z kilku źródeł. Należy zauważyć, 
że dla większości z tych punktów nie ma wystarczających 
informacji, aby ocenić ich przydatność pod względem czułości 
i swoistości. W tych schemacie przyjęto klasyfikację TLOC 
stosowaną przez ESC.

Internetowa tabela 5.1. Wskazówki z wywiadów wykorzystywane w diagnostyce przemijającej utraty przytomności

Informacja z wywiadów Możliwe rozpoznanie Piśmiennictwo, uwagi, definicje

Pozycja leżąca (w okresie czuwania)  — Kardiodepresyjne omdlenie wazowagalne spowodowane 
bólem lub strachem 

 — Zaburzenia rytmu serca 
 — Psychogenne omdlenie rzekome i psychogenne drgawki 
niepadaczkowe

Padaczka [83]
Przyczyny sercowe [84]

Podczas prawidłowego snu  — Padaczka 
 — Zaburzenia rytmu serca 
 — Jeżeli objawy prodromalne VVS prowadzące do prze-
budzenia + później omdlenie: „omdlenie przerywające 
sen” (sleep syncope)

Padaczka [83, 85]
Omdlenie przerywające sen [86, 87]

Pozycja siedząca Wszystkie przyczyny (w tym ortostatyczne VVS 
i klasyczna OH)

Omdlenie wazowagalne [88, 89]

Stanie przez pewien czas  — Wszystkie przyczyny 
 — Jeżeli do TLOC dochodzi tylko podczas stania: OH, 
ortostatyczne VVS

Kilka kroków po wstaniu lub wypro-
stowaniu się ze skłonu czy pozycji 
kucznej

Wczesna i klasyczna OH Wczesna OH [90] 

4.1.	 CZYNNIKI	WYZWALAJĄCE	PRZED	NAPADEM
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Informacja z wywiadów Możliwe rozpoznanie Piśmiennictwo, uwagi, definicje

Oddawanie moczu lub stolca Sytuacyjne omdlenie odruchowe (uwaga: defekacja 
i biegunka mogą być czynnikami wyzwalającymi omdlenie 
wazowagalne, ale również towarzyszącymi mu objawami)

Oddawanie moczu [91–93]
Oddawanie stolca [93, 94]

Kaszel Omdlenie sytuacyjne (zwykle długotrwały nasilony kaszel, 
często u palaczy z chorobą płuc)

[95–98]

Przełykanie Omdlenie sytuacyjne (zwykle choroba przełyku) [99]

Głośny śmiech, opowiadanie dow-
cipów, nieoczekiwane spotkanie 
znajomej osoby

Katapleksja (należy pytać o nadmierną senność w cią-
gu dnia)

[100]

Śmiech Sytuacyjne omdlenie odruchowe (bardzo rzadko) [101, 102]

Podczas jedzenia i po jedzeniu  — Wszystkie przyczyny (przypadkowy zbieg okoliczności) 
 — Tylko podczas jedzenia/po jedzeniu (15 min): hipotensja 
poposiłkowa, zwłaszcza u osób w podeszłym wieku 
i z niewydolnością układu autonomicznego

 — Jeżeli przede wszystkim podczas posiłków: zaburzenia 
rytmu serca/zespół Brugadów

Hipotensja poposiłkowa [103, 104]

Ruchy głowy, ucisk szyi, golenie się Spontaniczny typ omdlenia spowodowanego nadwrażliwo-
ścią zatoki szyjnej

[105]

Strach, ból, instrumentacja Klasyczne VVS [90]

Podczas wysiłku fizycznego  — Strukturalna choroba serca 
 — Zaburzenia rytmu serca: blok AV, LQTS1, katecholami-
nergiczny VT 

 — Może występować w przypadku niewydolności układu 
autonomicznego 

 — VVS u bardzo młodych osób/nastolatków

Podczas wysiłku fizycznego [84]

Bezpośrednio po zaprzestaniu wysił-
ku fizycznego

 — Hipotensja powysiłkowa u osób w średnim lub pode-
szłym wieku: niewydolność układu autonomicznego 

 — U osób młodych: VVS, zwłaszcza u sportowców wyczy-
nowych

Niewydolność układu autonomicznego  
[106, 107]
VVS [108,109]

Podczas wysiłku wykonywanego 
kończyną górną

Zespół podkradania (bardzo rzadko) [110]

Kołatanie serca  — Tachyarytmia 
 — Tachykardia posturalna w VVS, POTS

[111]
Różnicowanie między omdleniem 
a drgawkami [112]

Silne emocje inne niż strach 
(np. sprzeczka)

 — Katapleksja 
 — Zaburzenia rytmu serca: katecholaminergiczny wielo-
kształtny VT; także podczas wysiłku fizycznego, u dzieci 
i młodych osób dorosłych

Katapleksja [100]
Katecholaminergiczny wielokształtny 
VT [113, 114]

Zaskoczenie/przestraszenie (np. sy-
gnał budzika)

 — LQTS2 
 — Padaczka z zaskoczenia

LQTS2 [115]
Padaczka [116]

Podczas gorączki  — VVS (częściej) 
 — Zespół Brugadów

Wiele opisów przypadków, ale nie ma 
systematycznych analiz występowania 
omdlenia z gorączką/bez gorączki

Migoczące światła Padaczka z nadwrażliwością na światło [117, 118]

Deprywacja snu  — Padaczka 
 — VVS

Padaczka [83, 119]

Upał/ciepło/gorąca kąpiel  — VVS 
 — Klasyczna OH

VVS [39]
OH [120, 121]
Różnicowanie między omdleniem 
a drgawkami [112]

AV — przedsionkowo-komorowy; LQTS1 — zespół wydłużonego odstępu QT typu 1; LQTS2 — zespół wydłużonego odstępu QT typu 2; OH — hipotensja 
ortostatyczna; POTS — zespół posturalnej tachykardii ortostatycznej; TLOC — przemijająca utrata przytomności; VT — częstoskurcz komorowy VVS — omdlenie 
wazowagalne

Internetowa tabela 5.1. cd. Wskazówki z wywiadów wykorzystywane w diagnostyce przemijającej utraty przytomności



www.kardiologiapolska.pl

Praktyczne instrukcje do wytycznych ESC dotyczących rozpoznawania i leczenia omdleń (2018)

e19

4.2.	 MOMENT	ROZPOCZĘCIA	NAPADU

Internetowa tabela 5.2. Wskazówki z wywiadów wykorzystywane w diagnostyce przemijającej utraty przytomności — w momencie 
rozpoczęcia się napadu.

Informacja z wywiadów Możliwe rozpoznanie Piśmiennictwo, uwagi, definicje

Zaburzenia widzenia: czarne plamki przed oczami, 
utrata widzenia kolorów (rzadko)
Zaburzenia słuchu: wrażenie, jakby dźwięki docierały 
z oddali, brzęczenie lub dzwonienie w uszach

Omdlenie: objawy hipoperfuzji mózgu, 
a więc niezwiązane z przyczyną omdlenia

[122]

Nudności, wzmożona potliwość, bladość OH: aktywacja układu autonomicznego Potliwość (różnicowanie między 
omdleniem a padaczką) [112]

Ból barków i szyi („coat hanger pattern”) Klasyczna hipotensja ortostatyczna: 
lokalne niedokrwienie mięśni

[123, 124]

Krzyk w momencie rozpoczęcia się napadu („ictal cry”) Padaczka [125]

Nieprzyjemne odczucie promieniujące z jamy brzusznej 
w górę

— Aura padaczkowa 
— Takie samo odczucie może niezbyt 
często występować w VVS

Padaczka [126]
VVS [122]

Nieprzyjemne odczucie promieniujące z jamy brzusznej 
w górę, nieprzyjemny smak lub woń bądź inne objawy 
swoiste dla danego pacjenta, ale powtarzające się 
podczas napadów

Aura padaczkowa [127, 128]
Wrażenie déjà vu (przemawia 
za padaczką) [112]

OH — hipotensja ortostatyczna; VVS — omdlenie wazowagalne

4.3.	 PODCZAS	NAPADU	(RELACJA	NAOCZNEGO	ŚWIADKA)

Internetowa tabela 5.3. Wskazówki z wywiadów wykorzystywane w diagnostyce przemijającej utraty przytomności — podczas napadu 
(relacja naocznego świadka)

Informacja z wywiadów Możliwe rozpoznanie Piśmiennictwo, uwagi, definicje

Upadek: 

Przewrócenie się, sztywność  — Faza toniczna padaczki 
 — Rzadziej omdlenie (wszystkie przyczyny)

[129]

Wiotkie opadnięcie  — Omdlenie (wszystkie warianty) 
 — Padaczka atoniczna (rzadko, u dzieci)

[129]
Drgawki atoniczne [130]

Ruchya:

Samo występowanie: Ograniczona wartość w różnicowaniu między 
omdleniem a padaczką, potrzebne są bar-
dziej szczegółowe informacje

Początek przed upadkiem (częściowe, jedno-
stronne)

Padaczka —

Początek po upadku  — Padaczka 
 — Omdlenie

—

Symetryczne, synchroniczne Padaczka —

Niesymetryczne, asynchroniczne Omdlenie, rzadko padaczka —

Początek w momencie LOC  — Padaczka 
 — Omdlenie (zwykle kilka sekund później)

Omdlenie [3]

Początek po LOC Omdlenie Omdlenie [3] (średnio ok. 20 s)

Czas LOC < 30 sekund Jeżeli zmierzony, omdlenie o wiele bardziej 
prawdopodobne niż padaczka

Drgawki: średnio 74 sekundy [131], średnio 
90 sekund [132]
Omdlenie [3]

Czas trwania LOC > 1 minuty  — Jeżeli zmierzony, drgawki padaczkowe 
bardziej prawdopodobne niż omdlenie 

 — PNES

Drgawki [131]
Omdlenie [3]
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Informacja z wywiadów Możliwe rozpoznanie Piśmiennictwo, uwagi, definicje

Czas trwania LOC > 5 minut  — Psychogenne omdlenie rzekome 
 — PNES

Różnicowanie między PNES a drgawkami 
padaczkowymi [85, 133, 134]
Psychogenne omdlenie rzekome [135]

Niewiele ruchów (ok. 10) Omdlenie o wiele bardziej prawdopodobne 
niż padaczka

—

Wiele ruchów („100”, „nie można było po-
liczyć”)

 — Padaczka 
 — PNES

—

Ograniczone do jednej kończyny lub jednej 
strony ciała

 — Padaczka 
 — Omdlenie

—

Gwałtowne ruchy miednicy  — PNES
 — Drgawki padaczkowe z płata czołowego, 
rzadko w przypadku drgawek z płata 
skroniowego

[136, 137]
U dzieci: bardzo rzadko [134]

Powtarzające się zwiększenie, a następnie 
zmniejszenie nasilenia i zmiany charakteru 
ruchów

PNES [85]

LOC — utrata przytomności; PNES — psychogenne drgawki niepadaczkowe
aOkreślenie „kloniczne” (clonic) jest w codziennym użyciu ograniczone do padaczki, natomiast określenie „mioklonie” (myoclonus) odnosi się do ruchów 
w przebiegu omdlenia, a także pewnych rodzajów padaczki oraz ruchów poanoksemicznych. Określenia „konwulsje, drgawki” (convulsions) najlepiej rezer-
wować dla padaczki. Określenie „zrywy miokloniczne“ (myoclonic jerks) ma niewielki związek z konkretnymi przyczynami i najlepiej jest unikać formułowania 
nieuzasadnionych wniosków

4.4.	 INNE	ASPEKTY
Internetowa tabela 5.4. Wskazówki z wywiadów wykorzystywane w diagnostyce przemijającej utraty przytomności — inne aspekty

Informacja z wywiadów Możliwe rozpoznanie Piśmiennictwo, uwagi, definicje

Twarzowe automatyzmy ruchowe (żucie, 
oblizywanie ust, mruganie)

 — Padaczka 
 — Omdlenie (często, ale bardzo rzadko za-
uważane)

Omdlenie [3]

Zasinienie twarzy  — Padaczka 
 — Omdlenie kardiogenne

Różnicowanie między omdleniem 
wazowagalnym a arytmicznym [138]

Otwarte oczy  — Padaczka 
 — Omdlenie (jedynie w przypadku płytkiej 
i krótko trwającej utraty przytomności)

Różnicowanie między drgawkami 
padaczkowymi a PNES [139]

Oczy zamknięte w okresie nieprzytomności  — Psychogenne omdlenie rzekome
 — PNES
 — Wstrząśnienie mózgu

Psychogenne omdlenie rzekome [135]
PNES [140–142]

Przygryzienie języka  — Padaczka bardziej prawdopodobna niż 
omdlenie, jeżeli przygryzienie z boku 
języka (jedno- lub obustronne) 

 — Omdlenie bardzo rzadko, wtedy czubek 
języka 

 — Nie różnicuje między PNES a padaczką 
 — Upadki spowodowane przypadkowym 
poślizgnięciem się lub potknięciem 
również mogą być przyczyną rozdarcia 
tkanek języka

Uraz [143]
Różnicowanie między padaczką a omdleniem 
[112, 144, 145]
Różnicowanie między padaczką a PNES [146]

Nietrzymanie moczu Nie różnicuje między drgawkami padaczko-
wymi a omdleniem, ani między drgawkami 
padaczkowymi a psychogenną TLOC 

[147]

Internetowa tabela 5.3. cd. Wskazówki z wywiadów wykorzystywane w diagnostyce przemijającej utraty przytomności — podczas 
napadu (relacja naocznego świadka)
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Informacja z wywiadów Możliwe rozpoznanie Piśmiennictwo, uwagi, definicje

Porażenie, ataksja, objawy z pnia mózgu TIA z obszaru krążenia kręgowo-podstaw-
nego 

[148]

Chrapliwe/charczące oddychanie  — Drgawki padaczkowe bardziej prawdopo-
dobne niż PNES 

 — W omdleniu jedynie krótkotrwałe (ok. 
10 s) podczas głębokiej hipoperfuzji

Drgawki [85]
Omdlenie [3]

Obrócenie głowy  — Drgawki padaczkowe (długotrwałe) 
 — Omdlenie z głęboką hipoperfuzją (< 30 s)

Różnicowanie między omdleniem 
a drgawkami [3, 112]

Nagły nasilony ból głowy, później wymioty 
i sztywność karku

Krwawienie podpajęczynówkowe [149]

Utrata przytomności trwająca 10–30 minut  — Nie jest to TLOC! 
 — PNES lub psychogenne omdlenie rzekome 
(lepszym określeniem jest „pseudośpiącz-
ka”) 

 — Utrata przytomności z powodu urazu, 
przyczyn metabolicznych itd.

[135]

Drganie/trzepotanie powiek PNES bardziej prawdopodobne niż drgawki 
padaczkowe

[139]

Wybroczyny podskórne i inne urazy Wszystkie przyczyny (w tym psychogenne 
omdlenie rzekome i PNES)

PNES [150]

PNES — psychogenne drgawki niepadaczkowe; TIA — incydent przemijającego niedokrwienia ośrodkowego układu nerwowego; TLOC — przemijającą utratą 
przytomności

4.5.	 PO	NAPADZIE

Internetowa tabela 5.5. Wskazówki z wywiadów wykorzystywane w diagnostyce przemijającej utraty przytomności — po napadzie

Informacja z wywiadów Możliwe rozpoznanie Piśmiennictwo, uwagi, definicje

Nudności, wzmożona potliwość, bladość  — Omdlenie odruchowe: aktywacja układu 
autonomicznego 

 — Również reakcja stresowa na przemijającą 
utratę przytomności z dowolnej przyczyny

—

Jasność umysłu natychmiast po odzyskaniu 
przytomności

 — Omdlenie 
 — Padaczka (niezwykle rzadko)

—

Dezorientacja i oszołomienie przez 5–10 
sekund, potem od razu przywrócenie pamięci

Omdlenie (typowe, często niezauważane) [3]

Splątanie, zaburzenia pamięci przez wiele 
minut po odzyskaniu przytomności

Padaczka [112]

Sen  — Padaczka (początkowo stupor) 
 — Omdlenie odruchowe (sen dobrowolny, 
zwłaszcza u dzieci)

[151]

Ból mięśni (nie z powodu wybroczyn/krwiaków) Padaczka, ale również psychogenne drgawki 
niepadaczkowe

[152]

Ból w klatce piersiowej Przyczyny sercowe: niedokrwienie mięśnia 
sercowego

[153]

Płacz U małych dzieci: wszystkie przyczyny Psychogenne drgawki niepadaczkowe [85]

Internetowa tabela 5.4. cd. Wskazówki z wywiadów wykorzystywane w diagnostyce przemijającej utraty przytomności — inne aspekty
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Internetowa tabela 5.6. Wskazówki z wywiadów wykorzystywane w diagnostyce przemijającej utraty przytomności — choroby poprze-
dzające

Informacja z wywiadów Możliwe rozpoznanie Piśmiennictwo, uwagi, definicje

Niedawne rozpoczęcie lub zmiana farmako-
terapii

 — VVS (zmniejszenie objętości wewnątrzna-
czyniowej, leki hipotensyjne) 

 — OH
 — Zaburzenia rytmu serca (wydłużenie od-
stępu QT)

—

Choroba serca w wywiadach Przyczyny sercowe: zaburzenia rytmu serca lub 
strukturalna choroba serca 

—

Nadciśnienie tętnicze  — OH spowodowana lekami 
 — OH spowodowana niewydolnością układu 
autonomicznego (jeżeli ciśnienie tętnicze 
mierzone tylko w pozycji leżącej lub sie-
dzącej)

—

Parkinsonizm OH (niewydolność układu autonomicznego: 
choroba Parkinsona, zanik wielonarządowy)

[154, 155]

Zaburzenia potencji i problemy z oddawaniem 
moczu od kilku lat

Jeżeli występuje OH: niewydolność układu 
autonomicznego

[31]

Nietolerancja ortostatyczna  — VVS 
 — OH
 — POTS

Z definicji

Padaczka w wywiadach Padaczka —

Strukturalne uszkodzenie mózgu Padaczka —

Wcześniejsze potencjalnie traumatyzujące 
zdarzenia

 — Psychogenne drgawki niepadaczkowe 
 — Psychogenne omdlenie rzekome (nieko-
niecznie!)

 — Inne przyczyny (przypadkowe współist-
nienie)

[156]

Wcześniejsza psychoza, depresja OH spowodowana lekami przeciwdepresyjnymi 
lub przeciwpsychotycznymi

[157–160]

Nagły zgon w wieku < 40 lat wśród członków 
rodziny

Genetycznie uwarunkowane zaburzenia rytmu 
serca/kardiomiopatia/rozwarstwienie aorty 
piersiowej

[161, 162]

Cukrzyca  — Omdlenie kardiogenne 
 — OH (wtórna niewydolność układu autono-
micznego)

 — Utrata przytomności z powodu hipoglike-
mii: czas trwania zbyt długi jak na przemi-
jającą utratę przytomności

OH [163]

Wcześniejsze VVS w wieku < 35 lat VVS bardziej prawdopodobne niż arytmiczne [138]

Bez omdlenia przed ukończeniem 35 lat VVS mniej prawdopodobne Różnicowanie między VT a VVS [164]

VVS w wywiadach rodzinnych VVS znacznie bardziej prawdopodobne (ale 
ta postać i tak występuje u jednej trzeciej po-
pulacji)

[165–167]

Pacjent przypomina sobie występowanie 
w młodości incydentów przypominających VVS

VVS znacznie bardziej prawdopodobne —

OH — hipotensja ortostatyczna; POTS — zespół posturalnej tachykardii ortostatycznej; VT — częstoskurcz komorowy; VVS — omdlenie wazowagalne

4.6.	 CHOROBY	POPRZEDZAJĄCE
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5. Praktyczne instrukcje 
do punktu 4.2.1: 
masaż zatoki szyjnej

Obecna definicja omdlenia spowodowanego zespołem 
zatoki szyjnej wymaga wywołania omdlenia (tzw. „metoda 
objawów”) [168–172] w połączeniu z udokumentowaniem 
nieprawidłowego odruchu kardiodepresyjnego i/lub wazo-
depresyjnego.

Masaż zatoki szyjnej (CSM) powinien być wykonywany 
w warunkach ciągłego monitorowania EKG oraz nieinwazyjne-
go ciągłego (beat-to-beat) monitorowania ciśnienia tętniczego.

Masaż zatoki szyjnej polega na manualnym ucisku 
czubkami drugiego, trzeciego i czwartego palca jednej ręki 
miejsca najlepiej wyczuwalnego tętna na tętnicy szyjnej [173], 
między kątem żuchwy a chrząstką pierścieniowatą na przed-
nim brzegu mięśnia mostkowo-obojczykowo-sutkowego, po 
obróceniu twarzy w przeciwną stronę. Masaż wykonuje się 
w górę i w dół tętnicy szyjnej po stronie prawej, a następnie 
po lewej u pacjenta w pozycji leżącej, a potem w pionowej 
pozycji ciała przez 10 sekund w każdej pozycji, obserwując 
występowanie objawów. Czas między kolejnymi masażami 
powinien być na tyle długi, aby HR i BP powróciły do wartości 
sprzed masażu. Oznacza to, że u każdego pacjenta wykonuje 
się do czterech masaży.

Nawet jeżeli CSM wywoła asystolię, wciąż istnieje moż-
liwość, że u pacjenta występuje również nasilona reakcja 
wazodepresyjna (naczyniorozkurczowa). W celu oceny 
udziału komponenty wazodepresyjnej (która może być ukryta) 
CSM powtarza się po dożylnym podaniu atropiny w dawce 
0,02 mg/kg. Atropina eliminuje asystolię zależną od aktywacji 

nerwu błędnego, ujawniając w ten sposób odpowiedź wa-
zodepresyjną.

Nadwrażliwość zatoki szyjnej rozpoznaje się, kiedy pod-
czas CSM wystąpi nieprawidłowa reakcja kardiodepresyjna 
(tj. asystolia trwająca ≥ 3 s) i/lub wazodepresyjna (tj. spadek 
skurczowego BP o > 50 mm Hg) (internetowa rycina 4). 
Omdlenie spowodowane zespołem zatoki szyjnej uznaje 
się za potwierdzone, kiedy w sytuacji bradykardii (zwykle 
przez > 6 s) i/lub hipotensji wywołane zostaną takie same ob-
jawy jak te, które występują spontanicznie (omdlenie lub stan 
przedomdleniowy). Izolowaną postać wazodepresyjną defi-
niuje się jako wywołanie podczas CSM objawów w połączeniu 
ze spadkiem skurczowego BP (w trakcie co najmniej jednego 
masażu), ale bez asystolii trwającej ≥ 3 sekund. U pacjentów, 
u których początkowo wystąpiła asystolia trwająca ≥ 3 sekund, 
postać mieszaną rozpoznaje się, kiedy objawy utrzymują 
się po wyeliminowaniu asystolii poprzez podanie atropiny 
(internetowa rycina 5). U pacjentów, u których początkowo 
wystąpiła asystolia trwająca ≥ 3 sekund, postać kardiodepresyj-
ną rozpoznaje się, kiedy objawy ustępują po wyeliminowaniu 
asystolii poprzez podanie atropiny (internetowa rycina 6).

6. Praktyczne instrukcje 
do punktu 4.2.2.2: 
test pochyleniowy

6.1.	 METODA	WYKONYWANIA	TESTU	
POCHYLENIOWEGO

Zaleca się, aby przyjąć następujące zasady wykonywania 
testu pochyleniowego [174–181]:

Masaż zatoki szyjnej („metoda objawów”): asystolia i/lub spadek BP

Bez objawów + asystolia ≥ 3 s
i/lub spadek BP o ≥ 50 mm Hg

Powtórzenie spontanicznie 
występujących objawów

Asystolia ≥ 3 s Bez asystolii ≥ 3 s

Bez objawów po atropinie Objawy po atropinie

Postać
kardiodepresyjna

Postać 
mieszana

Postać
wazodepresyjna

CSH CSS

Internetowa rycina 4. Metoda objawów: klasyfikacja odpowiedzi podczas masażu zatoki szyjnej; BP — ciśnienie tętnicze; CSH — nad-
wrażliwość zatoki szyjnej; CSS — omdlenie spowodowane zespołem zatoki szyjnej
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Internetowa rycina 5. Mieszana postać zespołu zatoki szyjnej rozpoznana na podstawie masażu zatoki szyjnej zgodnie z „metodą obja-
wów”. Masaż zatoki szyjnej bez leku (górna część ryciny). Masaż przeprowadzono podczas ciągłego (beat-to-beat) monitorowania 
elektrokardiogramu (górny zapis) i BP (dolny zapis) u pacjenta spionizowanego pod kątem 60 stopni na stole do testów pochyleniowych. 
Strzałki wskazują początek i koniec masażu, który prowadzono przez 10 sekund. Wkrótce po rozpoczęciu masażu wywołano asystolię trwającą 
9,6 sekundy. Po 10 sekundach masażu średnie ciśnienie w krążeniu systemowym zmniejszyło się do < 40 mm Hg, co było niewystarczające 
do zachowania perfuzji mózgu i spowodowało omdlenie. Masaż zatoki szyjnej po podaniu atropiny (dolna część ryciny). W celu 
określenia względnego udziału obu komponent odruchu wygaszono komponentę kardiodepresyjną, podając dożylnie atropinę w dawce 
0,02 mg/kg, a następnie powtórzono masaż. Skurczowe BP zmniejszyło się do około 75 mm Hg i pacjent ponownie zemdlał po około 
15 sekundach. Naczyniodepresyjna komponenta odruchu, podobnie jak odruchowa asystolia, była więc ważnym czynnikiem przyczyniającym 
się do omdlenia u tego pacjenta, co uzasadniało sklasyfikowanie zespołu zatoki szyjnej jako postaci mieszanej; BP — ciśnienie tętnicze; 
CSM — masaż zatoki szyjnej; L II — odprowadzenie II elektrokardiogramu; “ — sekundy

• Pacjent nie powinien niczego jeść ani pić przez 2–4 go-
dziny przed badaniem;

• Pacjent powinien pozostawać na stole do badań 
w pozycji leżącej przez ≥ 5 minut przed kaniulacją żyły 
oraz ≥ 20 minut po kaniulacji żyły;

• Stół do badań powinien być ustawiony pod kątem od 
60° do 70°;

• Faza bierna testu pochyleniowego powinna trwać ≥ 20 mi-
nut, maksymalnie 45 minut;

• Podanie nitrogliceryny podjęzykowo lub izoproterenolu 
dożylnie w ramach prowokacji farmakologicznej, jeżeli 
test w fazie biernej jest ujemny (prawidłowy); czas trwania 
fazy prowokacji farmakologicznej wynosi 15–20 minut;

• Próba z nitrogliceryną polega na podaniu stałej dawki 
300–400 μg podjęzykowo u pacjenta w pozycji pio-
nowej;

• Próba z izoproterenolem polega na dożylnym wlewie 
w dawce zwiększanej stopniowo z 1 μg/min do 3 μg/min 
w celu zwiększenia średniej HR o 20–25% w porównaniu 
z wartościami początkowymi;

• Badanie powinno być kontynuowane do czasu wystąpie-
nia całkowitej LOC lub ukończenia protokołu badania;

• Stół do badań musi spełniać jeden szczególny warunek: 
czas jego opuszczania powinien być krótki (< 15 s), po-
nieważ dłuższy czas opuszczenia wiąże się z dłuższym 
czasem trwania wywołanej asystolii.
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Test pochyleniowy jest bezpieczny. Nie opisywano zgo-
nów podczas tego badania. W rzadkich przypadkach dono-
szono natomiast o groźnych dla życia arytmiach komorowych 
podczas stosowania izoproterenolu u pacjentów z chorobą 
niedokrwienną serca [182]. Nie stwierdzono również żadnych 
poważnych powikłań stosowania nitrogliceryny. Niewielkie 
działania uboczne są częste i obejmują kołatanie serca pod-
czas podawania izoproterenolu oraz bóle głowy po przyjęciu 
nitrogliceryny. Podczas dodatniego (nieprawidłowego) testu 
lub po nim może zostać wywołane migotanie przedsionków, 
które zwykle ma samoograniczający charakter [34, 183]. Prze-
ciwwskazania do podania izoproterenolu obejmują chorobę 
niedokrwienną serca, źle kontrolowane nadciśnienie tętnicze, 
zawężanie drogi odpływu lewej komory oraz istotną stenozę 

aortalną, natomiast u pacjentów z uprzednio stwierdzanymi 
zaburzeniami rytmu serca należy zachować ostrożność. 

6.2.	 KLASYFIKACJA	DODATNICH	
(NIEPRAWIDŁOWYCH)	ODPOWIEDZI

Zasadniczo rzecz biorąc, reakcja wazowagalna trwa 
około 3 minuty lub krócej, zanim wywoła LOC [180, 184]. 
Spadek skurczowego BP do < 90 mm Hg wiąże się z obja-
wami zagrażającego omdlenia [185, 186], a do < 60 mm Hg 
— z omdleniem [3, 185]. Objawy prodromalne występują 
w niemal wszystkich przypadkach VVS wywołanego podczas 
testu pochyleniowego, które występuje przeciętnie po upływie 
minuty od początku objawów prodromalnych [185, 186]. 
W fazie prodromalnej dochodzi do znacznego spadku BP, 
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Internetowa rycina 6. Kardiodepresyjna postać zespołu zatoki szyjnej rozpoznana na podstawie masażu zatoki szyjnej zgodnie z „metodą 
objawów”. Masaż zatoki szyjnej bez leku (górna część ryciny). Masaż przeprowadzono podczas ciągłego (beat-to-beat) monitorowania 
elektrokardiogramu (górny zapis) i BP (dolny zapis) u pacjenta spionizowanego pod kątem 60 stopni na stole do testów pochyleniowych. 
Strzałki wskazują początek i koniec masażu, który prowadzono przez 10 sekund. Wkrótce po rozpoczęciu masażu wywołano asystolię 
trwającą 6,2 sekundy. Po 8 sekundach masażu średnie ciśnienie w krążeniu systemowym zmniejszyło się do około 55 mm Hg, co było 
niewystarczające do zachowania perfuzji mózgu i spowodowało omdlenie. Odruch wazodepresyjny utrzymywał się dłużej niż odruch kar-
diodepresyjny, z powrotem ciśnienia tętniczego do wartości początkowych po 23 sekundach. Masaż zatoki szyjnej po podaniu atropiny 
(dolna część ryciny). W celu określenia względnego udziału obu komponent odruchu wygaszono komponentę kardiodepresyjną, podając 
dożylnie atropinę w dawce 0,02 mg/kg, a następnie powtórzono masaż. Mimo że skurczowe BP zmniejszyło się do około 85 mm Hg, nie 
wywołano omdlenia, wykazując w ten sposób, że kardiodepresyjna komponenta odruchu była główny czynnikiem przyczyniającym się do 
omdlenia u tego pacjenta; BP — ciśnienie tętnicze; CSM — masaż zatoki szyjnej; L II — odprowadzenie II elektrokardiogramu; “ — sekundy
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który często następuje wcześniej niż spadek HR; przynajmniej 
na początku tej fazy ten ostatni może jeszcze nie występować 
[180, 185, 186]. Na internetowej rycinie 7 przedstawiono 
główne zdarzenia zaobserwowane podczas omdlenia od-
ruchowego wywołanego podczas testu pochyleniowego na 
podstawie średnich parametrów z 69 testów [3]. Internetowe 
Wideo 1A i 1B (patrz materiał dodatkowy dostępny na stro-
nie internetowej, Wideo 1A i 1B) ukazują zjawiska kliniczne 
w odniesieniu do zmian następujących w układzie krążenia 
(oraz elektroencefalogram).

Ocena zależności czasowych między asystolią a LOC 
za pomocą monitorowania wideo wykazała, że u dwóch 
trzecich pacjentów asystolia poprzedza LOC o 3–12 sekund, 
natomiast u pozostałych osób występuje jednocześnie z utratą 
przytomności lub po niej [187]. Ta obserwacja może mieć 
praktyczne znaczenie dla stymulatoroterapii.

6.3.	WYNIKI	TESTU	POCHYLENIOWEGO
Na poniższych rycinach BP przedstawiono na dolnych 

wykresach, oddzielnymi liniami dla skurczowego i rozkur-
czowego BP, wyrażając je w mm Hg. Na górnych wykresach 
przedstawiono HR w uderzeniach na minutę. Czas wyrażono 
w minutach, zaznaczając na osi czasu odstępy 5-minuto-
we. Wyniki testu przedstawiono najpierw na schemacie, 
a następnie zamieszczono przykładowe zapisy. Wszystkie 
przykładowe zapisy mają takie same skale BP, HR i czasu na 
wszystkich rycinach.

6.3.1. Prawidłowy wynik testu pochyleniowego
Podczas testu pochyleniowego nie obserwuje się zmiany BP 

lub następuje niewielki wzrost BP o £ 10% (internetowa rycina 8). 
Częstość rytmu serca zwiększa się o £ 10% do czasu, aż pacjent 
nie zostanie z powrotem opuszczony do pozycji poziomej.

6.3.2. Omdlenie odruchowe 
wywołane podczas testu pochyleniowego

Po upływie różnie długiego czasu od pionizacji BP zaczy-
na się zmniejszać, początkowo powoli i jedynie w niewielkim 
stopniu w ciągu pierwszych kilku minut (internetowa rycina 9). 
Następnie tempo spadku BP zwiększa się, co powoduje, że 
krzywa zmian BP jest wypukła do góry. Częstość rytmu serca 
zwykle zwiększa się stopniowo i w niewielkim stopniu przed 
omdleniem podczas testu pochyleniowego. Potem następuje 
spadek HR, odpowiadający komponencie kardiodepresyjnej. 
Ten spadek HR zwykle rozpoczyna się później niż spadek BP. 
Podobnie jak w przypadku zmian BP, obserwuje się narasta-
nie tempa spadku HR. Częstość rytmu serca ulega również 
niewielkiemu zmniejszeniu w czysto wazodepresyjnym typie 
omdlenia. Po powrocie pacjenta do pozycji leżącej zarówno 
HR, jak i BP szybko zwiększają się ponownie. Główne cechy 
odróżniające omdlenie odruchowe od OH to opóźnienie 
początku zmian BP po pionizacji, wypukła krzywa zmian BP 
oraz zmniejszenie częstości rytmu serca.

6.3.3. Omdlenie odruchowe — przykład nr 1
W tym przypadku widać powolny, niewielki spadek BP 

długo przed szybkim spadkiem BP (internetowa rycina 10). 
W tym przykładzie spadek HR jest niewielki.
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Internetowa rycina 7. Główne zdarzenia obserwowane podczas 
omdlenia odruchowego wywołanego podczas testu pochyleniowego 
na podstawie średnich parametrów z 69 testów [3]. Przedstawiono 
wygładzone krzywe średniego ciśnienia tętniczego (BP; niebieska linia) 
i częstości rytmu serca (HR; czerwona linia). Zacieniowane obszary 
wskazują średnią ± błąd standardowy. Dane wyśrodkowano wokół 
zaobserwowanego klinicznie początku utraty przytomności (t = 0). 
Krzywa klinicznej utraty przytomności (szara linia) wskazuje, ile osób 
było nieprzytomnych po upływie danego czasu. Krzywa elektroencefa-
logramu (EEG; pomarańczowa linia) wskazuje, u ilu osób stwierdzano 
zmiany EEG (fale wolne lub płaski zapis) po upływie danego czasu. 
Oś pionowa wskazuje mm Hg dla BP, uderzenia na minutę [bmp] dla 
HR oraz liczbę pacjentów dla histogramów; TLOC — przemijająca 
utrata przytomności
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Internetowa rycina 8. Prawidłowy wynik testu pochyleniowego; 
BP — ciśnienie tętnicze; bpm — uderzenia na minutę; HR — częstość 
rytmu serca

https://academic.oup.com/eurheartj/article/39/21/e43/4939242%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article/39/21/e43/4939242%23supplementary-data
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6.3.4. Omdlenie odruchowe — przykład nr 2
W tym przypadku HR zwiększa się krótkotrwale, kiedy 

BP zaczyna się zmniejszać, ale potem dochodzi do bardzo 
gwałtownego spadku HR zakończonego asystolią (internetowa 
rycina 11).

6.3.5. Omdlenie odruchowe — przykład nr 3
W niektórych przypadkach nie obserwuje się prawie 

żadnych zmian BP ani HR przed szybko narastającym 
spadkiem BP będącym przyczyną omdlenia (internetowa 
rycina 12). W tym przykładzie wraz z obniżeniem BP na-
stąpiła redukcja HR prowadząca do asystolii (powiększenie 
u dołu ryciny).

6.3.6. Klasyczna hipotensja ortostatyczna
Bezpośrednio po pionizacji BP zaczyna się zmniejszać, 

a tempo tego spadku jest coraz mniejsze, co powoduje, że 
krzywa zmian BP jest wklęsła do góry (internetowa rycina 13). 
Ciśnienie tętnicze może się ustabilizować na niższym po-
ziomie lub dalej zmniejsza się w trakcie pionizacji. Kryteria 
spadku skurczowego BP wykorzystywane do rozpoznawania 
klasycznej OH wskazuje prostokąt na rycinie.

Internetowa rycina 9. Omdlenie odruchowe wywołane podczas 
testu pochyleniowego BP — ciśnienie tętnicze; bpm — uderzenia 
na minutę; HR — częstość rytmu serca
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Omdlenie odruchowe wywołane podczas testu pochyleniowego — przykład nr 1
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Internetowa rycina 10. Przykład omdlenia odruchowego wywoła-
nego podczas testu pochyleniowego; BP — ciśnienie tętnicze; bpm 
— uderzenia na minutę; HR — częstość rytmu serca
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Internetowa rycina 11. Przykład omdlenia odruchowego BP 
— ciśnienie tętnicze; bpm — uderzenia na minutę; HR — częstość 
rytmu serca

150

100

50

150

100

Pionizacja Powrót do
pozycji leżącej

50 5 min

5 s

bmp

HR

mm Hg

BP

EKG

120

80

40
BP

Internetowa rycina 12. Przykład omdlenia odruchowego. 
BP — ciśnienie tętnicze; bpm — uderzenia na minutę; EKG — elek-
trokardiogram, zapis z odprowadzenia II; HR — częstość rytmu serca
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Należy zauważyć, że po pierwszych 3 minutach BP może 
ulec dalszemu znacznemu zmniejszeniu. Jeżeli mechanizmy 
kontroli częstości rytmu komór są sprawne, HR zwiększy się, 
aby skompensować spadek BP. Jeżeli mechanizmy kontroli 
częstości rytmu komór są znacznie upośledzone, HR nie 
zwiększy się lub wzrośnie bardzo niewiele i zwykle nie ulega 
znacznym zmianom z uderzenia na uderzenie. Charaktery-
styczne cechy klasycznej OH obejmują początek zmian BP 
od razu po pionizacji (bez opóźnienia), wklęsłą krzywą zmian 
BP oraz wzrost HR, jeżeli dochodzi do jego zmiany. 

6.3.7. Klasyczna hipotensja ortostatyczna 
— przykład nr 1

W tym przypadku widać wklęsły kształt krzywej zmian BP 
oraz brak istotnego wzrostu HR: brak zmienności tej ostatniej 

wskazuje na upośledzenie mechanizmów kontroli częstości 
rytmu serca (internetowa rycina 14). Ten zapis uzyskano 
u pacjenta z neurogenną OH. Ciśnienie tętnicze w pozycji 
leżącej jest duże, co często stwierdza się w neurogennej 
hipotensji ortostatycznej.

6.3.8. Klasyczna hipotensja ortostatyczna 
— przykład nr 2

U tego pacjenta z neurogenną OH ciśnienie tętnicze 
w pozycji leżącej jest duże (internetowa rycina 15). W prze-
ciwieństwie do poprzedniego przykładu wciąż możliwy jest 
wzrost częstości rytmu serca.

6.3.9. Opóźniona hipotensja ortostatyczna
W przypadku opóźnionej hipotensji ortostatycznej kształt 

krzywych HR i BP jest bardziej zmienny niż w klasycznej 
OH, a szybkość spadku HR i BP może być różna (interneto-
wa rycina 16). Stopień kompensacyjnego wzrostu HR także 
jest zmienny.

6.3.10. Przykład opóźnionej hipotensji 
ortostatycznej

W przedstawionym przykładzie BP obniża się nieznacz-
nie w ciągu pierwszych 3 minut, ale niewystarczająco, aby 
spełnić kryterium klasycznej OH (internetowa rycina 17). 
U tego pacjenta dalej obserwuje się powolny spadek BP, 
a w końcu reakcję, która przypomina omdlenie odru-
chowe.

6.3.11. Psychogenne omdlenie rzekome
Psychogenne omdlenie rzekome występuje po upływie 

zmiennie długiego czasu pionizacji, ale może również wy-
stąpić w ciągu pierwszych 1–2 minut testu pochyleniowego 
(internetowa rycina 18). Nie obserwuje się spadku BP ani 
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Internetowa rycina 13. Klasyczna hipotensja ortostatyczna; 
BP — ciśnienie tętnicze; bpm — uderzenia na minutę; HR — częstość 
rytmu serca

Klasyczna hipotensja ortostatyczna — przykład nr 1
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Internetowa rycina 14. Przykład klasycznej hipotensji ortostatyczne; 
BP — ciśnienie tętnicze; bpm — uderzenia na minutę; HR — częstość 
rytmu serca
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Internetowa rycina 15. Przykład klasycznej hipotensji ortosta-
tycznej; BP — ciśnienie tętnicze; bpm — uderzenia na minutę; 
HR — częstość rytmu serca
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HR; zwykle zarówno BP, jak i HR zwiększają się na kilka 
minut przed incydentem, osiągając maksymalne wartości 
w jego trakcie.

6.3.12. Przykład psychogennego omdlenia 
rzekomego

W przedstawionym przykładzie BP i HR zaczynają się 
zwiększać po około 2 minutach pionizacji, a incydent kli-
niczny wystąpił po prawie 5 minutach pionizacji (internetowa 
rycina 19). Znaczna zmienność HR i BP obserwowana w tym 
przypadku po incydencie była spowodowana zdenerwowa-
niem.

6.3.13. Zespół posturalnej tachykardii 
ortostatycznej

Kryteria zmiany HR odpowiadające POTS wskazuje 
prostokąt na rycinie (internetowa rycina 20). POTS można 
rozpoznać tylko wtedy, kiedy nie ma hipotensji ortostatycznej.

6.3.14. Przykład zespołu posturalnej tachykardii 
ortostatycznej

W przedstawionym przykładzie BP i HR początkowo 
szybko się zwiększają, a potem dalej stopniowo wzrastają 
w ciągu około 15 minut (internetowa rycina 21). Nie ma 
hipotensji ortostatycznej.
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Internetowa rycina 16. Opóźniona hipotensja ortostatyczna; 
BP — ciśnienie tętnicze; bpm — uderzenia na minutę; HR — częstość 
rytmu serca
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Internetowa rycina 17. Przykład opóźnionej hipotensji ortosta-
tycznej; BP — ciśnienie tętnicze; bpm — uderzenia na minutę; HR 
— częstość rytmu serca
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Internetowa rycina 18. Psychogenne omdlenie rzekome; 
BP — ciśnienie tętnicze; bpm — uderzenia na minutę; HR — częstość 
rytmu serca
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komego; BP — ciśnienie tętnicze; bpm — uderzenia na minutę; 
HR — częstość rytmu serca
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6.3.15. Przykład rejestracji wideo w przypadku 
omdlenia odruchowego

Patrz materiał dodatkowy dostępny na stronie interne-
towej, Wideo 1A i 1B.

7. Praktyczne instrukcje 
do punktu 4.2.3: podstawowe 
testy czynności układu 
autonomicznego

7.1.	 WŁAŚCIWE	WYKONYWANIE	
I	INTERPRETOWANIE	TESTÓW	CZYNNOŚCI	
UKŁADU	AUTONOMICZNEGO

Celem oceny czynności układu autonomicznego, doko-
nywanej w specjalistycznej pracowni, jest scharakteryzowanie 
czynności współczulnego i przywspółczulnego unerwienia 
układu krążenia. Ocena ta może również umożliwić wykrycie 
niewydolności układu autonomicznego jako przyczyny leżącej 
u podłoża omdlenia. Żaden pojedynczy test czynności układu 
autonomicznego nie pozwala na pełną ocenę jego czynności, 
a więc różne pytania kliniczne mogą wymagać różnych zesta-
wów testów czynności układu autonomicznego.

Badania czynności układu autonomicznego powinny być 
przeprowadzane przez specjalistę wyszkolonego w wykony-
waniu i interpretacji takich badań. Wymagany sprzęt obej-
muje urządzenia do ciągłego (beat-to-beat) monitorowania 
ciśnienia tętniczego i EKG, zmechanizowany stół do testów 
pochyleniowych, aparaty do całodobowego ambulatoryjnego 
monitorowania ciśnienia tętniczego oraz inny specjalistyczny 
sprzęt w zależności od zakresu wykonywanych badań. Naj-
lepiej, aby te badania były wykonywane przed południem 
w spokojnym otoczeniu. Temperatura w pomieszczeniu do 

badań powinna być kontrolowana i utrzymywana w przedzia-
le od 21°C do 23°C. Pacjenci nie powinni niczego jeść ani 
pić przez 3 godziny przed badaniem, a także unikać w dniu 
badania nikotyny oraz napojów zawierających kofeinę, teinę 
lub taurynę.

7.1.1. Próba Valsalvy
Cztery fazy próby Valsalvy zilustrowano na internetowej 

rycinie 22A i 22B. Podczas próby prosi się pacjenta, aby 
wykonywał maksymalny natężony wydech przez 15 sekund 
przy zamkniętej głośni, tj. z zaciśniętym nosem i zamknię-
tymi ustami, lub też do zamkniętego układu generującego 
opór 40 mm Hg. Zmiany hemodynamiczne podczas próby 
powinny być monitorowane za pomocą ciągłych nieinwa-
zyjnych (beat-to-beat) pomiarów BP oraz rejestracji EKG. 
W początkowej fazie (faza I, pierwsze 2–3 s) BP zwiększa 
się nieco z powodu czasowego wzrostu napełniania lewej 
komory. Kiedy ciśnienie w klatce piersiowej zwiększy się 
podczas natężonego wydechu (faza II), BP zmniejsza się 
z powodu znacznej redukcji powrotu żylnego u zdrowych 
osób, pojemność minutowa serca ulega zmniejszeniu oraz 
dochodzi do kompensacyjnego wzrostu HR pod wpływem 
odruchu z baroreceptorów. Spadek ciśnienia tętniczego 
wywołuje kolejną kompensacyjną odpowiedź układu auto-
nomicznego, tj. wzrost systemowego oporu naczyniowego 
(całkowitego oporu obwodowego) spowodowany wzrostem 
aktywności unerwienia współczulnego naczyń. W rezultacie 
spadkowi ciśnienia tętniczego przeciwdziałają zarówno wzrost 
HR, jak i skurcz naczyń. Na koniec, kiedy pacjent wypuści 
powietrze (faza III) i zacznie oddychać normalnie (faza IV), 
podwyższone ciśnienie w klatce piersiowej nagle obniża się 
i można zaobserwować typowy wzrost (overshoot) BP, podczas 
gdy HR ulega normalizacji.
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Internetowa rycina 20. Zespół posturalnej tachykardii ortosta-
tycznej; BP — ciśnienie tętnicze; bpm — uderzenia na minutę; 
HR — częstość rytmu serca

Przykład zespołu posturalnej tachykardii ortostatycznej
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Internetowa rycina 21. Przykład zespołu posturalnej tachykardii 
ortostatycznej; BP — ciśnienie tętnicze; bpm — uderzenia na minutę; 
HR — częstość rytmu serca

https://academic.oup.com/eurheartj/article/39/21/e43/4939242%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article/39/21/e43/4939242%23supplementary-data
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Przykład prawidłowej odpowiedzi podczas próby Valsalvy 
przedstawiono na internetowej rycinie 23A. Przykład pato-
logicznej odpowiedzi podczas próby Valsalvy w przypadku 
niewydolności układu autonomicznego przedstawiono na in-
ternetowej rycinie 23B. Brak wzrostu HR (faza II) i opóźnienie 
wzrostu BP w końcowej fazie próby (faza IV) są charaktery-
styczne dla odnerwienia autonomicznego układu krążenia.

Przykład nasilonej reakcji hipotensyjnej podczas próby 
Valsalvy w przypadku omdlenia sytuacyjnego przedstawiono 
na internetowej rycinie 24.

7.1.1.1.	Przykład	rejestracji	wideo 
podczas	próby	Valsalvy

Patrz materiał dodatkowy dostępny na stronie interneto-
wej, Wideo 2 (podziękowania dla dra Jean Pierre Ndayisaba 
(Innsbruck, Austria), który przyczynił się do produkcji tego 
nagrania wideo).

7.1.2. Próba głębokiego oddychania
Podczas próby głębokiego oddychania prosi się pacjenta, 

aby oddychał głęboko przez 1 minutę z szybkością 6 odde-
chów na minutę w warunkach ciągłego monitorowania HR 
i BP. U zdrowych osób HR zwiększa się podczas wdechu, 
natomiast zmniejsza się podczas wydechu (internetowa rycina 
25A oraz internetowe wideo 3, patrz materiał dodatkowy 
dostępny na stronie internetowej, Wideo 3). To zjawisko, okre-
ślane mianem niemiarowości oddechowej rytmu zatokowego, 
jest modulowane przez unerwienie przywspółczulne serca 
(drogą nerwu błędnego). Podobnym fluktuacjom podlegają 
BP, pojemność minutowa serca i całkowity opór obwodowy. 
Te oscylacje są indukowane mechanicznie przez zmiany 
ciśnienia w klatce piersiowej wywołane przez rytmiczną 
aktywność oddechową. Zmienność HR podczas głębokiego 
oddychania (określana także mianem wskaźnika wydechowo - 
-wdechowego, expiratory/inspiratory index) u zdrowych 

HR

A Osoba zdrowa
Pacjent z niewydolnością
układu autonomicznego

BP

B

II III

IV

II_L

I

Internetowa rycina 22. Próba Valsalvy. A. Cztery fazy próby Valsalvy u zdrowej osoby. Faza I: pacjent rozpoczyna wydech. Ciśnienie w klatce 
piersiowej zwiększa się i następuje przemijający wzrost objętości wyrzutowej (efekt mechaniczny). Faza II: początkowo można zaobserwować 
wyraźny spadek ciśnienia tętniczego (BP), kiedy następuje wzrost ciśnienia w klatce piersiowej i powrót żylny ulega zmniejszeniu (wczesna 
faza II), natomiast pod koniec fazy II zwiększa się aktywność unerwienia współczulnego naczyń oraz zmniejsza się aktywność unerwienia 
przywspółczulnego serca. Faza III: pacjent wypuszcza powietrze; następuje krótkotrwały spadek BP (efekt mechaniczny, lustrzane odbicie 
fazy I). Faza IV: ciśnienie w klatce piersiowej powraca do wartości ujemnych i zwiększa powrót żylny; skurcz naczyń spowodowany akty-
wacją współczulną wywołuje wzrost BP (overshoot), potwierdzając zachowaną kontrolę czynności układu krążenia przez autonomiczny 
układ nerwowy. Wzrost aktywności włókien przywspółczulnych serca powoduje zmniejszenie częstości rytmu serca (HR); B. Patologiczna 
odpowiedź na próbę Valsalvy w niewydolności układu autonomicznego. Brak wzrostu HR (faza II) oraz opóźnienie powrotu BP do wartości 
początkowych (faza IV) są charakterystyczne dla odnerwienia autonomicznego układu krążenia

https://academic.oup.com/eurheartj/article/39/21/e43/4939242%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article/39/21/e43/4939242%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article/39/21/e43/4939242%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article/39/21/e43/4939242%23supplementary-data
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Internetowa rycina 23. Odpowiedź na próbę Valsalvy. A. Prawidłowa odpowiedź na próbę Valsalvy: początkowo można zaobserwować 
wyraźny spadek ciśnienia tętniczego (BP), kiedy następuje wzrost ciśnienia w klatce piersiowej i zmniejszenie powrotu żylnego (faza II). 
Odruchowy wzrost częstości rytmu serca (HR) i skurcz naczyń powodują wzrost BP (overshoot) pod koniec fazy II i w fazie IV, potwierdza-
jąc zachowaną kontrolę czynności układu krążenia przez autonomiczny układ nerwowy; B. Patologiczna odpowiedź na próbę Valsalvy 
w niewydolności układu autonomicznego. Brak wzrostu HR (faza II) oraz opóźnienie powrotu BP do wartości początkowych (faza IV) są 
charakterystyczne dla odnerwienia autonomicznego układu krążenia; CO — rzut serca; ECG — elektrokardiogram; exp — wydech; ins — 
wdech; RESP — czynność oddechowa; TPR — całkowity opór obwodowy
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Internetowa rycina 24. Znaczny spadek ciśnienia tętniczego (BP) podczas odpowiedzi na próbę Valsalvy w przypadku omdlenia sytuacyjnego 
(kaszel, podnoszenie ciężarów, gra na instrumentach dętych lub śpiew). Prawidłowa odpowiedź częstości rytmu serca (HR) (1) wiąże się ze 
znacznym spadkiem ciśnienia tętniczego (2) oraz powtórzeniem subiektywnych objawów (zawroty głowy); bpm — uderzenia na minutę
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osób w wieku > 50 lat wynosi ≥ 15 uderzeń na minutę. 
U pacjentów z niewydolnością unerwienia autonomicznego 
układu krążenia (internetowa rycina 25B) zmienność HR jest 
zmniejszona lub nawet zniesiona z powodu zwyrodnienia 
autonomicznych włókien przywspółczulnych zaopatrujących 
serce. O braku modulacji współczulnej w układzie naczy-
niowym można wnioskować na podstawie braku oscylacji 
całkowitego oporu obwodowego, natomiast obserwuje się 
fluktuacje BP i rzutu serca zależne od czynności oddechowej, 
a nie aktywności układu nerwowego.

7.1.2.1.	Przykład	rejestracji	wideo 
podczas	próby	głębokiego	oddychania

Patrz materiał dodatkowy dostępny na stronie interneto-
wej, Wideo 3 (podziękowania dla dra Jean Pierre Ndayisaba 
(Innsbruck, Austria), który przyczynił się do produkcji tego 
nagrania wideo).

7.1.3. Całodobowe ambulatoryjne monitorowanie 
ciśnienia tętniczego

U pacjentów z niewydolnością układu autonomicznego 
OH wiąże się często z brakiem nocnego spadku BP lub nawet 
wzrostem ciśnienia w nocy (internetowa rycina 26).
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Internetowa rycina 25. Próba głębokiego oddychania. A. Próba głębokiego oddychania u 59-letniej zdrowej osoby. Widać zachowaną 
modulację częstości rytmu serca (HR) podczas próby; B. Próba głębokiego oddychania u 62-letniego pacjenta z izolowaną niewydolnością 
układu autonomicznego. Widać niemal całkowite zniesienie zmienności HR podczas próby; BP — ciśnienie tętnicze; CO — rzut serca; ECG 
— elektrokardiogram; exp — wydech; ins — wdech; RESP — czynność oddechowa; TPR — całkowity opór obwodowy

https://academic.oup.com/eurheartj/article/39/21/e43/4939242%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article/39/21/e43/4939242%23supplementary-data


www.kardiologiapolska.pl

Michele Brignole et al.

e34

200
180
160
140
120
100

80
60
40
20

0

160

150

140

130

120

110

100

90

80

70

60

50

40

[mm Hg]

15 16 17 18

M

19 20 21 22 23 0 1

Sen

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15

[1/min]

F

Czas

Skurczowe BP

Rozkurczowe BP

HR

A

B

C

200
180
160
140
120
100

80
60
40
20

0

160

150

140

130

120

110

100

90

80

70

60

50

40

[mm Hg]

14 15 16 17

M

18 19 20 21 22 23 0

Sen

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14

[1/min]

Czas

Skurczowe BP

Rozkurczowe BP
HR

200
180
160
140
120
100

80
60
40
20

0

160

150

140

130

120

110

100

90

80

70

60

50

40

[mm Hg]

17 18 19 20

M

Dzień

21 22 23 0 1 2 3

Sen

4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17

[1/min]

Czas

Skurczowe BP

Rozkurczowe BP

HR

F

Noc Górne granice normy (skurczowe BP/rozkurczowe BP)

Internetowa rycina 26. Zmiany ciśnienia tętniczego (BP) w nocy podczas całodobowego ambulatoryjnego monitorowania ciśnienia 
tętniczego. A. Zachowany nocny spadek ciśnienia (BP obniża się o < 10% w porównaniu z dniem); B. Brak nocnego spadku ciśnienia (BP 
obniża się o < 10% w porównaniu z dniem); C. Odwrócenie nocnego spadku ciśnienia (BP zwiększa się w porównaniu z dniem). Widać 
również nasilenie hipotensji w godzinach porannych oraz po posiłkach (o drugiej po południu i ósmej wieczorem) u tego 57-letniego pa-
cjenta z zanikiem wieloukładowym. Przedrukowano z: Fanciulli i wsp., 2014 [188] za zgodą Springer Verlag Wien; F — pomiar nieudany; 
HR — częstość rytmu serca; M — pomiar ręczny
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8. Praktyczne instrukcje do punktu 4.2.4.7: 
wszczepialne pętlowe rejestratory EKG

8.1.	 KLASYFIKACJA	ZAPISÓW	ELEKTROKARDIOGRAFICZNYCH
     Ryciny pochodzą z pracy Brignole i wsp. [189, 190].

Internetowa tabela 6. Klasyfikacja zapisów elektrokardiograficznych (EKG) wraz z ich prawdopodobnym podłożem patofizjologicznym. 
Zaadaptowano z: klasyfikacji International Study on Syncope of Unknown Etiology (ISSUE) [189–191]

Typ Klasyfikacja EKG 
Proponowane podłoże 
patofizjologiczne

Typ 1. Asystolia 
(pauza R-R ≥ 3 s)

Typ 1A. Zahamowanie zatokowe: postępująca bradykardia zatokowa lub 
początkowa tachykardia zatokowa, a następnie postępująca bradykardia 
zatokowa aż do wystąpienia zahamowania zatokowego (patrz internetowa 
rycina 27)

Prawdopodobnie mechanizm 
odruchowy

Typ 1B. Bradykardia zatokowa i blok AV: postępująca bradykardia zatoko-
wa, a następnie blok AV (i przerwa/-y w czynności komór) z jednoczesnym 
zmniejszeniem częstości rytmu zatokowego (patrz internetowa rycina 28)

Prawdopodobnie mechanizm 
odruchowy

Typ 1C. Blok AV: blok AV o nagłym początku (i przerwa/-y w czynności 
komór) z jednoczesnym zmniejszeniem częstości rytmu zatokowego (patrz 
internetowe ryciny 29 i 30)

Prawdopodobnie mechanizm we-
wnątrzsercowy (jeżeli strukturalna 
choroba serca lub blok odnogi 
pęczka Hisa) lub idiopatyczny 
(jeżeli bez strukturalnej choroby 
serca i małe stężenie adenozyny 
w osoczu) [190]

Typ 2. Bradykardia Zmniejszenie HR o > 30% lub do < 40 bpm przez > 10 sekund 
(patrz internetowa rycina 31)

Prawdopodobnie mechanizm 
odruchowy 

Typ 3. Bez zmienności 
(typ 3A) lub z niewielką 
(typ 3B) zmiennością rytmu

Zmienność HR < 30% oraz HR > 40 bpm 
(patrz internetowe ryciny 32 i 33) 

Niepewne

Typ 4. Tachykardia. Wzrost 
HR o > 30% 
lub do > 120 bpm

Typ 4A. Postępująca tachykardia zatokowa (patrz internetowa rycina 34) Niepewne 

Typ 4B. Migotanie przedsionków Zaburzenia rytmu serca

Typ 4C. Częstoskurcz nadkomorowy (z wyłączeniem tachykardii zatokowej) Zaburzenia rytmu serca 

Typ 4D. Częstoskurcz komorowy Zaburzenia rytmu serca 

AV — przedsionkowo-komorowy; bmp — uderzenia na minutę; HR — częstość rytmu serca

8.1.1. Typ 1A — zahamowanie zatokowe 8.1.2. Typ 1B — bradykardia zatokowa 
i blok przedsionkowo-komorowy

Internetowa rycina 27. Typ 1A, zahamowanie zatokowe. A. Trend 
częstości rytmu serca (HR) podczas 42 minut rejestracji w trybie pętli. 
Początkowo HR jest stabilna i wynosi około 70 uderzeń na minutę 
[bpm]; na początku incydentu HR zwiększa się do 100 bpm, a następnie 
szybko zmniejsza do bardzo małej wartości; B. W zapisie elektro-
kardiograficznym w momencie omdlenia widać wiele długich pauz 
spowodowanych zahamowaniem zatokowym. Szum zarejestrowany 
podczas pauz z asystolią trwającą 8 i 19 sekund prawdopodobnie 
odzwierciedla gwałtowne ruchy pacjenta. Stwierdzenie początkowej 
tachykardii zatokowej, a następnie postępującej bradykardii zatokowej, 
po której często występuje zahamowanie zatokowe, uważa się za wska-
zujące z dużym prawdopodobieństwem na mechanizm neurogenny
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Internetowa rycina 28. Typ 1B, bradykardia zatokowa oraz blok 
przedsionkowo-komorowy (AV). Postępująca bradykardia zatokowa 
do < 30 uderzeń na minutę, a następnie blok AV (z długimi prze-
rwami w czynności komór) z towarzyszącą znaczną bradykardią. 
Związek między blokiem AV a zahamowaniem zatokowym wska-
zuje na mechanizm neurogenny;  — moment, w którym pacjent 
aktywował rejestrację
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8.1.3. Typ 1C — blok przedsionkowo-komorowy

Internetowa rycina 29. Typ 1C, blok przedsionkowo-komorowy (AV) pochodzenia wewnątrzsercowego: pacjent z blokiem odnogi pęcz-
ka Hisa. A. Trend częstości rytmu serca (HR) podczas 21-minutowej rejestracji w trybie pętli. Początkowo HR jest stabilna i wynosi około 
80 uderzeń na minutę, a następnie nagle zmniejsza się w momencie omdlenia; B. W zapisie elektrokardiograficznym widać zablokowane 
załamki P z dwoma głównymi pauzami trwającymi 5 i 6 sekund. W okresie występowania bloku AV częstość rytmu zatokowego ulega 
zwiększeniu. Szum zarejestrowany podczas drugiej pauzy prawdopodobnie odzwierciedla gwałtowne ruchy pacjenta. Początek bloku AV 
(i przerwy w czynności komór) był nagły, a zarówno na początku, jak i na końcu bloku wystąpiło przedwczesne pobudzenie komorowe. Ten 
obraz jest inny od przedstawionego na internetowych rycinach 27 oraz 28 i sugeruje odmienny mechanizm, a mianowicie wewnątrzsercową 
chorobę układu His-Purkinje, jak w przypadku napadów Morgagniego-Adamsa-Stokesa

A

B

1:54:25 Bradys; Nb QRS = 10; Duree = 27,73 s; FC moy = 19 min-1

2:06:00 Bradys; Nb QRS = 6; Duree = 20,55 s; FC moy = 15 min-1

25 mm/s; 10 mm/mV

25 mm/s; 10 mm/mV

Internetowa rycina 30. Typ 1C, idiopatyczny blok przedsionkowo-komorowy (AV) (z małym stężeniem adenozyny). Rejestracja holterowska 
dwóch epizodów spontanicznego omdlenia (A i B), które wystąpiły w odstępie kilku minut. Oba epizody były bardzo podobne i charakte-
ryzowały się całkowitym blokiem AV o nagłym początku bez zmiany długości cyklu P-P, która przez cały czas wynosiła 720 ms (górne zapisy 
A i B), i z długimi pauzami trwającymi odpowiednio 7 i 11 sekund (dolne zapisy A i B). Był to pacjent bez strukturalnej choroby serca, 
z prawidłowym elektrokardiogramem oraz z małym stężeniem adenozyny w osoczu. W przeciwieństwie do przypadku przedstawionego na 
internetowej rycinie 29, blok AV nie był nigdy wywoływany przez przedwczesne pobudzenia przedsionkowe, komorowe lub z pęczka Hisa, 
zwiększenie częstości rytmu serca (blok AV zależny od tachykardii) lub zmniejszenie częstości rytmu serca (blok AV zależny od bradykardii), 
a wszystkie te cechy przemawiają za rozpoznaniem bloku AV pochodzenia wewnątrzsercowego
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8.1.4. Typ 2 — bradykardia

3 s

Internetowa rycina 31. Typ 2, bradykardia. Po początkowej ta-
chykardii zatokowej (90 uderzeń na minutę) występuje postępująca 
bradykardia zatokowa aż do zwolnienia czynności serca do < 30 
uderzeń na minutę trwającego > 10 sekund;  — moment, w którym 
pacjent aktywował rejestrację

8.1.5. Typ 3 — bez zmian lub jedynie niewielka 
zmienność rytmu
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Internetowa rycina 32. Typ 3A. Brak zmienności częstości rytmu 
serca (HR). Trend HR podczas 21-minutowej rejestracji w trybie pętli. 
Częstość rytmu serca wynosi około 60 uderzeń na minutę i pozo-
staje stabilna przez cały okres rejestracji;  — moment, w którym 
pacjent aktywował rejestrację po odzyskaniu przytomności. Ten obraz 
niemal całkowitego braku zmienności HR wyklucza udział odruchu 
sercowego w genezie utraty przytomności; oznacza to również, że 
omdlenie odruchowe jest mało prawdopodobne, chociaż nie można 
go całkowicie wykluczyć
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Internetowa rycina 33. Typ 3B. Mała zmienność (< 10%) częstości 
rytmu serca (HR). Trend HR podczas 7-minutowej rejestracji w trybie 
pętli. Początkowo HR wynosi około 90 uderzeń na minutę (bpm), 
następnie w ciągu kilku minut zwiększa się stopniowo do 120 bpm, 
a potem stopniowo zmniejsza się do 100 bpm. Ta wartość została 
osiągnięta na około minutę przed wielokrotną aktywacją urządzenia 
przez pacjenta (          ), a więc prawdopodobnie jest to jedynie przypad-
kowa zbieżność z utratą przytomności. Obraz stopniowego wzrostu, 
a następnie spadku HR jest podobny do zmian obserwowanych 
podczas testu pochyleniowego

8.1.6 Typ 4 — tachykardia
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Internetowa rycina 34. Typ 4A, postępująca tachykardia zatokowa. 
Trend częstości rytmu serca (HR) podczas 7-minutowej rejestracji 
w trybie pętli. Początkowo HR wynosi około 100 uderzeń na minutę 
(bpm), następnie w ciągu kilku minut zwiększa się stopniowo do 
130 bpm. Ta wartość została osiągnięta na około minutę przed 
aktywacją urządzenia przez pacjenta (          ), a więc prawdopodobnie 
jest to jedynie przypadkowa zbieżność z utratą przytomności. Ten 
obraz stopniowego wzrostu HR jest podobny do obrazu obserwo-
wanego u niektórych pacjentów podczas testu pochyleniowego; 
charakteryzuje się on postępującą tachykardią oraz hipotensją i jest 
różnie opisywany jako „nadmierny wzrost częstości rytmu serca” lub 
„nietolerancja ortostatyczna”. Taki obraz sugeruje, że HR zwiększa 
się w ramach niewystarczającej próby kompensacji i wskazuje na 
aktywację współczulną
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9. Praktyczne instrukcje 
do punktu 5.2: leczenie 
omdlenia odruchowego

9.1.	 INFORMACJA	EUROPEJSKIEGO	
TOWARZYSTWA	KARDIOLOGICZNEGO	
DLA	PACJENTÓW	Z	OMDLENIEM	
ODRUCHOWYM

Niniejsze informacje przygotowano dla pacjentów (oraz 
ich krewnych i opiekunów), u których rozpoznano omdlenie 
wazowagalne. Ich celem jest objaśnienie tego rozpoznania 
oraz leczenia tego stanu.

Czym jest omdlenie?
Omdlenie jest jednym z kilku stanów, w których następu-

je utrata przytomności na krótki czas, zwykle tylko 1–2 minuty.
Omdlenie jest spowodowane zmniejszeniem dopływu 

krwi do mózgu. Mózg przestaje wtedy pracować, dana osoba 
traci przytomność i upada, a później nie wie, co wydarzyło 
się w tym czasie.

Omdlenie może mieć różne przyczyny, takie jak pro-
blemy z ciśnieniem tętniczym lub sercem, ale najczęstszą 
przyczyną jest VVS: co najmniej jeden epizod VVS w ciągu 
całego życia wystąpi u co czwartej osoby, ale tylko u 1 na 
20 osób wystąpi co najmniej 5 takich incydentów, a u jesz-
cze mniejszego odsetka wystąpi o wiele więcej incydentów. 
Rozpoznanie VVS jest czasami łatwe, a czasami nie. W tych 
drugich przypadkach napady mogą z początku wyglądać jak 
napady padaczkowe lub choroba serca i wtedy pacjent jest 
oceniany przez neurologa lub kardiologa, którzy zwykle zle-
cają badania dodatkowe w celu oceny mózgu i serca.

Rozpoznanie omdlenia wazowagalnego
Rozpoznanie VVS opiera się na swoistych wskazówkach 

uzyskanych podczas rozmowy z pacjentem, co oznacza, że 
lekarz będzie pytał, co wywołuje incydenty, oraz co dzieje się 
z pacjentem podczas incydentu. Typowe bodźce wywołują-
ce to ból, emocje, widok krwi lub pobieranie krwi, a także 
stanie przez pewien czas. Do innych ważnych wskazówek 
należą nudności, wzmożona potliwość lub bladość przed 
incydentem. Podczas incydentu pacjenci upadają i jeżeli 
znajdowali się w pozycji pionowej, mogą doznać obrażeń. 
Mogą występować pojedyncze ruchy twarzy i kończyn, 
a także nietrzymanie moczu i/lub stolca. Okres nieprzy-
tomności typowo trwa krócej niż minutę, a potem pacjent 
szybko odzyskuje pełną przytomność. Po incydencie wiele 
osób odczuwa jednak duże zmęczenie, a zwłaszcza dzieci 
mogą zasypiać. Te wskazówki są najważniejszymi danymi 
przemawiającymi za tym, że u danej osoby występuje 
omdlenie wazowagalne.

W diagnostyce VVS można wykorzystywać tak zwany 
test pochyleniowy. Podczas tego testu próbuje się wywołać 
omdlenie, a lekarze monitorują BP i HR podczas incydentu, 
pytając pacjenta, czy incydent jest taki sam jak te, które wy-
stępują spontanicznie.

Co dzieje się w organizmie człowieka 
podczas omdlenia wazowagalnego?

Omdlenie wazowagalne jest wywoływane przez odruch 
występujący w mózgu. Po aktywacji odruch ten wpływa na 
krążenie na dwa sposoby. Po pierwsze, naczynia krwionośne 
w organizmie rozszerzają się nadmiernie, krew przemieszcza 
się do dolnej części ciała, a BP obniża się. Po drugie, mózg 
może wysyłać sygnały do serca powodujące zwolnienie, 
a nawet czasowe ustanie jego czynności (nie jest to choroba 
serca, a sytuacja, w której zdrowe serce otrzymuje niewła-
ściwe instrukcje). Każdy z tych mechanizmów powoduje 
zmniejszenie przepływu krwi. Mózg zostaje tym dotknięty 
jako pierwszy, ponieważ potrzebuje dużo krwi i znajduje 
się u góry ciała, co powoduje, że pompowanie tam krwi 
jest trudniejsze. Utrata przytomności występuje, kiedy mózg 
przestaje pracować, a następnie człowiek upada. Upadek 
ułatwia jednak dopływ krwi do mózgu i przytomność szybko 
powraca. To wyjaśnienia, dlaczego położenie się ułatwia za-
pobieganie omdleniu: ułatwia przywrócenie prawidłowego 
BP i dopływu krwi do mózgu.

Nie wiadomo, dlaczego niektóre bodźce, takie jak widok 
krwi, wyzwalają odruch. Wiemy, że wszystko, co obniża BP 
lub zmniejsza zawartość wody w organizmie, ułatwia wy-
wołanie tego odruchu, np. wypijanie niewystarczająco dużo 
płynów, spożywanie bardzo mało soli, obfite pocenie się, 
biegunka, niektóre leki, przebywanie w ciepłych miejscach 
oraz po prostu stanie.

Zapobieganie omdleniom wazowagalnym
W celu zapobiegania omdleniom można podejmować 

pewne działania. Jeżeli ktoś czuje, że zbliża się omdlenie, 
najlepiej jest się położyć i unieść nogi do góry. Rzecz jasna, 
nie wszędzie można się położyć i w takich przypadkach 
można usiąść lub wykonywać manewry przeciwdziałające 
spadkowi BP (powodujące wzrost ciśnienia). Osoby podatne 
na występowanie VVS powinny pić dużo płynów i jeść sól, 
ponieważ sól jest potrzebna w celu zatrzymywania wody 
w organizmie (chyba że występują medyczne powody, aby 
ograniczać spożycie soli). U większości pacjentów te proste 
środki umożliwiają opanowanie skłonności do omdleń. 
W rzadkich przypadkach lekarze mogą podjąć próbę zastoso-
wania środków zwiększających objętość krwi i BP, a w bardzo 
rzadkich przypadkach może być potrzebny stymulator. Jest to 
metoda ostatniego rzutu, kiedy nic innego nie działa i kiedy 
wykazano, że odruch powoduje czasowe ustanie pracy serca.
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DZIAŁANIA,	KTÓRE	NALEŻY	PODEJMOWAĆ	
W	CELU	UNIKNIĘCIA	ZAGRAŻAJĄCEGO	
OMDLENIA	ODRUCHOWEGO
1. Kiedy odczuwa się objawy zbliżającego się omdlenia, najlepszą 

reakcją jest położenie się. Jeżeli nie jest to możliwe, należy usiąść 
i wykonywać manewry przeciwdziałające spadkowi ciśnienia tęt-
niczego. Ostatnim objawem ostrzegawczym jest ciemność przed 
oczami i utrata wzroku: wtedy pozostały już tylko sekundy, aby 
zapobiec omdleniu.

2. Lekarz pokaże Pani/Panu, jak wykonywać manewry przeciwdzia-
łające spadkowi ciśnienia tętniczego. Wszystkie one polegają na 
napinaniu dużych mięśni ciała. Jednym ze sposobów jest zaci-
śnięcie pośladków i mocne wyprostowanie nóg w kolanach. Inny 
sposób polega na skrzyżowaniu nóg i przyciskaniu ich do siebie 
na całej długości. Można też zaciskać pięści i napinać mięśnie 
kończyn górnych.

3. Należy wypijać około 2 litry płynów dziennie i nie ograniczać spo-
życia soli (chyba że występują medyczne powody, aby redukować 
spożycie soli). Prosty sposób ustalenia, czy spożycie płynów jest 
wystarczające, stanowi ocena koloru moczu. Jeżeli mocz jest 
ciemnożółty, oznacza to, że w organizmie jest niewiele płynów. 
Trzeba zatem starać się utrzymywać bardzo jasną barwę moczu.

4. Należy poinformować osoby w najbliższym otoczeniu, co robić 
w przypadku incydentu omdlenia: w typowych przypadkach nie ma 
potrzeby wzywania lekarza ani pogotowia ratunkowego. Może się 
to oczywiście zmienić, jeżeli w wyniku upadku dojdzie do urazu.

9.2.	 MANEWRY	PRZECIWDZIAŁAJĄCE	
SPADKOWI	CIŚNIENIA	TĘTNICZEGO

Najczęściej stosowane manewry to krzyżowanie nóg, 
zaciskanie pięści i napinanie mięśni kończyn górnych (inter-
netowa rycina 35) [186, 192]. Pacjenci ze znaną podatnością 
na odruch neurogenny lub omdlenia ortostatyczne powinni 
być instruowani, aby wykorzystywać te manewry jako środki 
zapobiegawcze w przypadku wystąpienia jakichkolwiek ob-
jawów zagrażającego omdlenia. Niezależnie od tego, który 
z manewrów się wykonuje, mogą one spowodować szybki 
i istotny wzrost BP, pozwalając w ten sposób na uniknięcie 
omdlenia przez wystarczająco długi czas, aby można było 
przyjąć bezpieczną pozycję ciała (np. na zjechanie na po-
bocze, jeżeli prowadzi się samochód, lub przyjęcie pozycji 
siedzącej czy leżącej, jeżeli się stoi) (internetowa rycina 36).

Manewry fizyczne w celu przeciwdziałania 
omdleniu odruchowemu lub ortostatycznemu 
(internetowa rycina 35)

Krzyżowanie nóg. Manewr ten polega na skrzyżowaniu 
nóg w połączeniu z maksymalnym napięciem mięśni nóg, 
brzucha i pośladków przez maksymalny tolerowany czas lub 
do momentu całkowitego ustąpienia objawów. Ta procedura 
jest czasami opisywana w piśmiennictwie jako skrzyżowanie 
nóg w połączeniu z napięciem mięśni. Wykazano, że samo 
skrzyżowanie nóg także jest użyteczne, ale mniej skuteczne 
pod względem zapobiegania hipotensji.

Internetowa rycina 35. Najczęstsze manewry przeciwdziałające spadkowi ciśnienia tętniczego — krzyżowanie nóg, zaciskanie pięści 
i napinanie mięśni kończyn górnych
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Zaciskanie pięści. Manewr ten polega na ściskaniu 
z maksymalną siłą gumowej piłeczki (o średnicy 5–6 cm) lub 
podobnego miękkiego przedmiotu wziętego w dominującą 
rękę przez maksymalny tolerowany czas lub do momentu 
całkowitego ustąpienia objawów (internetowa rycina 36).

Napinanie mięśni kończyn górnych. Manewr ten po-
lega na maksymalnym tolerowanym izometrycznym skurczu 
mięśni obu kończyn górnych, który uzyskuje się poprzez 
chwycenie jedną ręką za drugą i jednocześnie odciąganie obu 
kończyn górnych od siebie przez maksymalny tolerowany czas 
lub do momentu całkowitego ustąpienia objawów.

10. Praktyczne instrukcje do części 7: 
psychogenna przemijająca utrata 
przytomności

10.1.	 INFORMACJA	EUROPEJSKIEGO	
TOWARZYSTWA	KARDIOLOGICZNEGO	
DLA	PACJENTÓW	Z	PSYCHOGENNYM	
OMDLENIEM	RZEKOMYM

Niniejsze informacje są przeznaczone dla pacjentów 
z psychogennym omdleniem rzekomym, a także ich krewnych 
lub opiekunów. Ich celem jest objaśnienie tego rozpoznania 
oraz leczenia tego stanu.

Czym jest psychogenne omdlenie rzekome?
Psychogenne omdlenie rzekome (PPS) to jeden z termi-

nów, którymi lekarze mogą opisywać występujące u Pani/Pana 
incydenty/napady. Zacznijmy od tego, co znaczą poszczególne 
słowa wchodzące w skład tego terminu. „Omdlenie” oznacza, 
że ktoś traci przytomność, ponieważ do jego mózgu czasowo 
dociera niewystarczająco dużo krwi. Dobrym przykładem 
omdlenia jest omdlenie wazowagalne, kiedy ludzie mdleją 

na widok krwi lub po dłuższym staniu. „Rzekome” oznacza, 
że te incydenty wyglądają jak omdlenie, ale w rzeczywistości 
nim nie są. „Psychogenne” oznacza, że te incydenty mają pod-
łoże psychologiczne. W sumie znaczenie całego terminu jest 
takie, że incydenty wyglądają, jakby ktoś stracił przytomność, 
ponieważ do jego mózgu docierało niewystarczająco dużo 
krwi, ale w rzeczywistości przyczyna jest psychologiczna. Psy-
chologiczny charakter incydentów można opisywać różnymi 
innymi słowami, takimi jak „czynnościowy”.

Co to oznacza, a czego nie oznacza?
Najtrudniej zrozumieć „psychologiczną” część tego 

terminu. Nie ulega wątpliwości, że osoby z PPS nie udają 
tych incydentów. Te incydenty zdarzają się u nich naprawdę 
— tak jak może się zdarzyć prawdziwe omdlenie lub zawał 
serca — i są poza ich kontrolą. Nie należy więc obwiniać 
osób z PPS o te incydenty, ani też one same nie powinny 
siebie o to obwiniać. Pacjenci z PPS mogą bardzo cierpieć 
z powodu tych incydentów, które wpływają niekorzystnie na 
naukę, pracę i życie społeczne, co powoduje, że u niektórych 
osób występują z tego powodu stres i depresja. Problem ten 
musi zostać potraktowany poważnie i być rozwiązywany. 
Większość osób nie lubi słyszeć, że mają problem psycholo-
giczny i jest to zrozumiałe. Mimo to zrozumienie, czym są te 
incydenty, jest pierwszym krokiem do poprawy.

Incydenty te występują z powodu stresu psychologicz-
nego. Czasami pacjenci z PPS sami wiedzą, że zmagają się 
z jakimś problemem, a czasami nie. Należy zauważyć, że te 
incydenty rzadko występują w momentach rzeczywistego 
występowania stresu; najczęściej zdarzają się nieoczekiwanie, 
bez żadnego czynnika wyzwalającego, który mógłby zostać 
zidentyfikowany przez lekarza lub pacjenta.

Rozpoznanie
Pacjenci czasami sądzą, że zdaniem lekarzy jakiś pro-

blem ma charakter psychologiczny, ponieważ lekarz nie 
umie znaleźć innej przyczyny. Tego rozpoznania nie ustala 
się jednak w taki sposób. Za PPS przemawiają określone 
swoiste wskazówki, podobnie jak w przypadku każdego 
innego rozpoznania.

Po rozpoznaniu
Niektórym pacjentom rozpoznanie przynosi ulgę: 

wreszcie wiedzą, co im jest. W niektórych przypadkach 
samo zrozumienie problemu powoduje zmniejszenie czę-
stości występowania incydentów, a nawet incydenty mogą 
całkowicie ustąpić.

Incydenty wskazują, że coś wywołuje stres, ale nie 
wskazują, co to jest. Przyczyny różnią się bardzo między 
poszczególnymi pacjentami, a w niektórych przypadkach 
oczywisty problem nie istnieje.

Jeżeli incydenty nie ustąpią w ciągu kilku miesięcy po rozpo-
znaniu, potrzebna może być pomoc psychiatry lub psychologa. 
Leczenie ma zwykle charakter tak zwanej terapii poznawczo-
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Internetowa rycina 36. Zaciskanie pięści. Rozpoczęcie tego manew-
ru powoduje szybki wzrost ciśnienia tętniczego (BP), który utrzymuje 
się przez cały czas trwania skurczu mięśni. Częstość rytmu serca (HR) 
początkowo nieco wzrasta, a potem trochę się zmniejsza
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-behawioralnej, ale wybór zależy od charakteru problemu oraz 
od terapeuty. Trudno jest przewidzieć, jak pacjent zareaguje 
na leczenie. Zależy to od wielu czynników, na przykład tego, 
jak poważny jest problem leżący u podłoża PPS. Jeżeli jest on 
poważny, te incydenty mogą być tylko jednym z przejawów 
problemu, a oprócz nich mogą występować też inne objawy.

Postępowanie podczas napadów
Kiedy już zostanie ustalone rozpoznanie, pacjenci i ich 

krewni powinni rozumieć, że te incydenty nie są medycznymi 
stanami zagrożenia: ani serce, ani mózg nie są narażone na 
żadne ryzyko. Nie ma potrzeby wzywania lekarza ani pogotowia 
w związku z takimi incydentami (chyba że pacjent dozna urazu).

W okresie prowadzenia terapii psychologicznej korzystne 
może być, aby pacjent rozmawiał z lekarzem, który postawił 
diagnozę, aby można było wyjaśnić pozostałe wątpliwości 
lub odpowiedzieć na nowe pytania.

DZIAŁANIA,	KTÓRE	NALEŻY	PODEJMOWAĆ	
W	PRZYPADKU	INCYDENTÓW	
PSYCHOGENNEGO	OMDLENIA	RZEKOMEGO
• Krewni lub znajomi powinni wiedzieć, jak wygląda typowy napad 

(zwykle pacjent wygląda, jakby spał, ale nie daje się obudzić).
• Krewni lub znajomi powinni zawczasu wiedzieć, co należy robić 

w trakcie typowego napadu.
• Te incydenty nie są medycznym stanem zagrożenia, a więc nie ma 

potrzeby wzywania pogotowia ratunkowego.
• Napad ustąpi samoistnie, ale trzeba cierpliwie poczekać.
• W trakcie napadu pacjenta można przemieścić, jeżeli jest to ko-

nieczne.
• W oczekiwaniu na zakończenie napadu pacjenta można umieścić 

w wygodnej pozycji, na przykład na boku i z poduszką pod głową.
• Osoby bliskie pacjentowi mogą z nim zostać, aby go uspokajać, 

kiedy będzie dochodzić do siebie po incydencie, ponieważ często 
pacjent odczuwa wtedy dyskomfort emocjonalny.

Niniejsze informacje przygotowano we współpracy z na-
stępującymi osobami: Michela Balconia, c, Claudio Lucchiarib 
oraz Pier Luigi Baldic.
aResearch Unit in Affective and Social Neuroscience, Catholic 
University of Milan, Mediolan, Włochy
bDepartment of Philosophy, Università degli Studi di Milano, 
Mediolan, Włochy
cDepartment of Psychology, Catholic University of Milan, 
Mediolan, Włochy

11. Praktyczne instrukcje 
do punktu 9.2: specjalistyczny 
personel pielęgniarski ośrodka 
diagnostyki i leczenia omdleń

Patrz materiał dodatkowy dostępny na stronie interne-
towej, Wideo 4.
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